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VORWORT

Neurosonographie – Gefäßdarstellung und darüber
hinaus: “To boldly go where no man has ever gone
before”

Neurosonography – vascular imaging and beyond: “To boldly go
where no man has ever gone before”

Die Doppler- und Duplexsonographie der hirnversorgenden Arterien und
die B-Bildsonographie von Nerven einschließlich des N. opticus hat, trotz
Fortschritte in anderen bildgebenden Verfahren, ihre Bedeutung in der neuro-
logischen Diagnostik und damit auch im Neurophysiologischen Labor steigern
können. Der Verdienst hierfür gebührt jenen Neurologinnen und Neurologen
sowie Ärztinnen und Ärzten andere Fachgebiete welche diese Methode weiter-
entwickelt haben aber auch den zahlreichen Neurophysiologisch-Technischen
Assistentinnen und Assistenten welche sich im Neurophysiologischen Labor
für die Kontinuität von Qualität der Untersuchungen und Ausbildung der
Ärzte engagieren. Gerade aus der im deutschsprachigen Raum gepflegten, engen
Zusammenarbeit zwischen Neurophysiologisch-Technischen Assistentinnen und
Assistenten mit Ihrer oft jahrzehntelangen Erfahrung und Ärztlichen Mitarbei-
terinnen und Mitarbeitern erwächst ein Qualitätsgewinn welcher diese Methode
maßgeblich vorangebracht hat.

Als Untersuchungsmethode ,,in der Hand des Neurologen“ (im wörtlichen
Sinne) ist die Ultraschallsonde als verlängerter Reflexhammer aufzufassen und
bietet dem Untersuchenden in einzigartiger Form eine Rückkopplung zwischen
Befund und interaktiver Anpassung der Untersuchungstechnik in Echtzeit welche
andere bildgebende Verfahren, insbesondere in der Radiologie, nicht aufweisen
können. Durch die Erweiterung der Neurosonologie von der reinen Gefäßdar-
stellung weg, vorangetrieben durch engagierte Kolleginnen und Kollegen aber
auch durch die technische Weiterentwicklung der Geräte, ist der Sonographie-
rende ,,in Körperregionen und anatomische Strukturen vorgedrungen, die (noch
vor einigen Jahren) nie ein Neurologe zuvor gesehen hat“.

In der hier vorliegenden Ausgabe ,,Das Neurophysiologie-Labor“ berichten
Autorinnen und Autoren mit umfangreicher Erfahrung in der Sonographie in
Übersichtsartikeln und Fallbeispielen über das aktuelle, bemerkenswert weite
Spektrum der Neurosonologie. Dieses Themenheft trägt sowohl der aufkom-
menden Bedeutung der Neurosonographie in verschiedenen Körperregionen
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Rechnung als auch der Tatsache, dass dieses Methode in einem Neurophysiolo-
gielabor nur durch Interesse und Kenntnis der Neurophysiologisch-Technischen
Assistentinnen und Assistenten zur Blüte gelangen kann. Bleibt mir nur, Ihnen
eine, lehrreiche aber auch spannende Lektüre dieses Themenheftes zu wünschen.
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Zusammenfassung

Die B-Bild-Sonografie des Nervus opticus sowie die Dopplersonografie der Arteria centralis retinae
stellen eine relativ einfach durchführbare Untersuchungstechnik dar, die bei verschiedenen Erkran-
kungen wichtige diagnostische Informationen liefern kann. In den letzten Jahren wurden, zunehmend
auch von neurologischen Arbeitsgruppen, Arbeiten veröffentlicht, die den Nutzen des transorbita-
len Ultraschalls zur Diagnostik von Erkrankungen mit erhöhtem intrakraniellen Druck und beim
Liquorunterdrucksyndrom belegen. Hierbei kommt der Bestimmung des Durchmessers der liquor-
gefüllten Sehnervenscheide, sowie der Frage nach Vorliegen einer Stauungspapille eine besondere
Bedeutung zu. Ein weiteres Einsatzfeld stellt die Diagnostik des Zentralarterienverschlusses dar, der
sich dopplersonographisch durch Fehlen eines Flusssignals nachweisen lässt. Das Vorliegen eines
sogenannten retrobulbären ,,spot signs“ gibt zusätzliche Informationen. Dieser Artikel gibt eine Über-
sicht über die Untersuchungstechnik und die Einsatzmöglichkeiten der transorbitalen Sonographie
bei Erkrankungen mit erhöhtem Hirndruck, beim Liquorunterdrucksyndrom und bei der Diagnostik
des Zentralarterienverschlusses.

Schlüsselwörter: Ultraschall; Auge; Nervus opticus; Zentralarterie; Hirndruck

Summary

B-mode songraphy of the optic nerve and Doppler sonography of the central retinal artery are
easy and quick to perform investigations that may give valuable information in a variety of diseases.
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In recent years multiple studies have been published that document the value of transorbital sono-
graphy for diagnostic workup of diseases with increased intracranial pressure and of intracranial
hypotension. In this context, determination of the diameter of the optic nerve sheath as an indicator
of raised intracranial pressure and evaluation of papilledema are of central interest.

Another application is diagnosis of cenral retinal artery occlusion, determined by absence of Dopp-
ler sonographic flow signals. The detection of a so-called retrobulbar ,,spot sign“ within the occluded
artery gives additional information

This article summarizes examination techniques and indications of transorbital sonography for
evaluation of increased intracranial pressure, intracranial hypotension and central retinal artery
occlusion.

Keywords: Ultrasound; eye; optic nerve; central retinal artery; brain pressure

1. Einführung

Die Sonographie des Auges und seiner Strukturen ist ein in der Ophthalmologie
gut etabliertes Verfahren. In den letzten Jahren wurden zahlreiche wissen-
schaftliche Arbeiten veröffentlicht, die auch für die Neurologie interessante
Einsatzmöglichkeiten der transorbitalen Sonographie aufzeigen. Insbesondere
Untersuchungen zur Darstellung von hirndruckbedingten Veränderungen, sowie
die Möglichkeit der sonographischen Diagnostik des Zentralarterienverschlusses
haben für den klinischen Alltag interessante Anwendungsmöglichkeiten aufge-
zeigt.

Der Sehnerv (Nervus opticus) als vorgeschobener Anteil des Gehirns ist
entsprechend auch von den Hirnhäuten umgeben und von Liquor umspült.
Liquorraum und Hirnhäute bilden gemeinsam die Sehnervenscheide. Da der
Liquor der Sehnervenscheide mit dem Subarachnoidalraum des Gehirns in Ver-
bindung steht, kommt es bei erhöhtem Hirndruck zu einer Drucktransmission in
die Sehnervenscheide, was sich sonographisch durch eine Zunahme des Durch-
messers der Sehnervenscheide (,,optic nerve sheath diameter“=ONSD) sowie
durch die Darstellung einer Stauungspapille erkennen lässt. Erste neurologische
Arbeiten konnten in den Neunziger Jahren einen Zusammenhang zwischen Ver-
änderungen des Hirndrucks und der Weite des ONSD zeigen [12]. Es ergibt
sich also gewissermaßen die Möglichkeit einer nichtinvasiven Erkennung eines
erhöhten Hirndrucks. Entsprechend lassen sich auch bei Liquorunterdruck Ver-
änderungen an der Sehnervenscheide im Sinne eines Kollapses darstellen [18].

Etwa 1,5 – 2 cm vom Bulbus entfernt treten die Arteria und Vena centra-
lis retinae in den Sehnerv ein und verlaufen zentral im Sehnerv, bis sie sich in
der Retina verzweigen. In diesem bulbusnahen Abschnitt des Sehnervs lässt sich
die Zentralarterie dopplersonographisch zuverlässig auffinden. Bei einem Zen-
tralarterienverschluss lässt sich der Verschluss des Gefäßes nachweisen, auch
kann der Ultraschall zur Therapiekontrolle nach zum Beispiel durchgeführ-
ter Thrombolyse eingesetzt werden. Der Nachweis eines punktförmigen hellen
Ultraschallreflexes im Verlauf der Zentralarterie (retrobulbäres ,,spot sign“) kann
helfen, zwischen einem embolischen und einem arteriitischen Verschluss zu unter-
scheiden [9].
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2. Untersuchungsablauf

Die transorbitale Ultraschalluntersuchung erfolgt am liegenden Patienten, der
Untersucher sitzt vor Kopf. Auf das geschlossene obere laterale Augenlid wird
Gel aufgetragen und der Schallkopf in einer transversalen Ebene aufgesetzt. Es
sollte ein Linearschallkopf verwendet werden, wobei der Schallkopf, der auch
für die Untersuchung der Carotiden verwendet wird, in der Regel ausreichend
ist. Die bessere Auflösung eines höherfrequenten Schallkopfes kann zu besseren
Ergebnissen führen.

Um eine mögliche Gefährdung des Auges, insbesondere der Linse, durch ther-
mische Effekte auszuschließen, muss die Sendeleistung auf einen mechanischen
Index von </=0,3 reduziert werden (im B-Bild und in den Doppleranwendungen).

Bei unruhigen Bulbi kann es hilfreich sein, den Patienten aufzufordern, durch
das geschlossene Auge, gewissermaßen virtuell, geradeaus zu schauen.

2.1. B-Bild-Darstellung des Sehnervs und der Sehnervenscheide

Der Sehnerv wird in longitudinaler Darstellung aufgesucht, was in den ersten
etwa 5-7 mm vor Eintritt in den Bulbus regelhaft gelingt. Der Sehnerv stellt sich
echoarm dar und ist umgeben von einem echoreichen Saum, der liquorgefüllten
Sehnervenscheide. Die echoreiche Darstellung der Sehnervenscheide erklärt sich
durch Reflexionen an einer Trabekelstruktur, die die Scheide durchzieht. Zur
Bestimmung von hirndruckabhängigen Veränderungen an der Sehnervenscheide
hat sich die Bestimmung des Gesamtdurchmessers der Sehnervenscheide (ONSD)
etabliert. Nachdem in frühen Publikationen zu diesem Thema die Messtechnik
noch uneinheitlich war, hat sich in den letzten Jahren ein einheitliches Vorge-
hen zur Bestimmung des ONSD zunehmend herauskristallisiert. Hierbei wird
zunächst der Sehnerv in einer Tiefe von 3 mm hinter der retinalen Ebene markiert.
In dieser Tiefe erfolgt dann durch Setzen eines Messpunktepaares die Bestim-
mung des Querdurchmessers, wobei die Messpunkte jeweils direkt lateral des
reflexreichen Liquorraumes gesetzt werden (Abbildung 1). Da gewisse Messun-
genauigkeiten nicht auszuschließen sind, sollte die Messung dreimal wiederholt
und der Medianwert verwendet werden. Durch Verwendung der Zoomfunktion
kann die Messung vereinfacht werden.

Die Papille des Sehnervs lässt sich im gesunden Fall im Ultraschall nicht abgren-
zen, zur Messung des Ausmaßes der Vorwölbung einer Stauungspapille siehe
Abbildung 1.

2.2. Doppler-/ und duplexsonographische Darstellung der Zentralarterie.

Die Zentralarterie verläuft in ihrem distalen Anteil im Sehnerv und lässt sich
dort doppler-/ und duplexsonographisch mit großer Verlässlichkeit auffinden.
Zu achten ist auf eine möglichst geringe Einstellung der Pulsrepetitionsfrequenz
und eine hohe Verstärkung (Gain). Die Zentralarterie wird über die Farbdoppler-
funktion aufgesucht und das Messvolumen der pw-Dopplers dorthin platziert.
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Abbildung 1. A Normalbefund am Sehnerv. Der Nerv selber stellt sich echoarm dar (gestrichelter
Pfeil) und ist begrenzt von der echoreichen Sehnervenscheide, die sich wiederum vom umliegenden
Gewebe durch einen schmalen echoarmen Saum abgrenzen lässt (Pfeile).
B Pathologisch erweiterter ONSD (8,3 mm) bei einem Patienten mit akuter Dysfunktion eines Ven-
trikelshunts und konsekutivem Liquoraufstau. Eine im Ultraschall erkennbare Stauungspapille hat
sich zu diesem Zeitpunkt noch nicht ausgebildet. Die Bestimmung des ONSD erfolgt in einer Tiefe
von 3 mm hinter der Retina (markiert durch ein Messpunktepaar).
C Bei Vorhandensein einer Stauungspapille lässt sich das Ausmaß der Vorwölbung vermessen.

In der Regel kommen das Frequenzzeitspektrum der Arteria centralis retinae
und der Vena centralis retinae simultan und gegenläufig zur Darstellung. Die
Flussgeschwindigkeiten der Arterie sind meist relativ gering (etwa 10-15 cm/s
systolisch), das Spektrum ist meist recht pulsatil.

3. Darstellung der Sehnervenscheide bei erhöhtem Hirndruck

Für Erkrankungen mit erhöhtem Hirndruck ist die Bestimmung des Quer-
durchmessers des Sehnervs mit seiner – liquorgefüllten - Scheide relevant. Für
gesunde Probanden wurde der ONSD mit einem Mittelwert von 5,4+/-0,6 mm
ermittelt [2], mit guter Intra- und Interobserver Reliabilität [2,5]. Andere Arbei-
ten konnten zeigen, dass die mit Ultraschall erhobenen Messwerte sehr gut mit
MR-tomograhischen Messungen übereinstimmen [4,16,17].

Bei akuten und bei chronischen Erkrankungen mit erhöhtem Hirndruck, wie
Schädel-Hirntrauma, intracerebraler Blutung oder auch Pseudotumor cerebri,
kommt es regelhaft zu einer Zunahme des ONSD. In einer eigenen Studie an
Patienten mit Pseudotumor cerebri fanden sich im Mittel auf 6,4+/-0,6 mm
erweiterte Sehnervenscheiden [3]. In anderen Studien an Patienten mit Pseu-
dotumor cerebri, Schädel-Hirntrauma und intracerebralen Blutungen fanden
sich Werte in vergleichbarer Größenordnung [6,10,11,14], und zwar unabhän-
gig von der Methode Ultraschall oder MRT. Ein Schwellenwert, um zwischen
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Normalbefunden und pathologisch erweitertem ONSD zu differenzieren, wird
in den verschiedenen Studien bei 5,8 bis 5,9 mm angegeben. In einer auf sechs
Studien basierenden Metaanalyse mit Daten von insgesamt 231 Patienten hatte
die Methode in der Abgrenzung eines pathologisch erweiterten ONSD von Nor-
malbefunden eine Sensitivität von 90% und eine Spezifität von 85% [8]. Die
Messergebnisse sollten daher immer im Kontext zum klinischen Befund beurteilt
werden.

Allerdings ist auch anzumerken, dass die Methode der ONSD-Messung nach
dem gegenwärtigen Stand des Wissens nicht geeignet ist, auf exakte Werte des
intrakraniellen Drucks rückzuschließen [3,12], so dass sich der Wert der Methode
weitgehend auf die Frage eines Vorhandenseins oder der Abwesenheit eines
erhöhten Hirndrucks begrenzt.

Auch eine Stauungspapille lässt sich sonographisch darstellen und in ihrer
Erhabenheit vermessen (Abbildung 1). Im eindeutigen Fall ist eine Stauungs-
papille leicht zu erkennen. Einschränkend ist hier allerdings zu sagen, dass es
keine vergleichenden Arbeiten zur sonographischen und zur ophthalmoskopi-
schen Darstellung gibt, so dass unklar bleibt, ob Stauungspapillen in geringer
Ausprägung im Ultraschall nicht auch übersehen werden können.

Interessant ist auch die Dynamik der Entwicklung bzw. Rückbildung der Ver-
änderungen am Sehnerv und an der Papille bei Entstehung und Rückgang von
Hirndruck. Die Erweiterung des ONSD zeigt eine frühe Reaktion nach Auf-
treten des hirndrucksteigernden Ereignisses, so dass die Veränderungen bereits
direkt bei Aufnahme z. B. eines Patienten mit raumfordernder intracerebraler
Blutung nachweisbar sind. Sonographisch fassbare Veränderungen an der Papille
hingegen entwickeln sich langsam über einen Zeitraum von mehreren Tagen.

Im Falle des Pseudotumor cerebri lässt sich bei vielen Patienten bereits unmit-
telbar nach therapeutischer Liquorentnahme ein Rückgang der Schwellung der
Sehnervenscheide beobachten [3].

4. Darstellung der Sehnervenscheide bei Liquorunterdruck

Ein pathologisch verminderter Liquordruck findet sich bei Duraleckagen in
Folge von Brüchen der Schädelbasis, neurochirurgischen Eingriffen, postpunk-
tionell oder beim spontanen Liquorunterdrucksyndrom. Bei letzterem lässt sich
häufig ein okkulter Einriss der Dura entlang der spinalen Nervenwurzeltaschen
nachweisen.

Neben der möglicherweise richtungsweisenden klinischen Symptomatik
(u.a. lageabhängiger Kopfschmerz) und dem Nachweis von Hygromen, einer
meningealen Verdickung und einem meningealen Enhancement im MRT des
Schädels kann auch bei diesem Krankheitsbild eine Ultraschalluntersuchung
der Sehnervenscheide hilfreich sein. Typischerweise findet sich eine kollabierte
Sehnervenscheide mit verringertem Durchmesser bei Bestimmung des Quer-
durchmessers analog der Technik bei erhöhtem Hirndruck. Allerdings ist der
Nachweis eines Kollapses der Sehnervenscheide schwierig und häufig nicht so
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Abbildung 2. Ultraschallbefunde eines Patienten mit Zentralarterienverschluss am linken Auge (A1
bis A3; rechtes Auge zum Vergleich B1 bis B3). Im B-Bild zeigt sich ein ,,spot sign“ (A1, Vergrößerung
im gerahmten Kasten). Im Farbdoppler und im Frequenzzeitspektrum lässt sich im Gegensatz zum
gesunden rechten Auge kein Fluss in der Zentralarterie nachweisen (A2 und A3 sowie B2 und B3).

eindeutig wie beim Nachweis eines erhöhten Hirndruckes. Auch liegen zu die-
sem Thema bisher nur wenige Publikationen vor. In einer Fallserie wurden 10
Patienten mit postpunktionellen Kopfschmerzen mit einem epiduralen Blutpatch
behandelt. Der ONSD lag vor Behandlung bei 4,8 mm. Bei 9 Patienten mit erfolg-
reicher Behandlung normalisierte sich der Durchmesser, bei einem Patienten mit
fehlendem Behandlungserfolg kam es zu keiner Veränderung [7].

Bei einer Patientin mit spontanem Liquorunterdrucksyndrom und Nachweis
eines cervikalen spinalen Liquorlecks ließ sich die Dynamik des Ultraschall-
befundes an der Sehnervenscheide unter der Behandlung (initialer Kollaps auf
4,2 mm; fehlende Änderung bei zunächst erfolgloser Behandlung; Restitution
nach erfolgreicher Behandlung auf 5,3 mm) eindrucksvoll nachvollziehen [1].
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Die Arbeiten zeigen, dass sich diese Methode möglicherweise nicht nur im
Rahmen der initialen Diagnostik, sondern auch zur Überprüfung von Behand-
lungserfolgen einsetzen lässt.

5. Sonographische Befunde an der Zentralarterie

Eine weitere interessante Anwendungsmöglichkeit besteht beim Zentralarte-
rienverschluss (ZAV). Dopplersonographisch lässt sich die Zentralarterie bei
Gesunden in nahezu allen Fällen sicher auffinden, so dass in Zusammenschau mit
der passenden Klinik das Fehlen eines dopplersonographischen Signals an typi-
scher Lokalisation zuverlässig auf die Diagnose eines ZAV hinweist (Abbildung
2). Auch eignet sich die Dopplersonographie, um im Verlauf eine Wiedereröff-
nung des Gefäßes nach erfolgreicher Behandlung oder spontaner Rekanalisation
zu dokumentieren. In der B-Bild-Sonographie lässt sich bei embolisch verursach-
tem ZAV häufig ein sogenanntes retrobulbäres ,,spot sign“ nachweisen. Hierbei
handelt es sich um ein punktförmiges echoreiches Signal in der Arteria cen-
tralis retinae, das sich gut vom ansonsten echoarmen Sehnerv abgrenzen lässt
(Abbildung 2) [15]. Eine Studie deutet darauf hin, dass es bei vaskulitisch beding-
tem ZAV nicht vorkommt, so dass der Nachweis des ,,spot signs“ gegen eine
vaskulitische Genese spricht [9]. Allerdings schließt das Fehlen des ,,spot signs“
eine embolische Genese nicht aus.

Eine aktuelle Arbeit deutet darauf hin, dass sich die Dopplersonographie
der Zentralarterie auch bei Fragestellungen zu verändertem Hirndruck gewinn-
bringend einsetzen lässt. Kasuistisch wurde gezeigt, dass Patienten mit einem
Pseudotumor cerebri eine veränderte Hämodynamik mit erhöhter Pulsatilität
an den Zentralarterien aufweisen, die sich nach erfolgreicher therapeutischer
Liquorpunktion prompt zurückbildet [13].
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Zusammenfassung

Der Plexus brachialis stellt eine anatomische und diagnostische Herausforderung für jeden
elektrophysiologisch tätigen Neurologen dar. Die Untersuchung des Plexus brachialis mittels hoch-
auflösenden Ultraschalls – von Anästhesiologen und Intensivmedizinern seit Jahren praktiziert – hat
hier in jüngster Vergangenheit zu einiger Aufhellung beigetragen. So konnten sowohl in der sono-
grafischen Darstellung des Plexus brachialis in der Skalenuslücke als auch supraskapulär sowie in
der Darstellung der zervikalen Wurzeln C5 bis C8 bei Kompressionen, Tumoren und traumatischen
Veränderungen pathologische Befunde erhoben werden. Auch bei generalisierten neuromuskulären
Erkrankungen aus dem Formenkreis der Polyneuropathien und Motoneuronerkrankungen finden
sich interessante Daten. Systematische Arbeiten in der Neurologie fehlen jedoch bisher weitestgehend.

Die folgende Arbeit soll eine Übersicht über Grundlagen und Möglichkeiten der Plexusbildgebung
mittels Ultraschall aus Sicht der Neurologie geben.

Schlüsselwörter: Ultraschall; Nerv; Plexus brachialis; Primärstrang; Nervenwurzel

Summary

The brachial plexus is an anatomical and diagnostic challenge for neurophysiologists and neu-
rologists. Imaging of this region using high-resolution ultrasound – used by anaesthesiologists and
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intensive care unit specialists since several years - brought some elucidation in the recent past. Ultra-
sonic imaging of the intrascalene and the supraclavicular parts and imaging of the cervical nerve
roots C5-C8 showed interesting results in cases of compression, tumours and trauma. Even in neu-
romuscular disorders, such as polyneuropathies and motoneuron disease, promising data have been
published. However, multicentre observational studies in neurology are still lacking.

The following paper gives an overview about applications of ultrasonic plexus imaging from the
view of neurology.

Keywords: ultrasound; nerve; plexus brachialis; trunk; nerve root

1. Einführung

Plexusschädigungen – traumatisch oder entzündlich – sind ein häufiges
Krankheitsbild und stellen jeden Kliniker und Elektrophysiologen vor eine Her-
ausforderung.

In den letzten Jahren hat sich – auf Grund verbesserter Technik – die Ultra-
schalluntersuchung der peripheren Nerven zu einem beachteten Diagnostikum
entwickelt. Neben ihrem Wert in der Diagnostik von Nervenengpaßsyndromen
[31], Nerventumoren [32] und Nerventraumata [31] haben rezente Publikatio-
nen – insbesondere bei demyelinisierenden Neuropathien – interessante Resultate
gezeigt [9–11,15,17–21,25,26,35,36].

In der Plexusdarstellung gibt es hierzu weniger Daten [13,14,22,33,34]. Hier
können neben Traumafolgen, fibrotischem Umbau oder Schwellungen als Folgen
einer Bestrahlung, einer abgelaufenen Plexusneuritis oder auch Plexus- und Ner-
venwurzelaffektionen durch neuromuskuläre Erkrankungen relativ sicher und
einfach dargestellt werden. Auch anatomische Kompressionen des Nervenge-
flechts durch Halsrippen, hypertrophe Skalenusmuskeln oder vaskuläre Prozesse
können sonografisch erkannt werden. Im Folgenden soll auf einzelne Pathologien
detaillierter eingegangen werden.

2. Anatomische Grundlagen

Der Plexus brachialis setzt sich aus den ventralen Wurzeln C5 bis Th1
zusammen. Diese bilden dann die sogenannten Primärstränge (Trunci) aus. Vor
Vereinigung zu den sogenannten Trunci verlaufen die ventralen Wurzelanteile
in der sogenannten Skalenuslücke zwischen Musculus scalenus anterior und
medius. Dann bilden die Wurzeln C5 und C6 den oberen Truncus (superior, TS),
die Wurzel C7 den mittleren Truncus (medius, TM) und die Wurzel C8/Th1 bil-
den den unteren Truncus (inferior, TI). Aus dem TS gehen die supraclaviculären
Äste ab. Bei einer Schädigung des Truncus superior findet sich typischerweise
das sogenannte Duchenne-Erbsche Paresebild mit v.a. Beteiligung der Schul-
termuskeln und der Armbeugung. Bei Läsion des unteren Truncus findet sich
die sogenannte Klumpke-Läsion mit v.a. Beteiligung der kleinen Handmuskeln.
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Abbildung 1. Axiale Darstellung der Wurzel C6 zwischen dem anterioren Scalenusmuskel (ASM)
und dem mittleren Scalenusmuskel (MSM). Auffallend ist das echoarme Binnensignal.

Eine isolierte Läsion des mittleren Truncus ist selten und hätte dann v.a. eine
Armstreckerschwäche zu Folge [27].

Jeder Truncus hat eine vordere und eine hintere Portion, welche im weiteren
Verlauf die Sekundärstränge (Fasciculi) bilden. Die hinteren Anteile aller Trunci
bilden den Fasciculus posterior, aus dem wiederum N. radialis und N. axillaris
abzweigen. Die ventralen Anteile des TS und TM bilden den lateralen Faszikel (N.
medianus C5-7 und N. musculocutaneus) und die ventralen Anteile des TI bilden
den medialen Faszikel (N. medianus C8-Th1, N. ulnaris, N. cutaneus brachii
und N. cutaneus antebrachii medialis). Für eine exakte klinische Bewertung von
Plexusläsionen verweisen wir auf die bekannten Standardwerke, z.B. Preston und
Shapiro [27].

3. Sonografische Grundlagen

Für die Untersuchung des Plexus brachialis benötigt man eine 10-18 MHz-
Breitband Sonde. Die Darstellung der Nervenwurzeln C8 und Th1 kann mitunter
sehr schwierig werden, je nach anatomischen Grundvoraussetzungen (kurzer
Hals, adipöse Patienten). Die Nervenwurzeln und die Trunci weisen in der axialen
Darstellung nicht die klassische Honigwabenstruktur auf wie periphere Nerven,
sondern sind homogen, echoarm und meistens oval (13, 14, Abbildung 1). Klassi-
scherweise kann man die Nervenwurzeln C5-C7 paravertebral in der transversen
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Abbildung 2. Darstellung der Nervenwurzel C7 (A) und C6 (B) axial mit jeweils den posterioren
Processus transversus (PTP, Pfeil) und dem anterioren Processus transversus (ATP) bei Wurzel C6.

Ebene sehr gut darstellen. Dabei ist die Nervenwurzel C6 gut an den zwei (!)
vorstehenden Processus transversi anterior et posterior des 6. Halswirbelkör-
pers auszumachen, der 7. Halswirbel hingegen, Landmarke für die C7 Wurzel
weist meistens nur einen sehr prominenten Processus transversus posterior auf
(Abbildung 2). Hier können die Nervenwurzeln axial oder longitudinal darge-
stellt werden. Neben Schwellungen der Nervenwurzeln können unter anderem
Wurzelausrisse gut dargestellt werden. Im Anschluss finden sich ein intraskalener
Anteil und ein supraclaviculärer Bereich. Der intraskalene Anteil zeigt den Plexus
brachialis mit den einzelnen Wurzelanteilen, welcher im Verlauf zu den Trunci
fusioniert (Abbildung 3 und 4), begrenzt von vorderem Skalenusmuskel und
hinterem Skalenusmuskel. Hier wird überwiegend die Querschnittsfläche (cross-
sectional area, CSA) gemessen. Oftmals zeigt die C6-Wurzel einen septierten
Aspekt [13].

Nach dem Austritt vereinigen sich die Trunci zu einem zusammenhängenden
Geflecht und bilden den supraclaviculären Plexusanteil (Abbildung 4). Hier kann
versucht werden, den Gesamtquerschnitt zu messen. Einige Arbeiten zeigen hier
die Möglichkeit, die einzelnen Faszikel aus dem ,,grossen Geflecht“ zu unterschei-
den, die Autoren halten dies jedoch nur für Geübte praktikabel und verzichten
daher auf eine Ausarbeitung dieser Darstellung, zumal dies zum Teil sehr spekula-
tiv ist. Man bestimmt axial die einzelnen CSAs sowie längs den Diameter (einige
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Abbildung 3. Darstellung des intraskalenen Anteiles des Plexus brachial in axialer Ebene mit den
Wurzelanteilen C5, C6, C7 und (etwas verdeckt) C8. Die Wurzel C6 zeigt häufig eine Einkerbung
mit hyperechogenem Signal im axialen Schnitt.

Normwerte in Tabelle 1). Wenn man die spärliche Literatur zu Normwerten
durchforstet, so wird man feststellen, dass die Werte noch sehr unterschiedlich
sind. Es bedarf dringend laborinterner Richtlinien und Richtlinien seitens der
elektrophysiologischen Fachgremien.

4. Krankheitsbilder

4.1. Neuralgische Schulteramyotrophie

Bei der neuralgischen Schulteramyotrophie handelt es sich um eine ent-
zündliche Schädigung des Plexus brachialis, meist mit Betonung des Truncus
superior und kann verschiedene Ursachen haben. Neben erregerbedingten Ursa-
chen (Borreliose, Hepatitis E) dominieren idiopathische Ursachen. Neben einer
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Abbildung 4. Darstellung eines pathologisch veränderten Plexus brachialis rechts im Truncus superior
und im supraclaviculären Anteil (A und C) mit deutlich vergrößertem Gesamtquerschnitt im Vergleich
zur Gegenseite (B und D) bei einem Patienten mit neuralgischer Schulteramyotrophie, verursacht
durch Hepatitis E und überwiegend Beteiligung der oberen Plexusanteile [6]. Mit den Pfeilen sind
geschwollene Faszikel des Truncus superior dargestellt.

Tabelle 1. ,,Normwerte“ des Plexus brachialis [3,4,13,18,32,33].

Abschnitt Diameter in mm CSA in mm2

Wurzel C5 (0,5 cm vom PT) 2,2 +- 0,2 7.2 +- 4.1 (Alternativ 5.6 +- 1.8)
Wurzel C6 (0,5 cm vom PT) 3,0 +- 0,4 11.5 +- 4.3 (Alternativ 8.7 +- 2.7)
Wurzel C7 (0,5 cm vom PT) 3,4 +- 0,5 12.1 +- 4.1 (Alternativ: 10.0 +- 2.9)
Wurzel C8 (0,5 cm vom PT) 3,2 +- 0,3 10.6 +- 4.8
Truncus superior NA 16,7 +- 2,9
Truncus medius NA 14,0 +- 2,7
Truncus inferior NA 13,8 +- 2,6
Plexus supraclaviculär NA 46.1+-18.3 (Reichweite 9,59–82,67)
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Abbildung 5. Patient mit entzündlicher Plexusläsion mit vorwiegend Beteiligung des Fasciculus poste-
rior und lateralis auf der rechten Seite. Der rechte N. radialis ist im Vergleich zum linken N. radialis
deutlich vergrössert (8 vs. 4 mm2).

erregerorientierten Therapie steht eine mehrtägige Steroidtherapie im Vorder-
grund. Oft findet man die neuralgische Schulteramyotrophie bei Patienten mit
Diabetes mellitus, vergleichbar diabetischer Hirnnervenparesen. Initial treten
stärkste Schulterschmerzen gefolgt von schlaffen Paresen in den betroffenen Ver-
sorgungsgebieten auf. Selten ist die hereditäre Schulteramyotrophie, bei der es
rezidivierend zu einer Plexusläsion kommt, ohne dass klare Auslöser vorliegen.

Klinik und Verlauf machen Zusatzuntersuchungen oft entbehrlich. Allerdings
kann man in einzelnen Fällen eine Zunahme der Querschnittsfläche der einzelnen
Trunci oder des Gesamtplexus ausmachen. Abbildung 4 zeigt einen Ultraschall-
befund der supraclaviculären Anteile des Plexus brachialis bei einem Patienten
mit schwerer neuralgischer Schulteramyotrophie als Folge einer Hepatitis E
Infektion. Die Faszikel des TS sind hier deutlich geschwollen, auch noch nach
mehrmonatigem Verlauf und klinischer Besserung. Ein Vergleich zur Gegenseite
ist hierbei unerlässlich, da die anatomischen Varianten von Patient zu Patient
deutlich divergieren und daher generelle Rückschlüsse nicht zulassen. Interessant
ist nach eigener Erfahrung die Tatsache, dass es auch in den peripheren Nerven
der betroffenen Faszikel zu einer konsekutiven Zunahme der Querschnittsfläche
kommen kann, möglichweise als Ausdruck einer ,,wandernden“ Inflammation
(Abbildung 5).
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4.2. Traumatische Armplexusläsion

Die traumatischen Plexusläsionen sind ein häufiges Problem im elektrophy-
siologischen Labor. Mittels Ultraschall können nicht nur Neuronotmesis oder
Neurapraxie anhand einer unterbrochenen Nervenkontur oder einer deutlichen
Nervenschwellung dargestellt werden, sondern auch Hämatome oder – bei chro-
nischen Läsionen – Vernarbungen.

Aus eigener Erfahrung kommt es bei traumatischen Plexusläsionen oft zu einer
Zunahme der Nervenquerschnittsfläche in distalen Bereichen betroffener Ner-
ven, z.B. des Nervus medianus – analog dem Personage-Turner-Syndrom. Nach
Ansicht der Autoren handelt es sich hierbei um einen Ausdruck einer Wallerschen
Degeneration. Die Pathophysiologie bleibt jedoch noch völlig unklar.

Prinzipiell ist bei fehlender Reinnervation oder bei initial sehr ausgeprägter
Plexusläsion eine Bildgebung zu erwägen. Neben dem MRT kann hier ein ori-
entierender Ultraschall mit der Begutachtung der Integrität der Wurzeln sinnvoll
sein, um höchstgradige Veränderungen auszuschließen.

4.3. Plexustumoren

Bezüglich der Plexussonografie bei Raumforderungen, Metastasen und Ner-
ventumoren sei auf die einschlägige Literatur verwiesen [32]. Es ist naheliegend
dass man Raumforderungen im Plexus mittels Ultraschall sehr gut darstellen
kann. Es bedarf jedoch eines hohen sonografischen Erfahrungsschatzes, um eine
Raumforderung als solche zu erkennen und ihre Dignität zu interpretieren. Prin-
zipiell gelten Homogenität, Nicht-Invasivität und regelrechte Gefäßmuster als
benigne Sonografiekriterien.

4.4. Systemische Erkrankungen

4.4.1. Entzündliche demyelinisierende Neuropathien
Die Darstellung des peripheren Nervensystems in der Diagnostik entzündlicher

Polyneuropathien ist mittlerweile hinreichend bekannt und sei hier anhand der
typischen Krankheitsbilder erläutert.

Die Diagnostik des Guillain-Barré-Syndrom (GBS) ist eine primär klinisch
und elektrophysiologisch. Oftmals fehlen jedoch gerade in der frühesten Phase
die ,,klassischen Zeichen“ einer akuten inflammatorischen Neuropathie wie
beispielsweise fehlende F-Wellen, multiple A-Wellen, Leitungsblocks oder verlän-
gerte distal motorische Latenzen [11]. Umso interessanter ist daher die Tatsache,
dass bereits in der Frühphase des GBS radikuläre Nervenschwellungen mittels
MRT festzustellen sind. Nun konnte in einer aktuellen Arbeit gezeigt werden,
dass auch mittels Ultraschall bei GBS-Patienten schon am 1. Tag der Symptoma-
tik signifikant vergrösserte zervikale Wurzeln und Plexusanteile gesehen werden
können [1,11]. Die darüber hinaus beschriebene Schwellung des Nervus vagus
bei autonomer Dysregulation macht die Diagnostik mit high-resolution ultra-
sound (HRUS) zu einem wichtigen Baustein in der Akutdiagnostik entzündlicher
Neuropathien.
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Die multifokale motorische Neuropathie ist eine sehr seltene, v.a. junge Män-
ner betreffende rein motorische Neuropathie mit multifokalen Leitungsblöcken
und positiven Gangliosid-Antikörpern (Anti-GM1-IgM). Oftmals ist jedoch die
Zusatzdiagnostik unergiebig (Siehe EFNS Leitlinien [16]) und macht die Diagno-
sestellung sehr schwer, zumal eine Abgrenzung zur amyotrophen Lateralsklerose
zu Beginn oft schwierig ist. Neuere Daten konnten hier regelhaft sonografisch
Hypertrophien des Plexus brachialis, der Nervenwurzeln, aber auch anderer
Nerven bei einer kleinen MMN-Population von 12 Patienten nachweisen, wohin-
gegen in einer gesunden Kontrollgruppe keine Nervenschwellung und v.a. keine
Nervenwurzel- und Plexusschwellung auszumachen war. Aus eigener Erfahrung
können die Autoren diese Befunde bestätigen [2,18].

Bei axonalen Neuropathien sind bisher keine Berichte vorliegend, die
radikuläre oder Plexus-Schwellungen schildern [10]. Die Liste der Berichte
über verschiedene Polyneuropathien (CIDP, MADSAM, CMT), die mit einer
Hypertrophie der zervikalen Nervenwurzeln und/oder des Plexus brachialis ein-
hergehen könnte noch erweitert werden, ist jedoch nicht die Grundintension
dieser Arbeit [5,7,9,15,17–21,24–26,28,30,33,35,36].

Insgesamt bedarf es bei entzündlichen Neuropathien noch zahlreicher, multi-
zentrischer Daten, um klare sonografische Muster einer Nervenwurzel, Plexus-
und Nervenpathologie zu erarbeiten. Spannend bleibt das Thema allzumal.

4.4.2. Amyotrophe Lateralsklerose (ALS)
Da im vorderen Abschnitt auf die MMN eingegangen wurde, kommt man

nicht umhin, auch ein paar Worte zum Nervenultraschall bei ALS zu verlieren.
Die Anwendung des Muskelultraschalls bei ALS ist mittlerweile hinreichend
anerkannt und wird in vielen Labors bereits angewandt [8,12]. Nun haben
rezente Arbeiten zeigen können, dass es bei ALS zu einer progredienten Atrophie
der Nerven und Nervenwurzeln kommt. Dies zeigt sich vor allem im distalen
Ulnarisnerv [29], aber auch in den zervikalen Wurzeln [23].

5. Fazit

Die Sonographie des Nervs bleibt ein interessantes Thema und wird sich nach
Ansicht der Autoren auf kurz oder lang in der Diagnostik neuromuskulärer
Erkrankungen durchsetzen. Auch die Plexussonografie bietet hier spannende
Möglichkeiten. Vorerst bleibt diese Diagnostik im Praxis- und Klinikalltag jedoch
spezialisierten Zentren vorbehalten und eine generelle Anwendung kann nicht
empfohlen werden. Spannend bleibt die Frage oder Bestätigung, dass bei Plexus-
läsionen die von den jeweiligen Anteilen versorgten Nerven sonomorphologische
Veränderungen zeigen. Dies könnte einer anatomisch genaueren Zuordnung
mancher Läsionen ermöglichen. Weitere Daten über Nutzen und Sinnhaftigkeit
der Plexus- und Wurzeluntersuchung sind vonnöten, um diese Diagnostik im
Alltag zu implementieren. Häufig bietet der Nervenultraschall eine wertvolle
Ergänzung zur Elektrophysiolologie, da insbesondere proximale neurografische
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Messungen durch die anatomisch anspruchsvolle Lage des Armplexus häufig
keine wegweisenden Befunde erbringen. Definitiv sollte der Ultraschall gerade
deshalb in den Händen elektrophysiologisch geschulter Neurologen bleiben und
nicht allein anderen Fachgebieten überlassen werden.
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Zusammenfassung

Mit einer hochauflösenden Schallsonde können im B-Bild unproblematisch oberflächennahe
periphere Nerven dargestellt werden. Auf diese Weise können Engpasssyndrome, über elektrophysio-
logische Auffälligkeiten hinaus, im Hinblick auf morphologische Veränderungen dargestellt werden.
In dieser Arbeit wird, beschränkt auf den N. medianus und den N. ulnaris, die Untersuchungstech-
nik dargestellt, typische Normalbefunde präsentiert und darüber hinaus auch häufige pathologische
Befunde (u. a. Carpaltunnelsyndrom, Luxation des N. ulnaris) dargestellt. Therapeutische Konse-
quenzen und für den Operateur relevante Befunde werden diskutiert.
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Summary

High-resolution B-mode Sonography enables imaging of near surface peripheral nerves. Using
this technique, morphological features of typical entrapment syndrome can be assessed. This paper
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1. Möglichkeiten der sonographischen Nervendarstellung

Seit der Erstbeschreibung der Darstellung eines Nervens mit Ultraschall vor
fast 30 Jahren [7], sind durch die Entwicklung hochfrequenter Schallsonden
und ausgeklügelter Nachbearbeitung der Schallinformationen die Möglichkei-
ten der Nervendarstellung in verschiedenen Körperregionen derartig verbessert
worden, dass dieses Verfahren als Ergänzung zur üblichen Neurophysiologi-
schen Untersuchungstechnik im Neurophysiologischen Labor bei der Frage nach
Lokalisation und Ätiologie einer Nervenläsion regelhaft wichtige Informationen
liefern kann. Bildverbesserungen konnten hier durch das ,,compound imaging“,
welches aus mehreren Einzelbildern aus verschiedenen Winkeln ein optimiertes
Bild (Averaging) herausrechnet, und das ,,tissue harmonic imaging“ wobei für
die Bilddarstellung nicht nur die reflektierte Grundfrequenz sondern auch deren
Harmonische, also die Obertöne in die Bilddarstellung einbezogen werden, erzielt
werden.

Mit hoher Schallfrequenz verringert sich die Eindringtiefe, so dass, gerade
für den Einstieg in die Methode die Darstellung oberflächlich gelegener Ner-
ven im Vordergrund steht. In diesem Artikel werden beispielhaft die Darstellung
des N. medianus und des N. ulnaris mit einem Schwerpunkt auf die typischen
Engpasssyndrome im oberflächennahen Bereich abgehandelt.

2. Bedeutung der Nervensonographie

Während durch Neurophysiologische Untersuchungstechniken die Art einer
Schädigung (axonal oder demyelinisierend) erfasst werden kann, sind im Hin-
blick auf die genaue Lokalisation und die Morphologie die Möglichkeiten in der
Elektrophysiologie eingeschränkt. Auch können Begleitstrukturen (z. B. Fremd-
körper) oder Gefäße nur mit einem bildgebenden Verfahren erfasst werden.
Funktionelle, bewegungsabhängige Darstellung z. B. die Darstellung einer Luxa-
tion des N. ulnaris im Sulcus bei Beugung und Streckung im Ellenbogengelenk
ist nur nervensonographisch möglich. Auch ist das Eingrenzen einer Nerven-
schädigung durch Nervenstimulation nur eingeschränkt möglich, da sich die
Stimulation auf anatomisch determinierte Orte beschränkt an denen die Nerven
besonders oberflächlich liegen. Eine lokalisatorische Eingrenzung ist nur in jenen
Fällen erfolgreich, in welchen ein Nerv über einen längeren Verlauf oberflächlich
gelegen ist und daher an benachbarten Stimulationspunkten erregt werden kann
(z. B. beim Inching des N. ulnaris), verläuft ein Nerv aber über längere Abschnitte
in der Tiefe (z. B. der N. medianus im Bereich des proximalen Unterarms), so
kann elektrophysiologisch eine Lokalisation nur eingeschränkt erfolgen.

3. Technische Voraussetzungen

Für die Darstellung oberflächlich gelegener Nerven, wie des N. medianus
im Karpaltunnel oder des N. ulnaris am Ellenbogen werden hochfrequente
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Linearsonden (12-18 MHz) verwendet, da nur hier die Möglichkeit einer exak-
teren Beurteilung der inneren Struktur des Nerven, genaueren Bestimmung seiner
Größe und der optimalen Abgrenzung gegenüber der Umgebung besteht. Einige
Untersucher verwenden Gelkissen als Vorlaufstrecke zwischen Haut und Sonde
was gerade bei einer nicht glatten Hautoberfläche (z. B. über dem Sulcus ulnaris)
hilfreich sein kann. Ist höhere Eindringtiefe (mehr als 2-3 cm) notwendig, dann
sollten Sonden mit niedrigerer Frequenz (9-12 MHz) ausgewählt werden. Das
kann, in Abhängigkeit von Muskeln und Fettgewebe manchmal bereits bei der
Darstellung des N. medianus am proximalen Unterarm oder des N. radialis in
der Supinatorloge der Fall sein.

Auch wenn ein MRT prinzipiell in der Lage ist, Nerven mit den umgebenden
morphologischen Strukturen darzustellen, liegt der Vorteil der Nervensonogra-
phie, über die Möglichkeit der funktionellen Darstellung hinaus, in der höheren
Auflösung (axiale Auflösung nervensonographisch: 250-500 �m; MRT: 1 mm)
und der dynamischen Anpassung der Untersuchung und der dargestellten Struk-
turen in Abhängigkeit von den Befunden und den Beschwerden des Patienten. In
Einzelfällen gelingt es sogar, eine direkte Korrelation von Lokalsymptomen und
bildgebenden Befunden herzustellen, wenn z. B. das Hoffmann-Tinel Zeichen
durch Druck mit der Sonde über der pathologischen Struktur ausgelöst wird.

Ein erfahrener Untersucher wird in der Lage sein, bei dem klinischen Verdacht
einer Mononeuropathie, bzw. eines Engpasssyndroms innerhalb von 10 Minu-
ten einen sicheren Befund zu erheben. Da ein pathologischer Befund häufig mit
Verdickung und umschriebener Kaliberzunahme einhergeht, ist es auch einem
Untersucher mit begrenzter Erfahrung möglich, einen pathologischen Befund
sicher zu erheben denn dieser springt gewissermaßen ,,ins Auge“.

4. Darstellung des N. medianus im Bereich des Handgelenks

Die Darstellung des distalen N. medianus gelingt unkompliziert mit der Posi-
tionierung der Sonde über dem Handgelenk wobei er sich von den Sehnen
abhebt, da der N. medianus beim Verschieben der Sonde nach proximal auf dem
Schnittbild gewissermaßen eine Drehung um den M. flexor digitorum superficia-
lis vollzieht. Auch verändert sich seine Position, anders als die oberflächlichen
oder tiefen Beugesehnen bei passiver Bewegung der Fingerendglieder allenfalls
gering. Eine weitere Identifikation kann durch Kippen der Sonde durchgeführt
werden, hier verändert sich das Echo der Binnenstruktur im Nerv in höherem
Maße als in den Sehnen (sog. Anisotropie) und erlaubt so eine Differenzierung.

Beurteilt werden Echogenität, Echotextur und insbesondere Kalibersprünge
welche als Folge einer Kompression aber auch aus anderen Ursachen wie z.
B. einer lokalen Entzündung auftreten können. Typisch dabei sind die Auftrei-
bung des Nervs als Ausdruck einer Faszikelverdickung mit Ödembildung, eine
reduzierte Echogenität und einer Verminderung der faszikulären Echotextur.

In jedem Fall sollte die hochauflösende B-Bild Darstellung durch eine
Farbduplexuntersuchung ergänzt werden. Eine Hypervaskularisation mit einer
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Anhebung der intraneuralen oder perineuralen Flusssignale oder auch dem Nach-
weis von Flusssignalen in der Umgebung des Nervs kann einen Hinweis auf eine
Entzündung, z. B. die Umgebungsstrukturen (Synovitis) betreffend, sein. Wichtig
ist auch die Darstellung untypischer Gefäße, hier insbesondere der A. mediana
welche aufgrund der engen räumlichen Beziehung zum Nervus medianus eine
lokale Kompression hervorrufen kann oder im Falle einer Thrombose eine lokale
Raumforderung mit Affektion des N. medianus darstellen kann.

5. Das Karpaltunnelsyndrom

Die häufigste Fragestellung bei der Darstellung des N. medianus ist die
Kompressionsneuropathie unter dem Retinakulum flexorum, das Karpaltunnel-
syndrom, mit einer jährlichen Inzidenz von 300 auf 100.000 [5]

Dabei können die komprimierenden Strukturen, also das Retinaculum flex-
orum wischen der Eminentia carpi ulnaris und Eminentia carpi radialis oftmals
direkt dargestellt werden und ein Kalibersprung mit Abflachung des Nervs mit
einer spindelförmigen Auftreibung des Nervs überwiegend proximal davon.
In Transversalschnitten kann die Vergrößerung der Nervenquerschnittsfläche
quantifiziert werden und in qualitativer Weise eine verminderte Echotextur
bis zum Verschwinden der typisch wabenförmigen Struktur, eine verminderte
Echogenität (im fortgeschrittenen Fall ist der Nerv homogen echoarm, also
,,schwarz“, dargestellt) und unscharfe Nervengrenzen dokumentiert werden.
Als Grenzwert für eine pathologisch verdickte Fläche des N. medianus auf
dem Transversalschnitt in Höhe des Os pisiforme (Karpaltunneleingang) wird
0,15 cm2 angegeben [1] (Fläche zwischen 0,09-0,15 cm2 mit einer Sensitivität
von 70% - 88% und einer Spezifität von 57% - 97%). Unter Berücksichti-
gung qualitativer sonographischer Kriterien wie Veränderungen der Echogenität,
der Echotextur und eine abrupte Kaliberänderung des N. medianus unter dem
Retinaculum flexorum ist ein Grenzwert von 0,11 cm2 als sinnvoll anzusehen
(Sensitivität von 89% und eine Spezifität von 98% bei Neurographie als Gold-
standard) [4]. Einen beispielhaften Befund mit Identifikation des Retinakulum
flexorum als fibröse Struktur und Kaliberverdickung des N. medianus im Ver-
gleich zur nicht betroffenen Gegenseite zeigt Abbildung 1.

Als weiterer Parameter zur Quantifizierung eines Engpasssyndroms kommt die
sogenannte wrist-forearm-ratio zum Einsatz um eine generalisierte Nervenver-
dickung wie z. B. bei einer HMSN Typ Ia zu erfassen. Ein Verhältnis der Fläche
des N. medianus im Unterarmabschnitt im Vergleich zum Handgelenk von 1:1,4
gilt als Grenzwert [3].

Zur Operationsplanung ist auch die Darstellung anatomischer Varianten wie
einer untypisch weit proximal gelegenen Teilung in Thenarast und sensiblen Ast,
bzw. eine hohe Teilung von sensiblen Ästen zu ulnarseitig gelegenen Fingern
(Abb. 2: N. med. mit hohem Abgang eines ulnarseitigen Astes) von Bedeutung.
In solchen Fällen wird man von einem endoskopischen Eingriff abraten und eine
großzügige und übersichtliche Darstellung der anatomischen Verhältnisse bei der
Operation des Karpaltunnels empfehlen.
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Abb. 1. Darstellung des Ligamentum carpale als fibröse Struktur mit Kaliberverdickung des N.
medianus auf der betroffenen Seite (Fläche 0,14 cm2) im Vergleich zur nicht betroffenen Gegenseite
(Fläche 0,09 cm2).
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Abb. 2. Darstellung des N. medianus im proximalen Handgelenk mit hohem Abgang eines ulnarseitig
gelegenen, sensiblen Astes.

6. Postoperativ persistierende Beschwerden

Bei postoperativ andauernden Schmerzen kann das Vorliegen einer persistie-
renden Kompression oder einer fortbestehenden Nervenschädigung aus anderen
Gründen (z.B. inkomplette Retinaculumdurchtrennung oder Narbengewebe,
siehe Abb. 3) nervensonographisch gut dargestellt werden [8]. Im Gegensatz dazu

Abb. 3. Postoperativ persistierende Schmerzen. Nervensonographisch gute Darstellung der Operati-
onsnarbe, aber fortbestehende Kompression durch fibröses Narbengewebe.
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ist die postoperative elektrophysiologische Untersuchung aufgrund persistieren-
der Veränderungen von Latenz und Amplitude bei motorischen oder sensiblen
Summenreizantwortpotentialen oft nur von eingeschränkter Aussagekraft [6].

7. Darstellung des N. ulnaris

Der Nervus ulnaris kann am Ort der häufigsten Schädigung im Bereich des Sul-
cus ulnaris und distal davon im sogenannten Kubitaltunnel mit dem Abschnitt
unter dem M. flexor carpi ulnaris (sog. Osborne Ligament oder Ligamentum
arcuatum) und unterhalb der Flexorenfaszie dargestellt werden. In leicht gebeug-
ter Stellung im Ellenbogen bei Platzierung der Sonde retrokondylär sollte der
Nerv im Sulcus neben dem Epicondylus medialis aufgesucht werden, was mei-
stens ohne Probleme gelingt.

8. Ulnarisneuropathie im Ellenbogenbereich.

Wie beim Karpaltunnelsyndrom ist auch beim N. ulnaris eine Kalibersteige-
rung proximal von einer Engstelle ein typischer Befund. Diese findet sich häufig
im Sulcusabschnitt bei Kompression unter dem Ligamentum arcuatum. Teilweise
lässt sich auch eine bindegewebige echoreiche Verdickung beim Eintritt in den
Kubitaltunnel unterhalb des M. flexor carpi ulnaris um den N. ulnaris herum
beobachten. Bei einem prominenten Epicondylus medialis kann der Sulcus ulna-
ris so tief sein, dass die Sondenankopplung erschwert ist. Hier hilft großzügige
Gelapplikation oder eine Gelvorlaufstrecke. Der Patient sollte dabei seinen Arm
im Ellenbogenbereich leicht beugen.

Grenzwerte für pathologische Befunde bei der Ulnarisneuropathie im Ellen-
bogen werden mit 0,10 cm2 für leichte Ausprägung bis etwa 0,18 cm2 für
ausgeprägt schwere Befunde angegeben [6]. Als oberer Grenzwert für den Durch-
messer des N. ulnaris (im Bereich des Epicondylus medialis) werden 2,5 mm
diskutiert. Zieht man dann zur Beurteilung auch die Elektrophysiologie hinzu,
so kann die Sensitivität auf bis zu 98% gesteigert werden [9].

Die Möglichkeit der funktionellen Diagnostik mit der Nervensonographie
kann insbesondere bei der Darstellung einer Ulnarisluxation die Diagnose
erleichtern.

Bei einer Ulnarisluxation findet sich oft eine langstreckige Schwellung des
Nervs ohne umschriebenen Kalibersprung unter der humeroulnaren Arkade.
Mittels Sonographie können auch untypische Ätiologien, wie z.B. hetero-
tope Ossifikationen, Raumforderungen oder eine Dislokation des medialen
Trizepskopfs (“snapping triceps syndrome”) identifiziert werden. Dynamische
Untersuchungen können helfen eine Subluxation oder Luxation des Nervens zu
erkennen. Eine Untersuchung in verschiedenen Stellungen des Ellenbogengelenks
mit einer im bewegten Bild ,,schnappend“ dargestellten Bewegung des N. ulnaris
über dem Epicondylus medialis zeigt Abbildung 4.
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Abb. 4. Darstellung des N. ulnaris in verschiedenen Stellungen des Ellenbogengelenks mit einer
Bewegung des N. ulnaris über dem Epicondylus medialis unter Angabe von kurzfristig bestehenden
Parästhesien durch den Patienten.
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Abb. 5. Oben: Nervensonographische Darstellung des N. ulnaris im Sulcus-Abschnitt mit Darstellung
eines Spickdrahtes nach operativer Versorgung einer distalen, dislozierten Humerusfraktur bei einem
8-jährigen Mädchen. Unten: Korrespondierender Röntgenbefund.
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Auch mechanische Läsionen durch Fremdkörper können nervensonographisch
bestimmt werden. Auf diese Weise können Ursachen langjährig bestehender
Schmerzen aufgedeckt werden [2]. Ein Beispiel einer akuten mechanischen, iatro-
genen Schädigung durch Kirschnerdraht zeigt Abbildung 5. In diesem Fall zeigte
die Neurophysiologische Untersuchung noch einen Normalbefund während die
Beschwerden der jungen Patientin schon sehr ausgeprägt waren und durch den
nervensonografischen Befund zwanglos erklärbar waren. In diesem Fall wurde
der betreffende Kirschnerdraht entfernt und die Immobilisierung durch Gips
etwas länger als zunächst vorgesehen belassen. Die Beschwerden waren voll-
ständig reversibel.

9. Zusammenfassung

Als Methode zur morphologischen Diagnostik peripherer Nervenerkran-
kungen, einschließlich von Engpasssyndromen kann die Nervensonographie
in Kombination mit Elektrophysiologie und Sonographie die Abklärung von
Mononeuropathien ergänzen und wertvolle Informationen im Hinblick auf die
Lokalisation und Ätiologie einer Nervenschädigung liefern. Wenn ein operati-
ves Vorgehen im Raum steht, kann die Sonographie die OP-Planung erleichtern,
darüber hinaus können im weiteren Verlauf auch postoperative Komplikatio-
nen insbesondere bei Beschwerdepersistenz nervensonographisch mit geringem
Aufwand mitbeurteilt werden.

Die Nervensonographie der typischen Engpasssyndrome ist rasch erlernbar,
begünstigt auch durch die Tatsache, dass pathologische Befunde oft mit Schwel-
lungen der Nerven einhergehen und demnach regelrecht ,,ins Auge springen“.
Dabei sollte wenn möglich eine Korrelation der nervensonographisch erhoben
Befunde mit Untersuchungsergebnissen der Elektrophysiologischen Tests und
(wenn vorhanden) dem intraoperativen Situs angestrebt werden.
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Zusammenfassung

In der Diagnostik einer Stenose der A. carotis interna ist die Duplexsonographie als fester Bestand-
teil in der Routinediagnostik etabliert. Dies gilt insbesondere auch in der Nachsorge von Patienten,
bei denen ein revaskularisierender Eingriff (operative Thrombendarteriektomie oder stentgeschützte
Angioplastie) durchgeführt worden ist. In der vorliegenden Übersicht wird dargestellt, auf welche
möglichen Fallstricke hierbei geachtet werden sollte. Sowohl nach einer Operation der A. caro-
tis interna, als auch nach einer Stent-Intervention, ergeben sich eingriffspezifische Besonderheiten,
deren Kenntnis für eine duplexsonographische Nachuntersuchung wichtig ist. Dies schließt sowohl
die interventionsspezifischen Aspekte der jeweiligen Methode, als auch z.B. individualisierte Re-
Stenosekriterien der Duplexsonographie mit ein. Insbesondere innerhalb des ersten Jahres nach einem
Eingriff sollte hier eine engmaschige duplexsonographische Kontrolle des Patienten erfolgen.

Schlüsselwörter: Duplexsonographie; Karotisstenose; Thrombendarteriektomie; Stentgeschützte
Angioplastie

Summary

Duplex sonography is considered as a routine diagnostic tool in the diagnostic work-up of caro-
tid artery stenosis. This method is also especially valuable and broadly established in the long-term
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follow-up care of patients following revascularising procedures such as surgical carotid thrombend-
arterectomy or interventional carotid artery stenting. Therefore, the present article serves to delineate
potential pitfalls during follow-up vessel examination in these patients. Specific features associated
with either surgical or interventional carotid artery revascularization procedures are of importance
to the investigator and have to be considered during carotid duplex sonography. This incorporates
both specific technical aspects of either of the procedures as well as for example individualized cri-
teria in the detection of restenosis with duplex sonography. Especially during the first year after an
intervention or surgery, close follow-up visits including duplex sonography are recommended for all
patients.

Keywords: duplex sonography; carotid artery stenosis; endarteriectomy; carotid artery stent

1. Epidemiologie

Aktuelle Schätzungen gehen davon aus, dass die Prävalenz einer asymptoma-
tischen Stenose der A. carotis interna (ACI) >50% (alle Stenose-Graduierungen
beziehen sich auf die NASCET-Definition [1]) zwischen 2 und 8% und
einer >80%igen Stenose bei 1-2% liegt. Hierbei findet sich eine Alters-
und Geschlechtsabhängigkeit mit einer mit dem Alter steigenden Prävalenz
und Präferenz des männlichen Geschlechtes. Auch wenn sich die genaue
Häufigkeit von asymptomatischen Stenosen wegen der heterogenen Studi-
enpopulationen und –designs nicht eindeutig beziffern lässt, so kann aus
populationsbasierten Studien bei Patienten, die älter als 65 Jahre sind, eine mitt-
lere Prävalenz von ca. 6,5% für eine >50%ige Stenose der ACI abgeschätzt
werden.

Die genaue Prävalenz von symptomatischen ACI-Stenosen gestaltet sich
ebenfalls schwierig, da hier neben der heterogenen Studienlage noch die
Schwierigkeit der Kausalität innerhalb der publizierten Studien zu berück-
sichtigen ist (d.h. inwiefern die Stenose für den Schlaganfall verantwortlich
oder eine konkurrierende Ursache möglich ist). Aktuelle Schätzungen gehen
davon aus, dass ca. 30.000 Schlaganfälle in Assoziation mit Stenosen der ACI
in Deutschland pro Jahr auftreten. Laut dem Bericht des AQUA-Institutes
(https://www.sqg.de/), bei dem gemäß § 137a SGB V alle revaskularisieren-
den stationären Eingriffe der ACI in Deutschland erfasst werden sollten,
wurden im Jahr 2012 bundesweit über 33.000 Eingriffe (ca. 27.000 ope-
rative Thrombendarteriektomien (,,carotid endarteriectomy“=CEA); ca. 6.000
Stent geschützte Angioplastien (,,carotid angioplasty with stenting“=CAS)
erfasst, davon 53% bei asymptomatischen Stenosen. Bei über 98% die-
ser Patienten wurde vorher eine Doppler/Duplexsonographie durchgeführt,
was die Wichtigkeit der Methode bei der Diagnostik der ACI-Stenose
unterstreicht.

Bezüglich der Indikation für eine CEA/CAS der ACI verweisen wir auf die
lesenswerte aktuelle S3-Leitlinie Karotisstenose, die kostenfrei unter der AWMF-
Register Nr. 004/028 auf der Homepage http://awmf.org/ eingesehen werden
kann.

https://www.sqg.de/
http://awmf.org/
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2. Bedeutung der Neurosonographie

Prinzipiell stellen sowohl die Ultraschalluntersuchung (Doppler- /Duplexso-
nographie), als auch die kontrastgestützten Verfahren wie CT-, MRT- oder
konventionelle Angiographie eine Möglichkeit der Detektion einer Karotis-
stenose dar. Bei der hohen Prävalenz einer Karotisstenose bzw. der häufigen
Fragestellung, bei der z.B. präoperativ eine Karotisstenose ausgeschlossen wer-
den soll, wird schnell klar, dass sich hier der Ultraschall als kostengünstige,
nicht-invasive, wiederholt anwendbare und meist ubiquitär verfügbare primäre
Untersuchungsmethode anbietet. Ein zu diskutierender Nachteil der Ultraschall-
diagnostik ist die Untersucherabhängigkeit, so dass auf einen entsprechenden
Ausbildungsstand der untersuchenden Person zu achten ist. Daher wird in der
aktuellen S3-Leitlinie Karotisstenose auch mit einer starken Empfehlung (,,soll“
= höchster Empfehlungsgrad und ,,Level of evidence“) vorgeschlagen, dass ,,bei
V.a. Karotisstenose eine Dopplersonographie oder farbkodierte Duplexsono-
graphie in der Hand eines erfahrenen Untersuchers erfolgen soll“. Bei stark
kalzifizierten Stenosen oder schlecht ,,schallbaren“ anatomischen Voraussetzun-
gen, bei denen eine Stenosegraduierung auch durch indirekte Kriterien unsicher
erscheint, sollte auch auf kontrastgestützte, bildgebende Verfahren zurückgegrif-
fen werden. Einen weiteren Vorteil können die apparativ allerdings aufwendigen
Techniken dahingehend bringen, dass eine intrathorakale und bei fehlendem
transtemporalem Schallfenster auch intrakranielle Gefäßbeurteilung ermöglicht
wird.

Ein in der Praxis häufig gelebter Untersuchungsablauf beinhaltet eine Ultra-
schalluntersuchung als erste ,,Screening“-Methode. Sollte sich hierbei eine
relevante Stenose zeigen, die eine invasive Therapie nach sich ziehen könnte,
wird häufig eine kontrastgestützte Bildgebung (CT- oder MR-Angiographie)
ergänzt, damit die optimale Therapieentscheidung interdisziplinär getroffen wer-
den kann. Hier ist eine individuelle Absprache der beteiligten Fachdisziplinen
unabdingbar.

3. Sonographische Kontrollen nach CEA

Für die post-operative sonographische Beurteilung des Gefäßes ist es von
Vorteil, wenn dem Untersuchenden die Art der Operation methodisch geläu-
fig ist. An Operationstechniken lassen sich für den Ultraschaller prinzipiell zwei
Gruppen unterscheiden: zum einen die Eversionsendarteriektomie oder Techni-
ken mit direkter Gefäßnaht und zum anderen Thrombendarteriektomien mit
Patch-Erweiterungsplastiken. Bei der ersten Methode erfolgt im Anschluß an
die Plaque-Entfernung eine direkte Gefäßnaht. Bei den Erweiterungsplastiken
(,,Patch“) wird innerhalb des Operationsgebietes ein Interponat (meist Dacron-
oder Xenomaterial) eingesetzt, so dass sich die Bulbusregion/der ACI-Abgang
erweitert sonographisch darstellen lässt, wodurch einer denkbaren Re-Stenose
begegnet werden soll.
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Abbildung 1. Befund zwei Tage nach CEA: in der rechten Bildseite ist die veränderte Intima-Struktur
zu erkennen, die Folge der Plaque-Ausschälung ist. Links oben zeigt sich zusätzlich ein im Blutstrom
frei flottierendes Intima-Dissekat.

In der Frühphase nach der Operation sollte vor Entlassung des Patienten
unbedingt eine sonographische Kontrolle erfolgen, um insbesondere mögli-
che Rest-Stenosen als auch Naht-assoziierte Gefäßwandunregelmäßigkeiten
zu detektieren. Oft wird diese Untersuchung sogar schon im OP durch die
behandelnden Operateure durchgeführt. Als erschwerende Bedingung für diese
frühe Duplexsonographie muss auf das bestehende Weichteilhämatom oder
die Hautnaht selbst hingewiesen werden, die teilweise nur eine eingeschränkte
Beurteilbarkeit des lokalen Befundes mangels Patientencompliance zulässt. Im
Detail sollte ein Augenmerk dieser initialen Untersuchung hier auf mögliche
Intimaeinrisse oder Intimastufen (Abbildung 1) liegen. Diese können sowohl
durch die Operation selbst, als auch durch ein perioperatives Abklemmen des
Gefäßes oder die intraoperative Anlage eines Shunts resultieren. Gelegentlich
lassen sich hier auch ,,Intimalefzen“ erkennen, die frei in dem Gefäßlumen
flottieren und einen eindrücklichen Befund darstellen (Abbildung 1). Weiterer
Bestandteil der frühen Nachuntersuchung ist das Screening nach einer möglichen
residualen Rest-Stenose. Des Weiteren gilt bei einer Patch-Erweiterungsplastik
das Augenmerk dem Patch selbst, bei dem es, sollte der Patch zu groß gewählt
worden sein, durch die reduzierte Strömungsgeschwindigkeit zu thrombotischen
Auflagerungen kommen kann (Abbildung 2). Ebenfalls sollte auf die Entstehung
von Pseudoaneurysmen in der Operationsregion geachtet werden. Prädilek-
tionsstellen für frühzeitige Einengungen des Blutstromes sind die Stellen der
direkten Gefäßnähte: hier kann es zu Einziehungen kommen, die den Blutfluss
stören könnten. Bei auffälligen Befunden ist hier ein enger Kontakt mit den
Operateuren unabdingbar um das weitere Procedere abstimmen zu können.

In der frühen CEA Verlaufsuntersuchung dominiert neben den möglichen
o.g. Befunden eine Intimahyperplasie als häufiger Auslöser einer Restenose.
Diese wird meist innerhalb von 12 Monaten nach der Operation beobachtet.



162 · K. Gröschel, S. Gröschel

Abbildung 2. Patientin mit Z.n TEA mit Patch-Erweiterungsplastik, die mit einer akuten Schlag-
anfallsymptomatik aufgenommen wurde. In der Duplexsonographie zeigt sich ein wand-adhärenter
Thrombus im Patchbereich, der vom Blutfluss umspült wird.

Bevorzugt treten diese Restenosen dann in dem distalen Bereich des ope-
rierten Gefäßes auf (Abbildung 3), da hier der Gefäßdurchmesser meist am
engsten ist, so dass eine zusätzliche Gefäßeinengung durch eine Intimahyper-
plasie strömungstechnisch früher relevant werden kann. Als Auslöser einer

Abbildung 3. Z.n. Eversions-Thrombendarteriektomie vor 12 Monaten. Am rechten Bildrand ist
deutlich die aufgehobene Gefäßwandbinnenstruktur als Folge der Ausschälung zu erkennen. In der
Mitte findet sich ein fokales Aliasing (darüber: V. jug. int.) als Hinweis auf eine Restenose neben
einer echoarmen, homogenen Plaque.
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Intimahyperplasie werden derzeit insbesondere inflammatorische Vorgänge
diskutiert.

Eine arteriosklerotisch-bedingte Restenose tritt meistens oft jenseits des ersten
Jahres während der Nachbeobachtung auf. In der ACAS-Studie ließ sich so z.B.
bei ca. 10% der Patienten innerhalb von 18 Monaten eine Restenose feststel-
len. In der Zeit nach 18 Monaten (18 - 60 Monate) traten Restenosen bei 2
bis 5% der Patienten auf, was sich auch mit dem Ergebnis einer großen syste-
matischen Übersichtsarbeit deckt [4]. Dies deckt sich auch mit den Ergebnissen
der jüngsten großen randomisierten Studien, in denen CAS und CEA miteinan-
der verglichen wurden und nachuntersucht worden sind: In der SPACE-Studie
lagen die Restenoserate der operierten Patienten nach 2 Jahren bei 4,8% [3],
in der EVA-3S-Studie bei 5% [2] und der CREST-Studie bei 6,3% [6]. Ein
direkter Vergleich der Studien wird allerdings dadurch erschwert, dass der Steno-
segrad und die sonographischen Duplexkriterien der Restenose nicht einheitlich
definiert worden sind. Diese geben aber einen groben Orientierungswert, mit
welchen Inzidenzen wir in der Verlaufsbeobachtung zu rechnen haben. Auffal-
lend bei allen Studien ist, dass die Restenosen vornehmlich in der Frühphase,
d.h. innerhalb des ersten Jahres nach der CEA, auftreten und dann seltener
zu beobachten sind. Es handelt sich hier also nicht um eine lineare Bezie-
hung zwischen dem Auftreten der Restenose und der Zeit, sondern vielmehr
um eine Kurve, die innerhalb des ersten Jahres ansteigt und dann im Verlauf
abflacht.

Insbesondere im ersten Jahr nach dem Eingriff sind daher Ultraschallunter-
suchungen zur Detektion von möglichen Restenosen sinnvoll. Aus klinischer
Sicht wird hier neben einer post-operativen Kontrolle während des stationären
Aufenthaltes eine Kontrolle spätestens nach drei Monaten im ambulanten Rah-
men als sinnvoll erachtet. Bei normwertigem Befund wird die nächste Kontrolle
ca. sechs Monate nach dem Eingriff vorgeschlagen, dann nach einem Jahr
und anschließend weitere jährliche Nachuntersuchungen in Abhängigkeit eines
pathologischen Befundes vorgeschlagen. Bei stabilen Verhältnissen können diese
Intervalle auch entsprechend verlängert werden. Dieses Vorgehen hat sich als
pragmatisch erwiesen und deckt insbesondere die frühe, vulnerable Phase gut
ab.

4. Sonographische Kontrollen nach CAS

Auch nach einer Stent-Intervention der ACI stellt die Duplexsonographie die
Methode der Wahl für nicht-invasive Kontrollen dar. Mittels MRT ist hier oft nur
eine eingeschränkte Aussagekraft möglich, da es je nach Art des Stents zu mehr
oder weniger ausgeprägten Artefakten innerhalb des zu beurteilenden Stent-
Lumens kommen kann. Serielle CT-Angiographien haben den Nachteil einer
nicht unerheblichen Kontrastmittel- und Strahlenbelastung, so dass diese Unter-
suchungstechniken zusammen mit der konservativen Angiographie lediglich bei
auffälligen sonographischen Befunden oder als Bestätigung vor einer erneuten
CAS Anwendung finden.
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In den meisten Fällen wird die Stent-Länge so gewählt, dass der Steno-
sebereich mit der Plaque ganz überdeckt wird und das proximale Ende des
Stents im Bereich der A. carotis communis endet. Die A. carotis externa wird
regelmäßig ,,überstentet“, asymptomatische Verschlüsse des Gefäßes sind hier
ein oft beschriebenes Phänomen. In der Frühphase der postinterventionellen
Kontrolle nach CAS wird besonders auf thrombotische Auflagerungen in dem
Stent-Bereich geachtet, Prädilektionsstelle ist hier meist das distale Ende der
Stent-Region. Hier finden sich auch ggf. ,,Knickstenosen“, die dadurch ent-
stehen, dass es im Anschluss an das durch den Stent versteifte Gefäß zu
einem abrupten Abbiegen des gesunden und flexiblen Gefäßabschnittes kommen
kann. Die Flussgeschwindigkeiten innerhalb des Stents können als Ausgangswert
für die folgenden Verlaufsbeobachtungen genommen werden. In Abhängigkeit
des verwendeten Stent-Modelles kann es im Verlauf von Monaten durch die
bestehenden selbstexpandierenden Radial-Kräfte des Stents zu einer weiteren
Zunahme des Gefäßdurchmessers kommen. Beurteilt wird auch, ob der Stent
komplett ,,entfaltet“ werden konnte, da sich gelegentlich durch die Ballonangio-
plastie nicht alle Kalkspangen suffizient sprengen lassen und so Rest-Stenosen
resultieren können.

In der frühen Verlaufsphase dominiert als Ursache für Restenosen auch nach
einer CAS eine Intimahyperplasie (Abbildung 4). In der bisher umfassendsten
Literaturübersicht zu dieser Thematik [5] treten Restenosen auch nach einer CAS
insbesondere in dem ersten Jahr auf. Hier ist mit einer Rate von ca. 6% innerhalb
des ersten Jahres und von ca. 7,5% nach 2 Jahren zu rechnen (>50%). In dieser
Übersicht wird bereits darauf hingewiesen, dass es von besonderer Bedeutung ist,
welche Restenosekriterien in den jeweiligen Untersuchungen angewandt worden
sind. Nach einer CAS lassen sich in dem Gefäß regelmäßig höhere Flussgeschwin-
digkeiten detektieren, als dies in einem Gefäß ohne Stent zu erwarten gewesen
wäre. Als Gründe hierfür werden neben einer veränderten Blutflussströmungs-
geometrie auch ein Wegfall des Windkesseleffektes des Gefäßes sowie veränderte
Ultraschallreflexionen, die bei der Passage der Stent-Maschen auftreten können,
diskutiert. Experimentelle Flussmodelle errechneten hier in Abhängigkeit von

Abbildung 4. Echoarme, konzentrische In-Stent-Restenose, wahrscheinlich im Rahmen einer Inti-
mahyperplasie (rechts im Querschnitt, B-Bild).
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Stent-Typ und -Dimensionen im Vergleich zu unbehandelten Gefäßmodellen um
ca. 20% erhöhte Flussgeschwindigkeiten [8]. In einer Übersichtsarbeit mit klini-
schen Fallserien konnte dies auch in vivo bestätigt werden [7]: Bei Patienten, bei
denen eine Korrelation der Ultraschallbefunde mit einer Referenzmethode (CT-
Angiographie oder konventionelle Angiographie) erfolgte, kamen die Autoren
zu dem Ergebnis, dass die systolische Spitzengeschwindigkeit (PSV) als eines der
Hauptparameter für die Beurteilung von Restenosen um ca. 20% höher lag, als
dies in der Literatur für die Graduierung ,,normaler“ Stenosen angegeben ist [1].
Im Mittel resultierte als optimaler Grenzwert eine PSV von ca. 240 cm/s bzw.
360 cm/s für 50 bzw. 70%ige In-Stent Restenosen.

Nicht zuletzt bedingt durch die uneinheitliche Festlegung valider Kriterien für
In-Stent-Restenosen bleibt die Literatur bezüglich der Restenoserate innerhalb
der jüngsten großen randomisierten Studien uneinheitlich: in der SPACE-Studie
[3] wurden nach 2 Jahren Restenosen bei 11,1% der Patienten beobachtet (hier-
von >50% innerhalb von 6 Monaten; signifikant mehr als nach CEA) und in der
EVA-3S-Studie [2] 12,5% (hier auch signifikant häufiger als nach CEA). In der
CREST-Studie [6] fand sich bei den höhergradigen Restenosen kein Unterschied
zwischen CAS und CEA, wohingegen signifikant häufiger niedriggradige Reste-
nosen (50%) bei den gestenteten Patienten mit Ultraschall detektiert werden
konnten. Trotz der heterogenen Datenlage scheint sich als Trend herauszukri-
stallisieren, dass insbesondere niedriggradige Restenosen nach CAS häufiger als
nach CEA zu beobachten sind. Eine abschließende Bewertung, inwieweit die
CAS-Restenosen auch mit einer erhöhten Schlaganfallrate einhergehen, kann
derzeit nicht getroffen werden, auch wenn einzelne Fallstudien hierauf hin-
deuten [9]. Sollte eine CAS-Restenose symptomatisch werden, bleibt die Frage
nach einer möglichen Therapieoption in Ermangelung valider Daten völlig offen:
in der klinischen Routine etabliert haben sich eine erneute Ballonangioplastie,
eine Stent-in-Stent Technik oder eine operative Entfernung des Stents (wobei
hier das distale Stent-Ende häufig nicht mehr ohne weiteres operativ zugänglich
ist). Darüber hinaus findet auch die Verwendung beschichteter Dilatationsbal-
lons oder eine ,,cutting-ballon angioplasty“ zunehmend Einzug in die Praxis.
Die schwierige Therapieoption bei einer möglichen In-Stent-Restenose sollte bei
der Therapieentscheidung hinsichtlich CAS oder CEA stets mit berücksichtigt
werden.

Als Nachbeobachtungsintervalle werden auch hier, ähnlich wie bei der CEA,
eine unmittelbare Kontrolle nach dem Eingriff, sowie dann ambulante duplex-
sonographische Verlaufsuntersuchungen nach 3, 6 und 12 Monaten empfohlen.
Mit einer im Vergleich zur CEA erhöhten Rate von Flussbeschleunigungen inner-
halb des Stents ist zu rechnen, hier sollten ggf. lokale Kriterien entsprechend
angepasst werden.
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