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ZUSAMMENFASSUNG

Zerebrale Protektionssysteme bei der Stentimplantation der Arteria carotis

Robert Drescher

Das Ziel dieser prospektiven Studie war die Evaluation der Ergebnisse der Stentimplantation bei
hochgradigen Stenosen der Arteria carotis interna (ACI) unter zerebraler Protektion. Es kamen ein
System zur distalen Okklusion sowie ein Filtrationssystem zum Einsatz. Als Methode zur Erken-
nung zerebral-ischdmischer Ereignisse wurde die diffusionsgewichtete Magnetresonanztomografie
(DW-MRT) eingesetzt. Die Nachbeobachtungszeit betrug 30 Tage.

In die Studie konnten 110 Patienten eingeschlossen werden. Der durchschnittliche Stenosegrad
betrug 79,1% (65-97%). Die technische Erfolgsrate der Stentimplantation betrug 98,2%
(108 Interventionen). Bei 66 Patienten konnte die Stenose vollstindig beseitigt werden, nach
42 Behandlungen verblieb eine geringe Residualstenose (2—34%). In 76 Fillen wurde das Okklu-
sionssystem, in 32 Fillen das Filtrationssystem verwendet. Die zerebrale Protektion aller Interven-
tionsschritte war mit dem Okklusionssystem wihrend 93,4% (71 Fille), mit dem Filtrationssystem
wihrend 75% (24 Fille) der Interventionen moglich.

Im Rahmen der Intervention ereigneten sich 12 transitorische ischdmische Attacken (TIA) (11,1%),
3 minor Strokes (2,8%) und 1 major Stroke (0,9%). Alle Strokes traten in der Okklusionsgruppe
auf. Im Nachbeobachtungszeitraum wurden 1 minor Stroke durch eine Stentthrombose sowie
1 TIA beobachtet. Todesfille ereigneten sich nicht. Die kombinierte Morbiditits- und Mortalitits-
rate nach 30 Tagen betrug 4,6%.

Vor und nach 94 Interventionen (87,0%) wurden DW-MRT durchgefithrt. Bei 23 Patienten
(24,5%) waren nach der Behandlung ipsilaterale Lisionen nachweisbar. Die durchschnittliche
Anzahl von Lisionen pro Patient betrug 4,3 (1-14), in der Okklusionsgruppe 3,5 (1-14), in der
Filtrationsgruppe 7,0 (1-10). In der Filtrationsgruppe waren statistisch signifikant weniger
DW-MRT-Lisionen mit einem Durchmesser von tiber 5 mm nachweisbar.

Die Stentimplantation zur Behandlung von Stenosen der A. carotis ist bei fast allen Patienten
méglich und stellt eine Alternative zur chirurgischen Therapie dar. Die vorliegenden Ergebnisse
deuten darauf hin, dass durch zerebrale Protektion mit einem Filtrationssystem eine Verringerung

der Komplikationsrate zu erreichen ist.
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1. EINLEITUNG

11 Zerebrovaskulire Erkrankungen

Zerebrovaskuldre Erkrankungen lassen sich nach ihrer Pathogenese in zerebrale Ischimien, die
85-90% aller Krankheitsbilder umfassen, und intrakranielle Hdmorrhagien einteilen. Sie treten
bevorzugt im mittleren bis héheren Lebensalter auf und sind in Deutschland nach kardialen und
onkologischen Erkrankungen die dritthdufigste Todesursache sowie Ursache teilweise schwerwie-

gender Behinderungen (17, 13, 32).

Ischimien Himorrhagien

thrombotische GefidB3verschliisse intrazerebrale Blutungen

embolische Gefil3verschliisse subarachnoidale Blutungen
arterio-arterielle Embolien subdurale Blutungen
kardiogene Embolien epidurale Blutungen

Tabelle 1-01 Klassifikation zerebrovaskuldrer Erkrankungen.

Ischimien werden vorwiegend durch Makro- oder Mikroangiopathien der supraaortalen Gefil3e
hervorgerufen. Atiologisch bedeutsam sind atherosklerotische Verinderungen der arteriellen Gefi-
Be, seltener Dissektionen, fibromuskulire Dysplasie, Vaskulitiden, Lipohyalinose bei arterieller
Hypertonie oder genetische Verdnderungen. Weiterhin kénnen kardiale Emboliequellen, Gerin-
nungsstérungen oder himatologische Erkrankungen zu zerebralen Durchblutungsstérungen fiihren
(47). Die Inzidenz eines ischdmischen Hirninfarktes liegt bei etwa 190-350 pro 100000 Personen
pro Jahr (41).

1.1.1 Pathophysiologie ischimischer Erkrankungen

Eine Reduktion der Hirndurchblutung um mehr als 85% fiihrt bereits nach etwa 10 Sekunden zur
Stérung des Zellmetabolismus mit Laktatazidose im Hirngewebe. Durch Elektrolytverschiebungen
kommt es zum zytotoxischen Odem. Bereits nach wenigen Minuten kénnen Zellnekrosen entste-
hen. Eine Blut-Hirn-Schrankenstérung mit Ubertritt von Fliissigkeit aus BlutgefiBen ins Hirn-
gewebe bedingt eine weitere Schidigung der Hirnsubstanz. Auch bei Rekanalisierung eines Gefil3-
verschlusses kann eine Reperfusion des Infarktareals durch die édematse Schwellung verhindert

werden (13).




Ischimische Ereignisse koénnen thrombotischer oder embolischer Genese sein. Das Ausmal}
intrakranieller Kollateralen, die kardiovaskulire Funktion und himatologische Faktoren haben
Einfluss auf die Schwere der resultierenden Gewebsldsion (32). Die meisten klinisch nachweisbaren
zerebralen Zirkulationsstérungen werden durch arterio-arterielle Embolien hervorgerufen, die
hiufig von den Pridilektionsstellen der Atherosklerose an den Aufzweigungen der Arterien, insbe-
sondere der Arteria (A.) carotis, ausgehen. Nach Ruptur fibrinéser Plaques und spontaner Lyse von
Thromben entstehen durch Abschwemmung von Partikeln Verschliisse intrakranieller Arterien im

abhingigen Stromgebiet (13, 17, 19).

Bei thrombotischen Ereignissen kommt es zur langsamen Einengung des Gefilles und zum Gefil3-
verschluss. Eine hochgradige Stenose, ein Verschluss der hirnversorgenden Arterien oder eine
prolongierte arterielle Hypotonie kénnen zu einer Abnahme des Perfusionsdruckes in den distalen
Gefiligebieten fihren. Sinkt die Sauerstoffversorgung der Zellen unter einen kritischen Grenzwert,
kommt es zunichst zu reversiblen, spiter irreversiblen Stérungen der Zellfunktion. Die bildgeben-
de Diagnostik zeigt Grenzzoneninfarkte zwischen Arteria cerebri media (ACM) und

A. cerebri anterior (ACA) bzw. zwischen ACM und A. cerebri posterior (ACP) (111).

Kleine lakunire Infarkte im Sinne einer vaskuliren Enzephalopathie entstehen durch Stenosen oder
Verschliisse subkortikal gelegener arterieller Gefille durch mikroangiopathische Verdnderungen

(32).

1.1.2 Klinische Manifestationen zerebral-ischidmischer Ereignisse

In etwa 90% der Fille treten thromboembolische Ereignisse plotzlich auf. Bei 10-20% der Patien-
ten zeigen sich Minuten bis Monate vorher Prodromi in Form vorlbergehender neurologischer
Ausfallserscheinungen (transitorische ischimische Attacken, TIA; prolongiertes reversibles ischami-
sches neurologisches Defizit, PRIND) oder Sehstérungen (Amaurosis fugax). Das fokal-
neurologische Defizit kann sowohl durch Vetlangsamung des Blutflusses in einem Hirngebiet als
auch durch embolische Gefi3verschliisse hervorgerufen werden. Die klinischen Symptome sind
vom betroffenen Hirngebiet abhingig und kénnen sensorische, motorische und vegetative Kompo-

nenten umfassen (47).

Bestehen die Symptome linger als 24 Stunden, spricht man von einem Stroke (Schlaganfall), wobei

dieser Begriff hier als Beschreibung eines klinischen Zustandes dient (27).




Hiufig ist die Ursache der zerebralen Ischimie bereits am Verlauf der klinischen Symptomatik
erkennbar. Bei embolischen Infarkten kommt es durch den abrupten GefidB3verschluss zu einer voll
ausgepriagten neurologischen Stérung, die im weiteren Verlauf teilweise regredient sein kann.
Handelt es sich bei der Zirkulationsstérung um ein himodynamisches Geschehen bei ungentigen-
der Blutzufuhr und unzureichender Kollateralisierung, ist eine Zunahme des neurologischen Defi-

zits Giber eine Zeitspanne von bis zu einigen Stunden moglich (32).

1.1.3 Risikofaktoren fiir das Auftreten ischidmischer Ereignisse

Die wichtigsten Risikofaktoren fiir das Auftreten eines ischdmischen Hirninfarktes sind arterielle
Hypertonie, Diabetes mellitus, Nikotinabusus, Lipidstoffwechselstérungen sowie hohes Alter und
Ubergewicht. Erkrankungen wie Herzrhythmusstérungen mit Vorhofflimmern, koronare Herz-
krankheit (KHK) und periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) weisen ebenso auf ein
erhohtes Risiko hin (15, 42, 89).

Weitere wichtige Parameter zur Abschitzung der Wahrscheinlichkeit eines zukinftigen zerebro-
vaskuldren Ereignisses sind Symptome zerebraler Zirkulationsstérungen in der Anamnese (116).

Dies unterstreicht die Wichtigkeit einer eingehenden Diagnostik und Therapie auch im Rahmen der

Sekundirprivention.

Wahrscheinlichkeit fiir
stattgehabtes erneuten Tod vaskuldrer | Tod jeglicher
zerebrovaskulires Ereignis Stroke Ursache Ursache
asymptomatische 1,3% 3,4% 6,0%
Karotiserkrankung
Amaurosis fugax 2,2% 3,5% 4,3%
(visuelle TTA)
hemisphirische TIA 3,7% 2,3% 4,0%
minor Stroke 6,1% 3,2% 4,9%
major Stroke 9,0% 3,5% 7,6%

Tabelle 1-02 Jihrliche Wahrscheinlichkeit zerebraler Ereignisse nach anamnestischen Kritetien.




1.2 Stenosen der Arteria carotis interna

1.2.1 Pathophysiologie und Klinik

Der Abgang der Arteria carotis interna (ACI) ist die haufigsten Pridilektionsstelle fiir atherosklero-
tische Verinderungen, die zu zerebralen Ischdmien fithren. Verinderungen im Bereich des intra-
kraniellen Teils der ACI oder ihrer Aufzweigungen sind seltenere Ursachen einer zerebralen Symp-
tomatik. Die Atherosklerose ist im Bereich des bulbdren Abschnitts der ACI unmittelbar im An-
schluss an die Bifurkation am ausgeprigtesten. Die zerebralen Symptome werden meist durch
Embolien hervorgerufen, die von teilweise ulzerierten Stenosen ausgehen und im Bereich der
Aufzweigungen der ACA und ACM zu Gefiliverschliissen fihren. In geringerem Maf3e ist ein
himodynamisches Geschehen durch eine hochgradige Gefilleinengung Ursache der zerebralen
Ischimie (32). Ist bei intaktem Kollateralkreislauf bereits ein asymptomatischer Verschluss der
kontralateralen ACI eingetreten, kann eine fortgeschrittene Stenose der ipsilateralen ACI zu einer

zerebralen Infarzierung fihren.

Mehr als 90% aller Stenosen der ACI sind durch Atherosklerose bedingt. Weitere Ursachen sind die
fibromuskulire Dysplasie, Restenosen nach operativen Eingriffen am Gefil3 sowie radiogen indu-

zierte fibrose Stenosen.

Klinische Symptome bei Zirkulationsstorungen im Versorgungsgebiet der ACI beinhalten (30):

— brachiofazial betonte Hemiparese;
— Sensibilititsstérungen (Hypasthesie) des Gesichts und der kontralateralen Extremititen;
— aphasische Stérungen (bei betroffener dominanter Hemisphire), Alexie, Agraphie;

— Visusminderung oder Amaurose des ipsilateralen Auges.

1.2.2 Behandlungsindikationen

Bei einer héhergradigen, asymptomatischen Karotisstenose betrigt das Risiko fiir einen Hirninfarkt
bei konservativer Therapie etwa 2% pro Jahr. Die Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study
(ACAS) ermittelte bei konservativer Behandlung ein 5-Jahres-Risiko fiir Hirninfarkt und Tod von
10,6%. Eine Indikation zur invasiven Therapie besteht bei einem Stenosegrad von iber

80% (35, 104).




In groB3en randomisierten Studien wurden Patienten mit symptomatischen Stenosen der ACI unter-
sucht. Die North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) zeigte fir
konservativ behandelte Patienten mit = 70%igen ACI-Stenosen eine Infarktrate von 26% innerhalb
von zwei Jahren. Die operative Behandlung war einer medikamentdsen Therapie iiberlegen und

fithrte zu einer signifikanten Verringerung zerebral-ischimischer Ereignisse tber mehrere Jahre

(33, 34, 81, 80).

Eine Abschitzung der Indikation zur invasiven Behandlung der Karotisstenose ist nach einer

klinischen Stadieneinteilung méglich (71, 70).

Stadium Symptomatik Voraussetzungen zur Indikationsstellung

I keine Symptome Stenose = 80% bzw. Pseudookklusion

Stenose > 70% bei Verschluss der kontralateralen

ACI; vor gro3en Operationen; Lebenserwartung
tber 5 Jahre

11 TTA bzw. minor Stroke Stenose > 70%

Stenose 50—69% bei Symptomatik unter optimaler

konservativer Therapie

II1 TTA zunehmender Stenose > 70%
Auspragung (Crescendo-
TIA) bzw. progressive
Stroke
v major Stroke Stenose > 70%; mindestens 6 Wochen Intervall seit

Ereignis

Tabelle 1-03 Indikationen zur Behandlung der Karotisstenose.

1.2.3. Operative Therapie

Die erste Karotisendarterektomie wurde 1954 durchgefiihrt. In den Jahren 1971 bis 1985 wurden
weltweit ungefihr eine Million Stenosen der A. carotis operativ beseitigt. Nach der Erkenntnis, dass
Erkrankungen der A. carotis fiir 20-30% der Hirnischdmien ursichlich sein kénnen, kam es zu

einer weiteren schnellen Verbreitung dieser Behandlungsmethode (6, 31, 1006).




Beim Verfahren der am hiufigsten angewendeten Thrombendarteriektomie (TEA) wird das Gefal3
Uber eine Lingsinzision eréffnet und das stenosierende Material entfernt. Hingegen wird bei der
Eversionsendarteriektomie (EEA) die ACI nach Abklemmung dutchtrennt, das stenosierende
Material beseitigt und das Gefi3 anschlieBend reimplantiert. Die Wahl der Methode hingt von der
Stenoselokalisation und -beschaffenheit ab. Wenn zur ipsilateralen Hemisphire keine ausreichende
Kollateralisierung besteht, kann ein temporirer Shunt von der proximalen zur distalen A. carotis
angelegt werden. Bei ausgedehnteren atherosklerotischen Verinderungen ist die Einlage eines

Patches aus Venen- oder Kunststoffmaterial méglich (26, 43).

Grofie randomisierte Studien zum Vergleich der operativen mit der konservativen Behandlung
(81, 80) zeigten, dass die Operation bei einer symptomatischen Karotisstenose von = 70% einer
rein medikamentésen Therapie tberlegen ist (34). Durch die operative Therapie wurde in der
NASCET die ipsilaterale 2-Jahres-Infarktrate um 17% verringert. Dies entspricht einer relativen
Risikoreduktion von 65 Prozent und einer ,,number needed to treat” von 6 Patienten zur Verhinde-
rung eines ischdmischen Infarktes in 24 Monaten. Noch nach 8 Jahren bestand ein signifikanter

Vorteil gegentiber konservativ behandelten Patienten (37).

Bei der Behandlung asymptomatischer Stenosen sollte die Indikation unter Beachtung weiterer
klinischer und angiografischer Kriterien gestellt werden, wie z. B. dem Vorliegen von Risikofak-
toren, Verschlissen der supraaortalen Gefdle oder einer ungeniigenden Kollateralisierung. Bei
einem Stenosegrad von Gber 60 Prozent zeigte die ACAS einen Vorteil nur fiir operierte minnliche
Patienten mit einer Lebenserwartung von mindestens 2 Jahren. Bei einem Stenosegrad tiber 80%

war fiir das Gesamtkollektiv ein therapeutischer Effekt der Operation nachweisbar (104, 35).

1.2.4 Endovaskulire Therapie

Die endovaskuldre Therapie der Karotisstenose erfolgt meist iber einen peripher-arteriellen Zu-
gang, seltener Uber eine Direktpunktion der A. carotis communis (ACC). Es wird ein Fihrungs-
draht oder -katheter unter Réntgendurchleuchtung bis in die supraaortalen Gefille vorgelegt. Nach
Visualisierung der Ziellision durch Kontrastmittelinjektion kann die gesamte Prozedur incl. per-

kutaner transluminaler Angioplastie (PTA) und Stentimplantation endovaskulir ausgefithrt werden.




Die ersten Experimente zur endovaskuliren Behandlung von Karotisstenosen wurden 1977 durch-
gefithrt. 1979 konnte erstmals eine Stenose der ACI bei fibromuskulirer Dysplasie erfolgreich
behandelt werden. Kurze Zeit spiter erfolgte die Behandlung einer atherosklerotisch bedingten
Stenose mit endovaskuliren Techniken (67, 68, 69). Da in dieser frithen Phase eine hohere Rate an
Restenosen in Kauf genommen wurde, um Embolien als Hauptkomplikation dieser Behandlungs-
methode zu vermeiden, wurde die Ballondilatation ab 1989 mit einer Stentimplantation kombiniert

(70).

Mehrere groBere Serien zeigten die erfolgreiche Anwendbarkeit der Methode (56, 28, 73). Die
endovaskulire Therapie der Karotisstenose hat sich zu einer Alternative zur operativen Behandlung
entwickelt und muss deshalb die gleichen Anforderungen erfillen (74). Die kombinierte Stroke-
und Todesrate sollte 3% bei asymptomatischen und 6% bei symptomatischen Patienten nicht
tberschreiten (78). Ein internationales Register brachte das Ergebnis, dass in den 36 gréfiten Zen-
tren bis zum Jahre 2000 insgesamt 5210 Stenosen bei 4757 Patienten behandelt wurden, wobei in
dieser Datensammlung eine mit der Operation vergleichbare Komplikationsrate ermittelt werden

konnte (113).

Die derzeit entscheidende Fragestellung beinhaltet den direkten Vergleich der endovaskuliren mit
der operativen Therapie. Die bereits abgeschlossene Carotid And Vertebral Artery Transluminal
Angioplasty Study I (CAVATAS-I) zeigte keine Differenz der Komplikationsraten beider Verfahren,
jedoch signifikant mehr Restenosen im Beobachtungszeitraum nach PTA (98). Bei der Gberwiegen-
den Zahl der in diese Untersuchung eingeschlossenen Patienten wurde die Karotisstenose nur mit
PTA, nicht jedoch mit Stentimplantation behandelt. Mehrere prospektive randomisierte Studien
zum Vergleich von Karotisendarterektomie und Karotisstentangioplastie wurden initiiert

(95, 50, 49).

1.2.5 Zerebrale Protektion

Als hiufigste Ursache von Komplikationen wird die distale Embolisation von Plaquematerial
angenommen (66, 25). Experimentelle Untersuchungen bestitigten das hohe Risiko einer distalen
Embolisation bei Manipulationen an menschlichen Plaques. Ex vivo konnten hier in allen Fillen
Embolien nachgewiesen werden (85, 84). Im Rahmen der CAVATAS-I wurden mittels transkraniel-
lem Doppler (TCD) bei Ballonangioplastien eine mehrfach héhere Anzahl von auf Embolien
hinweisenden Signalen, sog. HITS (high intensity transient signals) gemessen als bei Endarteri-
ektomien (23). Die distale Embolisation ist damit das Hauptargument gegen die interventionelle

Behandlung von Gefil3stenosen und fiir eine operative Therapie dieser Erkrankungen.




Mehrere Methoden zur Protektion vor embolischen Ereignissen wurden entwickelt. Bei der distalen
Ballonokklusion wird die Stenose zunichst passiert und anschlieBend der distal gelegene Abschnitt
der ACI verschlossen, so dass ein Flussstillstand resultiert. Nach Abschluss der Intervention werden
40-80 ml Blut proximal der Okklusionssstelle aspiriert, um frei bewegliches Plaquematerial zu
entfernen. Bei den zur proximalen Ballonokklusion entwickelten Systemen erfolgt der Verschluss
des Gefilles vor der Stenose, so dass im Bereich der Stenose und im System eine Flussumkehr
resultiert. Die Intervention wird durch das Innenlumen des Okklusionskatheters durchgefiihrt.
Eine dritte Methode ist die Plazierung eines Filtersystems distal der Stenose. Hier kommt es nicht
zu einem Flussstillstand oder zur Flussumkeht. Stattdessen soll freiwerdender Debris in einem
Filterkorb, dessen Porengréfie bei den verschiedenen Filtertypen 80—-150 pm betrigt, aufgefangen

werden.

Funktionsweise System
distale Okklusion Theron-Ballon
Henry-Amor-Ballon

GuardWire® (Medtronic AVE)

proximale Okklusion Parodi Anti-Embolisation Catheter® (ArtetiA)
Kachel-Ballon

distale Filtration AngioGuard® (Cordis)

Neuroshield® (MedNova)

FilterWire® (Boston Scientific EPI)

Carotid Trap® (Microvena)

E-Trap® (Metamorphic surgical devices)

Accunet® (Guidant)

Tabelle 1-04 Zerebrale Protektionssysteme.

Mit Hilfe der ersten Protektionssysteme war es méglich, eine distale Okklusion der ACI zu errei-
chen und Ballondilatationen unter zerebraler Protektion durchzufithren (105). Die neueren Okklu-
sions- und Filtersysteme erlauben die Protektion aller Interventionsschritte (Vordilatation,
Stentimplantation, Nachdilatation). Erste Erfahrungen zeigen, dass ein erfolgreicher Einsatz der
Protektionssysteme und die Bergung von potenziell embolischem Material technisch moglich ist
(45, 52, 53). Es wurde tber eine signifikante Verringerung klinischer Komplikationen durch den
Einsatz des GuardWire®-Okklusionssystem bei der Behandlung aorta-koronarer Venenbypisse

berichtet (5).




1.3  Diffusionsgewichtete magnetresonanztomografische Bildgebung

1.3.1 Physikalisch-technische Grundlagen

Die diffusionsgewichtete Magnetresonanztomografie (DW-MRT) wurde 1965 erstmalig beschrie-
ben, ist jedoch erst seit der Entwicklung schneller MRT-Sequenzen in den letzten Jahren klinisch
nutzbar (99). Der Bildkontrast beruht auf der molekularen Bewegung von Wassermolekiilen. Zur
Untersuchung werden T2-gewichtete Pulssequenzen verwendet, wobei zusitzlich zwei entgegen-
gesetzt gerichtete Gradienten angelegt werden. Fir ein ruhendes Wassermolekil kommt es zur
gegenseitigen Ausloschung der beiden Gradienten. Bewegt sich das Wassermolekiil, ist diese Aus-
16schung nicht vollstindig, da sich das Molekil in der zwischen den Gradientenpulsen liegenden

Zeitspanne bereits weiterbewegt hat.

Die Differenz zwischen den Gradientenpulsen ist proportional zur Bewegungsgeschwindigkeit der
Wassermolekule und kann als berechneter Kontrastunterschied in einer zweidimensionalen Darstel-
lung der entsprechenden Schicht visualisiert werden. Kommt es nun aufgrund einer Schidigung zu
Veridnderungen im Diffusionsverhalten der Wassermolekiile, wird dies als Kontrastinderung bild-
lich dargestellt. Die Signalintensitit eines Bildpunktes errechnet sich dabei aus der Signalintensitit
in einer nicht diffusionssensitiven T2-Sequenz vermindert um einen von der Diffusionsrate abhin-

gigen Wert (9, 22).

Die Signalintensitit eines Gewebevoxels wird berechnet nach der Formel: S = S exp(-b D).

Dabet ist S die Signalintensitit des Bildpunktes in der T2-Sequenz, b ein Diffusionssensitivititsfak-
tor und D der Diffusionskoeffizient. b gibt die Empfindlichkeit gegentiber Molekiilbewegungen an.
Zur Erstellung diffusionsgewichteter Bilder sind mindestens zwei Untersuchungen mit unterschied-

lichen b-Werten erforderlich, die miteinander verrechnet werden.

Der Diffusionskoeffizient D bezieht sich nach dem Fickschen Gesetz auf die Diffusion von Mole-
kilen entlang eines Konzentrationsgradienten. Mit MR-Techniken kann nicht zwischen dieser
freien Diffusion und Molekilbewegungen anderer Ursache unterschieden werden kann. Es kann
nur ein scheinbarer Diffusionskoeffizient ADC (apparent diffusion coefficient) berechnet werden.
Die Signalintensitit eines Bildpunktes der DW-MRT-Aufnahme kann durch den Ausdruck
S = So exp(-b ADC) beschrieben werden. Ein Abfall des ADC fiihrt zu einer Zunahme der Bildin-
tensitit. Somit erscheinen Zonen mit verminderter Diffusionsrate im DW-MRT hyperintens, d. h.

sie werden heller dargestellt (8).




Da ein DW-MRT-Bild immer nur die Informationen tiber die Molekiilbewegungen in einer der drei
Raumrichtungen enthilt, werden fiir die praktische Anwendung jeweils die Aufnahmen fir die
Raumrichtungen x, y, z zusammen mit dem korrespondierenden T2-gewichteten MRT (T2-MRT)
dargestellt (Abb. 1-01).

Abb. 1-01 DW-MRT-Aufnahmen in den drei Raumrichtungen mit
korrespondierender T2-gewichteter Abbildung.

1.3.2 Klinische Anwendung der DW-MRT bei zerebralen Ischimien

Bereits Minuten nach dem Finsetzen der zelluliren Hypoxie kommt es zu Verdnderungen im
Diffusionsverhalten von Wasser im geschidigten Bereich (21, 77). Die Ursache hierfiir sind Stérun-
gen im Zellmetabolismus und der Na*/K*-Pumpe mit einer resultierenden Nettobewegung von
Wasser aus dem Extra- in den Intrazellularraum. In Verbindung mit dem Zellédem kommt es zur
Verminderung des extrazelluliren Raumes mit Restriktion von Diffusionsbewegungen und Abfall

des ADC-Wertes. Der geschidigte Bereich erscheint im DW-MRT als hyperintense Lision.

Da sich zerebrale Ischidmien in einem frithen Stadium in der Computertomografie (CT) oder dem
T2-MRT nur schwer oder nicht nachweisen lassen, wird zur Feststellung solcher Erkrankungen
zunehmend das DW-MRT genutzt. Hyperintense Bereiche im DW-MRT konnten 30 Minuten nach
Einsetzen der klinischen Symptome einer zerebralen Ischimie nachgewiesen werden. Im Bereich
von 8 bis 32 Stunden nach dem Ereignis sind die Lisionen am deutlichsten ausgeprigt (97). Etwa
24 Stunden nach Einsetzen der klinischen Symptome zeigt die CT eine Sensitivitit zum Nachweis
entsprechender Hirnsubstanzdefekte von 58% und die T2-gewichtete MRT eine Sensitivitit von

82% (16).
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Fir DW-MRT-Untersuchungen wurden Sensitivititen von bis zu 100% beschrieben (39). Zusitzlich
kénnen selbst kleinste ischdmische Lisionen, die nicht zu klinischen Symptomen fihren, dargestellt
werden (10). Eine signifikante Korrelation zwischen dem Auftreten und der Ausprigung hyper-
intenser Lisionen im DW-MRT und dem klinischen Outcome der Patienten konnte nachgewiesen
werden (61, 107). Damit ist die DW-MRT die derzeit sensitivste Methode zur Detektion von Hirn-

substanzschidigungen in einem sehr frithen Stadium.

1.4  Fragestellung der vorliegenden Arbeit

Das Ziel dieser Studie war die prospektive Evaluation der technischen und klinischen Ergebnisse
der Stentimplantation unter zerebraler Protektion bei hochgradigen Stenosen der ACIL. Es kamen
zwei verschiedene zerebrale Protektionssysteme zum Finsatz. Anhand neurologischer Unter-
suchungen und Erfassung zerebral-ischimischer Ereignisse sollten Unterschiede zwischen den
Systemen hinsichtlich Threr Effektivitit, Einsetzbarkeit und Sicherheit beurteilt werden. Das Ziel
war es zu erkennen, ob die Verwendung zerebraler Protektionssysteme die Komplikationsrate bei

der endovaskuldren Therapie der Karotisstenose verringern kann.

Die Daten wurden beziliglich der Inzidenz periinterventioneller Komplikationen beurteilt. Als
Surrogatmarker fur klinisch asymptomatisch verlaufende ischimische Ereignisse diente das Auf-

treten hyperintenser Lasionen in der diffusionsgewichteten MRT des Zerebrums.
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2. PATIENTEN UND METHODEN

2.1 Definitionen

Ipsilateral ist definiert als die Seite der zu behandelnden Stenose.

Kontralateral ist definiert als die zur behandelnden Stenose entgegengesetzte Seite.

Eine symptomatische Stenose ist eine Stenose, die in den letzten 6 Monaten vor der Behandlung
zum Auftreten von Symptomen vaskulirer Genese im der Stenose nachgeschalteten Stromgebiet
gefithrt hat. Dieses Stromgebiet umfasst das ipsilaterale Hirngebiet sowie die arterielle Versorgung

des Auges der gleichen Seite.

Neue intrazerebrale Lisionen in der bildgebenden Diagnostik sind definiert als Lidsionen, die nur
nach der Behandlung in den kraniellen MRT- oder CT-Aufnahmen nachweisbar waren. Eine Lision
in der DW-MRT musste in allen drei abgebildeten Raumebenen als hyperintenser Bereich sichtbar

sein.

In der vertikalen Ebene ist die obere Hirnregion definiert als der Teil des Gehirns oberhalb der
Seitenventrikel, die mittlere Hirnregion als der Bereich zwischen dem oberen Beginn der Seiten-
ventrikel und der unteren Begrenzung des dritten Ventrikels. Die untere Hirnregion umfasst die

Hirnabschnitte kaudal des dritten Ventrikels.

In der horizontalen Schnittebene wurde die kortikale und subkortikale Region von der zentralen,

die Basalganglien und den Thalamus umfassenden Region unterschieden.
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2.2 Bestimmung des Stenosegrades

Der Grad der vorliegenden Stenose sowie die Residualstenose nach Stentimplantation wurde mit
Hilfe einer kalibrierten Lupe auf Angiogrammen in mindestens zwei Ebenen gemessen. Zur
Berechnung der Stenosegrade wurde die NASCET-Methode verwendet (81, 33, 38). Dabei wird der

Durchmesser des Gefil3es an der Stelle der gréfiten Verengung mit dem Durchmesser der ACI kurz

100(1 —Ej .
D

Hierbei ist N das MaB3 im Bereich der Stenose und D das Mal3 im Bereich des distalen Gefa3-

vor Eintritt in die Schidelbasis verglichen:

abschnittes (Abb. 2-01).

Die Stentexpansion gibt an, ob sich ein Stent nach der Implantation vollstindig entfaltet hat. Die

o o]

Hierbei ist A der geringste Stentdurchmesser und B der Durchmesser des Stents am distalen Ende.

Berechnung erfolgt nach der Formel:

Abb. 2-01 Bestimmung des Stenosegrades
nach der NASCET-Methode (38).
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2.3  Komplikationen

2.3.1 Neurologische Komplikationen

Eine hemisphirische TIA ist definiert als plétzlich auftretende, fokal-neurologische Ausfallserschei-
nung, die mindestens 30 Sekunden andauert und sich innerhalb von 24 Stunden vollstindig zurtick-
bildet. Fine Amaurosis-fugax-Symptomatik als Hinweis auf Zirkulationsstérungen im Bereich der

A. ophthalmica wurde als visuelle TIA gewertet.

Ein Stroke (Schlaganfall) ist definiert als ein fokal-neurologisches Defizit vaskulirer Genese,
welches mehr als 24 Stunden besteht und sich im Rahmen der zerebralen bildgebenden Diagnostik
kein Hinweis auf eine andere Atiologie zeigt. Ein minor Stroke (leichter Schlaganfall) bildet sich
entweder vollstindig zuriick oder hinterldsst im Alltag kaum beeintrichtigende Restsymptome. Ein
manifester Hirninfarkt mit bleibender Behinderung wird als major Stroke (schwerer Schlaganfall)

bezeichnet.

Im der votliegenden Studie erfolgte die Beurteilung des neurologischen Status und der Komplika-
tionen nach der Rankin-Skala, die ein Mal} fiir die funktionelle Beeintrichtigung des Patienten

darstellt (90, 100).

Score Beschreibung
0 keine Symptome
1 keine signifikante Funktionseinschrinkung trotz Symptomen; alle gewohnten

Aufgaben und Aktivititen kénnen verrichtet werden

2 geringgradige Funktionseinschrinkung; nicht alle fritheren Aktivititen kénnen

ausgefithrt werden, persénliche Versorgung ist ohne Hilfe méglich

3 miBiggradige Funktionseinschrinkung; Patient bedarf regelmiBiger Unterstiitzung;
Gehen ohne Hilfe moglich

4 mittelschwere Funktionseinschrinkung; Hilfe beim Gehen und fir Bedirfnisse des
taglichen Lebens erforderlich

5 schwere Funktionseinschrinkung; bettligerig; inkontinent; stindige Pflege und

Beaufsichtigung erforderlich

Tabelle 2-01 Rankin-Skala.
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minor Stroke

major Stroke

Rankin-Score < 2;

bei vorbestehendem Rankin-Score = 2 auch

Anderung auf Rankin-Score = 3

Rankin-Score > 2;

bei vorbestehendem Rankin-Score = 3 jede

Anderung des Scote um > 1

Tabelle 2-02 Differenzierung neurologischer Komplikationen nach der Rankin-Skala.

2.3.2 Nichtneurologische Komplikationen

Als nichtneurologische Komplikationen wurden alle auftretenden Symptome bezeichnet, die nicht

auf Zirkulationsstorungen im Bereich des Gehirns oder der Augen zuriickgefithrt werden konnten.

Dabei handelt es sich insbesondere um folgende Zustinde:

— Allergische oder systemische Reaktion auf Kontrastmittel (KM) oder andere Materialien;

— GefiBvetletzungen, Dissektionen, Thrombosen;

— Angina pectoris, Herzinfarkt, Herzrhythmusstérungen;

— Kireislaufdysregulationen;

— kontrastmittelinduziertes Nierenversagen;

— Blutungen durch die gerinnungshemmende Medikation;

— Notoperationen bei Gefil3verschliissen, Blutungen oder Himatomen;

— erneute Behandlung der Zielldsion;

— 'Tod nicht vaskulirer Ursache.

In einem entsprechenden Aufkldrungsgesprich wurden die Patienten iiber alle Risiken informiert.
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2.4 Einschlusskriterien der Studie

In diese prospektive Studie wurden Patienten eingeschlossen, bei denen nach angiografischem

Nachweis einer Stenose der A. carotis und Anamneseerhebung die Indikation zur Behandlung

gestellt wurde. Dabei kamen folgende Einschlusskriterien zur Anwendung:

— symptomatische oder asymptomatische Stenose mit einem Stenosegrad = 70%;
— symptomatische Stenose mit einem Stenosegrad = 60% und kontralateraler ACI-Verschluss;

— asymptomatische Stenose mit einem Stenosegrad = 60%, kontralateralem Verschluss sowie
fokal-neurologischen Symptomen der kontralateralen Hirnhemisphire;

— Lokalisation der Stenose zwischen dem distalen Abschnitt der ACC und dem intrakraniellen
Abschnitt der ACI;

— beabsichtigter Einsatz eines zerebralen Protektionssystems.

Patienten mit folgenden Merkmalen wurden aus der Studie ausgeschlossen:

— GefiBelongation oder periphere Gefil3erkrankungen, die eine Platzierung einer langen Schleuse

in der ACC der ipsilateralen Seite verhindern;
— mehr als semizirkuldre Verkalkungen im Bereich der Stenose;
— instabile thrombotische Auflagerungen im Bereich der ipsilateralen ACC oder ACI;

— Hirninfarkt oder intrakranielle Blutung innerhalb der letzten 6 Wochen;

— Myokardinfarkt mit Elektrokardiografie-(EKG-)verinderungen innerhalb der letzten 4 Wochen;

— intrakranieller Tumor oder GefilBmalformation;
— Heparinintoleranz, kombinierte Azetylsalizylsdure-(ASS-) und Clopidogrelintoleranz;
— manifeste Hyperthyreose;

— Lebenserwartung unter 30 Tage.

16



2.5  Studienprotokoll

Mindestens 24 Stunden vor der Untersuchung wurde jeder Patient iiber Nutzen und Risiken der
geplanten Diagnostik und Therapie aufgeklirt und unterzeichnete eine entsprechende Einverstind-

niserklirung.

Vorbereitung der Patienten (Zeitraum 24—48 Stunden vor der Intervention):

— Anamneseerhebung, klinische Untersuchung;

— fachneurologische Untersuchung;

— EKG, Rontgen-Thorax in zwei Ebenen;

— farbkodierte Duplexsonografie der Halsgefil3e;

— T2-/DW-MRT oder CT des Zerebrums;

—  Medikation mit Clopidogrel 300 mg oder Fortsetzung einer vorbestehenden Clopidogrel-Gabe
von mindestens 75 mg pro Tag;

— Medikation mit ASS 300 mg oder Fortsetzung einer vorbestehenden ASS-Gabe von mindestens

100 mg pro Tag.

Digitale Subtraktionsangiografie (IDSA) und Stentimplantation (Intervention):

— kontinuierliches EKG-, Blutdruck- und neurologisches Monitoring;

— Darstellung des Aortenbogens in linksanteriorer Projektion;

— selektive Darstellung beider ACC/ACI sowie beider Aa. subclaviae einschlieBlich detr
Vertebralarterien, Darstellung von Zweitldsionen, Abbildung der zu behandelnden
Stenose in mindestens zwei Ebenen;

— Darstellung der gesamten intrakraniellen Zirkulation nach selektiver Injektion beider ACC/ACI
sowie einer A. vertebralis in den Standardprojektionen posterior-anterior (p.a.) und lateral;

— Auswahl des Protektionssystems nach Beurteilung der intrakraniellen himodynamischen
Kompensationsfihigkeit;

— PTA und Stentimplantation unter zerebraler Protektion;

— Kontrollangiografie mit selektiver Injektion in die ipsilaterale ACC mit Darstellung des Stents in
zwei Projektionen sowie Darstellung der ipsilateralen intrakraniellen Zirkulation in den
Standardprojektionen;

— Entfernung der Materialien vom Patienten, Verband der Punktionsstelle.
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Nachsorge der Patienten (Zeitraum 20—24 Stunden nach Intervention):

Medikation mit Clopidogtel 75 mg/Tag und ASS 100 mg/Tag;

farbkodierte Duplexsonografie der Halsgefd(e;
DW-MRT oder CT des Zerebrums;

— fachneurologische Untersuchung;

Nachbeobachtungszeitraum (bis 30 Tage nach Intervention):

— Kombinationstherapie mit Clopidogrel 75 mg und ASS 100 mg pro Tag;

— Empfehlung einer Dauermedikation mit ASS 100 mg/Tag, bei Unvertriglichkeit
Clopidogrel 75 mg/Tag;

— telefonische Befragung der Patienten und deren Hausirzte 30-35 Tage nach Intervention nach
dem Auftreten von Komplikationen im 30-Tage-Intervall;

— bei neu auftretender Symptomatik farbkodierte Duplexsonografie und DSA der Halsgefile
sowie T2-/DW-MRT oder CT des Zerebrums.

Aullerhalb des Studienprotokolls wurde jedem Patienten die Wiedervorstellung zur farbkodierten
Duplexsonografie und ggfs. DSA der hirnversorgenden Gefile 6 Monate nach Stentimplantation

empfohlen.

2.6  Diagnostische DSA und Stentimplantation

Die Eingriffe wurden mit der sogenannten Long-sheath-Methode durchgefiihrt, bei der eine
Schleuse bis in die ipsilaterale ACC eingebracht wird. Ein Vorteil der Methode ist ein stabiler und
friktionsarmer Zugang zur Ziellision. Eine angiografische Darstellung ist jederzeit iiber einen
Seitarm der Schleuse moglich, Giber die auch eine kontinuierliche Spilung mit 0,9%iger Natrium-

chloridlésung erfolgt.

Bei allen Patienten erfolgte der Eingriff in Lokalanidsthesie iiber einen perkutanen transfemoralen
Zugang. Wihrend des Eingriffes erhielten die Patienten 5000-10000 IE Heparin intraarteriell, um
eine activated clotting time (ACT) von > 200 Sekunden zu erreichen. Ein kontinuierliches EKG-

und Blutdruckmonitoring wurde durchgefiihrt.

18



Zunichst wurde eine bilaterale selektive Angiografie der supraaortalen Gefille mit extra- und
intrakranieller Darstellung durchgefithrt. AnschlieBend wurde in die zu behandelnde A. carotis eine
80-100 cm lange 7F (French)-Schleuse (Flexor®, Cook oder SuperFlex®, Arrow) eingebracht. Bei
dieser Methode dient die lange Schleuse als Fithrungskatheter. Uber die Schleuse wurde die Karo-
tisstenose in Overlay-Technik dargestellt. Danach wurde die Stenose mit dem Protektionssystem

passiert und dieses unterhalb der Schidelbasis positioniert.

Es erfolgte zunichst eine Vordehnung der Stenose mit einem 4 mm low-profile PTA-Ballon
(Bijou®, Boston Scientific), anschlieBend wurde der Stent implantiert. Falls notwendig, wurde eine
Nachdehnung des Stents mit einem 5 mm PTA-Ballon (Smash®, Boston Scientific) vorgenommen.
Unmittelbar vor der Vor- und Nachdehnung wurden jeweils 0,5-1,0 mg Atropin intravends vet-
abreicht, um eine Bradykardie mit nachfolgender arterieller Hypotonie zu vermeiden. Nach
Abschluss der Behandlung wurde das Protektionssystem entfernt und es erfolgte eine angiogra-
fische Kontrolle des Stents und der intrakraniellen Zirkulation.

Bei neurologisch und himodynamisch stabilen Patienten, die eine ACT von < 140 Sekunden auf-

wiesen, wurde die arterielle Schleuse entfernt.

2.7  Stenttypen

2.7.1 OTW Carotid Wallstent®

Der Over-the-wire (OTW) Carotid Wallstent® (Boston Scientific) ist ein aus Edelstahl gefertigter,

selbstexpandierender Stent. Er besteht aus ineinander verwobenen Drihten, die dadurch ein

geschlossenes Netz bilden. Diese Drihte enden offen an Anfang und Ende des Stents. Die Stent-
maschen haben einen Winkel von 130 bis 140 Grad (Abb. 2-02).

Abb. 2-02

Carotid Wallstent®,
gebogen. Der Stent besteht
aus einem fortlaufend
verflochtenem Netzwerk.
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2.7.2 SMART® Stent

Der Shape-Memory-Alloy-Recoverable-Technology (SMART®) Stent (Cordis) besteht aus Nitinol,
einer Nickel-Titan-Legierung mit hoher Stabilitit und Flexibilitit. Es hat ein sogenanntes Form-
gedichtnis (shape memory). Aus diesem Material hergestellte Teile nehmen nach Erhitzung tiber
eine bestimmte Ubergangstemperatur wieder die bei der Fertigung festgelegte dulere Form an. Die
Ubergangstemperatur des SMART® Stents betrigt 26-32 Grad Celsius.

Der Stent ist aus einzelnen Segmenten aufgebaut, die jeweils 2 mm lang und durch 4 Briicken

miteinander verbunden sind (Abb. 2-03).

Abb. 2-03 SMART®-Stent.
Der Stent ist aus einzelnen
Segmenten aufgebaut.

2.8  Zerebrale Protektionssysteme

Im Rahmen dieser Studie wurden zwei Systeme zur Verhinderung zerebraler embolischer Ereignisse
wihrend der Intervention eingesetzt. Dabei sollte die gesamte Behandlung unter zerebraler Protek-

tion durchgefithrt werden.

Bei den verwendeten zerebralen Protektionssystemen handelte es sich um die ersten fiir die Ver-

wendung am Menschen zugelassenen Systeme.

Die Stentimplantation der A. carotis wurde in die drei Arbeitsschritte Vordilatation, Stentimplan-
tation und Nachdilatation unterteilt. War eine primire Platzierung des Protektionssystems nicht

moglich, wurde eine partielle zerebrale Protektion wihrend der Nachdilatation angestrebt.
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2.8.1 Intrazerebrale himodynamische Kompensationsfihigkeit

Die Auswahl des anzuwendenden Protektionssystems erfolgte in Abhingigkeit von der Versorgung
des ipsilateralen Hirngebietes iiber Kollateralen. Bei operativem Eingriff an den Karotiden wird in
analoger Weise die Notwendigkeit einer Shuntanlage geprift (110). Die Beurteilung, ob der tempo-
rire Verschluss einer ACI vom Patienten toleriert werden kann, erfolgte nach Abschluss der selekti-

ven DSA der hirnversorgenden Gefile und des Circulus Willisii durch Bildauswertung (Abb. 2-04).

Temporire ACI-Okklusion méglich Temporire ACI-Okklusion nicht méglich

dutchflossene ipsilaterale A. communicans kontralateraler ACI-Verschluss
posterior (ACoP)

oder oder

kompletter anteriorer Abschnitt des inkompletter anteriorer Abschnitt des
Circulus Willisii, d. h. durchtlossenes ipsi- Circulus Willisii und fehlende Darstellung
und kontralaterales Al-Segment der ACA der ipsilateralen ACoP

und A. communicans anterior (ACoA)

Tabelle 2-03 Angiografische Kriterien zur Auswahl des Protektionssystems.

terminale A. carotis interna

A. cerebri media

A1-Segment der A. cerebri anterior
distale A. cerebri anterior

A. communicans anterior

terminale A. basilaris

P1-Segment der A. cerebri posterior
distale A. cerebri posterior

A. communicans posterior

Abb. 2-04 Schematische Darstellung des Circulus Willisii.
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2.8.2 Okklusions- und Aspirationssystem

Zum Einsatz gebracht wurde das temporire Okklusions- und Aspirationssystem GuardWire®
(Medtronic AVE). Dieses umfasst vier Hauptbestandteile: den temporiren GuardWire®-
Okklusionskatheter, den MicroSeal-Adapter, den Export-Katheter und die EZ Flator-
Ballonfillvorrichtung, Der temporire GuardWire®-Okklusionskatheter ist ein 300 c¢cm langer
0,014 inch Fihrungsdraht mit einem beweglichen Innenteil, an dessen Spitze ein Ballon fixiert ist,

der temporir inflatiert und deflatiert werden kann (Abb. 2-05 a).

Der MicroSeal-Adapter kann in einer Open- und Close-Position eingestellt werden. In der Open-
Position ist der innere Teil des Fihrungsdrahtes so positioniert, dass der Ballon in- und deflatiert
werden kann, in der Close-Position kann der Zustand des Ballons nicht verindert und der Micro-
Seal-Adapter vom Fihrungsdraht entfernt werden. An den MicroSeal-Adapter wird der EZ-Flator,
der mit einem Gemisch von 50% Kontrastmittel und 50% heparinisierter physiologischer Natrium-
chloridlésung gefiillt ist, angeschlossen. Danach wird der Fithrungsdraht in den MicroSeal-Adapter
eingelegt (Abb. 2-05 b). Mit dem EZ Flator kann der Ballon stufenweise bis auf 6 mm inflatiert
werden. In der Open-Position des MicroSeal-Adapters wird mit dem EZ Flator der Ballon zunichst
aspiriert, um Luft aus dem System zu entfernen. Danach wird eine Probeinflation des Ballons

durchgefthrt.

Mit dem Fihrungsdraht wird die zu behandelnde Stenose passiert. Danach wird der Ballon stufen-
weise bis zur angiographischen Dokumentation des Flussstillstandes in der ACI inflatiert. Der
Ballon wird um weitere 0,5 mm inflatiert, um ihn sicher an der Wand der A. carotis zu fixieren. In
der Close-Position kann der MicroSeal-Adapter nun vom Fihrungsdraht entfernt und dieser fiir die

Stentimplantation unter Okklusion der distalen ACI genutzt werden.

Nach Beendigung des Eingriffes wird iiber den Export-Katheter eine drei- bis finfmalige Aspira-
tion von jeweils 10-20 ml Blut unterhalb des Okklusionsballons in der A. carotis interna bis zur
Karotisbifurkation durchgefithrt (Abb. 2-05 ¢). Eine Spilung wurde nicht vorgenommen. Danach

wird der Fihrungsdraht wieder in den MicroSeal-Adapter eingelegt und der Ballon deflatiert.
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EZ Flator
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GuardWire-Katheter

54x35Fr 4,6 Fr

MicroSeal-Adapter

145 cm

—

Exportkatheter

Aspirationsspritze

Abb. 2-05 Okklusions- und Aspirationssystem GuardWire®.

a Export-Katheter des Okklusionssystems montiert auf den Okklusionkatheter mit inflatiertem Ballon.
Die Offnung des Export-Katheters liegt unterhalb des Ballons (Pfeil).
b Der MicroSeal-Adapter mit der angeschlossenen EZ Flator-Ballonfillvorrichtung und eingelegtem

Okklusionskatheter.

¢ Export-Kathetetsystem des GuardWire®. Durch mehtfaches Aspitieren unterhalb der
Okklusionsstelle sollen embolische Partikel entfernt werden.
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2.8.3 Filtrationssystem

Das AngioGuard® Emboli-capture Guidewire System (Cordis) ist ein temporires transluminales
Filtrationssystem. Es besteht aus einem 300 c¢cm langen, 0,014 inch-Draht mit einer 3,5 cm langen
flexiblen Spitze. Der unterhalb befindliche Nitinolkorb besteht aus einer pordsen Polyurethan-
membran mit einer PorengréBe von 100 pm, ist 11,75 mm lang und hat einen AuBlendurchmesser

von 6 mm in positioniertem Zustand (Abb. 2-06 a).

Das Ausgangsprofil des Protektionssystems, bei dem sich der Filter im eingeklappten Zustand in
einem Positionierungskatheter befindet, betrigt 4,5 F Die den Filter enthaltende, nicht flexible
Hiilse ist ca. 16 mm lang (Abb. 2-06 b). Nach Passage durch die Stenose wird der Filter unterhalb
der Schidelbasis in einem moglichst grofen Abstand zur Stenose durch Zurlckziehen der Hiilse

freigesetzt (Abb. 2-06 c).

Nach abgeschlossener Behandlung wurde der Filter angiografisch kontrolliert, um gréflere Emboli
im Filter sichtbar zu machen. AnschlieBend wurde ein spezieller Riickzugskatheter eingefiihrt, der

Filter geschlossen und entfernt.

0,014” 11,74 mm

))
0

6 mm

’ 35 mm

300 cm

Abb. 2-06 AngioGuard® Emboli-captute Guidewite System.

a Schematische Darstellung des AngioGuard®-Katheters.
b AngioGuatrd®-Filter im Positionierungskatheter.
Die Hiilse hat ein Profil von 4,5 F und eine Linge von 16 mm.
c Filtersystem im entfalteten Zustand mit einem maximalen Aulendurchmesser von 6 mm.
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2.9  Zerebrale Bildgebung

Vor und nach der Behandlung wurden magnetresonanz- oder computertomografische Aufnahmen
des Zerebrums angefertigt. Die Bilder wurden jeweils von zwei erfahrenen Radiologen beurteilt. Bei
unterschiedlichem Auswertungsergebnis wurden die fraglichen Befunde diskutiert und ein Konsens
erzielt.

2.9.1 Magnetresonanztomografische Bildgebung

Die magnetresonanztomografischen (MR-)Untersuchungen wurden mit einem 1,5-Tesla-System

(Somatom® Vision, Siemens) mit einer speziellen Kopfspule durchgefiihrt.

Die T2-gewichtete Sequenz war eine schnelle Spin-Echo-Sequenz mit den Parametern:

— Single Echo; Repetition Time 5700 ms; Echo Time 119 ms; Acquisition time 1,36 min;
— Matrix 240 x 512; Field of view 201 mm x 230 mm;

— Section thickness 5 mm; Intersection gap 1,5 mm.

In den T2-gewichteten Aufnahmen wurde priinterventionell das Vorhandensein von zerebralen

Infarkten, Hirnatrophie und vaskulirer Enzephalopathie untersucht.

Die diffusionsgewichtete Sequenz war eine Spin-Echo-/Echo-planare Sequenz der Parameter:

Single Echo; Repetition Time 6000 ms; Echo Time 103 ms; Acquisition time 0,30 min;
Matrix 96 x 200; Field of view 230 mm x 230 mm;

Section thickness 5 mm; Intersection gap 1,5 mm;

Fat saturation.

Die MR-Diffusionssequenz wurde mit den Diffusionssensitivititen b=0 s/mm? und
b=1000 s/mm? aufgenommen. Die in den Richtungen der drei Hauptgradienten (x-, y-, z-Ebene)
akquirierten Bilder wurden zusammen mit einem T2-gewichteten Bild der gleichen Schicht zur
Analyse dargestellt. Es wurde das Auftreten von hyperintensen Lisionen untersucht und diese nach
Zeitpunkt des Auftretens, Anzahl, Lokalisation und Sichtbarkeit im T2-MRT Kklassifiziert. Zur

GréBenbestimmung wurde die maximale horizontale Ausdehnung der Lisionen gemessen.
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2.9.2 Computertomografische Bildgebung

Bei Patienten, bei denen wegen eines Herzschrittmachers, eines implantierten Defibrillators, instabi-
ler metallischer Implantate oder nicht beherrschbarer Klaustrophobie keine Magnetresonanztomo-
grafie moglich war, wurden native Computertomografien des Zerebrums vor und nach der

Behandlung durchgefithrt (Somatom® Plus, Siemens). Die verwendeten Parameter waren:

—  Matrix 1024 x 1024; Field of view 240 mm x 240 mm;
— Spannung 140 kV; Stromstirke 320 mA;
— Schichtdicke 5 mm.

Es wurden priinterventionell Hirninfarkte, Hirnatrophie und vaskulire Enzephalopathie festgestellt
sowie die nach der Behandlung erstellten Bilder auf neu aufgetretene zerebrale Lisionen hin unter-

sucht.

2.10 Nachbeobachtungszeitraum

Nach Ablauf von 30 bis 35 Tagen wurden die Patienten und deren Hausirzte telefonisch nach dem
Auftreten neurologischer und nichtneurologischer Komplikationen innerhalb von 30 Tagen nach

Stentimplantation befragt.

Im Rahmen des telefonischen Follow-up wurden diese Fragen gestellt:

— Hatten Sie seit der Behandlung einen Schlaganfall? Wann, welche Korperseite war betroffen?

— Traten voriibergehende Lihmungserscheinungen oder Taubheitsgefiihle eines Armes oder
Beines auf? Wann? Des linken oder des rechten Armes oder Beines?

— Hatten Sie Sehstérungen oder eine voriibergehende Blindheit eines Auges? Wann, auf welcher
Seite?

— Haben Sie sonstige Beschwerden bemerkt? Bitte geben Sie auch solche Beschwerden an, die Sie

nicht in Verbindung mit der behandelten Halsschlagader bringen!

Waren im untersuchten Zeitraum Komplikationen aufgetreten, wurde eine farbkodierte Duplex-
sonografie der supraaortalen Gefdl3e sowie bei Verdacht auf Thrombose oder frithe Restenose im
Stentbereich eine DSA durchgefihrt. Eine klinisch-neurologische Untersuchung wurde vorge-

nommen.
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2.11 Statistische Tests

Zur Prifung auf statistisch signifikante Unterschiede bei nominalen Variablen wurde der exakte
Test nach Fisher verwendet. Fir stetige Variablen wurde mit dem Mann-Whitney-Test fir nicht
gepaarte Stichproben gepriift, ob zwischen den Hiufigkeitsverteilungen der Variablen Unterschiede
bestehen (18, 115). Die Berechnungen wurden fiir ein Signifikanzniveau von p < 0,05 mit SPSS fiir
Windows® durchgefiihrt.
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3. ERGEBNISSE

3.1  Klinische und bildgebende Untersuchungen vor der Behandlung

3.1.1 Patientenpopulation

In einem Zeitraum von 12 Monaten konnten 110 Patienten konsekutiv in die Studie eingeschlossen

werden.

Mittels farbkodierter Duplexsonografie wurde der Stenosegrad der zu behandelnden ACI gemessen
und eine vorldufige Einschitzung der Behandlungsbedirftigkeit nach sonografischen Kriterien
vorgenommen (114, 92). Der definitive Einschluss eines Patienten in das Studienkollektiv erfolgte
jedoch erst nach DSA und Messung des Stenosegrades in Kombination mit den Ergebnissen der

fachneurologischen Untersuchung.

Kriterien Patienten (n=110)

durchflossene kontralaterale ACI
symptomatische Stenose = 70% 57 (51,8%)
asymptomatische Stenose > 70% 37 (33,6%)

Verschluss der kontralateralen ACI

symptomatische Stenose = 70% 3 @27%)
asymptomatische Stenose = 70% 9 (8,2%)
symptomatische Stenose 60—69% 2 (1,8%)
asymptomatische Stenose 60—69% 2 (1,8%)

mit Symptomatik der kontralateralen Hemisphire

Tabelle 3-01 Behandlungsindikationen.
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3.1.2 Klinische Merkmale und Risikofaktoren

Vorliegenden Risikofaktoren zur Ausbildung einer arteriellen Verschlusskrankheit sowie Begleit-

erkrankungen wurden erfasst.

Merkmal Patienten (n=110)
Geschlecht
minnlich 68  (61,8%)
weiblich 42 (38,2%)

Alter (Jahre)
Mittelwert (SD, standard deviation)
Bereich
klinische Merkmale
arterielle Hypertonie
Diabetes mellitus
Hyperlipoproteindmie
KHK
pAVK

68,5 (8,3)
47-84

98 (89,1%)
53 (48,2%)
88 (80,0%)
60 (54,5%)
56 (50,9%)

Tabelle 3-02 Klinische Daten der Patienten.
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3.1.3 Neurologische Untersuchung der Patienten

Im Rahmen der fachneurologischen Untersuchung vor Behandlung wurde jedem Patienten ein
priinterventioneller Rankin-Score zugewiesen. Die in der Vorgeschichte aufgetretenen Symptome
wurden anhand dieser Einstufung, dem zeitlichen Verlauf sowie ihrer Zuordnung zu einer Hirn-

region evaluiert.

Rankin-Score Patienten (n=110)
0 56 (50,9%)

1 22 (20,0%)

2 18 (16,4%)

3 7 (6,4%)

4 7 (6,4%)

5 0

Tabelle 3-03 Verteilung der priinterventionellen Rankin-Scores.

Symptome innerhalb ipsilaterale kontralaterale
der letzten 6 Monate Hemisphire Hemisphire
(n=110) (n=110)
gesamt 62 (56,4%) 17 (15,5%)
hemisphirische TIA 31 (28,2%) 4 (3,6%)
visuelle TTA 11 (10,0%) 3 2,7%)
minor Stroke 14 (12,7%) 7 (6,4%)
major Stroke 6 (55%) 3 27%)
keine 48 (43,6%) 71 (64,5%)

Tabelle 3-04 Neurologische Symptomatik der Patienten innerhalb von 6 Monaten.

Eine Behandlung sollte bei insgesamt 68 Mannern und 42 Frauen durchgefithrt werden. Bei 62%
der Patienten waren in den 6 Monaten vor Behandlung neurologische Symptome aufgetreten, die
dem der Stenose nachgeschalteten Hirngebiet zugeordnet werden konnten. Insgesamt 87% der
Patienten wurde ein Rankin-Score von 0, 1 oder 2 zugewiesen, d. h. die Mehrzahl der Patienten war

durch frihere zerebrovaskulidre Ereignisse nicht oder nur leicht beeintrichtigt.
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3.1.4 MRT- und CT-Untersuchungen

Bei 96 Patienten (87,3%) konnten vor der Behandlung T2- und DW-MRT angefertigt werden. Bei
14 Patienten (12,7%) wurden CT-Aufnahmen angefertigt. Kontraindikationen zum MRT waren
Herzschrittmacher in 7, Metallimplantate im Kopf-Hals-Bereich in 3 und Klaustrophobie in
4 Fillen.

CT (n=14) MRT (n=90)
Hirnatrophie 10 (71,4%) 58  (60,4%)
vaskuldre Enzephalopathie 6 (42,9%) 49 (51,0%)
Hirninfarkte
ipsilateral 3 (21,4%) 25 (26,0%)
kontralateral 2 (14,3%) 24 (25,0%)

Tabelle 3-05 Hiufigkeit von ilteren Hirninfarkten, Hirnatrophie und vaskulirer Enzephalopathie.

In der priinterventionellen DW-MRT fanden sich bei 13 Patienten (13,5%) ipsilaterale Lisionen,
bei 5 Patienten (5,2%) kontralaterale Lisionen. Im vertebrobasiliren Stromgebiet waren keine
Lisionen sichtbar. Bei allen 13 Patienten mit ipsilateralen Lisionen bestand eine symptomatische
Stenose. Bei 41 von 83 Patienten ohne ipsilaterale Lisionen (49,4%) waren neurologische Symp-

tome aufgetreten.

ipsilateral kontralateral
Patienten mit Lisionen 13 5
Anzahl der Lisionen 32 7
Mittelwert (SD) 2,5 (2,8) 1,4 (0,5
Bereich 1-11 1-2

Tabelle 3-06 Anzahl priinterventioneller DW-MR-Lisionen.
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ipsilaterale kontralaterale
Lisionen (n=32) Lisionen (n=7)

Grofle

<5 mm 18 (56,3%) 1 (14,3%)

5-10 mm 11 (34,4%) 2 (28,6%)

> 10 mm 3 (9,4%) 4 (57,1%)

der Lisionen > 10 mm (mm) 15; 15; 20 15; 30; 40; 50
Lokalisation

obere Hirnregion 20 (62,5%) 3 (42,9%)

mittlere Hirnregion 11 (34,4%) 4 (57,1%)

untere Hirnregion 1 (3,1%) 0
zerebrale Struktur

Lobus frontalis 0 0

Lobus parietalis 31 (96,9%) 7 (100,0%)

Lobus temporalis 1 (3,1%) 0

Lobus occipitalis 0 0

Basalganglien/Thalamus 0 0

Kleinhirn 0 0
Stromgebiet

ACA corticale Aste 0 0

ACA zentrale Aste 0 0

MCA corticale Aste 32 (100,0%) 7 (100,0%)

MCA zentrale Aste 0 0

PCA corticale Aste 0 0

PCA zentrale Aste 0 0

Tabelle 3-07 Charakteristik priinterventioneller DW-MR-Lisionen.

Alle Lisionen traten im Versorgungsgebiet der kortikalen ACM auf, vorwiegend im oberen Ab-
schnitt des Lobus parietalis. Die maximale Anzahl der Lisionen pro Patient betrug 11

(Abb. 3-01 a, b).
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Abb. 3-01

55-jdhrige Patientin mit
symptomatischer ACI-
Stenose rechts.

a Die priinterventionelle
DW-MRT zeigte
multiple ipsilaterale
Lisionen.

b DSA der ACI rechts
mit 90%iger, ulzerierter
Stenose.

3.1.5 Diagnostische DSA und Stenosemerkmale

Im Rahmen der diagnostischen DSA wurden die Merkmale der Ziellision systematisch erfasst, um
eine Planung der weiteren Intervention mit Festlegung der Ballon- und Stentgréfe vorzunehmen.
Gleichzeitig wurde beztglich der extra- und intrakraniellen Gefil3situation beurteilt, ob ein zerebra-

les Protektionssystem zur Anwendung kommen kann.

Bei 19 Patienten (17,3%) lagen asymptomatische Stenosen im Bereich der Aa. vertebrales vor. Bei

allen Stenosen lag der Stenosegrad < 70%.
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Patienten (n=110)

Atiologie
Atherosklerose

Radiatio

Restenose nach Operation

Restenose nach Stentimplantation

Seite
rechts
links
Stenosegrad (%o)
Mittelwert (SD)
Bereich
Klassifikation
0-29%
30-69%
70-99%
Lokalisation
ACI bifurkationsnah
ACI proximal
ACC bifurkationsnah
In-Stent Restenose
Linge
<1lcm
=21cm
Morphologie
exzentrisch
konzentrisch
Ulzerationen
kontralaterale ACI
Stenose = 50%

Verschluss

88 (80,0%)
4 (3,6%)
16 (14,5%)
2 (1,8%)

49 (44,5%)
61 (55,5%)

79,1 (7,5)
65-97

0

4 (3,6%)

106 (96,4%)

66 (60,0%)
37 (33,6%)
5 (4,5%)
2 (1,8%)

47 (42,7%)
63 (57,3%)

83 (75,5%)
27 (24,5%)
72 (65,5%)

11 (10,0%)
16 (14,5%)

Tabelle 3-08 Charakteristische Stenosemerkmale.
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3.1.6 Himodynamische Kompensationsfihigkeit

Die Einschitzung der himodynamischen Kompensationstihigkeit bei temporirer ACI-Okklusion
erfolgte nach Abschluss der selektiven DSA der supraaortalen Gefile durch Beurteilung des Circu-
lus Willisii.

Patienten (n=110)
Darstellung des vorderen Circulus Willisii 66  (60,0%)
Darstellung der ipsilateralen ACoP 39 (35,5%)
Verschluss der kontralateralen ACI 16 (14,5%)
unvollstindige Darstellung des vorderen Circulus Willisii 10 (9,1%)
und fehlende Darstellung der ipsilateralen ACoP

Tabelle 3-09 Hauptkritetien der Kollateralisierung der ipsilateralen Hemisphire.

Nach den verwendeten angiografischen Kriterien lagen bei 26 Patienten (23,6%) Kontraindika-
tionen zur therapeutischen Okklusion der ACI vor. Bei diesen Patienten war aufgrund eines unvoll-
stindigen Circulus Willisii oder eines Verschlusses der kontralateralen ACI keine Toleranz einer

temporiren ACI-Okklusion zu erwarten.

3.2  Technische Ergebnisse der Stentimplantation

3.2.1 Lokale Behandlungsergebnisse

Bei 108 von 110 zu behandelnden Stenosen konnte die Stentimplantation erfolgreich durchgefiihrt
werden. Die technische Erfolgsrate betrug 98,2%. Nach 107 Eingriffen lag die Residualstenose
unter 30%. Bei einem Patienten betrug nach Nachdilatation mit einem 5 mm-PTA-Ballon die
Residualstenose 34%. Auf eine weitere PTA wurde zur Verhinderung von Komplikationen wie z. B.

einer Gefial3dissektion verzichtet.
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Prozeduren (n=108)

Vordilatation 104 (96,3%)
Nachdilatation 98  (90,7%)
Typ des Stents
OTW Carotid Wallstent® 101 (93,5%)
SMART® Stent 7 (6,5%)
Lokalisation des Stents
ACI 15 (13,9%)
ACC/ACI 93 (86,1%)

Residualstenose (%)

Mittelwert (SD) -0,6 (13,2)

Bereich (-52)-34
Klassifikation

0-29% 107 (99,1%)

30-69% 1 (0,9%)

70-99% 0

Tabelle 3-10 Interventionsdaten und Behandlungsergebnisse.

Bei zwei Patienten konnte aufgrund der anatomischen Verhiltnisse keine Stentimplantation durch-
gefithrt werden. In einem Fall war die primire Passage der Stenose mit einem Fithrungsdraht nicht
moglich (Patient 1), in einem weiteren zeigte die DSA instabile thrombotische Auflagerungen im

Beteich der A. carotis (Patient 2).

Patient 1:

Bei dem 68 Jahre alten Patienten waren in den letzten 3 Monaten mehrfach rechtshirnige TIA
aufgetreten. Die DSA zeigte eine 97%ige, atherosklerotische Stenose der rechten proximalen ACI
sowie einen kriftigen Cross-Flow von der linken ACI bis zum rechten Mediastromgebiet
(Abb. 3-02 a, b). Trotz Benutzung unterschiedlicher Fihrungsdrihte war eine Passage der Stenose
nicht mdglich. Bei dem Patienten wurde aufgrund kardialer Komorbiditit mit stark erhéhtem
Operationsrisiko von einer TEA Abstand genommen und stattdessen in einem zweiten Eingriff

eine therapeutische Okklusion der rechten ACI komplikationslos durchgeftihrt.
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Abb. 3-02
Technischer
Misserfolg durch
nicht passierbare
Stenose.

a Filiforme
exzentrische
Stenose der
A ACI rechts.

£ b Mitversorgung
der rechten
Hemisphire durch
Cross-flow Uber
den anterioren
Circulus Willisii.

Patient 2:

Bei der 53 Jahre alten Patientin war 30 Monate zuvor eine TEA der linken ACI bei hochgradiger
Stenose durchgefiihrt worden. Im Rahmen der Kontrolluntersuchungen entstand der Verdacht auf
eine hochgradige, bislang asymptomatische Restenose. Die DSA zeigte instabiles thrombotisches
Material in der linken ACI mit einer resultierenden Stenose von 80% (Abb. 3-03 a). Zusitzlich fand
sich eine Stenose im ipsilateralen C5-Segment (Abb. 3-03 b).

Wegen des deutlichen Risikos der distalen Embolisation wurde von einer interventionellen Behand-

lung abgesehen. Die Patientin wurde operiert.

Abb. 3-03
Erhohtes
Behandlungsrisiko
durch
Karotisthrombose.

a Thrombotisches
Material distal
des ehemaligen
TEA-Bereiches.

b Intrakranielle
Stenose der ACI
der gleichen
Seite.
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3.2.2 Verinderungen der intrazerebralen Himodynamik nach Stentimplantation

Die nach erfolgter Stentimplantation durchgefiihrte Kontroll-DSA des Stents und der ipsilateralen
intrakraniellen Zirkulation zeigte in vielen Fillen einen Kontrastmittelfluss in Gefil3e, die sich vor

der Beseitigung der Stenose nicht darstellten.

Bei 29 von 108 Patienten (26,9%) war ein Cross-flow von der kontralateralen ACI zur ipsilateralen

ACM nachweisbar.

Gefifle (n=110) Vor Intervention Nach Intervention | Differenz
ipsilaterale ACM 110 (100,0%) 110 (100,0%) 0
ipsilaterale ACA 76 (70,4%) 89  (82,4%) 13 (12,0%)
ipsilaterale ACP 21 (19,4%) 28 (25,9%) 7 (6,5%)
kontralaterale ACA 27 (25,0%) 35 (32,4%) 8  (7,4%)
kontralaterale ACM 9 (8,3%) 12 (11,1%) 3 (2,8%)

Tabelle 3-11 Nach KM-Injektion in die ipsilaterale ACI dargestellte intrakranielle Gefil3e.
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3.3  Einsatz der zerebralen Protektionssysteme

3.3.1 Okklusionssystem

Bei 82 Patienten war nach angiografischen Kriterien eine Toleranz einer temporiren ACI-

Okklusion zu erwarten. In 76 Fillen kam das Okklusionssystem GuardWire® zum Einsatz.

Bei 71 Interventionen (93,4%) war eine primire Platzierung des Okklusionsballons und damit die
Protektion aller Interventionsschritte méglich (Abb. 3-04 a—f). In 2 Fillen (2,6%) wurde die zere-
brale Protektion wihrend der Nachdilatation, in 3 Fillen (3,9%) keine zerebrale Protektion durch-
gefithrt. In einem dieser Fille kam es zur spontanen Deflation des Okklusionsballons, ohne dass
vorher die Aspiration mit dem Export-Katheter vorgenommen werden konnte.

Die durchschnittliche Okklusionszeit bei den vollstindig unter Protektion durchgefithrten Interven-
tionen betrug 16,8 Minuten (Bereich 11-30 Minuten), bei den nur wihrend der Nachdilatation

protektierten Interventionen 7 bzw. 9 Minuten.
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Abb. 3-04 Stentimplantation der linken A. carotis
unter zerebraler Protektion mit dem
Okklusionssystem.

a Injektion in die ACC rechts. Versorgung beider
ACA sowie Cross-flow zur linken ACM iiber den
anterioren Circulus Willisii (Pfeil).

b Injektion in die ACC links. Keine Darstellung der
ACA links.

¢ 93%ige Stenose am Abgang der ACI links. Der
Okklusionsballon ist noch nicht inflatiert (Pfeil).

d Okklusion der ACI. Der Ballon witd inflatiert,
bis seine urspriinglich ovale Form sich als Folge
der Anlagerung an die GefiBwand etwas abflacht
(Pfeil).

e Ergebnis nach Implantation eines OTW Carotid
Wallstent® 8/21 und Deflation des Ballons. Keine
Residualstenose (-10%), Stentexpansion 86%.

f Injektion in die ACC links. Durch die verbesserte
Himodynamik nun auch Darstellung der
ACA links (Pfeil).
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Bei einem Patienten kam es zu einer Dilatation der distalen ACI an der Stelle, an der ein Okklu-
sionsballon positioniert war (Abb. 3-05). Die Okklusionszeit betrug 17 Minuten. Angiografisch
bestanden keine Hinweise auf eine Dissektion des Gefil3es.

Wihrend einiger Behandlungen fiel wihrend der Injektion von Kontrastmittel bei bestehender
Okklusion der ACI ein Kontrastmittelriickfluss bis in die A. vertebralis auf (Abb. 3-006).

Abb. 3-05 Dilatation Abb. 3-06 Mitdarstellung der

der ACI durch den ipsilateralen A. vertebralis bei
Okklusionsballon Injektion in die ACC der
(Pfeil). okkludierten Seite.

Bei zwei Patienten war die primire Passage der Stenose mit den Okklusionskatheter nicht moglich,
bei einem Patienten konnte der Ballon nicht primdr positioniert werden. In zwei Fillen war die

Positionierung des Ballons auch nach Stentimplantation nicht durchfithrbar.

Patient Stenose Problem Ursachen DW-MR-
Lisionen nach
Intervention
1 80%o; primire Passage Elongation der ACC mit 4 ipsilateral
rechts exzentrischer Stenose an der
Bifurkation (Abb. 3-07 a—e)
2 73%; Positionierung ausgeprigte distale 12 ipsilateral;

rechts des Systems Elongation der ACI

1 kontralateral

Tabelle 3-12 Particller Einsatz des Okklusionssystems wihrend der Nachdilatation.
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Patient Stenose Problem Ursachen DW-MR-
Lisionen nach
Intervention
1 78%; primire Passage; unregelmifBige exzentrische keine
links Positionierung Stenose; Getilkinking am
des Systems distalen Stentende
2 73%; Positionierung Coiling der ACI distal der 2 ipsilateral
links des Systems Stenose und des Stents
3 78%; technischer spontane Deflation des 5 ipsilateral,
links Fehler Okklusionsballons wihrend 2 kontralateral
der Freisetzung des Stents

Tabelle 3-13 Interventionen ohne zerebrale Protektion (Okklusionsgruppe).

e Abb. 3-07 Partielle zerebrale Protektion
mit dem Okklusionssystem.

a Aufgrund der Gefillkonfiguration
konnte die Stenose nicht mit der
flexiblen Spitze des Okklusionskatheters
sondiert werden.

b Passieren der Stenose mit einem
0,02 inch Gold-Fuhrungsdraht.

¢ Nach Implantation eines OTW Carotid
Wallstent® 10/24 wurde die Schleuse bis
in den Stent vorgefiihrt, um einen
sicheren Zugangsweg zu erhalten. Der
Okklusionsballon wurde eingewechselt.

d Native Darstellung vor der
Nachdilatation. Der Okklusionsballon
ist inflatiert.

e Ergebnis mit leichter Kompression des
Stents im Bereich der Stenose (Pfeil).
Keine Residualstenose (-18%),
Stentexpansion 85%.
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3.3.2 Filtrationssystem

Das Filtrationssystem zur zerebralen Protektion kam bei allen 26 Patienten zum Einsatz, bei denen
sich durch die diagnostische Angiografie Kontraindikationen zur temporiren ACI-Okklusion
gezeigt hatten (Abb. 3-08 a—e). Zusitzlich wurde es bei 6 Patienten eingesetzt, bei denen nach den

beschriebenen Kriterien auch die Anwendung des Okklusionssystems méglich gewesen wire.

Bei 24 Interventionen (75,0%) konnten alle drei Interventionsschritte unter dem Schutz des Filters
durchgeftihrt werden. Bei jeweils 4 Interventionen (12,5%) wurde die Platzierung des Filters nach

der Stentimplatation vorgenommen bzw. es wurde keine Protektion durchgefihrt.

Die durchschnittliche Filtrationszeit bei den vollstindig unter Protektion durchgefiihrten Prozedu-
ren betrug 17,6 Minuten (Bereich 14-26 Minuten), bei den nur wihrend der Nachdilatation protek-

tierten Prozeduren 10 Minuten (Bereich 9-11 Minuten).

Eine Verlangsamung des Kontrastmittelflusses durch den positionierten Filter wurde nicht

beobachtet.
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Abb. 3-08 Zerebrale Protektion mit dem AngioGuard®-Filtersystem.

a Injektion in die ACC rechts. Fehlende Darstellung des A1-Segments rechts. Bei diesem
Patienten bestand keine Kollateralisierung aus dem vertebrobasiliren Stromgebiet.

b Injektion in die ACC links. Versorgung beider ACA von der ACI links.

c Exzentrische 88%ige Stenose der ACI links. Der Filter hat die Stenose passiert.

d Die sich voneinander entfernenden Marker zeigen die Offnung des Filters an (Pfeil).
Der Kontrastmittelfluss wurde nicht behindert.

e Ergebnis nach Implantation eines OTW Carotid Wallstents® 10/31 und 5 mm Nachdilatation.
Residualstenose 25%, Stentexpansion 100%.
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Patient Stenose Problem Ursachen DW-MR-
Lisionen nach
Intervention
1 75%; primire Passage; unregelmiBiger Plaque im keine
rechts Riickzug des Stenosebereich; Interaktion
Filters des Filters mit distalem
Stentende (Abb. 3-09 a—¢)
2 83%; primire Passage stumpfwinkliger stenotischer 1 kontralateral
links Abgang der ACI
3 70%; Positionierung Gefi3kinking ca. 2 cm distal keine
links des Systems der Stenose
4 74%; elektiv Behandlung einer Pars- keine
links petrosa-Stenose der ACI in
gleicher Sitzung
Tabelle 3-14 Particller Einsatz des Filtersystems wihrend der Nachdilatation.
Patient Stenose Problem Ursachen DW-MR-
Lisionen nach
Intervention
1 80%; primire Passage; membranartige exzentrische keine
rechts Positionierung Stenose; Kinking der distalen
des Systems ACI
2 71%; Positionierung Knickstenose kurz distal der keine
rechts des Systems Zielldsion sowie des Stents
3 80%; Positionierung Gefificoiling distal einer 4 kontralateral
links des Systems exzentrischen (Verschluss der
Abgangsstenose und nach kontralateralen
Stentimplantation ACI)
4 67%; elektiv Behandlung einer proximalen | keine
links Pars-petrosa-Stenose in

Tabelle 3-15 Interventionen ohne zetebrale Protektion (Filtergruppe).

gleicher Sitzung;
Gefillelongation am

Stentende

Bei jeweils drei Patienten war die primire Passage der Stenose oder die Positionierung des Protekti-

onssystem nicht méglich. In drei dieser Fille war die Positionierung des Filters auch nach Stent-

implantation nicht durchfthrbar.
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In einem Fall, in dem das Filtersystem wihrend der Nachdilatation angewendet wurde, verhakte
sich beim Zuriickziehen des Filters die flexible Spitze des Systems in Stentmaschen. Die Entfer-
nung des Filters gestaltete sich schwierig, Es kam zur Materialschidigung am distalen Stentende

sowie zur teilweisen Zerstérung des Filters (Abb. 3-09 a—e).

b

Abb. 3-09
Technische Probleme bei der zerebralen
Protektion mit dem Filtersystem.

a Die primire Passage der 75%igen,
exzentrischen Stenose war nicht méglich.

b Native Ansicht nach Implantation eines
OTW Carotid Wallstent® 10/24. Der
Filter musste noch innerhalb des Stents
entfaltet werden, da ein weiteres
Vorschieben nicht méglich war.

¢ Ergebnis nach Nachdilatation mit 5 mm.
Residualstenose 28%,
Stentexpansion 90%.

d Die native Ansicht zeigt mehrere
beschidigte Drihte am distalen Stentende.

e AngioGuard®-Filter nach Intervention.
Die Filtermembran ist beschadigt (Pfeil).
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3.4  Neurologische Komplikationen
3.4.1 Komplikationen in der Gesamtpopulation
Im gesamten Beobachtungszeitraum traten bei 20 von 108 Patienten (18,5%) neurologische Symp-

tome auf. Bei 18 Patienten (16,7%) wurden diese wihrend oder innerhalb von 24 Stunden nach der

Stentimplantation beobachtet.

Komplikationen Komplikationen gesamt
innerhalb 24 h innerhalb 30 Tage
TIA ipsilateral 12 (11,1%) 1 (0,9%) 13 (12,0%)
hemisphirisch 4 1 5
visuell 1 0 1
Intoleranz PTA 4 - 4
Intoleranz Okklusion 3 - 3
TIA kontralateral 2 (1,9%) 0 2 (1,9%)
hemisphirisch 2 0 2
visuell 0 0 0
Stroke ipsilateral 4 (3,7%) 1 (0,9%) 5  (4,6%)
minor Stroke 3 1 4
major Stroke 1 0 1

Tabelle 3-16 Neurologische Komplikationen in der Gesamtpopulation (n=108).

In der behandelten Patientengruppe traten keine kontralateralen Strokes und keine Todesfille auf.

Die kombinierte Morbiditits- und Mortalititsrate beziiglich neurologischer Ereignisse betrug 4,6%.

Wihrend 12 Interventionen kam es zu ipsilateralen TIA mit aphasischen Storungen, Paristhesien
und Paresen. 4 dieser Patienten, bei denen das Filtersystem benutzt wurde, zeigten bereits wihrend
der nur wenige Sekunden andauernden Unterbrechung des Blutflusses bei der Vor- und Nachdila-
tation Symptome einer zerebralen Insuffizienz mit Vigilanzstorungen, die sich nach Freigabe des
Gefilles sofort zuriickbildeten. Bei 3 Patienten fanden sich nach 9, 12 und 15 Minuten dauernder
Unterbrechung des Blutflusses in der ACI mit dem Okklusionssystem Zeichen der himodynami-
schen Dekompensation mit Dysphasie, Desorientierung und psychomotorischer Unruhe. Die

Eingriffe konnten planmiBig beendet werden.

47



3.4.2 Merkmale und Symptomatologie der Patienten mit Stroke

Insgesamt 4 Patienten erlitten einen minor Stroke, 3 wihrend der interventionellen Behandlung,
ein Patient wihrend des Nachbeobachtungszeitraums. Bei einem Patienten kam es zum major
Stroke. Alle Ereignisse traten bei Patienten auf, bei denen alle Interventionsschritte mit dem Okklu-

sionssystem protektiert worden waren.
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Patient 1:

Bei dem 78jdhrigen Patient wurde eine symptomatische Stenose der rechten ACI durch Implantati-
on eines Carotid Wallstents® behandelt (Abb. 3-10 a, b). Die Okklusionszeit betrug 23 Minuten.
Zusitzlich bestand eine 61%ige Stenose der kontralateralen ACIL. Einige Minuten nach Deflation
des Ballons zeigte sich eine brachiofazial betonte Hemiparese links (Arm Kraftgrad 1, Bein Kraft-
grad 3).

Das DW-MRT zeigte 8 ipsilaterale Lisionen, 6 kontralaterale Lisionen sowie 3 Lisionen im Klein-
hirnbereich (Abb. 3-10 c—¢). Zwei jeweils 3 cm grole Lisionen lagen im Grenzzonenbereich zwi-

schen ACM/ACA sowie ACM/ACP. Der Rankin-Score des Patienten erhohte sich von 3 auf 4.

Abb. 3-10 Major stroke mit beidseitigen DW-MR-Lisionen.

a 78%ige, exzentrische, ulzerierte Stenose der ACI rechts.
b Ergebnis nach Implantation eines OTW Carotid Wallstents® 10/24.
Keine Residualstenose (-7%), Stentexpansion 78%.
¢ DW-MRT nach Intervention. Lisionen im parietalen ACM-Stromgebiet beidseits.
d Lisionen im Grenzzonenbereich des ipsilateralen ACM-Stromgebiets,

die im T2-Bild sichtbar waren.
e Lision im Versorgungsgebiet der A. cerebelli superior links.
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Patient 2:

Bei der 78jdhrigen Patientin wurde eine 72%ige asymptomatische Stenose der rechten ACI behan-
delt (Abb. 3-11 a, b). Die Okklusionszeit betrug 17 Minuten. Bereits wihrend der Intervention gab
die Patientin Paristhesien der linken Kérperhilfte an, die sich innerhalb von 2 Stunden zuriickbilde-
ten. Zusitzlich entwickelte sich eine Beinparese Kraftgrad 3—4 links mit dysmetrischer Komponen-
te sowie Schwankschwindel.

In der DW-MRT zeigten sich 3 ipsilaterale hyperintense Lisionen von 5 bis 10 mm Grée
(Abb. 3-11 ¢, d). Der Rankin-Score der Patientin erhéhte sich von 1 auf 2.

Abb. 3-11 Minor Stroke mit
Paristhesien und leichter
Hemiparese.

a Leicht exzentrische Stenose der
ACI rechts, Stenosegrad 72%.

b Kontrolle nach Implantation
eines OTW Carotid Wallstent®
10/24.

Residualstenose 8%,
Stentexpansion 84%.

¢ DW-MRT mit zwei Lisionen im
oberen ACM-Stromgebiet rechts.

d Lision von 10 mm Durchmesser
im rechten periventrikuldren

Marklager.
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Patient 3:

Bei der 80jihrigen Patientin mit symptomatischer 70%iger Stenose der linken ACI war in der DW-
MRT vor Intervention eine ipsilaterale Lision nachweisbar. Die Stentimplantation wurde erfolg-
reich durchgefithrt (Abb. 3-12 a, b). Die Okklusionszeit betrug 20 Minuten. Nach der Behandlung
zeigte sich eine passagere Armparese Kraftgrad 3—4 rechts sowie eine motorisch betonte Aphasie,
die sich unvollstindig zurtickbildete.

Das DW-MRT zeigte 14 Lisionen im parietalen und temporalen ACM-Stromgebiet. Kontralaterale
Lisionen traten nicht auf (Abb. 3-12 ¢, d).

Abb. 3-12 Aphasische Stérung
nach Stentimplantation in der
linken ACI.

a Schwierig zu sondierende Stenose
der ACI links, Stenosegrad 70%.

b Keine Residualstenose (-25%)
nach Implantation eines
SMART®-Stents 7/20 in die ACIL.
Stentexpansion 90%.

¢, d Kortikal und subkortikal
gelegene Lisionen links temporo-
parietal. Maximaler Durchmesser
15 mm.
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Patient 4:

Bei der 79 Jahre alten Patientin wurde eine 86%ige Stenose der linken ACI behandelt
(Abb. 3-13 a, b). Die Okklusionszeit betrug 18 Minuten, wobei nach 15 Minuten Symptome einer
zerebralen Minderdurchblutung mit Desorientiertheit und Dysarthrie auftraten. Die Aspiration
wurde durchgefihrt und der Ballon deflatiert. Die Sprachstérung bildete sich innerhalb von
24 Stunden zurlick, eine leichtgradige Parese des rechten Armes blieb als Residualzustand bestehen.
Die MRT des Schidels konnte wegen eines Herzschrittmachers nicht erfolgen. Die am Folgetag

durchgefihrte CT des Schidels zeigte keine abgrenzbare frische Infarzierung.

Abb. 3-13 Okklusionsintoleranz
wihrend einer Behandlung der
linken ACI.

a Tandemstenose des proximalen
C1-Segments der ACI links mit
maximalem Stenosegrad von
86%.

b Der OTW Carotid Wallstent®
8/29 {iberbriickt beide Stenosen.
Residualstenose 7%,
Stentexpansion 77%. Die distale
nicht himodynamisch relevante
Knickstenose ist unverandert.
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3.4.3 Komplikationen im Nachbeobachtungszeitraum

Eine Patientin berichtete, dass sie etwa 6 Tage nach Behandlung einer 86%igen Stenose der ACI
links mit einem SMART®-Stent 6/30 ein Taubheitsgefiihl der rechten Korperseite mit Feinmotorik-
stérung der rechten Extremititen bemerkt hitte. Die Beschwerden seien nach wenigen Stunden
komplett riickliufig gewesen. Die duplexsonografische Stentkontrolle war regelrecht, DW-MRT-

Lisionen zeigten sich nicht.

Bei einem weiteren Patienten im Alter von 64 Jahren wurde eine Stenose der ACI links von 87%
behandelt (Abb. 3-14 a, b). Der Eingriff verlief komplikationslos, das postinterventionell angefer-
tigte CT zeigte keinen Hinweis auf zerebrale Ischimien. Wegen eines Herzschrittmachers konnte
kein MRT durchgefiihrt werden. Am 28. Tag nach Stentimplantation trat akut eine leichtgradige
Parese des rechten Armes, eine Fazialismundastschwiche sowie Sprachstérungen im Sinne eines
minor Stroke auf. Im Rahmen der initialen Versorgung in einem auswirtigen Krankenhaus konnte
mittels CT kein Hirninfarkt dargestellt werden. Die DSA neun Tage nach dem Ereignis zeigte eine
KM-Aussparung im Stentbereich, die unter Berticksichtigung des Befundes der Farbduplexsonogra-

fie auf einen Thrombus zuriickzufiihren war (Abb. 3-14 ¢).

Abb. 3-14 Stentthrombose 28 Tage nach primirer Intervention.

a Ulzerierte, unregelmiBige 87%ige Stenose der linken ACI.

b Ergebnis nach Implantation eines OTW Carotid Wallstents® 10/24.
Residualstenose 7%, Stentexpansion 92%.

¢ Kontrollangiografie 37 Tage nach Stentimplantation. Thrombus im distalen Stent
mit resultierender Stenose von 50%.
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3.4.4 Vergleich der Protektionssysteme beziiglich der Komplikationsrate

In der Gruppe der Patienten, in der das Okklusionssystem eingesetzt wurde, traten geringfiigig
weniger TIA als in der Gruppe auf, in der das Filtersystem eingesetzt wurde. Alle 4 Patienten mit

Stroke gehoérten zur Gruppe mit vollstindiger Ballonokklusion.

Okklusionsystem Filtersystem
(n=76) (n=32)
TIA ipsilateral 7 (9,2%) 5 (15,6%)
hemisphirisch 3 1
visuell 1 0
Intoleranz PTA 0 4
Intoleranz Okklusion 3 -
TIA kontralateral 2 (2,6%) 0
hemisphirisch 2 0
visuell 0 0
Stroke ipsilateral 4 (5,3%) 0
minor Stroke 3 0
major Stroke 1 0

Tabelle 3-17 Neurologische Komplikationen im Vergleich Okklusions- und Filtersystem.

3.5  Nichtneurologische Komplikationen

Sieben Patienten (6,5%) zeigten nach der interventionellen Behandlung nichtneurologische Kom-
plikationen, die jedoch nicht zu einer Verlingerung des Krankenhausaufenthaltes fihrten. Todes-

fille traten wihrend des Beobachtungszeitraumes nicht auf.

Vier Patienten zeigten nach Stentimplantatation ein Blutdruckabfall auf unter 90 mm Hg systolisch,
der durch Volumengabe ausgeglichen werden konnte. Ein Patient klagte 6 Stunden nach Behand-
lung dber stirkste Rickenschmerzen. Ein retroperitoneales Himatom wurde ausgeschlossen. Ein
Patient hatte deutliche, nach Nitroglyzeringabe riickliufige Angina-pectoris-Beschwerden bei
unauffilligem EKG. Nach Stentimplantation berichtete ein 69jdhriger Mann Uber einen 5 Tage

anhaltenden Tinnitus auf der behandelten Seite.
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3.6 Diffusionsgewichtete MRT-Untersuchungen

3.6.1 DW-MRT-Untersuchungen in der Gesamtpopulation

Bei 94 von 108 behandelten Patienten konnten vor und nach der interventionellen Behandlung

MRT-Untersuchungen durchgefithrt werden. Bei 23 Patienten (24,5%) waren nach der Behandlung
ipsilaterale DW-MRT-Lisionen, bei 8 Patienten (8,5%) kontralaterale DW-MRT-Lisionen nach-

weisbar. Bei 6 dieser Patienten (6,4%) zeigte die DW-MRT Lisionen in beiden Hirnhemisphiren.

Nach 4 Interventionen (4,3%) zeigten sich Liasionen im vertebrobasiliren Stromgebiet.

ipsilateral kontralateral vertebrobasilir
Patienten mit Lisionen 23 8 4
Anzahl der Lisionen 98 17 6
Mittelwert (SD) 43 (4,0 2,1 (1,9 1,5 (1,0
Bereich 1-14 1-6 1-3

Tabelle 3-18 Anzahl postinterventioneller DW-MR-Lisionen.

55



ipsilaterale Lisionen kontralaterale Lisionen
(n=98) (n=23)
Groéfle
<5 mm 72 (73,5%) 13 (76,5%)
5-10 mm 22 (22,4%) 3 (17,6%)
> 10 mm 4 (4,1%) 1 (5,9%)
der Lisionen > 10 mm (mm) 15; 20; 30; 30 15
Lokalisation
obere Hirnregion 55 (56,1%) 8  (47,1%)
mittlere Hirnregion 40 (40,8%) 9  (52,9%)
untere Hirnregion 3 (3,1%) 0
Zerebrale Struktur
Lobus frontalis 12 (12,2%) 0
Lobus parietalis 69 (70,4%) 16 (94,1%)
Lobus temporalis 8  (8,2%) 1 (5,9%)
Lobus occipitalis 8  (8,2%) 0
Basalganglien/Thalamus 1 (1,0%) 0
Stromgebiet
ACA corticale Aste 1 (1,0%) 1 (59%)
ACA zentrale Aste 0 0
MCA corticale Aste 91 (92,9%) 13 (76,5%)
MCA zentrale Aste 5  (51%) 2 (11,8%)
PCA corticale Aste 1 (1,0%) 1 (59%)
PCA zentrale Aste 0 0

Tabelle 3-19 Charakteristik postinterventioneller DW-MR-Lisionen.

Die im vertebrobasiliren Stromgebiet festgestellten 6 Lisionen lagen im Kleinhirnbereich, jeweils
3 im Versorgungsgebiet der A. cerebelli superior und der A. cerebelli posterior inferior.
3 Lisionen waren unter 5 mm und 3 Lisionen 5-10 mm grof3. Eine Flussumkehr der A. basilaris

zeigte sich angiografisch nicht.
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3.6.2 Statistischer Vergleich der Patientengruppen

Zur statistischen Auswertung der Inzidenz von DW-MRT-Lisionen wurden die 81 Patienten heran-
gezogen, bei denen die zerebrale Protektion wihrend allen Interventionsschritten moglich war. Bei

58 Patienten wurde das Okklusionssystem und bei 23 Patienten das Filtersystem verwendet.

Um einen Vergleich der Hiufigkeit und der Merkmale von ipsilateralen, postinterventionellen DW-
MR-Lisionen hinsichtlich des verwendeten Protektionssystems zu erméglichen, erfolgten statis-

tische Tests der Patientengruppen.

Merkmal Okklusionssystem | Filtersystem Signifikanz (p)
(n=58) (n=23)

Geschlecht 1,000 (n.s., nicht
minnlich 36 (62,1%) 15 (65,2%) signifikant)
weiblich 22 (37,9%) 8 (34,8%)

Alter (Jahre) 0,204 (n.s.)
Mittelwert (SD) 68,3 9,0) 66,0 (7,0)

Bereich 47-84 49-78

klinische Merkmale
arterielle Hypertonie 52 (89,7%) 20 (87,0%) 0,708 (n.s.)
Diabetes mellitus 26 (44,8%) 14 (60,9%) 0,225 (n.s.)
Hypetlipoproteindmie 46 (79,3%) 16 (69,6%) 0,390 (n.s.)
KHK 30 (51,7%) 10 (43,5%) 0,624 (n.s.)
pAVK 28 (48,3%) 12 (52,2%) 0,809 (n.s.)

Tabelle 3-20 Klinische Daten der Patienten (vollstindige zerebrale Protektion).
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Okklusionssystem
(n=58)

Filtersystem
(n=23)

Signifikanz (p)

klinische Merkmale
symptomatisch
asymptomatisch

Atiologie
Atherosklerose
Radiatio
Restenose nach Operation

Restenose nach

Stentimplantation
Seite

rechts

links
Stenosegrad (%o)

Mittelwert (SD)

Bereich
Klassifikation

0-29%

30-69%

70-99%
Lokalisation

ACI bifurkationsnah

ACI proximal

ACC bifurkationsnah

In-Stent Restenose
Linge

<lcm

>1cm
Morphologie

exzentrisch

konzentrisch

Ulzerationen

32 (55,2%)
26 (44,8%)

50 (86,2%)
1 (1,7%)
7 (12,1%)

27 (46,6%)
31 (53,4%)

79,6 (7,0)
70-95

58 (100,0%)

34 (58,6%)
21 (36,2%)
30 (52%)

23 (39,7%)
35 (60,3%)

43 (74,1%)
15 (259%)
38 (65,5%)

14 (60,9%)
9 (39,1%)

13 (56,5%)

2 (8,7%)
7 (30,4%)
1 (43%)

11 (47,8%)
12 (52,2%)

770 1)
65-88

0

3 (13,0%)

20 (87,0%)

13 (56,5%)

7 (30,4%)
2 (8,7%)
1 (43%)

12 (52,2%)

11 (47,8%)

16 (69,6%)
7 (30,4%)
14 (60,9%)

0,804 (n.s.)

0,014

(signifikant)

1,000 (n.s.)

0,154 (n.s.)

0,432 (n.s.)

0,330 (n.s.)

0,783 (n.s.)

0,798 (n.s.)

Tabelle 3-21 Charakteristische Stenosemerkmale (vollstindige zerebrale Protektion).
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Okklusionssystem | Filtersystem Signifikanz (p)
(n=58) (n=23)
Vordilatation 57 (98,3%) 21 (91,3%) 0,193 (n.s.)
Nachdilatation 54 (93,1%) 21 (91,3%) 1,000 (n.s.)
Typ des Stents 1,000 (n.s.)
OTW Carotid Wallstent® 54 (93,1%) 22 (95,7%)
SMART® Stent 4 (6,9%) 1 (43%)
Lokalisation des Stents 1,000 (n.s.)
ACI 7 (12,1%) 3 (13,0%)
ACC/ACIT 51 (87,9%) 20 (87,0%)
Residualstenose (%) 0,292 (n.s.)
Mittelwert (SD) -3,2 (12,9) 1,0 (11,8)
Bereich (-52)-25 (-25)-34
Klassifikation
0-29% 58 (100,0%) 22 (95,7%)
30-69% 0 1 4,3%)
70-99% 0 0

Tabelle 3-22 Interventionsdaten und Behandlungsergebnisse (vollstindige zerebrale Protektion).

Unter Verwendung statistischer Tests fand sich ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen
den mit unterschiedlichen Protektionssystemen behandelten Patienten beziiglich der Atiologie der
behandelten Stenose. Die unter dem Schutz des Okklusionsballons dilatierten Lisionen waren in
86,2% atherosklerotischer Genese, in der Gruppe, in der das Filtersystem zum Einsatz kam, waren
dies nur 56,5%. Da die Atiologie der Stenose in dieser Studie kein Kritetrium zur Auswahl des

Protektionssystems war, ist diese Verteilung als zufillig zu bewerten.

Da eine signifikante Differenz im Aufbau der Vergleichsgruppen besteht, wurde die Analyse der
postinterventionellen DW-MRT-Lisionen der gréite Patientengruppe mit Stenosen atherosklero-
tischer Atiologie getrennt von der Patientengruppe mit Stenosen anderer Atiologien (Operation,

Stentimplantation, Radiatio) durchgefiihrt.

59



Die Merkmale der 63 Patienten mit atherosklerotischer Stenose (77,8%) wurden nochmals auf

Unterschiede hinsichtlich des verwendeten Protektionssystems untersucht. Bei 50 dieser Interven-

tionen kam das Okklusionssystem, bei 13 Interventionen das Filtersystem zum Einsatz.

Merkmal Okklusionssystem | Filtersystem Signifikanz (p)
(n=50) (n=13)

Geschlecht 0,196 (n.s.)
minnlich 32 (64,0%) 11 (84,6%)
weiblich 18 (36,0%) 2 (15,4%)

Alter (Jahre) 0,284 (n.s.)
Mittelwert (SD) 68,7 8,9 66,8 (5,8
Bereich 47-84 58-77

klinische Merkmale
arterielle Hypertonie 45 (90,0%) 11 (84,6%) 0,627 (n.s.)
Diabetes mellitus 23 (46,0%) 8 (61,5%) 0,365 (n.s.)
Hyperlipoproteinimie 39 (78,0%) 9 (69,2%) 0,489 (n.s.)
KHK 24 (48,0%) 5 (38,5%) 0,756 (n.s.)
pAVK 24 (48,0%) 5 (38,5%) 0,756 (n.s.)

Tabelle 3-23 Klinische Daten der Patienten

(vollstindige zerebrale Protektion und atherosklerotische Lision).
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Okklusionssystem | Filtersystem Signifikanz (p)
(n=50) (n=13)

klinische Merkmale 0,365 (n.s.)
symptomatisch 27 (54,0%) 9  (69,2%)
asymptomatisch 23 (46,0%) 4 (30,8%)

Seite 0,756 (n.s.)
rechts 24 (48,0%) 5 (38,5%)
links 26 (52,0%) 8 (61,5%)

Stenosegrad (%o) 0,165 (n.s.)
Mittelwert (SD) 79,7 (7,2) 76,4 (8,0
Bereich 70-95 65-88

Klassifikation
0-29% 0 0
30-69% 0 2 (15,4%)
70-99% 50 11 (84,6%)

Lokalisation 0,307 (n.s.)
ACI bifurkationsnah 28 (56,0%) 6 (46,2%)
ACI proximal 20 (40,0%) 5 (38,5%)
ACC bifurkationsnah 2 (4,0%) 2 (15,4%)

Linge 1,000 (n.s.)
<1lcm 22 (44,0%) 6 (46,2%)
>1cm 28 (56,0%) 7 (53,8%)

Morphologie 1,000 (n.s.)
exzentrisch 36 (72,0%) 9  (69,2%)
konzentrisch 14 (28,0%) 4 (30,8%)

Ulzerationen 32 (64,0%) 8 (61,5%) 1,000 (n.s.)

Tabelle 3-24 Charakteristische Stenosemerkmale

(vollstindige zerebrale Protektion und atherosklerotische Lision).
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Okklusionssystem | Filtersystem Signifikanz (p)
(n=50) (n=13)
Vordilatation 49 (98,0%) 13 (100,0%) 1,000 (n.s.)
Nachdilatation 48 (96,0%) 12 (92,3%) 0,506 (n.s.)
Typ des Stents 1,000 (n.s.)
OTW Carotid Wallstent® 46 (92,0%) 12 (92,3%)
SMART® Stent 4 (8,0%) 1 (7,7%)
Lokalisation des Stents 0,665 (n.s.)
ACI 6 (12,0%) 2 (15,4%)
ACC/ACIT 44 (88,0%) 11 (84,6%)
Residualstenose (%) 0,500 (n.s.)
Mittelwert (SD) -3,3 (13,4) 1,4 (15,0
Bereich (-52)-25 (-25)-34
Klassifikation
0-29% 50 (100,0%) 12 (92,3%)
30-69% 0 1 (7,7%)
70-99% 0 0

Tabelle 3-25 Interventionsdaten und Behandlungsergebnisse

(vollstindige zerebrale Protektion und atherosklerotische Lision).

Beziiglich der Merkmale dieser beiden Gruppen von 50 und 13 Patienten konnte kein statistisch

signifikanter Unterschied gefunden werden.

3.6.3 Abhingigkeit der DW-MRT-Lisionsrate vom verwendeten Protektionssystem

Um zu beurteilen, ob es im Hinblick auf die Wahrscheinlichkeit des Auftretens sowie der Merkmale
hyperintenser Lisionen in der DW-MRT Unterschiede zwischen den mit beiden Protektionssys-
temen behandelten Stenosen gibt, wurden die Befunde der MRT-Untersuchungen nach Stent-

implantation unter vollstindiger zerebraler Protektion analysiert.
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Okklusionssystem Filtersystem Signifikanz (p)

Prozeduren

gesamt 50 13

mit Lisionen 13 (26,0%) 4 (30,8%) 0,735 (n.s.)
Anzahl der Lisionen 45 28 0,204 (n.s.)

Mittelwert (SD) 3,5 (3,7 7 (4,2

Bereich 1-14 1-10
Grole 0,041

<5mm 29 (64,4%) 24 (85,7%) (signifikant)

5-10 mm 13 (28,9%) 4 (14,3%)

> 10 mm 3 (6,7%) 0

der Lisionen > 10 mm 15; 30; 30

(mm)

Tabelle 3-26 DW-MRT-Lisionen nach Behandlung atherosklerotischer Stenosen.

Beziiglich der Wahrscheinlichkeit des Auftretens von DW-MRT-Lisionen und der Haufigkeitsver-

teilung dieser Lisionen konnte kein statistisch signifikanter Unterschied gefunden werden.

Es zeigte sich beziiglich der GroBenverteilung der Lisionen ein statistisch signifikanter Unterschied

(p < 0,05). In der mit dem Filtersystem protektierten Patientengruppe traten signifikant weniger

Lisionen einer Grée von > 5 mm auf als in der mit dem Okklusionssystem protektierten Gruppe.

Lisionen einer Gréf3e von > 10 mm waren nach Verwendung des Filtersystems nicht nachweisbar.
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Okklusionssystem Filtersystem

Prozeduren

gesamt 8 10

mit Lisionen 0 2 (20,0%)
Anzahl der Lisionen 0 2
Grofle

unter 5 mm 0 2 (100,0%)

5-10 mm 0 0

tber 10 mm 0 0

Tabelle 3-27 DW-MRT-Lisionen nach Behandlung von Stenosen anderer Atiologien.

Nach der Behandlung einer Restenose nach vorausgegangener TEA sowie einer In-Stent-Restenose

zeigte die DW-MRT jeweils eine ipsilaterale hyperintense Lision. Beide Lisionen hatten einen

Durchmesser von < 5 mm.

Damit traten bei atherosklerotischen Stenosen nach 17 von 63 Interventionen DW-MRT-Lasionen

auf (27,0%), nach der Behandlung von durch frithere Therapien bedingten Stenosen traten nach

2 von 18 Interventionen DW-MRT-Lisionen auf (11,1%).
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3.6.3 Sensitivitit des T2-MRT gegeniiber dem DW-MRT

Insgesamt wurden im Rahmen der Studie 160 DW-MRT-Lisionen analysiert. Es wurden 39 Lisio-
nen vor und 121 Lisionen nach den Behandlungen festgestellt. Die T2-MRT-Aufnahmen wurden
mit den DW-MRT-Aufnahmen verglichen. Der DW-MRT-Befund wurde als Referenz genutzt.

Der Entstehungszeitpunkt der priinterventionellen DW-MRT-Lisionen ist nicht sicher zu bestim-
men, die postinterventionellen Lisionen kénnen hingegen auf einen Zeitraum von 24 Stunden

eingegrenzt werden.

DW-MRT- im T2-MRT Sensitivitit
Lisionen sichtbar des T2-MRT
alle Lisionen 160 48 30,0%
Grole
< 5mm 107 11 10,3%
5-10 mm 41 27 65,9%
> 10 mm 12 10 83,3%
priinterventionelle Lisionen 39 22 56,4%
Grole
< 5mm 19 5 26,3%
5-10 mm 13 10 76,9%
> 10 mm 7 7 100,0%
postinterventionelle Lisionen 121 26 21,5%
Grole
< 5mm 88 6 6,8%
5-10 mm 28 17 60,7%
> 10 mm 5 3 60,0%

Tabelle 3-28 Sensitivitit des T2-MRT gegentiber dem DW-MRT.

Beziiglich der postinterventionellen Lisionen zeigte sich im Vergleich zu den priinterventionellen
Untersuchungen eine niedrigere Sensitivitit der T2-MRT zur Detektion ischidmischer Ereignisse,
wobei alle postinterventionellen MRT innerhalb von 24 h nach der Intervention angefertigt

wurden.
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3.7  Korrelation der CT- und DW-MRT-Ergebnisse mit klinischen Komplikationen

Bei allen Patienten mit Stroke zeigte die postinterventionelle DW-MRT zerebrale Lisionen in der
korrespondierenden Hirnhemisphire. Von 14 Patienten mit TIA konnten bei 12 Patienten DW-
MRT-Untersuchungen durchgefithrt werden. Nach 5 Interventionen (41,7%) waren neue Lisionen

in der zur Symptomatik korrespondierenden Hirnhemisphire nachweisbar.
Bei 79 von 90 asymptomatischen Patienten konnten MRT-Untersuchungen durchgefiihrt werden.
Diese zeigten in 15 Fillen (19,0%) neue ipsilaterale Lisionen, in 6 Fillen (7,6%) neue kontralaterale

Lisionen und in 2 Fillen (2,5%) neue Lisionen im vertebrobasildren Stromgebiet.

Bei 11 asymptomatischen Patienten waren durch CT des Zerebrums keine neuen Infarkte nach-

weisbat.

Symptomatik CT/ Patienten mit ~ Anzahl der GroBe der

DW-MRT ipsilateralen Liasionen Lisionen
Liasionen

6 hemisphirische TIA 5 DW-MRT 1 (20,0%) 2 < 5-10 mm
1CT 0

1 visuelle TTA 1 DW-MRT 1 (100,0%) 2 < 5mm

4 Intoleranz PTA 4 DW-MRT 2 (50,0%) 10; 1 < 5-10 mm

3 Intoleranz Okklusion 2 DW-MRT 1 (50,0%) 1 <5mm
1CT 0

3 minor Stroke 2 DW-MRT 2 (100,0%) 14; 3 < 5-15 mm
1CT 0

1 major Stroke 1 DW-MRT 1 (100,0%) 8 < 5-30 mm

Tabelle 3-29 Klinische Komplikationen und bildgebende Diagnostik.
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4. DISKUSSION

Ischdmische Hirninfarkte sowie voriibergehende Zirkulationsstérungen treten als Komplikation
endovaskulirer Therapien im Bereich der supraaortalen Gefille und des Herzens auf. Sie entstehen
in erster Linie durch Bildung oder Loslésung embolischen Materials, welches zu Verschliissen
intrakranieller Arterien und damit zur Minderversorgung des Hirngewebes fihrt. Die klinischen
Auswirkungen hingen dabei von der Grofe und Anzahl der Partikel, der bereits bestehenden

Vorschidigung des Gewebes, dem Perfusionsdruck sowie dem Vorhandensein von Kollateralen ab.

Auch bei der endovaskuldren Therapie von Stenosen der A. carotis werden die meisten neurologi-

schen Komplikationen durch zerebrale Embolien verursacht.

41  Technische Ergebnisse der Stentimplantation der A. carotis

4.1.1 Technische Erfolgsrate

In allen bisher durchgefiihrten groBlen Serien zur Stentimplantation der A. carotis konnten tiber
95% der Interventionen erfolgreich abgeschlossen werden. In einigen Studien betrug die tech-

nische Erfolgsrate 100% (105, 94, 28, 24, 108, 117, 112, 44, 103, 109, 11, 91).

In einem seit mehreren Jahren gefithrten Register werden die in den gréBten Zentren durchgeftihr-
ten Stentimplantationen der A. carotis regelmiBig erfasst. Bis zum Jahre 2000 wurden hier von
36 Zentren 5210 Interventionen bei 4749 Patienten gemeldet. Die technische Erfolgsrate betrug
98,4%. Als technischer Erfolg galt eine Residualstenose von unter 30%. In 1,6% der Fille war eine
Behandlung nicht durchfiihrbar. Die hiaufigste Ursache hierfiir waren Elongationen der Aorta und

der supraaortalen Gefil3e, die den endovaskuliren Zugang zur Zielldsion verhinderten (113).

4.1.2 Technische Komplikationen

In unserer Studie konnte bei 108 von 110 Patienten (98,2%) die Behandlung durchgefiihrt werden.
Die Residualstenose betrug im Durchschnitt —0,6% mit einem Maximum von 34%. Da in vielen
Fillen der minimale Gefilldurchmesser im Bereich des Stents gréBer war als der Referenzdurch-
messer des suprabulbiren C1-Segments, resultieren bei der Berechnung der Residualstenose nega-
tive Werte. Durch ein gutes Primirergebnis mit vollstindiger Aufhebung der Stenose und ,,Over-

sizing® des Stents kann eine Verringerung der Restenoserate erzielt werden (88).
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Der Zugang zur ipsilateralen ACC war bei allen Patienten moglich. Bei zwei Patienten konnte keine
Stentimplantation durchgefithrt werden. In einem Fall konnte die exzentrische, 97%ige Stenose der
rechten ACI nicht mit einem Fihrungsdraht passiert werden. Die DSA zeigte eine vollstindige
Mitversorgung der Stromgebiete der rechten ACA und ACM tber den vorderen Circulus Willisii
und einen himodynamisch nicht relevanten Fluss tiber die stenosierte ACL. Eine Operation war bei
kardialer Komorbiditdt nicht moglich. Da rezidivierende rechtshirnige TIA auftraten, wurde die

ACI therapeutisch verschlossen, um weitere Embolien zu verhindern.

Bei einer weiteren Patientin zeigte die DSA ausgedehntes intraluminales thrombotisches Material im
Operationsbereich nach vorausgegangener TEA. Bei stark erhéhtem Risiko einer Dislokation dieses
Materials nach distal wurde eine Passage des Bereiches nicht versucht. Gleichzeitig bestand hier eine
hohergradige Stenose des intrakraniellen Segments der gleichen ACI, so dass ein groflerer Embolus
zu einem vollstindigen Verschluss des Gefi3es hitte fithren kénnen. Die Patientin wurde erfolg-

reich operiert.

4.2  Zerebrale Protektionssysteme

4.2.1 Zielstellung der zerebralen Protektion

Durch Untersuchungen mit TCD zur Erkennung von Embolien in der ACM wihrend Interventio-
nen an der A. carotis konnte festgestellt werden, dass die Rate von Mikroembolien wihrend der
Stentimplantation signifikant hoher ist als wihrend der TEA. Die Mehrzahl der Mikroemboli
entstehen dabei bei Kathetermanipulationen sowie im Rahmen der Nachdilatation des implantier-
ten Stents (55, 73, 2, 65). In ex-vivo-Modellen der Stentimplantation der Karotisbifurkation sowie
nach endovaskuldrer Behandlung an Kadavergefilien in situ wurden wihren aller Interventions-

schritte distal-embolische Ereignisse nachgewiesen (85, 63, 84).

Durch den Einsatz zerebraler Protektionssysteme soll die Inzidenz distaler Embolien und damit die

durch zerebrale Ischimien bedingte Komplikationsrate gesenkt werden.

Das erste zur zerebralen Protektion entwickelte System gehorte zur Gruppe der distalen Okklu-
sionssysteme (105). Sowohl in-vitro- als auch klinische Untersuchungen mit TCD zur Effektivitit
der Methode zeigten eine Reduktion der Anzahl distaler Embolien (64, 2). In einigen Studien wurde
zusitzlich zur Aspiration von Blut vor Deflation des Ballons eine Spillung durchgefithrt, um noch

vorhandene Partikel in die A. carotis externa (ACE) zu transportieren (105, 45, 44).
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4.2.2 Merkmale zerebraler Protektionssysteme

Es gibt drei verschiedene Methoden zur zerebralen Protektion wihrend der Karotisstentimplanta-
tion (83). Diese beinhalten die distale und proximale Ballonokklusion sowie die distale Platzierung
eines Hiltersystems. Im Rahmen unserer Studie kamen Systeme zur distalen Ballonokklusion und

ein Filtersystem zum Einsatz.

Das distale Okklusionssystem hat im Vergleich zu Filtersystemen ein kleineres Profil und ist flexib-
ler. Auch hoéchstgradige Stenosen kénnen passiert werden. Bei Verschluss des Gefiles ist eine
vollstindige Protektion der distalen ACI m&glich. Nachteile sind die Unterbrechung des Blutflusses,
zusitzlich erforderliche Interventionsschritte zur Platzierung des Systems und zur abschlieBenden
Aspiration sowie die fehlende Moglichkeit einer angiografischen Darstellung der Zielldsion bei
etablierter Okklusion. Wihrend der Intervention muss der Okklusionskatheter stabil gefiihrt wer-

den, um Gefilverletzungen (Dissektionen) zu vermeiden (45).

Der Hauptvorteil des Filtersystems liegt in der Erhaltung des Blutflusses wihrend der gesamten
Intervention. Angiografische Kontrollen kénnen jederzeit durchgefithrt werden. Bei nicht vollstin-
diger Abdeckung des Gefillquerschnitts ist jedoch eine weitere Embolisation am Filter vorbei
moglich. Auch kann bei vollstindiger Thrombosierung des Filterkorbes ein Flussstillstand resultie-
ren. Vor der Freisetzung ist der Querschnitt des Filtersystems relativ grof3. Zusitzlich existiert ein
im eingefalteten Zustand versteifter Abschnitt, wodurch die Passage hochgradiger Stenosen er-
schwert oder unmoglich gemacht wird. Der getffnete Filter kann Dissektionen oder Spasmen der

ACI verur-sachen (82).

Mit proximalen Okklusionssystemen ist eine Protektion ohne vorherige Passage der Stenose méog-
lich. Durch die resultierende Flussumkehr wird die Verhinderung des intrakraniellen Abstroms von
Partikeln aller GroBen angestrebt. Die Nachteile sind durch die Unterbrechung des physiologischen
Blutflusses bedingt (86).

4.2.3 Himodynamische Kompensationsfihigkeit

Patienten mit hochgradigen Stenosen der ACI haben hiufig eine gute Kollateralisierung tiber den
Circulus Willisii zur der Stenose nachgeschalteten Hirnhemisphire, insbesondere wenn sich die
Gefillverengung iber einen langen Zeitraum entwickelt hat. In vielen Fillen ist der verbleibende
Blutfluss tiber die stenosierte ACI fiir den Patienten nicht oder wenig relevant. Trotzdem besteht

das Risiko embolischer Ereignisse aus der Stenose.
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In einer Serie mit 500 Testokklusionen iiber 15 Minuten betrug die Komplikationsrate 3,2% mit
0,4% permanenten neurologischen Defiziten (75). Die Morbiditit und Mortalitit bei therapeuti-
schen Okklusionen der ACI zur Therapie intrakranieller Aneurysmen liegt unter 10% (48, 59).

Haben sich bereits Kollateralen ausgebildet, sind niedrigere Komplikationsraten zu erwarten.

Die Symptome einer zerebralen Minderversorgung treten bei einigen Patienten erst nach einer
linger andauerndem Okklusion ein und sind in erster Linie auf die Dekompensation einer
grenzwertigen zerebralen Kollateralisierung zuriickzufithren, die mit dem Blutdruckabfall nach
Stentangioplastie zu erkliren ist. Demgegeniiber ist insbesondere bei einem Verschluss der ACI der
Gegenseite eine Intoleranz gegentiber der nur wenige Sekunden dauernden Unterbrechung des
Blutflusses bei Ballondilatationen zu beobachten (73). Hier besteht eine primir unzureichende

Kollateralisierung,

In unserer Studie wurde die Auswahl des Protektionssystems vom Vorhandensein einer ausreichen-
den Kollateralisierung zum Stromgebiet der behandelten ACI abhingig gemacht. Wir konnten bei
26,9% aller behandelten Patienten eine Mitversorgung der ipsilateralen ACM von der Gegenseite
nachweisen. Aufgrund der mit dem Okklusionssystem bestehenden lingeren Erfahrung wurde es
primir eingesetzt. War bei inkomplettem Circulus Willisii oder kontralateralem ACI-Verschluss eine
Okklusionstoleranz nicht zu erwarten, wurde das Filtersystem verwendet.

Bei geplantem operativen Eingriff an der A. carotis wird in analoger Weise die Notwendigkeit einer

Shuntanlage geprift (110).

4.2.4 Technische Komplikationen der zerebralen Protektionssysteme

In 76 Fillen wurde das Okklusionssystem eingesetzt. Dabei war eine Protektion aller Interventions-
schritte, d. h. Okklusion der ACI vor der Vordilatation der Stenose und Deflation des Ballons nach
erfolgter Nachdilatation des Stents, in 93,4% der Patienten mdglich. Eine Stenose mit einem Steno-
segrad von 95% konnte passiert werden. Die Misserfolge wurden in 4 von 5 Fillen durch anatomi-
sche Gegebenheiten, wie Stenosemerkmale und unglnstige GefiB3konfigurationen, verursacht.
In bisher verdffentlichten Serien war die primdre Positionierung des Okklusionsballons bei

91,5-100,0% der Patienten méglich (45, 46, 86, 2, 12).
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Vor Einbringen des Okklusionskatheters in das Gefd3system des Patienten wurde eine Probeinfla-
tion des Ballons durchgefithrt. Trotzdem kam es in einem Fall wihrend der Stentfreisetzung zu
einer spontanen Deflation des Protektionsballons mit Freigabe des Blutflusses in der ACI. Akute
neurologische Komplikationen traten nicht auf, das DW-MRT zeigte jedoch 5 ipsilaterale Lésionen.
Eventuell vorhandene gréBlere Partikel hitten bei dieser Intervention nicht mehr entfernt werden

koénnen.

Nach Abschluss der Intervention wurden jeweils 40-80 ml Blut unterhalb des Okklusionsballons
aspiriert. Auf eine Injektion in den Aspirationskatheter des GuardWire®-Systems zur Spilung von
Debris in die ACE wurde verzichtet, denn es zeigte sich angiografisch in einigen Fillen bei okklu-
dierter ACI ein bis in die A. vertebralis reichender Kontrastmittelriickfluss. Dies verdeutlicht die
Moglichkeit einer unkontrollierten Verteilung von Partikeln mit dem Blut- bzw. Kontrastmit-
telstrom beim Spiilen. Weiterhin bestehen in héchst unterschiedlicher Ausprigung Anastomosen
aus dem Stromgebiet der ACE zu intrakraniellen GefiBlen. Durch TCD konnten Embolien in der
ACM auch bei angiografisch okkludierter ACI nachgewiesen werden (3). Das Filtrationssystem
wurde im Verlauf der Studie auch bei Patienten eingesetzt, die keine Kontraindikationen zur ACI-
Okklusion aufwiesen. Insgesamt wurde es bei 32 Patienten verwendet, wobei 24 Prozeduren voll-
stindig protektiert werden konnten (75%). In jeweils einem Fall wurde der Filter elektiv nur zur

Nachdilatation eingesetzt bzw. keine zerebrale Protektion durchgefiihrt.

In 6 Fillen war die Positionierung des Systems durch Elongation der Gefille und ungiinstige
Abgangsverhiltnisse der ACI nicht méglich, wobei in 3 der 6 Fille eine primire Passage der Stenose
nicht moglich war. Die technische Erfolgsrate war mit 81,3% geringer als die des Okklusions-
systems. Hierfiir ist am ehesten die geringe Flexibilitdt des Filters im eingeklappten Zustand ursich-
lich. In der Literatur wurden fiir das verwendete Filtersystem Erfolgsraten mit Protektion aller
Interventionsschritte von 84,2-100,0% beschrieben, allerdings bei kleineren Patientenkollektiven

(4,91, 86).

Vor dem Riickzug wird der Filter mit einem speziellen Riickzugskatheter eingefaltet, aber nicht
vollstindig tiberdeckt. Wihrend einer Intervention kam es zum Verhaken der Filtermembran in den
offenen Drahtenden eines Carotid Wallstents® und zur Zerstérung des Filterkorbes, so dass even-
tuell enthaltene Debris freigesetzt wurden. Die Patientin blieb asymptomatisch, im DW-MRT waren
keine neuen Lisionen nachweisbar. In einer Studie traten Probleme beim Riickzug des Filters in
8,4% der Interventionen auf (91). Beim Einsatz des SMART®-Stents, der an den Enden keine

freien Drahtenden besitzt, ist dieses Problem weniger wahrscheinlich (87, 29).
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In einer Untersuchung war der Blutfluss in der ACI durch das AngioGuard®-System in Gber 20%
der Patienten behindert worden (4). Ahnliche Phinomene wurden hier nicht beobachtet. Die Poren
des Filters mit einem Durchmesser von 100 um erlaubten eine ungehinderte zerebrale Perfusion.
Beschidigungen der Gefillwand durch die Protektionssysteme wurden in unserer Studie nicht
beobachtet. Thrombosen waren nicht nachweisbar. Einmalig fuhrte der Okklusionsballon zu einer
umschriebenen Dilatation der ACI, welche méglicherweise auch als reflektorische Verinderung der
Gefilwandspannung anzusehen ist. Ob das Protektionssystem platziert werden kann, hing in
unserem Kollektiv in erster Linie von anatomischen Verhiltnissen und nur zu einem geringeren

Maf3e vom Stenosegrad ab.

4.3  Klinische Komplikationen

4.3.1 Neurologische Komplikationen

In der die operative Behandlung der A. carotis untersuchenden NASCET betrug die perioperative
Strokerate 6,5% mit einer Mortalitdtsrate von 1,1% (37). Die endovaskulire Behandlungsmethode
muss mit diesen Ergebnissen verglichen werden. Dabei ist zu beriicksichtigen, dass Patienten mit
Erkrankungen von Leber, Lunge und Herz sowie einem Verschluss der kontralateralen ACI, Reste-
nose nach TEA und intrakraniellen Stenosen nicht in die NASCET aufgenommen wurden (81). Bei
der Behandlung dieser Patienten ist eine héhere Komplikationsrate zu erwarten (76, 20). Eine
retrospektive Analyse von 3111 TEA zeigte fiir Patienten mit medizinischen (Herzerkrankungen),
neurologischen (rezidivierende TIA) oder angiografischen Risiken (kontralateraler ACI-Verschluss)

Morbidititsraten von 8,1% und Mortalititsraten von 2,9% (102, 101).

Beziiglich der endovaskuliren Therapie von Stenosen der A. carotis ohne zerebrale Protektion
betrug die Mortalititsrate in individuellen Serien 0,6—4,5%. Die Rate von minor Strokes wurde mit
0-6,5%, die von major Strokes mit 0—4,5% angegeben (72, 73, 94, 28, 24, 108, 117, 73, 112). Bei der
Therapie von Patienten mit zusitzlichen Risiken betrug die Minor-Stroke-Rate bis zu 9,0%, die

Major-Stroke-Rate bis zu 13,6% (118, 103).

Das internationale Register zur Stentimplantation der A. carotis weist eine Rate von TIA bis 10%
aus. Minor Strokes traten bei 2,5% der Interventionen auf, mit einer maximalen Inzidenz von
4,9% in einem Zentrum. Major Strokes traten bei 1,36% der Interventionen auf. Hier wurde von

einem Zentrum eine Rate von 7,7% angegeben (113).
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In einer ersten grofleren Serie mit zerebraler Protektion mit einem distalen Protektionssystem
wurde retrospektiv eine Verminderung der embolischen Ereignisse von 8% auf 2% eruiert (105).
Weitere Studien erbrachten unter Verwendung des auch hier verwendeten Okklusionssystems
Morbidititsraten von 1,0-6,4% und Mortalitdtsraten von 0-1,9% (46, 40). In Untersuchungen zur
zerebralen Protektion mit Filtersystemen betrug die Morbiditétsrate 0-3,5% und die Mortalititsrate
0-2,8% (91, 4, 1). In der vorliegenden Studie betrug die periinterventionelle Morbidititsrate (minor
und major Strokes) 4,6% und ist damit mit den oben angefithrten Ergebnissen vergleichbar. Im
Rahmen der Intervention kam es zu einem major Stroke (0,9%) sowie zu 3 minor Strokes (2,8%).
Ein weiterer minor Stroke trat 28 Tage nach Stentimplantation wahrscheinlich durch thrombotische

Auflagerungen im Stent auf. Todesfille traten nicht auf.

Insgesamt wurden bei 12,0% aller behandelten Patienten ipsilaterale TIA, bei 1,9% kontralaterale
TIA beobachtet. Bei 5,6% der Patienten mit TIA handelte es sich um Zirkulationsstérungen in
einer Hirnhemisphire oder um Amaurosis fugax, also mit hoher Wahrscheinlichkeit um embolische
Ereignisse. Bei 6,5% der Patienten wurde eine Intoleranz gegeniiber einer Okklusion der ACI
registriert. In einem Fall manifestierte sich eine ipsilaterale TIA-Symptomatik 6 Tage nach der

Intervention.

4.3.2 Komplikationsrate im Vergleich der Protektionssysteme

In der mit dem Filtersystem behandelten Patientengruppe traten in 5 Fillen temporire neurologi-
sche Symptome im Sinne von TIA auf (15,6%). In 4 dieser 5 Fille zeigten die Patienten eine Intole-
ranz gegeniiber der kurzzeitigen Okklusion der ACI wihrend der Ballondilatationen. Minor oder
major Strokes manifestierten sich nicht. Insgesamt konnte somit nur eine sicher zerebral-embolisch
bedingte Komplikation in dieser Gruppe nachgewiesen werden. Die Gesamtkomplikationsrate

betrug damit 3,1%.

Es traten in der mit dem Okklusionssystem behandelten Patientengruppe wihrend 7 Interventio-
nen (9,2%) TIA auf. 3 der 7 Patienten zeigten eine verzogerte Okklusionsintoleranz. Alle beobach-
teten Strokes manifestierten sich in der Okklusionsgruppe. Bei dem Patienten, der einen major
Stroke mit linksseitiger Hemiparese erlitt, waren im MRT Grenzzoneninfarkte nachweisbar. Dies ist
ein Hinweis darauf, dass es sich dabei um Lisionen handelt, die durch die Unterbrechung des
zerebralen Blutflusses hervorgerufen wurden. Bei zwei weiteren minor Strokes war die neurologi-
sche Symptomatik bereits bei noch bestehender ACI-Okklusion vorhanden, so dass es sich auch
hier neben embolischen Ereignissen um eine durch die Ballonprotektion bedingte zerebrale Schidi-

gung handeln kénnte.
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Ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den beiden Patientengruppen konnte nicht
gezeigt werden. Dies wird auch durch die geringere Anzahl der mit dem Filtersystem protektierten
Interventionen begriindet. Mit hoher Wahrscheinlichkeit wurden durch das Okklusionssystem
neurologische Komplikationen verursacht oder akzentuiert. Hierzu ist auch der einzige in der

Patientenpopulation aufgetretene major Stroke zu zihlen.

4.3.3 Nichtneurologische Komplikationen

Die primiren nach einer endovaskuliren Therapie einer Stenose der ACI mdglichen nichtneurolo-
gischen Komplikationen beinhalten Herz-Kreislauf-Stérungen sowie Probleme an der Punktions-
stelle (71, 73). Haufig ist die Mortalitit nach Stentimplantation durch kardiale Erkrankungen (Myo-
kardinfarkte, Herzinsuffizienz) bedingt (28, 112, 103).

Hypotonien durch vasomotorische Dysregulation oder durch Bradykardie werden von einer Rei-
zung der Barorezeptoren im Bereich des Karotissinus ausgeldst (60). Vor der Vor- und der Nach-
dilatation wurden deshalb routinemifig jeweils 0,5 mg Atropin intravends verabreicht.

Wir beobachteten 7 nichtneurologische Komplikationen (6,5%), davon 4 voriibergehende hypotone
Kreislaufdysregulationen. Je einmal kam es zu Angina pectoris, Tinnitus sowie Riickenschmerzen.
Die Beschwerden sistierten unter symptomatischer Behandlung ohne weitere therapeutische Kon-

sequenzen.

Operationspflichtice Himatome an den Punktionsstellen traten in dieser Studie nicht auf, kénnen
jedoch ein schwerwiegendes Problem darstellen. Als Folge der Operation ist hidufig das Absetzen
der thrombozytenaggregationshemmenden Medikation erforderlich, mit daraus resultierendem
hohen Risiko einer Stentthrombose. Ein sicherer Verschluss der Punktionsstelle sollte sichergestellt
werden. Inzwischen werden von uns nach Stentimplantationen der A. carotis perkutane arterielle

Verschlusssysteme routinemalig eingesetzt.
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4.4  Untersuchungen mit DW-MRT

4.41 Zielsetzung der DW-MRT

Die Komplikationsrate bei der endovaskuldren Behandlung der A. carotis liegt, besonders bei
Betrachtung permanenter klinischer Symptomatik, in den meisten Studien unter 5%. Die bisher in
Studien erfassten Patientenzahlen liegen pro Untersuchung tberwiegend im Bereich von
100-200 Patienten, so dass eine statistische Erfassung einer Verringerung der Komplikationsrate
durch neue Materialien nur schwer durchfithrbar ist. Hierfiir sind gréBlere Patientenkollektive
erforderlich. Eine weitere Moglichkeit ist die Erfassung eines Surrogatmarkers (Ersatzmerkmals) fiir

den klinischen Zustand eines Hirninfarktes (Stroke).

Derzeit werden zur Erkennung zerebraler Embolien die TCD und die DW-MRT eingesetzt. Der
Vorteil der TCD ist die Méglichkeit einer Detektion von embolischen Signalen in der ACM wih-
rend einer Intervention (58). Diese kénnen so einzelnen Interventionsschritten zugeordnet werden
(23, 55, 79). Eine Differenzierung der Art oder GréBe der Partikel ist jedoch nicht mit ausreichen-

der Sicherheit méglich.

Die DW-MRT ist die derzeit sensitivste Methode zur Darstellung zerebraler Ischdmien (96, 16). Mit
Hilfe der DW-MRT ist im Gegensatz zum TCD eine quantitative Erfassung der zerebralen Schadi-
gung durch Auswertung hyperintenser Lisionen durchfithrbar (39, 61). Sie sind in GréBe und
Anzahl beurteilbar. Nach diagnostischen oder therapeutischen Eingriffen an den hirnversorgenden
Gefillen treten hyperintense DW-MRT-Lisionen in einem hohen Prozentsatz der Fille auf und
sind haufig asymptomatisch (93, 10, 7, 54). Diese Merkmale ermdglichen die Erkennung von

Unterschieden zwischen unterschiedlich behandelten Patientengruppen mit statistischen Methoden.

4.4.2 DW-MRT nach endovaskulirer und operativer Therapie der A. carotis

Mehrere Untersuchungen zur Inzidenz von Lisionen in der DW-MRT nach diagnostischer Angio-
grafie der supraaortalen GefdBle wurden durchgefithrt (10, 14). Dabei fanden sich in einer Studie
nach 25,8% der Angiografien Lisionen im untersuchten Gefiligebiet (10). In einer weiteren Studie
sollte die Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten von DW-MRT-Lisionen mit einem statistischen
Modell berechnet werden. Es wurde errechnet, dass die zerebrale Angiografie mit einer Inzidenz

von maximal 9% fiir asymptomatische zerebrale Infarkte behaftet sein soll (14).
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Die héchste in einer Studie zur TEA festgestellte Rate von DW-MRT-Lisionen war 34%, wobei nur
19,2% der Patienten mit Lisionen neurologische Symptome zeigten (79). Teilweise wurden weit
niedrigere Raten von 4,0% bzw. 4,2% gefunden (7, 36). Die Inzidenz neuer Lisionen lag in diesen

Studien deutlich unter der nach zerebraler Angiografie festgestellten Rate.

Die DW-MRT wurde zur Erfassung zerebraler Ischdmien bei neurovaskuliren Interventionen, wie
z. B. PTA, Stentimplantationen und Embolisationen eingesetzt (10, 58, 93). In einer kleineren
Studie zur Stentimplantation der A. carotis traten nach 15,8% aller Interventionen neue DW-MRT-
Lisionen auf (62). Eine in unserer Klinik durchgefiihrte Studie zur Inzidenz neuer Lisionen nach
Therapie von ACI-Stenosen zeigte neue ipsilaterale Lisionen in 28,6% der Fille. Im Durchschnitt
waren 2,6 Lisionen pro Patient mit einem Maximum von 8 Lisionen pro Patient nachweisbar. Neue
kontralaterale und im vertebrobasiliren Stromgebiet lokalisierte Lisionen waren in 8,6% der
behandelten Patienten sichtbar. 69% der ipsilateralen Lisionen waren unter 5 mm, 21% waren

5-10 mm und 10% tber 10 mm grof3 (51).

In der vorliegenden Studie waren nach 24,5% der Interventionen neue ipsilaterale Lisionen, nach
8,5% der Interventionen neue kontralaterale Lisionen und nach 4,3% der Interventionen
DW-MRT-Lisionen im vertebrobasiliren Stromgebiet nachweisbar. Die durchschnittliche Anzahl
der ipsilateralen Lisionen betrug 4,3 mit einem Maximum von 14 Lisionen. Die Mehrzahl der
Lisionen war im kortikalen und subkortikalen parietalen Hirngebiet lokalisiert und zeigte damit das
typische Verteilungsmuster zerebraler Embolien, welches als ,,embolic pattern® bezeichnet werden

kann.

Bei den Ereignissen handelt es sich um Partikel, die entweder bei der diagnostischen DSA oder der
PTA und Stentimplantation entstanden sind und mit dem Blutstrom bis in die Endaufzweigungen
der Arterien getragen wurden. Eine Embolisation im Bereich des Hirnstammes, die fatale Folgen
haben kann, wurde nicht beobachtet. Die Ursache hierfiir ist méglicherweise der annihernd recht-

winklige Abgang kleinerer Gefille mit niedriger Flussrate aus den gro3en Arterien.

Die im kontralateralen und vertebrobasiliren Stromgebiet gelegenen Lisionen sind am echesten
durch embolische Ereignisse bei der vor Intervention erfolgten DSA bedingt. Bei einigen Patienten
kommt beziiglich der kontralateralen Lidsionen auch eine Cross-Embolisation tiber den Circulus
Willisii in Betracht. Lisionen im vertebrobasiliren Stromgebiet kénnen bei Patienten, bei denen das
Okklusionssystem verwendet wurde, auch durch Embolien aus der okkludierten ACI entstanden

sein. Ein Kontrastmittelriickfluss bis in die A. vertebralis wurde hier beobachtet.
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Im Vergleich zur fritheren Untersuchung nach Stentimplantationen ohne zerebrale Protektion
zeigte sich in dieser Studie eine deutlich hdhere Anzahl von Lisionen. Allerdings war der Anteil der
betroffenen Patienten annihernd unveridndert geblieben (28,6% zu 24,5% ipsilaterale Lisionen), die
Anzahl von Lisionen pro Patient zeigte sich jedoch deutlich erhoht (2,6 zu 4,3 Lisionen). Diese
erhohte Lisionsrate kann durch die zur Einbringung, Platzierung und Bergung der Protektionssys-
teme zusitzlich erforderlichen Interventionsschritte bedingt sein. Beispielsweise muss beim Okklu-
sionsystem der zur Aspiration verwendete Export-Katheter mehrfach durch den Stent vorgefiihrt
werden. Bisherige Untersuchungen sowie eigene Erfahrungen mit TCD bestitigten, dass bei fast
allen Katheterwechseln und Manipulationen im Bereich der ACC bzw. ACI einzelne Emboli in der

ipsilateralen ACM nachweisbar sind (2, 23, 55).

Als weitere mégliche Ursache von Embolien kommt die zwischen dem platzierten Protektionssys-
tem und der GefiBBwand auftretende Reibung in Betracht, die durch interindividuell unterschied-
liche atherosklerotischen Verinderungen der Gefille nur bei manchen Patienten zur Entstchung
von Mikropartikeln fithrt. TCD-Untersuchungen zeigten bisher keinen sicheren Hinweis auf dieses
Phinomen, jedoch konnten auch bei platziertem Okklusionssystem HITS in der ipsilateralen ACM
abgeleitet werden (3). Die vollkommen stationdre Positionierung des Protektionssystems war in
unserer Studie wihrend der Katheterwechsel nicht immer moglich. Weiterhin fithren die Herzaktio-

nen zu pulsativen Bewegungen des Fiihrungskatheters.

Bei allen Patienten, die einen minor oder major Stroke erlitten, waren im DW-MRT neue Lisionen
aufgetreten. Die Sensitivitit des DW-MRT zur Erkennung manifester Strokes betrug somit 100%.
Bei Patienten mit hemisphirischer TIA, bei denen die neurologische Symptomatik einer Hirnhemi-
sphire zugeordnet werden konnte, zeigten sich nur in 20% der Fille neue Lisionen der entspre-
chenden Hemisphire. Frithere Untersuchungen mit DW-MRT hatten eine Korrelation zwischen
einer TIA-Symptomatik und dem DW-MRT von 48% erbracht (57). Bei Patienten unserer Studie
mit nicht mit zerebralen Embolien in Verbindung stehenden Symptomen (Okklusionsintoleranz)

waren ebenfalls DW-MRT-Lisionen nachweisbar.

Das DW-MRT besitzt eine deutlich héhere Sensitivitit zur Erkennung zerebraler Ischimien gegen-
tber dem T2-MRT (107). Dies wurde besonders bei der Auswertung der postinterventionellen
Aufnahmen deutlich. Die hier registrierten neuen zerebralen Lidsionen mussten innerhalb von
24 Stunden entstanden sein. Insgesamt stellten sich 21,5% der postinterventionellen DW-MRT-
Lisionen im T2-MRT dar. Von den Lisionen einer Grofle unter 5 mm manifestierten sich nur 6,8%

im T2-MRT.
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4.4.2 DW-MRT nach Stentimplantation unter zerebraler Protektion

Systematische Studien zur Erfassung der Inzidenz neuer hyperintenser Lisionen im DW-MRT nach
Stentimplantationen der A. carotis unter zerebraler Protektion wurden bisher nicht veréffentlicht.
Beim Vergleich verschiedener Systeme zur zerebralen Protektion sind hinsichtlich der neurolo-
gischen Komplikationsrate nur sehr geringe Unterschiede zu erwarten. Durch die Analyse der
Ergebnisse des DW-MRT, mit dessen Hilfe eine hohere Ereignisrate erfasst werden kann, soll eine

Auswertung mit statistischen Methoden erméglicht werden.

Von 108 Patienten, bei denen ein Stent in die ACI implantiert werden konnte, war die zerebrale
Protektion in 81 Fillen (75%) wihrend der gesamten Intervention mdglich. Da eine vollstindige
Protektion ein primires Ziel der Methode ist, sollten die DW-MRT-Lisionen dieser Patienten im

Vergleich niher untersucht werden.

Um weitere statistisch signifikante Unterschiede zwischen den Patientengruppen zu erkennen,
wurden statistische Tests aller erfassten Merkmale durchgefiihrt. Dabei zeigte sich, dass in der mit
dem Okklusionssystem behandelten Gruppe signifikant mehr Stenosen atherosklerotischer Genese

behandelt worden waren als in der mit dem Filtersystem behandelten Gruppe.

Bei der Aufteilung der DW-MRT-Lisionen nach der Atiologie der Ziellision fand sich, dass 71 von
73 Lisionen (97,3%) nach der Behandlung atherosklerotischer Lisionen aufgetreten waren. Zwei
Lisionen wurden nach der Behandlung von Restenosen beobachtet. Da fast alle Lisionen in der
Gruppe mit atherosklerotischen Stenosen aufgetreten waren, wurde die weitere statistische Auswer-
tung auf diese 63 Patienten mit vollstindiger Protektion bezogen. Beim Vergleich der Gruppen-

charakteristik war hier kein statistisch signifikanter Unterschied nachweisbar.

Die Analyse der DW-MRT-Aufnahmen zeigte, dass im Vergleich der beiden Protektionssysteme bei
einem annihernd gleichen Anteil von Patienten Lisionen nachweisbar waren. In der Filtergruppe
waren dies mit 30,8% etwas mehr als in der Okklusionsgruppe mit 26,0%, wobei nur sehr geringe
Fallzahlen vorlagen. Die mittlere Anzahl von Lisionen pro Patient lag in der Filtergruppe doppelt
so hoch wie in der Okklusionsgruppe. Die Differenz war nicht statistisch signifikant. Die meisten
Lisionen waren bei einem Patienten nachweisbar, der mit dem Okklusionssystem behandelt wurde.
Beziiglich der GréBe der Lisionen zeigte sich ein statistisch signifikanter Unterschied zugunsten des
Filtersystems. Nach zerebraler Protektion mit dem Filtersystem waren weniger Lisionen einer

GroBe tber 5 mm nachweisbar. Lisionen einer Grof3e iber 10 mm traten nicht auf.
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Die beiden groBten in dieser Studie erfassten Lisionen mit 30 mm Durchmesser traten bei einem
Patienten der Okklusionsgruppe auf. Der Patient war wihrend der Intervention asymptomatisch,
entwickelte jedoch kurz nach Beendigung des Eingriffs einen major Stroke. Nach dem Aspekt der
zerebralen Lisionen handelt es sich um Grenzzoneninfarkte zwischen ACA und ACM sowie ACP
und ACM, die am chesten durch eine himodynamisch bedingte Minderversorgung des Hirngewe-

bes durch Verlangsamung des Blutflusses hervorgerufen worden sind.

Mit hoher Wahrscheinlichkeit ist somit der einzige in dieser Studie beobachtete major Stroke durch
das zerebrale Protektionssystem ausgelost worden. Bei diesem System besteht damit auch bei
sachgerechter Anwendung das Risiko, schwere Komplikationen auszulésen. Im hier betroffenen
Patienten war keine vorzeitige Deflation des Ballons vorgenommen worden, da zunichst keine

Symptome einer zerebralen Minderversorgung erkennbar waren.

Aus unserer Sicht besteht bei der Anwendung des Filtrationssystems ein geringeres Risiko, durch
das zerebrale Protektionssystem zusitzliche Komplikationen auszulésen. Das schwerwiegendste
Ereignis wire hier eine vollstindige Thrombosierung des Filters mit Flussstillstand in der ACL Dies
unterstreicht die Wichtigkeit einer ausreichenden antithrombotischen Medikation wihrend des

Eingriffs.

Bei der hohen Rate von sehr kleinen DW-MRT-Lisionen in der Filtergruppe kann es sich um die
Folge der bereits beschriebenen Interaktion des Filters mit der atherosklerotisch verdnderten
Gefilwand handeln. Der Filter hat im platzierten Zustand durch das Nitinolgertst mit vier rént-
gendichten Markern eine unregelmiBige Oberfliche, die verglichen mit dem Okklusionsballon zu
mehr, aber kleineren Lisionen gefiihrt haben kann. Die Entwicklung von Filtern mit einer héheren
Stabilitit an der Positionierungsstelle und einer glatten AuBlenfliche kann zur Verbesserung der
Ergebnisse beitragen. Trotz der hohen Lisionsrate manifestierten sich in der Filtergruppe keine
permanenten neurologischen Stérungen. Es scheint, dass mehrere kleine ischdmische Schidigungen

des Gehirns klinisch gut kompensiert werden kénnen.

Die vorliegenden Ergebnisse sprechen fiir einen primiren Einsatz des Filtrationssystems zur zere-
bralen Protektion bei der Stentimplantation der A. carotis. Die Protektion durch distale Okklusion
sollte einer Untergruppe von Patienten mit behandlungsbedurftigen Stenosen vorbehalten bleiben,
bei denen bereits eine weitgehende himodynamische Kompensation der ipsilateralen Hemisphire

vorliegt.
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4.5 Schlussfolgerungen

Die Stentimplantation zur Behandlung von Stenosen der A. carotis ist bei fast allen Patienten
méglich und stellt eine Alternative zur chirurgischen Therapie dar. Sie kann sicher und mit einer

niedrigen Komplikationsrate durchgefithrt werden.

Durch den Einsatz zerebraler Protektionssysteme soll eine Verringerung der Rate neurologischer
Komplikationen erreicht werden. In der vorliegenden Studie traten bei den mit dem Filtersystem
protektierten Interventionen weniger Komplikationen auf. Beziiglich der Anzahl im DW-MRT
nachweisbarer ischdmischer Lisionen konnte zwischen den untersuchten Systemen zur zerebralen
Protektion kein statistisch signifikanter Unterschied gefunden werden. Beim FEinsatz des Filter-
systems traten jedoch statistisch signifikant weniger grole Lidsionen auf als beim Einsatz des

Okklusionssystems.

Moglicherweise koénnen durch zerebrale Protektionssysteme schwere Komplikationen vermieden
werden. In der mit dem Filtersystem behandelten Patientengruppe traten keine Strokes auf. Durch
die Protektionssysteme kénnen aber auch Komplikationen hervorgerufen werden. Der in der mit
dem Okklusionssystem behandelten Patientengruppe beobachtete major Stroke ist am ehesten als
Komplikation des Protektionssystems anzusehen. Eine genaue Beurteilung der zerebralen Himo-
dynamik ist Voraussetzung fiir den sicheren Einsatz der Systeme. Die Entwicklung von Filtrations-
systemen mit hoéherer Flexibilitit und einem kleineren und glatteren Profil kann zu einer weiteren

Verbesserung ihrer Anwendbarkeit fithren.

Um das Ziel einer periinterventionellen Komplikationsrate bei der Stentimplantation der A. carotis
von unter 3% bei asymptomatischen Patienten zu erreichen, kann die zerebrale Protektion essentiell
sein. Dabei sollte die DW-MRT zur Qualititssicherung der neurovaskuldren Eingriffe eingesetzt

werden.
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DW-MRT-Lisionen nach Behandlung atherosklerotischer Stenosen.

DW-MRT-Lisionen nach Behandlung von Stenosen anderer Atiologien.

Sensitivitit des T2-MRT gegenitiber dem DW-MRT.
Klinische Komplikationen und bildgebende Diagnostik.
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7. ABBILDUNGSVERZEICHNIS

Abb. 1-01

Abb. 2-01
Abb. 2-02

Abb. 2-03
Abb. 2-04
Abb. 2-05
Abb. 2-05 a

Abb. 2-05 b

Abb. 2-05 ¢

Abb. 2-06
Abb. 2-06 a
Abb. 2-06 b

Abb. 2-06 ¢

Abb. 3-01
Abb. 3-01 a
Abb. 3-01 b
Abb. 3-02
Abb. 3-02 a
Abb. 3-02 b

Abb. 3-03
Abb. 3-03 a
Abb. 3-03 b
Abb. 3-04

Abb. 3-04 a

DW-MRT-Aufnahmen in den drei Raumrichtungen mit korrespondierender
T2-gewichteter Abbildung.

Bestimmung des Stenosegrades nach der NASCET-Methode.

Carotid Wallstent®. Der Stent besteht aus einem fortlaufend

verflochtenem Netzwerk.

SMART®-Stent. Der Stent ist aus einzelnen Segmenten aufgebaut.

Schematische Darstellung des Circulus Willisii.

Okklusions- und Aspirationssystem GuardWire®.

Export-Katheter des Okklusionssystems montiert auf den Okklusionkatheter mit
inflatiertem Ballon. Die Offnung des Export-Katheters liegt unterhalb des Ballons
(Pfeil).

Der MicroSeal-Adapter mit der angeschlossenen EZ Flator-Ballonfillvorrichtung
und eingelegtem Okklusionskatheter.

Export-Kathetersystem des GuardWire®. Durch mehrfaches Aspirieren
unterhalb der Okklusionsstelle sollen embolische Partikel entfernt werden.
AngioGuard® Emboli-capture Guidewire System.

Schematische Darstellung des AngioGuard®-Katheters.

AngioGuard®-Filter im Positionierungskatheter. Die Hilse hat ein Profil von 4,5 F
und eine Linge von 16 mm.

Filtersystem im entfalteten Zustand mit einem maximalen Aulendurchmesser von
6 mm.

55-jahrige Patientin mit symptomatischer ACI-Stenose rechts.

Die priinterventionelle DW-MRT zeigte multiple ipsilaterale Lisionen.

DSA der ACI rechts mit 90%iger, ulzerierter Stenose.

Technischer Misserfolg durch nicht passierbare Stenose.

Filiforme exzentrische Stenose der ACI rechts.

Mitversorgung der rechten Hemisphire durch Cross-flow iiber den anterioren
Circulus Willisii.

Erhéhtes Behandlungsrisiko durch Karotisthrombose.

Thrombotisches Material distal des ehemaligen TEA-Bereiches.

Intrakranielle Stenose der ACI der gleichen Seite.

Stentimplantation der linken A. carotis unter zerebraler Protektion mit dem
Okklusionssystem.

Injektion in die ACC rechts. Versorgung beider ACA sowie Cross-flow zur linken
ACM tber den anterioren Circulus Willisii (Pfeil).
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Abb. 3-04 b
Abb. 3-04 ¢

Abb. 3-04 d

Abb. 3-04 e

Abb. 3-04 £

Abb. 3-05
Abb. 3-06

Abb. 3-07
Abb. 3-07 a

Abb. 3-07 b
Abb. 3-07 ¢

Abb. 3-07 d
Abb. 3-07 ¢

Abb. 3-08
Abb. 3-08 a

Abb. 3-08 b
Abb. 3-08 ¢
Abb. 3-08 d

Abb. 3-08 ¢

Abb. 3-09

Abb. 3-09 a
Abb. 3-09 b

Injektion in die ACC links. Keine Darstellung der ACA links.

93%ige Stenose am Abgang der ACI links. Der Okklusionsballon ist noch nicht
inflatiert (Pfeil).

Okklusion der ACI. Der Ballon wird inflatiert, bis seine urspriinglich ovale Form
sich als Folge der Anlagerung an die Gefdwand etwas abflacht (Pfeil).
Ergebnis nach Implantation eines OTW Carotid Wallstent® 8/21 und Deflation
des Ballons. Keine Residualstenose (-10%), Stentexpansion 86%.

Injektion in die ACC links. Durch die verbesserte Himodynamik nun auch
Darstellung der ACA links (Pfeil).

Dilatation der ACI durch den Okklusionsballon (Pfeil).

Mitdarstellung der ipsilateralen A. vertebralis bei Injektion in die ACC der
okkludierten Seite.

Partielle zerebrale Protektion mit dem Okklusionssystem.

Aufgrund der Gefil3konfiguration konnte die Stenose nicht mit der flexiblen
Spitze des Okklusionskatheters sondiert werden.

Passieren der Stenose mit einem 0,02 inch Gold-Fithrungsdraht.

Nach Implantation eines OTW Carotid Wallstent® 10/24 wurde die Schleuse bis in
den Stent vorgefithrt, um einen sicheren Zugangsweg zu erhalten. Der
Okklusionsballon wurde eingewechselt.

Native Darstellung vor der Nachdilatation. Der Okklusionsballon ist inflatiert.
Endergebnis mit leichter Kompression des Stents im Bereich der Stenose (Pfeil).
Keine Residualstenose (-18%), Stentexpansion 85%.

Zerebrale Protektion mit dem AngioGuard®-Filtersystem.

Injektion in die ACC rechts. Fehlende Darstellung des A1-Segments rechts. Bei
diesem Patienten bestand keine Kollateralisierung aus dem

vertebrobasiliren Stromgebiet.

Injektion in die ACC links. Versorgung beider ACA von der ACI links.
Exzentrische 88%ige Stenose der ACI links. Der Filter hat die Stenose passiert.
Die sich voneinander entfernenden Marker zeigen die Offnung des Filters an
(Pfeil). Der Kontrastmittelfluss wurde nicht behindert.

Ergebnis nach Implantation eines OTW Carotid Wallstents® 10/31 und 5 mm
Nachdilatation. Residualstenose 25%, Stentexpansion 100%.

Technische Probleme bei der zerebralen Protektion mit dem Filtersystem.

Die primire Passage der 75%igen, exzentrischen Stenose war nicht mdglich.
Native Ansicht nach Implantation eines OTW Carotid Wallstent® 10/24. Der
Filter musste noch innerhalb des Stents entfaltet werden, da ein weiteres

Vorschieben nicht méglich war.
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Abb. 3-09 ¢

Abb. 3-09 d
Abb. 3-09 e
Abb. 3-10

Abb. 3-10 a
Abb. 3-10 b

Abb. 3-10 ¢
Abb. 3-10d

Abb. 3-10 ¢
Abb. 3-11

Abb. 3-11 a
Abb. 3-11 b

Abb. 3-11 ¢
Abb. 3-11d
Abb. 3-12

Abb. 3-12a
Abb. 3-12 b

Abb. 3-12 ¢, d

Abb. 3-13
Abb. 3-13 a

Abb. 3-13 b

Abb. 3-14

Abb. 3-14 a

Abb. 3-14 b

Abb. 3-14 ¢

Ergebnis nach Nachdilatation mit 5 mm. Residualstenose 28%,

Stentexpansion 90%.

Die native Ansicht zeigt mehrere beschidigte Drihte am distalen Stentende.
AngioGuard®-Filter nach Intervention. Die Filtermembran ist beschidigt (Pfeil).
Major Stroke mit beidseitigen DW-MR-Lisionen.

78%ige, exzentrische, ulzerierte Stenose der ACI rechts.

Ergebnis nach Implantation eines OTW Carotid Wallstents® 10/24.

Keine Residualstenose (-7%), Stentexpansion 78%.

DW-MRT nach Intervention. Lisionen im parietalen ACM-Stromgebiet beidseits.
Lisionen im Grenzzonenbereich des ipsilateralen ACM-Stromgebiets, die im
T2-Bild sichtbar waren.

Lision im Versorgungsgebiet der A. cerebelli superior links.

Minor Stroke mit Paristhesien und leichter Hemiparese.

Leicht exzentrische Stenose der ACI rechts, Stenosegrad 72%.

Kontrolle nach Implantation eines OTW Carotid Wallstent® 10/24.
Residualstenose 8%, Stentexpansion 84%.

DW-MRT mit zwei Lisionen im oberen ACM-Stromgebiet rechts.

Lision von 10 mm Durchmesser im rechten periventrikuldren Marklager.
Aphasische Stérung nach Stentimplantation in der linken ACL.

Schwierig zu sondierende Stenose der ACI links, Stenosegrad 70%.

Keine Residualstenose (-25%) nach Implantation eines SMART®-Stents 7/20 in
die ACI. Stentexpansion 90%.

Kortikal und subkortikal gelegene Lisionen links temporo-parietal. Maximaler
Durchmesser 15 mm.

Okklusionsintoleranz wihrend einer Behandlung der linken ACL.
Tandemstenose des proximalen C1-Segments der ACI links mit maximalem
Stenosegrad von 86%.

Der OTW Carotid Wallstent® 8/29 iiberbriickt beide Stenosen. Residualstenose
7%, Stentexpansion 77%. Die distale nicht himodynamisch relevante
Knickstenose ist unveridndert.

Stentthrombose 28 Tage nach primirer Intervention.

Ulzerierte, unregelmafige 87%ige Stenose der linken ACI.

Ergebnis nach Implantation eines OTW Carotid Wallstents® 10/24.
Residualstenose 7%, Stentexpansion 92%.

Kontrollangiografie 37 Tage nach Stentimplantation. Thrombus im distalen Stent

mit resultierender Stenose von 50%.
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9. ABKURZUNGEN

A.

ACA
ACAS
ACC
ACE
ACI
ACM
ACoA
ACoP
ACP
ACT
ADC
ASS
CAVATAS
CT

DSA
DW-MRT
EEA
EKG

F

HITS
KHK
KM
NASCET
OTW
p-a.
pAVK
PTA

SD
SMART
T2-MRT
TIA
TCD
TEA

Arteria

Arteria cerebri anterior

Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study
Artetia carotis communis

Arteria carotis externa

Arteria carotis interna

Arteria cerebri media

Arteria communicans anterior

Arteria communicans postetior

Arteria cerebri posterior

activated clotting time

apparent diffusion coefficient
Azetylsalizylsdure

Carotid And Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study
Computertomografie

Digitale Subtraktionsangiografie
diffusionsgewichtete Magnetresonanztomografie
Eversionsendarteriektomie
Elektrokardiografie

French (1 F = 0,33 mm)

high intensity transient signals

koronare Herzkrankheit

Kontrastmittel

North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
over-the-wire

posterior-anterior

petiphere arterielle Verschlusskrankheit
perkutane transluminale Angioplastie

standard deviation

Shape-Memory Alloy Recoverable Technology
T2-gewichtete Magnetresonanztomografie
transitorische ischdmische Attacke

transcranial Doppler

Thrombendarteriektomie
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