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Zusammenfassung

1 Zusammenfassung

1.1 Deutsche Zusammenfassung

Einleitung

Seit die Ergebnisse der groflen, multizentrischen Studien iiber die Therapieentscheidungen ei-
ner operativen oder endovaskuldren Behandlung vorliegen, werden Gehirnaneurysmen vor-
wiegend neuroradiologisch behandelt. Zwar konnte auch nach zehnjdhriger Nachuntersu-
chung der International Subarachnoid Aneurysm Trial eine erhohte Reblutungsrate in der en-
dovaskuldren Gruppe festgestellt werden, doch war die Wahrscheinlichkeit nach einem neuro-
chirurgischen Eingriff auf Hilfe angewiesen zu sein signifikant erhoht (1. Molyneux AJ, et.

al., 2014).

In der vorliegenden retrospektiven Arbeit wurden {iber den Zeitraum von bis zu 5 Jahren Pati-
enten untersucht, die sich einer endovaskuldren Intervention aneurysmatischer Gefaflverande-
rungen des Basilariskopfes unterzogen haben. Besonders bei Aneurysmen deren chirurgischer
Zugang als risikoreich und komplikationsanfallig gilt, versucht man neue endovaskulédre Be-
handlungstechniken zu etablieren und auf ihren Verlauf hin zu untersuchen. Entzogen sich
frither die breitbasigen, komplex konfigurierten oder riesigen Aneurysmen der endovaskula-
ren Therapie, entwickelte man sukzessive Techniken, auch solche Gefdfle zu behandeln. Die
erste Gruppe der vorliegenden Studie unterzog sich einem Coiling (n=34), die Aneurysmen

der zweiten Gruppe wurden zusétzlich unter Zuhilfenahme eines Stentes (n=18) embolisiert.
Dabei stellten wir uns die Fragen

e ob das neuroradiologische Prozedere wesentlich techniksensitiver ist,

e inwieweit Okklusions — und Rekanalisierungsraten verdndert sind und

e ob das Stent—gestiitzte Coiling mit einer erhdhten Reeingriffsrate verbunden ist.

Patienten und Methode

In einem Zeitraum von 20082012 wurden an der Klinik fiir diagnostische und interventionel-
le Neuroradiologie der Universitétskliniken des Saarlandes zweiundfiinfzig Patienten an An-

eurysmen der A. basilaris endovaskulédr behandelt.

o1-
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76,9% der Patienten waren weiblichen und 23,1% maénnlichen Geschlechtes.

Das Durchschnittsalter der Patienten zum Zeitpunkt des Ersteingriffes betrug 57,65 Jahre.
5 der behandelten Patienten waren unter 40 Jahren, 39 Patienten zwischen 41 und 69 Jahren

und 9 élter als 70 Jahre. Der jiingste Patient war 23, der dlteste 86.

9 Aneurysmen waren 2—6mm, 34 6—15mm, 8 15-25mm und 1 groBer als 25mm. Die durch-

schnittliche Aneurysmagrof3e lag bei 9mm.
13 Aneurysmen waren zum Zeitpunkt des Ersteingriffes symptomatisch, 39 asymptomatisch.
34 Basilarisaneurysmen wurden gecoilt, 18 wurden zusétzlich mit einem Stent versorgt.

Anhand der Raymond—Klassifikation wurden die Okklusionraten der Aneurysmen samtlicher
zur Verfiigung stehender Angiografiedaten eingeteilt. Das Aneurysmavolumen wurde be-
stimmt, mit Hilfe der Interventionsbdgen Fabrikat und Grofle der verwandten Coils registriert
und die Packungsdichte berechnet. Das durchschnittliche Aneurysmavolumen betrug

750,16mm?°, die Packungsdichte lag bei 29,15%.

Insofern verfiigbar wurden die behandelten Aneurysmen bis zu fiinf Jahren nachuntersucht
und im Hinblick auf periprozedurale Komplikationen, Rekanalisierungs— und Re-Eingriffsrate

untersucht und verglichen.

Ergebnisse

Die initialen Okklusionsraten lagen in der Coiling—Gruppe bei 76,5% (Klasse 1), 14,7%
(Klasse II) und bei 8,8% (Klasse III). In der Stent-Gruppe konnten Okklusionsraten von
83,3%, 16,7% und 0% erreicht werden.

Innerhalb des ersten Jahres konnten noch 26 (76,5%) gecoilte Aneurysmen nachuntersucht
werden. Die Verschlussraten betrugen 52%, 33% und 15%. Die reperfundierten Aneurysmen
der Klasse III und eines der Klasse II wurden nachbehandelt (14,7%) und kamen im An-
schluss komplett verschlossen zur Darstellung. Jeder der Patienten hatte im Vorhinein eine
Subarachnoidalblutung, weshalb die initiale Intervention zunédchst der Ausschaltung der Blu-

tung diente. In zwei Féllen bestand nach der ersten Intervention eine inkomplette Okklusion.

14 der Stent—gestiitzt behandelten Aneurysmen wurden im ersten Jahr nachuntersucht. Die
Okklusion betrug 58%, 28% und 14%. Ein Re-Eingriff ereignete sich in 16,6% an zuvor sym-

ptomatischen Aneurysmen. Zwei waren zudem primér Klasse II verschlossen.
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In der zweiten Nachuntersuchung betrug die Verschlussrate in der Coiling—Gruppe 80%,

20% und 0% und in der Stent—Gruppe 71,5%, 28,5% und 0%.

In den bis zu fiinf Jahren nachuntersuchten Aneurysmen der Coiling—Gruppe ist noch eine
Verschlussrate in Hohe von 71,5%, 28,5% und 0% registriert worden. Der Grund fiir die lange
angiografische Nachuntersuchung liegt in der vorangegangen Subarachnoidalblutung oder in

primir nicht zufriedenstellenden Okklusionsraten und Packungsdichten.

Schlussfolgerung

Die Behandlung von Aneurysmen des Gehirns unter Zuhilfenahme von Stents stellt eine funk-
tionierende, sichere Methode dar auch schwierige Konfigurationen erfolgreich zu embolisie-
ren. Dabei stehen Arterien wie die Basilaris unter besonderem wissenschaftlichen Interesse,
da ihr chirurgischer Zugang schwierig bis unmdglich und die endovaskuldre Therapie bei un-
giinstigen Konfigurationen problembehaftet ist. Besonders inzidentelle Aneurysmen der hinte-
ren Zirkulation in der GroBe 7-12mm unterliegen laut ISUIA einer erhohten Rupturwahr-
scheinlichkeit gegeniiber Gefdllerweiterungen im vorderen Hirnkreislauf. (14,5% versus
2,6%) In unserer Studie stellte sich heraus, dass die initialen Okklusionsraten in der Stent —
Gruppe hoher, die Rekanalisierungsraten geringer und die Re-Eingriffs- und Reblutungsraten
vergleichbar sind. Das neuroradiologische Prozedere ist vor allem bei Patienten deren Gefdl3e
elongiert und geknickt sind techniksensitiver. Innerhalb dieser Studie konnte aber keine er-
hohte periprozedurale Komplikationsrate im Vergleich zu der Coiling—Gruppe gefunden wer-

den.

Dennoch existieren Fille bei denen die Aneurysmen hiufig rekanalisieren, weshalb {iber wei-

tere Einflussfaktoren diskutiert werden muss.
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1.2 Abstract

Introduction

Cerebral aneurysms have mostly been treated with neuroradiology ever since the results of the
big, multicentre studies dealing with therapeutic decisions about operational versus intravas-
cular treatments are known. A follow-up examination in the endovascular group, realised by
the International Subarachnoid Aneurysm Trial after ten years, showed increased bleedings —
however, the proability of needing help after a neurosurgical intervention was significantly

higher. (1. Molyneux AlJ, et. al., 2014)

This retrospektive thesis shows a five-year-examination of patients that had undergone an en-
dovascular intervention of basilar tip aneurysms. Scientists are trying to establish new endo-
vascular treatment techniques and analyse their process, especially for aneurysms whose sur-
gical accesses are seen as risky and prone to complications. In the past, broad-based,
complexly configured, or giant aneurysms were impossible to treat with endovascular means.
Over time, however, scientists have gradually developed techniques to treat even these ves-
sels. Group 1 of this study was treated with coiling (n=34), the aneurysms of group 2 were ad-

ditionally embolised with a stent (n=18).

Thus, we tried to answer the following questions:
e [s a neuroradiological procedure signifcantly more technique sensitive?
e To what extent do the occlusion- and the recanalisation-rates change?

e s coiling supported by stents connected to a higher reintervention-rate?

Patients and method

Between 2008 and 2012, 52 patients with aneurysms of the arteria basilaris have undergone
endovascular therapy at the Clinic for Diagnostic and Interventional Neuroradiology of the

University Hospital Saarland.
76.9% of the patients were women, 23.1% were men.

The average age of all patients was 57.65 years at the time of initial intervention. Five of them
were younger than 40 years, 39 were between 41 and 69 years and 9 were older than 70 years.

The youngest patient was 23 years of age, the oldest was 86.

_4-
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Nine aneurysms were 2—6mm, 34 were 6—15mm, eight were 15-25mm, and one was bigger

than 25mm. The average size of the aneurysms was 9mm.
13 aneurysms were symptomatic, 39 were asymptomatic at the time of initial intervention.
34 basilar aneurysms were coiled, 18 were additionally treated with a stent.

Based on the Raymond-classification, we grouped occlusation rates of the aneurysms of all
available angiographic data. We determined the aneurysm volume, recorded brand and size of
the coils used (by means of intervention forms), and computed packing densitiy. The average

aneurysm volume amounted to 750.16mm°, packing density was at 29.15%.

Wherever possible, the treated aneurysms were checked regularly for up to five years. They
were examined and compared with regard to periprocedural complications, recanalisational

and reinterventional rates.

Results

In the coiling-group, the initial occlusation rates were at 76.5% (class I), 14.7% (class II), and

8.8% (class III). In the stent-group, we were able to reach occlusation rates of 83.3%, 16.7%,

and 0%.

Within year one, we were able to do follow-up examinations of 26 (76.5%) of the coiled aneu-
rysms. The closure rates amounted 52%, 33%, and 15%. We post-treated the reperfused aneu-
rysms of class III and one of class II, which then were completely closed. Each patient had
had a subarachnoid hemorrhage before treatment, which is why the initial intervention’s prio-
rity was to stop the bleeding. In two cases the occlusion was inclomplete after initial interven-

tion.

Fourteen of the aneurysms treated with a stent had a follow-up examination within the first
year. Occlusation amounted to 58%, 28%, and 14%. A reintervention took place in 16.6% of

formerly symptomatic aneurysms. Additionally, two of them were primarily closed class II.

During the second follow-up examination the closure rate of group 1 was at 80%, 20%, and

0%, in group 2 it amounted to 71.5%, 28.5%, and 0%.

In the aneurysms of group 1 examined over up to five years, we recorded closure rates of
71.5%, 28.5%, and 0%. The reasons for such a long angiographic follow-up examination were
either subarachnoid hemorrhage or occlusion rates and packing densities that were not satisfy-

ing at first.
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Conclusion

Treating aneurysms of the brain with stents is a functional, safe method to successfully embo-
lise even difficult configurations. Here, arteries like the basilar are of special scientific inte-
rest, as a surgical access is difficult or impossible and endovascular therapy of unfavourable
configurations is problematic. Especially incidental eneurysms of the anterior circulation and
of 7-12mm in size have an increased probability to rupture compared with vascular dilations
in the posterior cerebral circulation (14.5% versus 2.6%), according to ISUIA. Our study
concluded in the initial occlusion rates of the stent-group being higher, the recanalisation rates
being lower, and the reintervention- and rebleeding-rates being comparable. Especially for pa-
tients with elongated and flexed vessels, the neuroradiological procedure is more technique
sensitive. However, we did not find any increased periprocedural complication rate, compared

to the coiling-group.

Nevertheless, there are cases in which aneurysms recanalise often, which is why further dis-

cussion is still of great importance.
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2 Einleitung

2.1 GefaBversorgung des Gehirns

Das Gehirn wird durch zwei paarig angelegte Arterien mit Blut versorgt: von der A. carotis in-
terna (ACI) und der A. vertebralis (AV). Die vordere und mittlere Schidelgrube werden durch
das Karotisstromgebiet, die hintere durch das vertebrobasildre Stromgebiet gespeist. Beide
Arterien sind iiber eine ringformige Anastomose, den Circulus arteriosus Willisii miteinander

verbunden, wodurch geringe Verengungen kompensiert werden konnen.

v Ant, communicating

Int, 1
nf. curoid Ant, cerebral

Post com-

{ 'é;:‘ - 2La
=~ _
==l

t____gw e Tnternnl

1 ;‘\é awdiiory
Y

Spinal

™, Posterior
& inferior
cerchellar

Anterior

Abbildung 1 : Circulus arteriosus cerebri (Willisii)

Die A. carotis interna entspringt aus der A. carotis communis und zieht durch das Trigonum
caroticum zur Schidelbasis. Dieser Abschnitt wird auch als Pars cervicalis bezeichnet. Durch
den Canalis caroticus betritt sie die innere Schidelbasis als Pars petrosa, ehe sie in einer
S—formigen Schleife den Sinus cavernosus durchzieht (Pars cavernosa). Eine weitere Kriim-
mung vollzieht die Arterie am Processus clinoideus anterior wo sie die A. ophtalmica abgibt.

AnschlieBend durchtritt sie das innere Blatt der Dura mater und gelangt als Pars cerebralis in
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den Subarachnoidalraum. Innerhalb der Cisterna chiasmatica teilt sie sich in die A. cerebri an-

terior und die A. cerebri media auf.

Die A. vertebralis entspringt aus der A. subclavia. Sie verlduft durch die Querfortsdtze der
Halswirbelkorper ehe sie um den Atlas zieht und durch die Membrana atlantooccipitalis pos-
terior durch des Foramen Magnum die Kalotte betritt. Am Unterrand des Pons vereinigt sie
sich zur unpaaren A. basilaris die sich wiederum in die Aa. cerebri posteriores aufteilt. Die
Verbindung mit dem vorderen Teil des Arterienringes geschieht {iber die A. communicans
posterior. Allerdings wurden bereits einundzwanzig Variationen entdeckt, bei denen die Arte-
rien hypoplastisch, fenestriert, doppelt, dreifach oder komplett aplastisch angelegt sind (2.
Gunnal SA et. al., 2014). Der Ringschluss erfolgt iiber die rechte und die linke A. cerebri an-

terior Uber die A. communicans anterior.

|
A.communicans %/ A. cerebri anterior
anterior K ) '
_/ N\\/\ A. cerebri media

A.communicans < ?/ e
pstertr \\\\\%\3 A. carotisinterna
A. cerebri posterior j\ /

B—— A.basilaris

Abbildung 2: Variationen des Circulus arteriosus cerebri
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2.2 Das zerebrale Aneurysma

2.2.1 Definition und Einteilung

Aneurysmen sind als ,,umschriebene Ausweitungen arterieller Blutgefdfe infolge angeborener
oder erworbener Wandverdnderungen® definiert. (3. Margraf J et al., 2009) Aneurysmen kon-
nen unabhiingig ihrer Atiologie, an jedem BlutgefiB entstchen bei dem eine GefiBwand-

schwiche vorliegt (4. Poeck K et al., 2001; 5. Yasargil M., 1984).

Abbildung 3: 2 Aneurysmen der A. basilaris

Aneurysmen werden nach ihrer Morphologie, GroB3e und der betroffenen Wandschicht unter-
teilt.

Die mit Abstand haufigste morphologische Form im zerebralen Stromgebiet ist das sakkuldre
Aneurysma (~99%), das am ehesten als beerenformig beschrieben werden kann. Diese sack-
formigen Aneurysmen sind entweder gestielt, bestehen also aus einem Hals (Basis) und einem

Korper (Dom), oder sitzen breitbasig dem Gefal3 auf.
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Wesentlich seltener (~1%) lassen sich fusiforme Aneurysmen finden, deren Ausweitung sich

auf das gesamte Gefdllumen bezieht (6. Yamashita A. et al., 2001).

Weiterhin werden Aneurysmen anhand ihrer Grofe in 5 definierte Millimeterbereiche einge-

ordnet.
Bezeichnung Grofie in mm
Microaneurysma <2
Kleines Aneurysma 2-6

Mittleres Aneurysma 6-15

GroBes Aneurysma 15-25

Riesenaneurysma >25

Tabelle 1: Aneurysmaeinteilung nach Gréfle (7. nach Reiser M, 2011)

Je nach beteiligter Wandschicht unterscheidet man weiterhin Aneurysma verum (a), dissecans

(b) und spurium (c).

Abbildung 4: Einteilung nach beteiligter Wandschicht (7. nach Reiser M, 2011)

- 10 -
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2.2.2 Epidemiologie

Epidemiologische Autopsiestudien belegen, dass bei 0,2% bis 9% der Bevolkerung unruptu-
rierte intrakranielle Aneurysmen auftreten (8. Inagawa et al. 1990; 9. Inagawa 1997; 10. Iwa-
moto et al. 1999; 11. King et al. 1994; 12. Menghini et al. 1998; 13. Wanke et al. 2002). Ande-
re Quellen belegen eine Privalenz von ca. 2,3 % bei Erwachsenen ohne Risikofaktoren. Die
relativ groBe Differenz erklért sich durch das unselektierte Patientengut bei grolen Autopsie-
studien und der angiografischen Befunde bei bereits symptomatischen Patienten. Bei 15— 20%
der Aneurysmatriger treten zudem multiple (> 2) Aneurysmen auf (14. Andrews RJ et al.,
1979 ; 15. Bryan et al. 1997 ; 16. Carrizo 1999 ; 17. Schievink 1997 ; 18. Solander et al.
1999 ; 19. Weaver JP et al., 1994). In Bezug auf die Lokalisation treten intrakranielle Aneu-
rysmen in 85 — 90% der Fille im vorderen Kreislauf des Circulus arteriosus Willisii auf. Dazu
gehoren A. carotis int. (40%), A. cerebri ant. (34%) und A. cerebri med. (20%). Die restlichen
Aneurysmen entfallen auf die posteriore Zirkulation und dabei am Héufigsten auf die A. basi-

laris (3%) (20. Dietz H. et al., 1984).

Lokalisation Hiufigkeit in Prozent (n = 6800)
A. carotis interna 40
- Sinus cavernosus 2
- A. ophthalmica 5

- A. communicans posterior 25
- Bifurkation der A. carotis interna 5

- A. choroidea anterior 3
A. cerebri anterior 34
- Stamm 1

- A. communicans anterior 30
- Periphere Aste 3
A. cerebri media 20
- Stamm 4
- Hauptteilungsstelle 15
- Periphere Aste |

-11 -
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A. basilaris und vertebralis 6
- A. cerebri posterior 1
- A. basilaris 3
- A. vertebralis 1
- Aa. cerebelli 1

Tabelle 2: Hdufigkeitsverteilung der Gehirnaneurysmen nach Lokalisation

Der Altersgipfel ist das vierzigste bis sechzigste Lebensjahr. Haufiger sind Frauen von Aneu-
rysmen betroffen. So fand Wiebers et al. bei simtlichen zerebralen Angiographien ohne statt-
gehabte SAB, ein Aneurysma bei 73% der Frauen und bei 27% der Ménner (21. Wiebers DO
et al., 1998). Bei Kindern liegen keine geschlechterspezifischen Unterschiede vor. Weiterhin
wird eine familidre Pradisposition vermutet. So haben Verwandte ersten und zweiten Grades
ein 2 — 3 fach erhohtes Risiko selbst Aneurysmatriger zu sein (22. Ronkainen A, 1998). Wei-
terhin hat der familidr pradisponierte Aneurysmatrdger ein erhdhtes Risiko in jiingeren Jahren
eine Ruptur zu erleiden (42,3 im Vergleich zu 51,4 Jahre). Kleinere Aneurysmen haben eine
hohere Tendenz frither zu rupturieren als bei ausgeschlossener familidrer Beteiligung (23.

Berg ter HW, 1986; 24. Berg ter HW, 1992; 25. Lozano AM, 1987).

A.communicans A. carotis interna

anterior
N

@ /“
\\/' R \3 {\
A.communicans A. cerebri
posterior media

Abbildung 5: Hdufigkeitsverteilung der Gehirnaneurysmen nach Lokalisation
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2.2.3 Pathogenese

Bis heute ist der kausale Zusammenhang einer Aneurysmaentstehung ungeklart. Es sind eini-
ge angeborene und erworbene Faktoren bekannt. Einigkeit herrscht daher iiber eine multifak-

torielle Atiologie.

Um die komplizierte Entstehung von intrakranialen Aneurysmen zu vereinfachen, konnen die
Ursachen in vasale, himodynamische und erbliche unterteilt werden. Weiterhin gelten einige

beeinflussbare Risikofaktoren als anerkannt (26. Steinmetz H, 2008).

Vasale Ursachen

Vergleicht man eine intracerebrale mit einer aullerhalb des Gehirns liegenden Arterie impo-
niert neben der diinnen Adventitia vor allem die fehlende Lamina elastica externa der Tunica
media. Diese Schicht beinhaltet elastische und kollagene Fasern. Weiterhin sind die Muskelfa-
sern der Media senkrecht der Blutflussrichtung angeordnet. Besonders an Teilungsstellen
zeigt sich diese Schwichung. Mikroskopiert man ein typisches sakkuldres intrakranielles An-
eurysma zeigen sich meist nur Intima und Adventitia, die Lamina elastica interna kommt frag-

mentiert oder gar nicht zur Darstellung. Makroskopisch ist ein Aneurysma haufig nicht

L B
Arterienwand Aneurysmawand

e Endothel Endothel —E—
—

x\ Lamina elastica int. S ares

Fibro-hyalines T

Gewehe B ez

- Tunica media S
= glatte Muskelzellen T

= Adventitia L e TR

et —e—0 Adventitia et

Abbildung 6: Mikroskopischer Vergleich Wandaufbau
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beerenformig, sondern von einer variierenden Zahl kleiner Hiigel iiberzogen. Diese sogenann-
ten Loculi kommen bei rupturierten Aneuysmen in 57% und bei unruptierten in 16% der Fille

vor (27. Crompton MR, 1966). Je grofer das Aneurysma, desto hdufiger finden sich Loculi.

Somit ldsst sich zusammenfassen, dass bereits die mikroskopische Beschaffenheit und der Ort

eines Blutgefies entscheidend fiir die Bildung eines Aneurysmas sein kann.

o/

A
4
S

Abbildung 7: histologischer Wandaufbau eines Aneurysmas

Hiamodynamische Ursachen

An Orten mit verstirkten Stromungsturbulenzen kann es nun durch den vermehrten Druck an
einem derart geschwiéchten Gefdll zum Untergang weiterer elastischer Fasern kommen. In der
Folge weitet sich das Gefdll aneurysmatisch auf. Gestiitzt wird diese These durch die Tatsa-
che, dass besonders hiufig Aneurysmen an GefiBabzweigungen entstehen. Beim Umlenken
des Blutstromes wirkt hierbei ein bis zu dreifach erhohter Druck auf die Carina der Teilungs-
stelle, welcher die Degeneration der Lamina elastica interna bedingt (28. Kondo et al., 1997).
Durch die GroBle der Gefa3e und die Viskositit des Blutes (Himatokrit) entstehen hierbei un-
terschiedlich hohe Scherkrifte bei Frauen und Méannern (92. Sherif C et al., 2012). Durch die
Bildung des Aneurysmas enstehen wiederum turbulente Stromungen die die weitere Degene-

ration unterhélt (29. Wilkins RH., 1984).
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Unterbrechung der \ga
Tunica media
Urspriingliche Carina
der Gefasshifurkation

Intimakissen

Abbildung 8: Aneurysmaentstehung an Teilungsstellen

Ist ein paariges Gefdll hypo- oder aplastisch ausgebildet, so kommt es im Partnergefal haufi-
ger zur Bildung von Aneurysmen. So findet man beispielsweise bei einer okkludierten Arteria
carotis interna vermehrt Aneurysmen im Ramus communicans anterior (30. Timperman PE et

al., 1995).

So erscheint es als versténdlich, dass jegliche Mechanismen die zur Erh6hung des intralumi-
nalen Druckes fithren, als beeinflussbare Risikofaktoren betrachtet werden konnen. Im einzel -
nen sind dies: (31. Feigin et al., 2005; 32. Masuhr KF et al., 2013 ; 14. Andrews RJ, 1979; 16.
Carrizo 1999; 33. Inci S, 2000; 34. Juvela 1996; 35. Linn et al. 1996; 36. Schievink, 1997a;
17. Schievink, 1997b; 37. Taylor et al. 1995; 13. Wanke et al. 2002)

e arterielle Hypertonie; durch erhohte Stromungsturbulenzen induzierte Scherkrifte,
die Endothelschidden verursachen konnen. In der Folge entsteht eine Degeneration der

Media.

e Alkohol - / Nikotinabusus; Nikotin hemmt das Proteaseinhibitorische Enzym o-1

Antitrypsin und vermindert dessen gefaprotektive Wirkung.

e Arteriosklerose; die sklerotischen Plaques in der Arterienwand verursachen durch das
Hereinragen in das GefaBBlumen Stromungsturbulenzen und Vibrationen die wiederum

degenerative Prozesse ansto3en (39. Ferguson 1972).
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Erbliche Ursachen

Als erbliche Erkrankungen die mit einer erhohten Inzidenz aneurysmatischer Gefdfle einher-
gehen zdhlen polyzystische Nierenerkrankungen, das Ehlers—Danlos—Syndrom (Kollagendys-
plasien; Aneurysmen v.a. bei Typ IV), das Marfan Syndrom (generalisierte Bindegewebser-
krankung mit Fragmentation elastischer Fasern der GefiBmedia), die Neurofibromatose Typ I
oder das Pseudoxanthoma elasticum (degenerative Systemerkrankung elastischer Gewebe).
(14. Andrews RJ et al., 1979; 40. Brisman et al. 2006; 16. Carrizo 1999; 34. Juvela 1996; 35.
Linn et al. 1996; 36. Schievink 1997a; 17. Schievink 1997b; 37. Taylor et al., 1995; 33. Inci S
et al., 2000; 38. Becker C et al., 2010)

Auch ohne eine solche Systemerkrankung konnte man einen familidren Zusammenhang nach-

weisen (32. Masuhr KF et al., 2013).

Entziindliche Ursachen

Eine weitere These ist die Beteiligung des Enzymes 5—Lipooxygenase, welches von Leukozy-
ten, Makrophagen und Mastzellen sezerniert wird. Es beeinflusst die Migration von Entziin-
dungszellen in die GefdBwand und triagt so zur entziindlichen Degeneration der Media bei (41.
Krings T et al., 2005). Dies konnte erkldren warum die in die Entziindungsphysiologie ein-
greifende Substanz ASS einen stabilisierenden Einfluss auf die GefiBwand von Aneurysmen

hat und es signifikant seltener zu Rupturen kommt (42. Hasan et al., 2011).

In einer Studie von Pyysalo et al. (43. 2012) wurden 36 rupturierte Aneurysmen entnommen
und bakteriologisch mit Hilfe der Poylmerasekettenreaktion untersucht. 29 Aneurysmen
stammten aus neurochirurgischen Eingriffen, 7 waren Autopsate. In 56% der Aneurysmen
fanden die Forscher Bakterien aus dem Endodont (Streptococcus mitis Gruppe), in 47% typi-
sche parodontopathogene Erreger (Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Fusobacterium
nucelatum, Treponema denticola). Dieser Fund legt den Verdacht nahe, dass dentale Bakterien

in der Aneurysmaentstehung eine Rolle spielen konnen.

Als gesichert gilt, dass Bakterien aus der Mundhohle bei einer Zahnextraktion in das Blut ge-
langen. Daher werden Patienten bei denen die Gefahr einer Endokarditits besteht antibiotisch
abgeschirmt. In einer Studie wurden im Anschluss an eine Zahnextraktion Blutkulturen be-
stimmt und mikrobiologisch aufgearbeitet. Der ersten Gruppe gab man Amoxicillin, der zwei-
ten ein Placebo. Bei den abgeschirmten Patienten war in 33% der Félle mindestens eine Kul-

tur positiv, in der Placebo—Gruppe in 60%. Somit bietet das Antibiotika keinen absoluten
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Schutz vor der Bakteridmie. Im dritten Arm der Studie wurden Blutkulturen einer Gruppe ge-
wonnen, die sich lediglich die Zéhne geputzt hat. Auch hier war bei 23% der Patienten min-

desten eine Blutkultur positiv (44. Lockhart PB et al., 2008).

2.2.4 Symptomatik des unrupturierten intrakraniellen Aneurysmas

Zwar bleiben zerebrale Aneurysmen bei 70 — 95% der Patienten iiber einen langen Zeitraum
ohne klinische Manifestation, rupturiert ein Aneurysma nicht, kann es denoch Symptome her-
vorrufen (45. Wiebers et al., 1981; 46. Kassell et al., 1984). Besonders grof3e und gigantische
Aneurysmen, mit entsprechender antatomischer Beziehung, konnen Druckldsionen von Hirn-
nerven hervorrufen. Diese ,,paralytischen Aneurysmen fithren am hdufigsten zu Kopfschmer-
zen und Okulomotoriusparesen. Da zuerst die parasympathischen Fasern des N. III kompri-
miert werden, kann hierbei eine Mydriasis und eine Ptosis auftreten, bevor die Bulbusmotilitét
eingeschrinkt wird (32. Masuhr KF et al., 2013). Durch Kompression des N. VI infolge eines
Aneurysmas der A. basilaris kann auflerdem eine Abduzensparese hervorgerufen werden (47.
Berlit P, 2011). Bei Aneurysmen der A. carotis interna kann es zu retroorbitalen Schmerzen
kommen. Weitere, weniger spezifische Symptome konnen Trigeminusneuralgie, Hirnstamm-
dysfunktion, Sinus cavernosus Syndrom, Krampfanfille, Schwindel und hypothalamische
oder hypophysdre Dysfunktionen sein. Auch thromboembolische Ereignisse sind mdglich.
Sind Aneurysmen bereits in einer Grofle, dass sie symptomatisch sind, liegt ein jdhrliches

Rupturrisiko zwischen 6% (48. Wiebers DO, 1987) und 8,3% vor (49. Rinkel GJ, 1998).

Lokalisation Ort der Drucklasion Symptomatik

A. cerebri ant. N.I, N.IT Einseitige Anosmie, Visus-
minderung

A. communicans ant. N. II, Chiasma opticum, Trac-| Visusminderung,

tus opticus Bitemporale Hemianopsie,

homonyme Hemianopsie

A. cerebri media Tractus opticus, Homonyme Hemianopsie,

Sprachzentrum, Aphasie, Epilepsie
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Zentralregion
A. carotis int. N.IIL, IV, V, VI Sinus-Cavernosus-Syndrom,
Horner Syndrom
A. communicans post. N. I Isolierte Okulomotoriusparese

A. basilaris

N. III, Hirnschenkel, Aqui-
dukt

Okulomotoriusparese, Hemi-
oder Tetraparese, Hydroce-

phalus internus

Tabelle 3: Gegeniiberstellung der neurologischen Symptome mit der Aneurysmalokalisation

Werden klinisch symptomlose Aneurysmen zuféllig diagnostiziert stellt sich die Frage nach

der Behandlungsindikation und der Therapiemodalitit. Zwei wichtige Variablen um die Rup-

turwahrscheinlichkeit abzuschitzen, sind die Grof3e des Aneurysmas und die Lokalisation des

aneurysmatragenden GefdBles. Die ISUIA — Studie (International Study of unruptured in-

tracranial Aneurysms) versuchte mit diesen beiden Parametern eine Antwort auf die Frage

nach der Behandlungsnotwendigkeit zu geben (50. Wiebers DO, 2003). Zwischen 1991 und

1998 wurden dabei 4060 Patienten mit unruptierten Aneurysmen erfasst. 2368 Patienten wur-

den neurochirurgisch geclippt oder endovaskulér gecoilt. Die anderen 1692 Patienten wurden

lediglich beobachtet.

Vordere Zirkulation | Ruptur in % der Félle | Hintere Zirkulation | Ruptur in % der Fille
<7 mm 0 <7 mm 2,5
7—12 mm 2,6 7—12 mm 14,5
13 - 24 mm 14,5 13 —24 mm 18,4

Tabelle 4: Gegeniiberstellung der Aneurysmagrofie, der Lokalisation und der Ruptur-

wahrscheinlichkeit
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Hieraus lassen sich drei Gruppierungen der Behandlungsempfehlung ableiten:

Beobachtet und kontrolliert hinsichtlich GréBenprogredienz und Konfiguration werden Aneu-

rysmen die

e in der vorderen Zirkulation lokalisiert sind und dabei

e nicht grofer als 7mm sind und

e der Patient keine SAB aus einem anderen Aneurysma hatte.
Behandelt werden unter Beriicksichtigung von Alter, neurologischem Zustand, Allgemeinzu-
stand und unter Abwégung der Vorteile und Risiken der Behandlungsverfahren Aneurysmen
die

e im hinteren Kreislauf lokalisiert sind, oder

e deren Grofle 7 mm tiibersteigt, oder

e Dbereits eine SAB erlitten haben, oder

e das unrupturierte Aneurysma ist bereits symptomatisch.

Auf der Basis von Blutungsrisiko, Lebensqualitidt, Komorbiditdt und Vorteilen und Risiken

der Behandlungsverfahren werden nur unter besonderer Abwégung behandelt
e bei Patienten jungen Alters oder
e Dbei Aneurysmen nahe der 7 mm, oder

e angiographischen Risikofaktoren (z.B. GroBenzunahme, Tochtersack oder gelappte

Kontur), oder

e anamnestischen Risikofaktoren (z.B. familidre Pridisposition u.i., s. Atiologie)

Bei der Diagnose inzidenteller Aneurysmen an der Klinik fiir diagnostische und interventio-
nelle Neuroradiologie des Universititsklinikums des Saarlandes wird im unteren Grofenbe-
reich (2 — 6mm) ab 4mm eine endovaskuldre Therapie angeraten. Dabei wird wenn moglich
nicht nach absoluter GroBe sondern bei Diagnose einer Progredienz im MRT behandelt. Da-
bei ist zu beachten, dass jede Intervention unter Abwédgung des Alters und des neurologischen

Zustandes erfolgt.
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2.2.5 Symptomatik des rupturierten Aneurysmas

Rupturiert ein Aneurysma kommt es zur sogenannten Subarachnoidalblutung (SAB).

Der Subarachnoidalraum liegt zwischen Arachnoidea und Pia Mater und ist mit Liquor ge-
fiillt. Je nach Lokalisation der Blutung kommt es zur Ansammlung von Blut in den basalen
Zisternen, der Sylvischen Fissur oder dem Interhemisphérenspalt. Sammelt sich Blut in den
basalen Zisternen kann es dort, bedingt durch die Verklebung zwischen Arachnoidea und Pia
mater, zu Liquorzirkulationsstorungen kommen, aus der in der Folge ein Hydrocephalus ent-
stehen kann. Die Haufigkeit dieser Komplikation wird mit 19% bis 33% angegeben (51. Gale-
ra R. et al., 1970). Je nach GroBe der Ruptur kommt es innerhalb kurzer Zeit zu einem anstei-
genden Hirndruck. Dieser Druck erreicht letztlich den fiir die Durchblutung des Gehirns not-
wendigen Perfusionsdruck, weshalb der Druckgradient zwischen Hirngewebe und Kapillaren
derart sinkt, dass es zu ischdmischen Lasionen kommen kann. Dieser Effekt manifestiert sich
in Vigilanzminderungen, die bei 60% der eingelieferten Patienten auftreten. Die Hilfte davon
ist ohne Bewusstsein (52. Brilstra et al., 2000). Gleichzeitig fiihrt er zum Sistieren der Blu-
tung, wodurch sich ein Thrombus an der Rupturstelle formieren kann. In der Folge einer SAB
kann es in 35% (symptomatisch) und 30 — 70% (angiografisch) der Fille zu unkontrollierten
Kontraktionen der Muscularis und zu sogenannten Vasospasmen kommen, was eine Minder-
perfusion und in der Folge ischdmische Lisionen verursachen kann (53. Wilkins RH et al.,
1984). Vermutet wird eine Beteiligung von Blutabbauprodukten im Liquor, die einen Einfluss
auf die Synthese von vasokonstriktorischen Stoffen wie dem Thromboxan A2 haben. Auch die
Blutmenge scheint Einfluss zu nehmen (54. Brouwers P et al., 1993). Diese gefdhrliche Kom-
plikation kann nach 4-14 Tagen nach SAB auftreten, verschwindet meist wihrend des 12—14.
Tages und kann schwere ischdmische Schiadigungen des Gehirnes verursachen. Um Vasospas-
men vorzubeugen, erhalten Patienten das Medikament Nimodipin, einem Kalziumkanalblo-
cker, der die cerebralen Gefdlle dilatieren soll. Um einen akuten Vasospasmus zu durchbre-
chen ist als Notfallmedikament der Phosphodiesterase—III-Hemmer Milrinon als intraarteriel-

le Infusion zugelassen (55. Romero CM et al., 2009).

Patienten mit stattgehabter SAB berichten iiber einen Kopfschmerz von hochster Intensitit
(56. Linn et al., 1998). Zwei bis drei Wochen im Voraus kommt es bei 50% zu plétzlich auf-
tretenden Kopfschmerzen, die sich als Prodromalstadium im Sinne einer ,, Warnblutung* deu-
ten lassen. Begleitend wird hiufig Ubelkeit oder Erbrechen beobachtet, durch die Reizung der
Menigen kommt es aullerdem zur Nackensteifigkeit. (57. Edlow & Caplan, 2000).
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Die Subarachnoidalblutung ist immer noch eine Erkrankung von sehr hohe Mortalitétsrate.

So liegt die initiale Rate der Patienten die nicht mehr lebend die Klinik erreichen bei 30%. In-

nerhalb der ersten 30 Tage nach der Blutung ist die Mortalitdtsrate noch bei 50-60% (59.

Mohr G et al., 1983). Bis zu einer kritischen Schwelle von 100 ml Blutungsvolumen liegt die
durchschnittliche Morbiditét bei 20% — 25%, danach steigt sie rasant auf 90% (58. Reith W,

1999). Um daher die Prognose einer Intervention besser beurteilen zu kénnen, wurden Klassi-

fikationen der Schweregrade erarbeitet. 1968 wurde die nach Ihren Entwicklern benannte

,.Hunt und Hess Klassifikation* eingefiihrt, die bis heute um die ,,Glasgow Coma Scale* (60.

Teasdale G et al., 1974) und den ,,World Federations of Neurological Surgeons* Score (61.

Teasdale G et al., 1988) erweitert wurde.

Hunt und Hess Grad

Kriterien

Entspricht Glasgow

Coma Scale

Perioperativer

Mortalititsindex (%)

Asymptomatisch/inzi-

dentell

0-5

Leichter
Kopfschmerz/Meningis-
mus, kein neurologi-

sches Defizit

15

Ia

Kein Kopfschmerz/Me-
ningismus, mit neurolo-

gischem Defizit

II

MaBig bis schwerer
Kopfschmerz/Meningis-
mus, aul3er Hirnnerven-
storung kein neurologi-
sches Defizit, keine Be-

wusstseinsveranderun-

gen

13-14

2-10

III

Somnolenz oder Desori-
entiertheit und/oder
neurologische Ausfille

(gering, fokal)

13-14

10-15
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v Sopor, schwere neurolo- 7-12 60— 70
gische Ausfille, vegeta-
tive Stérungen,
Schmerzreaktion erhal-

ten

\Y4 Koma, Strecksynergis- 3-6 70 — 100
men, moribunder Pati-

ent, beginnende Enthir-

nungsstarre

Tabelle 5: Hunt und Hess Kriterien, Glasgow Coma Scale, Mortalitditsrate

2.3 Diagnosestellung
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Bei der Subarachnoidalblutung handelt es sich um eine Erkrankung sehr hoher Mortalitit und
Morbiditét, weshalb eine effiziente Diagnosestellung liberlebenswichtig ist. Es existieren un-
terschiedlich sensitive diagnostische Verfahren, die verschieden schnell durchgefiihrt werden

konnen um die Blutung aufzufinden.

Nicht nur in akuten Situationen werden bildgebende Verfahren benétigt um verléssliche Aus-
sagen iiber den suffizienten Verschluss eines Aneurysmas oder die Notwendigkeit eines erneu-

ten Eingriffes zu treffen.

2.3.1 Computertomografie

Bei der Computertomografie werden anhand der Abschwichung der Rontgenstrahlen beim
Durchtritt durch ein Medium unterschiedlich dichte Bereiche eingeteilt. Dabei erhilt Luft ei-
nen Wert von -1000 HE, Wasser 0 HE und Knochen zwischen 500 und 1500 HE (Hounsfield
Einheiten, benannt nach Godfrey Hounsfield). Je nach Art und Hersteller hat Kontrastmittel
Werte zwischen 100 und 300 HE. Mithilfe eines mathematischen Verfahrens werden die ver-
schieden abgeschwéchten Datensédtze von einem Computer in Schnittbilder oder nach Rekon-
struktion in eine dreidimensionale Ansicht umgerechnet. In der Praxis haben sich 4096 Grau-
stufen durchgesetzt, die vom Computer errechnet werden. Um die unterschiedlichen Graustu-
fen zu beschreiben werden die Begriffe hyper-, iso- und hypodens verwendet, wobei eine fri-

sche Blutung mit etwa 60 HE hyperdens zur Darstellung kommt.

In den ersten zwdlf Stunden nach stattgehabter Blutung hat die Computertomografie eine Sen-
sitivitdt von bis zu 100%. Nach 24 Stunden sinkt die Aussagekraft auf 93%, nach drei Tagen
auf 80%, nach fiinf auf 70%, nach einer Woche auf 50% und nach zwei auf 30% (62. Van Gijn
Jetal., 1982).

Bekommt der Patient wéhrend der Untersuchung Kontrastmittel injiziert, lassen sich die Gefa-
e darstellen. Dieses Verfahren wird als CT-Angiografie bezeichnet und es lassen sich wie-
derum dreidimensionale Bilder errechnen, die zur Therapieplanung herangezogen werden

konnen.
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Abbildung 9: hyperdense Areale im Bereich der basalen Zisternen

Ein Nachteil der Computertomografie ist die Strahlenexposition des Patienten. Sie sollte da-

her nicht als Standardprozedere in der Nachuntersuchung verwandt werden.

Anhand der Fisher—Klassifikation wird der Schweregrad einer SAB in vier Klassen eingeteilt.

Fisher Klassifikation Bedeutung im CT
Grad 1 Kein Hinweis auf Blutung
Grad 2 SAB von weniger als 1 mm breite
Grad 3 SAB mehr als 1 mm, ohne Ventrikeleinbruch
Grad 4 SAB jeder Breite mit Ventrikeleinbruch oder
Ausdehnung ins Hirnparenchym

Tabelle 6: Fisher - Klassifikation
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2.3.2 Magnetresonanztomografie

Bei der MRT nutzt man den Eigendrehimpuls eines Protons um seinen eigenen Schwerpunkt.
Dieser auch als Kernspin bezeichnete Effekt ist eine Grundeigenschaft der Elementarteilchen
und fiir jedes Element charakteristisch. Befinden sich die Protonen in einem starken Magnet-
feld, richten sich die Kernspinachsen an den Feldlinien aus. Das Prinzip der MRT basiert auf

der Anregung der Protonen mit einem Radioimpuls, was zu einem messbaren Signal fiihrt.

Menschliche Gewebe enthalten verschiedene Mengen an Wasserstoffprotonen und verfiigen
iiber unterschiedliche Eigenschaften in der Relaxation und Dephasierung nach setzen des Ra-
dioimpulses und kénnen daher different kontrastiert werden. In der Literatur werden fiir Sen-

sitivitdt und Spezifitit Werte von 95% und 89% angegeben (63. Sailer AM et al., 2014).

Abbildung 10: CE — MRA gehirnversorgender Gefdfse

Bei der Fragestellung einer SAB werden iiber den Einsatz von Séttigungsimpulsen vor der
Anregung die Signale bestimmter Gewebe unterdriickt. In dieser als FLAIR-Sequenz be-

zeichneten Technik kommen Blutungen daher als hyperintens zur Darstellung.
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Abbildung 11: FLAIR Sequenz

Um GefdBle darzustellen werden je nach Indikation die Time—of-Flight MRT oder die CE—
MRT (Kontrastmittel-verstirkte MRT) angewandt. Mittlerweile lassen sich aus Datensétzen
der CE-MRT Silikon—Planungsmodelle herstellen, an denen der Behandler seine Intervention

iiben kann.
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Abbildung 12: T2 — Gewichtung

2.3.3 Digitale Subtraktionsangiografie

Bei der DSA handelt es sich um ein Rontgenverfahren, bei dem nach Punktion einer Arterie
Kontrastmittel injiziert und so der jeweilige Gefaflabschnitt dargestellt wird. Dabei werden
zundchst Leerbilder angefertigt, die dann von den Fiillungsbildern Computer—gestiitzt subtra-

hiert werden. Im Idealfall sind im Anschluss nur noch die Gefaf3e sichtbar.

Auch wenn die Techniken der MRT und cCT stets an Genauigkeit zunehmen, ist die DSA im-

mer noch der Goldstandard in der Befundung und Therapie intrakranialer Gefal3e.
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Abbildung 13: digitale Subtraktionsangiografie

Fiir die Diagnose einer Subarachnoidalblutung in der akuten Phase ist die Computertomogra-
fie am sensitivsten, fiir die subakuten oder chronischen Blutungen hingegen die MRT. Eben-
falls lassen sich die Nachuntersuchungen flir den Patienten leichter mit der Magnetresonanz-
tomografie anfertigen, schlielich entfallen stationdrer Aufenthalt, Nebenwirkungen der Kon-
trastmittel, Rontgenstrahlung sowie mogliche katheterinduzierte thromboembolische Ereig-

nisse.
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2.4 Therapiemoglichkeiten

Grundsitzlich stehen die operative und die endovaskulidre Therapie zur Verfiigung. Das Ziel
ist in beiden Féllen der langfristige Verschluss des Aneurysmas. Bei der operativen Technik
wird der Schidel eroffnet, das Gefdl frei prépariert und das Aneurysma an seinem Hals von
auBen mit sogenannten Clips verschlossen. Bei der endovaskuldren Therapie wird das Gefal3
iiber einen Katheter aufgesucht und mit Platinspiralen von innen verschlossen. Beide Therapi-
en haben Vor— und Nachteile, konnen nicht in jedem Fall angewendet werden und sollen im

Folgenden gegeniibergestellt werden.

2.4.1 Chirurgische Therapie

Das Ziel der chirurgischen Aneurysmatherapie ist der Verschluss des Aneurysmas mit Hilfe
eines Titanclips. Dieser als ,,Clipping* bezeichnete Eingriff hat seinen Ursprung bereits in der

ersten Hélfte des 20. Jahrhunderts (64. Dandy, 1938).

Prozedurale Morbiditdt und Mortalitdt hingen von der Konfiguration und Lokalisation des
Aneurysmas ab und liegen im Durchschnitt bei 10,9 % (Morbiditét) respektive 2,6 % (Morta-
litat) (65. Raaymakers TW et al., 1998).

Je nach Lokalisation des zu behandelnden Gefédlles wird der Zugang fiir die Kraniotomie ge-
wiahlt. Durch die Fortschritte in der Behandlung, der Verwendung von Operationsmikrosko-

pen und weniger invasiven Techniken sind diese Zugénge fortwahrend kleiner geworden.

Lokalisation Zugang der Kraniotomie

Vorderes Stromgebiet / Teile der A. basilaris | Pterional (frontotemporosphenoidal)

A. basilaris / A. cerebri post. Temporobasal

A. pericallosa Anterior paramedian

Frontallappen — Falx — Corpus callosum

A. cerebelli inf. post. Medial suboccipital
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Vertebrobasilér Suboccipital lateral

Prox. A. basilaris / A. vertebralis Transcondyldr

Tabelle 7: neurochirurgische Kraniotomiezugdnge

Nach Trepanation der jeweiligen Region er6ffnet der Neurochirurg die Dura mater und die ba-
salen Zisternen und pripariert moglichst minimalinvasiv unter Zuhilfenahme eines Operati-
onsmikroskops das betroffene Gefdl um das Aneurysma vollstdndig zur Darstellung zu brin-

gen.

Abbildung 14: Verschiedene Clipkonfigurationen

Der Operateur platziert nun einen Titanclip auf dem Hals des Aneurysmas und kontrolliert
den regelrechten Blutfluss im Tragergefdl3 iiber eine mikrochirurgische Dopplersonde. Eine
weitere Kontrollmoglichkeit ist die Injektion von Indocyaningriin, einem fluoreszierendem
Kontrastmittel. Das Mikroskop ldsst sich in den Fluoreszenzbereich von ICG einstellen, so-
dass alle Gefdl3e, die von dem Kontrastmittel erreicht werden, heller zur Darstellung kommen.
Residualfliisse im Aneurysma konnen so erkannt und korrigiert werden. Neuere Entwicklun-
gen gehen zur Anwendung eines neurochirurgischen Endoskopes, bei dem die Blickrichtung
erweitert wird. Milke et al. (66. 2014) konnten zeigen, dass sich mit einem Endoskop in elf
von dreiflig Fallen genauere Aussagen iiber Halsresiduen treffen lassen. Besonders vom Aneu-
rysma verlegte und gegebenenfalls versehentlich mitgeclippte Gefdfle lassen sich so besser

kontrollieren (67. Nishiyama Y et al., 2012).

Je weiter vorne das Aneurysma gelegen ist, desto geringer sind die operativen Komplikatio-

nen. Die Behandlung des Basilariskopfes stellt durch erschwerte Sicht und die Néhe zum
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Hirnstamm eine besondere Herausforderung dar und wird daher bevorzugt endovaskulir be-

handelt.

2.4.2 Endovaskuldre Therapiemdglichkeiten

Coilembolisation

Bei der endovaskuldren Aneurysmatherapie wird ein Zugang iiber das aneurysmatragende Ge-

faR gewdhlt und mit geeigneten Materialien von innen verschlossen.

Bereits 1974 wurden von Serbinenko Ballons im proximalen aneurysmatragenden Gefal3 plat-
ziert (68., 69. Serbinenko FA, 1974). Dieses Verfahren wurde durch die Inflation des Ballons
innerhalb des Aneurysmalumens weiterentwickelt, doch konnte es sich wegen seiner wesent-
lich hoheren Morbiditdt und Mortalitédt nicht gegen das chirurgische Clipping durchsetzen (70.
Higashida RT et al., 1991).

Dr. Guido Guglielmi puplizierte 1991 erstmals die Behandlung von intrakranialen Aneurys-
men auf endovaskuldrem Wege mit elektrolytisch ablosbaren Platinspiralen. Die zunéchst an
Schweinen getestete Methode wurde erstmals an 15 high-risk Patienten, dessen Aneurysmen
als inoperabel galten, durchgefiihrt (71. Guglielmi G et al., 1991). Bei diesem als Coiling be-
zeichneten Verfahren wird ein Katheter {iber einen transfemoralen Zugang bis in das aneurys-
matragende Gefall vorgeschoben. Im Anschluss wird ein Mikrokatheter im unteren Drittel des
Aneurysmas platziert. Die Platinspiralen verfiigen {iber ein Formgedéachtnis weshalb sie sich

nach Applikation unterschiedlich verwinden.

Bei einer Fehllage des Coils kann er zuriickgezogen und erneut positioniert werden. Nach
ordnungsgeméler Einbringung wird die Platinspirale je nach Bauart hydraulisch, thermisch,
mechanisch oder nach anlegen eines niedrigen Gleichstromes, elektrolytisch abgeldst. Das
Ziel ist es, die GefdBaussackung so dicht wie moglich zu verschliefen und es somit der Perfu-
sion zu entziehen. Aber auch bei einem subtotal oder inkomplett verschlossenen Aneurysma
kann sich durch die thrombogene Oberfliche, der Anderung der Himodynamik im Aneurys-

ma und folglich der Stagnation des Blutflusses ein dichter Thrombus bilden.
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Abbildung 15: verschiedene Arten des Formgeddchtnisses

Im weiteren Verlauf entsteht ein narbiges Bindegewebe, wodurch die langfristige Abkopplung

des Aneurysmas gewihrleistet sein soll (72. Reith W, 2011).

Somit sind insbesondere folgende Vorteile der endovaskuldren Therapie zusammenzufassen:

e die Trepanation des Schidels wird vermieden
e dadurch entfallen Manipulationen am Hirnparenchym

e mogliche ischdmische Lasionen durch Abklemmen des Aneurysma—tragenden Gefa-

Bes bleiben aus

e bei der endovaskuldren Therapie besteht keine Gefahr des Verschlusses kleiner perfo-

rierender Gefdfle, die unter Umstdnden mit dem Aufsetzen des Clips verlegt werden
e dadurch verringern sich die postoperativen, neurologischen Storungen

e besonders im Bereich der hinteren Zirkulation, schwieriger neurochirurgischer Zugang

mit Gefahr der Verletzung des Hirnstammes und nervalen Strukturen
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Remodeling Technik

Héaufig komplikationslos verlduft das Coiling wenn das Verhiltnis zwischen Dom und Hals
etwa 2:1 ist (73. Debrun GM et al., 1998). Néhern sich die beiden Gréfen einander an oder
kehren sich um, sitzt das Aneurysma also breitbasig dem Gefdl auf, bendtigt man Techniken
ein Prolabieren der Coils in das Triagergefa3 zu verhindern, da dies thromboembolische Ereig-

nisse und letztlich zerebrale Ischdmien nach sich zoge.

Bei der Remodeling Technik inflatiert man einen temporir unter dem Hals sitzenden Ballon,
nachdem der Mikrokatheter im Aneurysmafundus platziert wurde. Dies verhindert die intrain-
terventionelle Herniation der Coilspiralen, nicht aber nach Deflation des Ballons. Daher hofft
man, dass sich bis zur Deflation bereits ein dichtes Geflecht gebildet hat. Wird der Ballon zu
stark inflatiert, kann es zu Rupturen des betroffenen Gefdlles kommen. Weiterhin hat diese
Technik ein erhohtes Vorkommen von periprozeduralen thromboembolischen Ereignissen (74.

Moret J et al., 1997).

Abbildung 16: Prinzip der Remodeling — Technik

Flow Diverter

Bei einem Flow Diverter handelt es sich um eine engmaschige Gefdaendoprothese die auch
als ,,ummantelter Stent* bezeichnet wird. Der Flow Diverter wird vor dem Aneurysmaeingang
platziert und rekonstruiert die GefiBwand derart, dass es zu einer Anderung des Blutflusses
und letztlich zu einer Anderung der himodynamischen Eigenschaften im Aneurysma kommen
kann. In der Theorie formt sich in der Folge ein Thrombus im Aneurysmasack. Belegt werden
konnte diese These im Tiermodell. In der anschlieenden angiographischen Kontrolluntersu-

chung waren die Aneurysmen nicht mehr auszumachen. In der histologischen Aufarbeitung
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enthielten die Aneurysmen fibrotisch-reaktives Narbengewebe (77. Graves V et al., 1992; 78.
Geremia G et al. 1994; 79. Geremia G et al. 2000).

Das Besondere an Flow Divertern soll die Behandelbarkeit nahezu aller komplex, breitbasig
oder fusiform konfigurierten Aneurysmen sein, die sonst nur unter einem sehr hohen Risiko

der endovaskuldren Therapie zugénglich wiren (85. Alderazi YJ et al., 2014).

Im Unterschied zu der direkten Okklusion durch Clipping oder Coiling, scheint der Aneurys-
maverschluss durch Stase des Blutes im Dom {iber einen ldngeren Zeitraum zu passieren,

weshalb die Anwendung auf unrupturierte Aneurysmen begrenzt ist.

Ein Kritikpunkt an Techniken der FluBumleitung ist die Aneurysmaruptur durch Induktion
Aneurysmawand—ausdiinnender Mechanismen. So werden innerhalb eines roten Thrombus
vermehrt autolytische Prozesse mit gesteigerter Proteaseaktivitdt angestofen (75. Kulcsar Z et

al., 2011; 76. Simgen A et al., 2012).

Stent—gestiitztes Coiling

Ein Stent ist ein rohrenfomiges medizinisches Implantat, das der Offenhaltung gangartiger
Gebilde dient. Meist handelt es sich um ein kleines Gittergeriist, das aus Metall oder Kunstfa-
sern besteht. Entweder montiert man ihn auf einen Ballonkatheter, wodurch er mit der Inflati-
on seine dauerhafte Form annimmt und durch die Deflation abgekoppelt wird. Oder er wird
mit einem Formgedéchtnis hergestellt und in zusammengedriickter Form mit dem Applikati-

onskatheter eingebracht. Nach dem Zuriickziehen der Schutzhiille entfaltet sich der Stent.

Es gibt zwei unterschiedliche Ansétze ein Aneurysma mit Hilfe eines Stents auszuschalten.
Zum einen das bloBe Platzieren eines Stents direkt unterhalb des Aneurysmahalses. Ahnlich
der Flow Diverter verdndern sich die hdmodynamischen Eigenschaften innerhalb der GefaR3-
aussackung bis zur Stase des Blutes. Dadurch soll sich in der Folge ein intraaneurysmatischer
Thrombus formieren. Durchgesetzt hat sich diese Methode allerdings nicht bei den {liberwie-
gend vorkommenden Bifurkationsaneurysmen. Auch die klinischen Ergebnisse waren nicht

befriedigend (80. Lanzino G et al., 1999).

Eine weitere Methode ist das Stent—gestiitzte Coiling. Es kombiniert die Einlage eines Stentes
mit dem konventionellen Coiling und ist in Situationen sinnvoll, bei denen das Prolabieren

von Coilschlingen in das Trigergefal3 droht.
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Abbildung 17: Stent—gestiitztes Coiling

In einer Studie (81. Piotin et al., 2010) konnte gezeigt werden, dass das Stent—gestiitzte Coi-

ling mit einer niedrigeren Rekanalisierungsrate einherzugehen scheint, was weniger Reein-

griffe notwendig macht. Allerdings steht dabei dem reinen Coiling eine hdhere periprozedura-

le Komplikationsate gegentiber.

Laut Solymosi (82. Solymosi et al., 2005) sollte der optimale Stent:

flexibel und leicht durch Kurven navigierbar sein
iiber einen vorher gelegten Mikrokatheter einzufiihren sein

elektrolytisch abldsbar und auch nach Teilentfaltung repositionierbar und entfernbar

sein

rontgenologisch gut erkennbar, einfach und genau positionierbar sein
ausreichende Radialkraft besitzen, um der GefaBwand anzuliegen
keine Spasmen verursachen

enge Stentmaschen bei guter Passierbarkeit fiir den Mikrokatheter zum Coiling besit-

zen

eine Intimaschicht im Halsbereich zur Abdichtung der Basis bilden

In der vorliegenden retrospektiven Studie soll das reine Coiling dem Stent—gestiitzten gegen-

iibergestellt werden.
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3 Patienten und Methode

3.1 Patientenkollektiv

Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine retrospektive, nicht randomisierte Date-
nerfassung. Vom 16.01.2008 bis zum 02.12.2012 wurden in der Klinik fiir diagnostische und
interventionelle Neuroradiologie der Universitdtskliniken des Saarlandes 52 Patienten an An-
eurysmen der A. basilaris endovaskuldr behandelt. Als Grundlage der Datenerhebung dienten
Angiographiebefunde und —dokumentationen, Interventionsprotokolle, Arztbriefe und archi-
vierte Patientenakten. Hierbei wurden 34 Aneurysmen mit Platinspiralen gecoilt. 18 Aneurys-
men wurden zusétzlich mit Stents behandelt um ein Prolabieren der Coilschlingen in das Tré-

gergefall zu verhindern.

Waren alle Coilschlingen im Aneurysma zufriedenstellend platziert, wurde eine Kontrollan-
giografie in verschiedenen Projektionen durchgefiihrt und die initiale Okklusionsrate anhand

der Raymond—Klassifikation bestimmt:

Kategorien OKkKklusionsrate
Klasse | 100%, komplette Okklusion
Klasse II > 90%, ,,minor filling*
Klasse III < 90%, ,,major residual filling*

Tabelle 8: Raymond—Klassifikation

Abbildung 18: Raymond—Klassifikation
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Bei Klasse I ldsst sich keine Restperfusion im Aneurysmalumen erkennen. Klasse II fasst klei-
ne Restperfusionen oder sogenannte ,,neck remnants zusammen. Unter Klasse III werden alle
Okklusionsraten mit weniger Packungsdichte als 90 % des Lumens mit oder ohne sogenann-

ten ,,dog-ear” Konfigurationen bezeichnet.

3.1.1 Durchschnittsalter

Das Durchschnittsalter der Patienten zum Zeitpunkt des Ersteingriffes betrug 57,6 Jahre. 5 der
behandelten Patienten waren unter 40 Jahren, 39 Patienten zwischen 41 und 69 Jahren und 9
alter als 70 Jahre. Der jiingste Patient war 23, der élteste 86. In der Literatur wird ebenfalls ein

Altersgipfel zwischen der 4. und 6. Lebensdekade angegeben (21. Wiebers DO et al., 1998).

W < 40 Jahre
N 41-69 Jahre
2 70 Jahre

Diagramm 1: Altersverteilung der Basilarisaneurysmen
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3.1.2  Geschlechterverteilung

Von den 52 Patienten waren 40 Frauen (76,9 %) und 12 Ménner (23,1 %) was einem Verhilt-
nis von 1 : 3,3 entspricht. Damit korreliert unsere Verteilung mit denen aus der Literatur (32.
Masuhr KF et al., 2013) Unterhalb des dreifligsten und jenseits des achtzigsten Lebensjahres
finden sich keine Unterschiede in der Geschlechterverteilung (83. Vlak MH et al., 2011).

B Manner
B Frauen

40

Diagramm 2: Verteilung nach Geschlecht

3.2 Charakteristik der Aneurysmen

3.2.1 Symptomatologie der Aneurysmen

Es wurden ausschlieBlich Aneurysmen des Basilariskopfes in die Studie eingebezogen.

Sowohl symptomatische als auch asymptomatische Patienten wurden in das Kollektiv aufge-

nommen.

Als symptomatisch galten alle Patienten mit stattgehabter Subarachnoidalblutung. Asympto-

matische Patienten konnten sowohl Zufallsbefunde als auch Abklédrungen von Beschwerden
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unklarer Ursache wie Schwindel, Kopfschmerzen, Krampfanfille oder Okkulomotoriuspare-

sen sein.

B Asymptomatisch
B Symptomatisch

Diagramm 3: Anteile symptomatischer Aneurysmen

3.2.2 Aneurysmagrofie

Anhand der Angiografiedaten wurden drei Messwerte erhoben und das Volumen der Aneurys-
men mit Hilfe der Formel fiir die Berechnung eines Ellipsoides bestimmt. Um die Aneurys-
men hinsichtlich ihrer Konfiguration zu beurteilen wurde die Grof3e der Basis ausgemessen.

Dabei ergab sich folgende Verteilung:

Aneurysmagrofie Anzahl
<2 mm 0
2 -6 mm 9
6 — 15 mm 34
15—-25 mm 8
> 25 mm 1

Tabelle 9: Groflenverteilung
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H2-6mm

H6-15mm
15-25mm

H>25mm

Diagramm 4: Groflenverteilung

3.2.3 Berechnung des Aneuysmavolumens und der Packungsdichte

Mit der Formel fiir die Berechnung eines Ellipsoides wurden die Volumina der Aneurysmen

ausgerechnet um spéter Aussagen tiber die Packungsdichte treffen zu konnen.

V =4/3 r abc

Dabei war das kleinste Aneurysma 17mm? und das grof3te 5459mm?. Es ergab sich ein durch-

schnittliches Aneurysmavolumen von 750,16mm?.

Anhand der Interventionsprotokolle konnten Anzahl und Fabrikat der verwendeten Coils re-
konstruiert werden. Mit Hilfe der Formel flir die Berechnung eines Zylinders wurde das Coil-

volumen berechnet.

V=rrh

Die Packungsdichte wurde letztlich mit der Formel

Packungsdichte = Coilvolumen / Aneurysmavolumen *100

berechnet.
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3.3 Nachuntersuchungsintervalle

Je nach initialer angiografischer Packungsdichte wurden die Nachuntersuchungen terminiert.
Es wurde versucht mindestens im ersten und zweiten Jahr eine Kontrollangiografie durchzu-

filhren, was nicht in allen Féllen gelang.

Nachuntersuchungsintervall Coil Coil + Stent
<1 Jahr 27 14
<2 Jahre 15 7
3 —5 Jahre 7 0

Tabelle 10: Anzahl der Nachuntersuchungen

3.4 Klinischer Ablauf

Da die endovaskuldre Therapie in absoluter Ruhe erfolgen muss, wurden sdmtliche Eingriffe
in Vollnarkose durchgefiihrt. Die Interventionen wurden unter Verwendung verschiedener An-

tikoagulationsschemata durchgefiihrt.

Gruppen Medikation
Asymptomatisch Coiling <4 mm Keine
Asymptomatisch Coiling > 4 mm 6 Wochen 100mg ASS tiglich

Asymptomatisch Stent—gestiitztes Coiling 3 Tage vor Eingriff und 6 — 12 Monate post-
operativ 100mg ASS + 75mg Clopidogrel

Symptomatische Patienten beider Gruppen Keine

Tabelle 11: Antiokoagulationsschemata der Klinik fiir diagnostische und interventionelle Neu-

roradiologie der Universitdtskliniken des Saarlandes

_4] -



Patienten und Methode

Bei den asymptomatischen Patienten der Coiling Gruppe erhielten alle Patienten mit Aneurys-
men die kleiner als 4mm waren keine periprozedurale Medikation. Alle Patienten deren Aneu-
rysmen grofler als 4mm waren erhielten 6 Wochen nach dem Eingriff 100mg ASS. Die asym-
ptomatischen Patienten der Stent—gestiitzten Coiling Gruppe wurden 3 Tage vor dem Eingriff
mit 100mg ASS und 75mg Clopidogrel pro Tag primediziert. Diese Medikation wurde je
nach Befund der Nachuntersuchung 6—12 Monate beibehalten. Sdmtliche Patienten mit statt-
gehabter Subarachnoidalblutung erhielten keine Antikoagulation.

Bei allen Patienten wurde fiir den Eingriff ein transfemoraler Zugang mit Verwendung einer
5-F-Schleuse gewihlt. Als Fiihrungskatheter kam ein SF-Envoy—Katheter zur Anwendung,
der in der A. vertebralis platziert wurde. Fiir die Embolisation wurde ein Prowler 10 oder ein
Excel 14 als Mikrokatheter verwendet. Um eine Obturation oder thromboembolische Ereig-
nisse zu vermeiden, wurden Envoy— und Mikrokatheter wihrend des Eingriffes permanent

mit heparinisierter Natriumchloridlosung gespiilt.

In der Coiling Gruppe wurde anschlieend die Spitze des Mikrokatheters mittels Mikrodraht
im Fundus positioniert und es erfolgte die Embolisation mit Coils. Zum Verschluss der Basila-

riskopfaneurysmen wurden initial drei bis neunzehn Coils verwendet.

In der Gruppe der Stent—gestiitzten Patienten wurde zuvor ein Stent vor dem Aneurysmaein-
gang platziert. War das Dom—Hals Verhéltnis anschlieBend zufriedenstellend, erfolgte eben-
falls die Embolisation mit Coils. Bei simtlichen Patienten war die Verwendung von einem
Stent ausreichend um als Wiederlager fiir die Coils zu fungieren. Die Abbildung zeigt die
Moglichkeit der Verwendung von zwei Stents in ,,Y — Technik® (84. Chalouhi N et al., 2012).
Zuletzt wurde eine Kontrollangiografie angefertigt, sobald die Packungsdichte zufriedenstel-
lend war. Um im Falle einer postinterventionellen Komplikation mdglichst schnell reagieren

zu kdnnen wurden die Patienten fiir ein bis zwei Tage auf die Intensivstation verlegt.

Abbildung 19: verschiedene Konfigurationsmoglichkeiten der Stent—Behandlung
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4 Ergebnisse

Neben den initialen Interventionsbefunden wurden die angiografischen Daten der Folgejahre
untersucht, um die Stabilitdt der Okklusionsraten zu {iberpriifen. Dabei wurden digitale und
analoge Daten aus Interventionsbefunden, Angiografien, Arztberichten und Patientenakten

ausgewertet.

Etwa 80% der behandelten Patienten wurden innerhalb des ersten Jahres angiografisch nach-
untersucht. Innerhalb der Nachkontrolle erfolgte in 18,5% der Coiling—Gruppe ein Reeingriff,
mit 21,4% lag die Rate in der Stent—Gruppe geringfiigig hoher.

Anhand der Formel fiir die Berechnung der Packungsdichte wurde die initiale Packungsdichte
rechnerisch bestimmt. Hierbei ergab sich ein durchschnittlicher Wert von 29,2%. (16,3% bis
39,3%)
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4.1 Initiale Okklusionsrate Coiling

Anhand der Raymond-Klassifikation wurden die Okklusionsraten in drei Gruppen eingeteilt:

Raymond Klassifikation Anzahl nummerisch / prozentual
Klasse I (100%) 26/76,5%
Klasse II (= 90%) 5/14,7%
Klasse III (< 90%) 3/8,8%

Tabelle 12: initiale Okklusionsrate Coiling

B 100%
H = 90%
< 90%

Diagramm 5: initiale Okklusionsrate Coiling
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4.2 Initiale Okklusionsrate Stent—gestiitztes Coiling

Raymond Klassifikation Anzahl nummerisch / prozentual
Klasse I (100%) 15/83,3%
Klasse II (= 90%) 3/16,7%
Klasse III (< 90%) 0/0%

Tabelle 13: initiale Okklusionsrate Stent

B 100%
B> 90%
< 90%

Diagramm 6: initiale Okklusionsrate Stent

Im direkten Vergleich erkennt man die hohere initiale Verschlussrate (83,3% vs. 76,5%) in der

Stent—gestiitzten Gruppe. Auch ist keines der Aneurysmen drittklassig verschlossen.
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4.3 Okklusionsrate < 1 Jahr Coiling

Raymond Klassifikation Anzahl nummerisch / prozentual
Klasse I (100%) 14 /52%
Klasse II (= 90%) 9/33%
Klasse III (< 90%) 4/15%

Tabelle 14: Okklusionsrate <1 Jahr Coiling

B 100%
H > 90%
< 90%

Diagramm 7: Okklusionsrate <1 Jahr Coiling
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4.4 Okklusionsrate < 1 Jahr Stent—gestiitztes Coiling

Raymond Klassifikation Anzahl nummerisch / prozentual
Klasse I (100%) 8/58%
Klasse II (= 90%) 4/28%
Klasse III (< 90%) 2/14%

Tabelle 15: Okklusionsrate <1 Jahr Stent

® 100%
= 90%
< 90%

Diagramm 8: Okklusionsrate <1 Jahr Stent

Auch nach der ersten Kontrollangiografie erkennt man eine geringfiigig niedrigere Rekanali-

sation der kombiniert behandelten Patienten. (58% vs. 52% Klasse I)
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4.5 Okklusionsrate <2 Jahre Coiling

Raymond Klassifikation Anzahl nummerisch / prozentual
Klasse I (100%) 12/ 80%
Klasse II (= 90%) 3/20%
Klasse III (< 90%) 0/0%

Tabelle 16: Okklusionsrate <2 Jahre Coiling

H 100%
> 90%
< 90%

Diagramm 9: Okklusionsrate <2 Jahre Coiling
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4.6 Okklusionsrate <2 Jahre Stent—gestiitztes Coiling

Raymond Klassifikation Anzahl nummerisch / prozentual
Klasse I (100%) 5/71,5%
Klasse II (= 90%) 2/28,5%
Klasse III (< 90%) 0/0%

Tabelle 17: Okklusionsrate <2 Jahre Stent

B 100%
H > 90%
< 90%

Diagramm 10: Okklusionsrate <2 Jahre Stent

In der zweijdhrigen Nachkontrolle sind noch 44% (Coiling) und 39% (Stent) der Patienten er-
schienen. Zum Teil liegt dies an den stabilen Verhiltnissen jener Okklusionsraten, die in der
letzten Kontrolle befundet wurden. Zum Anderen an den bisher stattgefundenen Reeingriffen,
die wiahrend der Kontrollangiografie erfolgten. Hierbei erkennt man einen geringfiigig dich-

teren Verschluss der gecoilten Aneurysmen (80% vs. 71,5%).
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4.7 Okklusionsrate 3 — 5 Jahre Coiling

Raymond Klassifikation Anzahl nummerisch / prozentual
Klasse I (100%) 5/71,5%
Klasse II (= 90%) 2/28,5%
Klasse III (< 90%) 0/0%

Tabelle 18: Okklusionsrate 3 — 5 Jahre nach Coiling

B 100%
® > 90%
< 90%

Diagramm 11: Okklusionsrate 3 —5 Jahre nach Coiling

Auch nach drei bis fiinf Jahren erkennt man stabile Verhéltnisse in den nachuntersuchten An-
eurysmen. Es wurden 20% der gecoilten Patienten iiber diesen Zeitraum begleitet. Bei den
hier abgebildeten Aneurysmen handelte es sich um problematische Fille, die entweder auf-
grund der initialen Verschlussrate (Klasse II + III), geringer errechneter Packungsdichte, vor-
angegangener oder postinterventioneller Subarachnoidalblutung oder Reeingriffen iiber einen

langeren Zeitraum beobachtet werden sollten.
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4.8 Periprozedurale Komplikationen Coiling

Periprozedurale Komplikationen wurden in drei (8%) von vierunddreiflig Féllen in der Coi-
ling—Gruppe beobachtet. Allerdings stand nur ein Fall in direktem zeitlichen Zusammenhang
mit der Intervention. Hierbei kam es zu der Ruptur des behandelten Aneurysmas. Die Ruptur
wurde endovaskuldr verschlossen und das Aneurysma ist in der dreijdhrigen Nachuntersu-

chung suffizient (Raymond I) verschlossen.

Die zweite Komplikation ereignete sich eine Woche nach primérer Intervention, die dritte eine
Woche nach sechsmonatiger Kontrollangiografie bei der aufgrund einer kleinen Reperfusion
und Verdacht auf Coilprolaps ein Recoiling erfolgte. Beide Patienten erlitten eine Subarach-
noidalblutung. Im zweiten Fall handelte es sich um ein Rezidiv, da dieses Aneurysma bereits
vor der Intervention geblutet hatte. Beide Aneurysmen wurden iiber drei Jahre nachuntersucht

und sind suffizient beziehungsweise > 90% verschlossen (Raymond I und II).

4.9 Periprozedurale Komplikationen Stent—gestiitztes Coiling

In einem (5%) der achtzehn Fille kam es in der Stent—Gruppe zu Komplikationen. Hierbei
handelte es sich ebenfalls um ein symptomatisches Aneurysma, welches im Vorhinein ruptu-
riert war. Eine Woche nach Intervention fand eine erneute Blutung statt. Dieses Aneurysma
wurde nicht nachuntersucht, weshalb sich keine Aussagen tiber Langzeiterfolg oder Misser-

folg treffen lassen.

4.10 Re-Eingriffe Coiling

In fiinf (14,7%) der vierunddreiig Fille wurde innerhalb des ersten Jahres ein Reeingriff
durchgefiihrt, da sich bei der Kontrollangiografie eine Reperfusion zeigte. Jeder der fiinf Pati-
enten hatte im Vorhinein eine Subarachnoidalblutung. Zwei der Fille hatten zusitzlich eine

inkomplette Okklusion nach der ersten Intervention.

Hieraus lésst sich der Zusammenhang zwischen der Subarachnoidalblutung und der Notwen-

digkeit eines Reeingriffes ablesen.
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Drei Fille wurden in der Nachuntersuchung zusitzlich einer Behandlung mit Stents zugefiihrt,
bei einem dieser Patienten lief sich der Stent allerdings nicht im Trégergefdll verankern. Der

Grund hierfiir lag in ausgepriagten Gefdaelongationen.

Vier Aneurysmen waren direkt im Anschluss und in der Nachuntersuchung komplett ver-

schlossen, bei einem bestand nach zweijéhriger Nachkontrolle ein kleines Halsresiduum.

4.11 Re-Eingriffe Stent—gestiitztes Coiling

Bei drei (16,6%) der achtzehn Stent—gestiitzten Coilsitzungen wurden innerhalb der Nachun-
tersuchung Reeingriffe durchgefiihrt. Alle drei Fille waren zuvor symptomatisch. Zwei der

Félle waren nach der primédren Intervention Klasse II verschlossen.

Hieraus ldsst sich ebenfalls der Zusammenhang erkennen, dass ein Aneurysma welches bei

der priméren Intervention blutet, eine hohere Reeingriffsrate hat als inzidentelle Aneurysmen.

4.12 Rekanalisierungsrate der Klasse I verschlossenen Aneurysmen
(Coiling)

Bei 20 (77%) der initial 26 Klasse I verschlossenen Aneurysmen konnten Nachuntersuchun-
gen durchgefiihrt werden. Bei 16 (80%) zeigte sich keine Rekanalisierung. Bei 4 (20%) der
Klasse I verschlossenen kam es zu einer Klasse II Rekanalisierung. 2 dieser 4 (50%) wurden
nachgecoilt und stellten sich wieder komplett okkludiert dar. Bei den anderen beiden war die

Rekanalisierung so gering, dass die Indikation zur Nachbehandlung nicht gegeben war.

4.13 Rekanalisierungsrate der Klasse Il verschlossenen Aneurysmen
(Coiling)

Alle Klasse I Aneurysmen wurden nachuntersucht. 4 (80%) der 5 initial Klasse II verschlos-

senen Aneurysmen okkludierten spontan und zeigten sich bei der ersten Nachuntersuchung
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komplett verschlossen. Die Reperfusion des anderen Aneurysmas stellte sich als so gering dar,

dass es keinem Recoiling zugefiihrt wurde.

4.14 Rekanalisierung des Klasse III verschlossenen Aneurysmas (Coi-

ling)

Das einzige Klasse III verschlossene Aneurysma, das einer Nachuntersuchung zugénglich

war, kam in der ersten Nachuntersuchung Klasse I verschlossen zur Darstellung.

4.15 Rekanalisierung der Klasse I verschlossenen Aneurysmen (Stent—

gestiitzt)

10 (66,7%) der 15 erstklassig verschlossenen Aneurysmen konnten nachuntersucht werden. 9

(90%) kamen weiterhin Klasse I verschlossen zur Darstellung. Eines (10%) war Klasse II re-

kanalisiert.

4.16 Zusammenhang zwischen Grof3e und Okklusionsrate

Aneurysmagrofie Klasse I Klasse 11 Klasse 111 Reeingriff
2—-6mm 9 (100%) 0 0 0
6—15mm 26 (76,5%) 6 (17,7%) 2 (5,8%) 7 (20,6%)
15-25mm 5(62,5%) 2 (25%) 1 (12,5%) 2 (25%)

> 25mm 0 1 (100%) 0

Tabelle 19: Verhdltnis zwischen Gréfse und Rekanalisierung

Anhand Tabelle 18 soll der Zusammenhang zwischen der Gréf3e des Aneurysmas und der Re-

kanalisierungsrate dargestellt werden. In der Gruppe der kleinen Aneurysmen (2—6mm) liegt
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die Rate der Klasse I verschlossenen Aneurysmen bei 100%. Es wurden keine Reeingriffe
durchgefiihrt, die Aneurysmen rekanalisierten in keinem Fall. In der Gruppe der mittleren An-
eurysmen (6—15 mm) wuden initial 76,5% Klasse I verschlossen, 17,7% Klasse II und 5,8%
kamen Klasse III zur Darstellung. In 20,6% wurden Reeingriffe durchgefiihrt. Bei den grof3en
Aneurysmen (15-25mm) lagen die Werte bei 62,5%, 25% und 12,5%. In 25% wurde ein er-
neuter Eingriff durchgefiihrt. Das Riesenaneurysma wurde initial Klasse II verschlossen und
einem Reeingriff zugefiihrt. Es lédsst sich die Tendenz erkennen, dass sich die Grof3e der Aneu-

rysmen umgekehrt proportional zur Verschlussrate verhilt.

4.17 Fallvorstellung

Im ersten Fall wird das konventionelle Coiling eines Basilariskopfaneurysmas vorgestellt wel-

ches in seiner grofiten Ausdehnung 12mm misst. Das Aneurysmavolumen betrug 542mm?.

Abbildung 20 : digitale Subtraktionsangiografie vor Coiling
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Nach der Applikation der Coils wurde die Packungsdichte berechnet und die Okklusionsrate

bestimmt: Das Klasse I verschlossene Aneurysma wurde zu 36,7% gepackt.

Abbildung 21: digitale Subtraktionsangiografie, Zustand nach Coiling

Die Kontrollangiografie nach einem Jahr zeigt ein vollstdndig okkludiertes Aneurysma.

Abbildung 22: Kontrollangiografie nach einem Jahr
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Das Basilarisaneurysma kommt weiterhin komplett verschlossen zur Darstellung.

3

Abbildung 23: Kontrollangiografie nach zwei Jahren
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Im zweiten Fall wurde zur genaueren Planung ein dreidimensionales Bild aus den MRT Daten

errechnet.

LAO/RAO 160
CRAN/CAUD 0

Abbildung 24: 3D—Rekonstruktion, MRT

Hierbei handelte es sich ebenfalls um ein Aneurysma von ca. 12mm und einem Volumen von

571mm?. Die Packungsdichte betrug nach Coiling 28,4%.

Abbildung 25: Kontrollangiografie nach 6 Monaten
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Zur Abkliarung einer Rekanalisierung wurde eine DSA und eine MRT Aufnahme angefertigt.
Im Vergleich dazu sieht man eine CT Aufnahme mit Rontgenartefakten die sich nicht zur Be-

urteilung eignet.

Abbildung 27: Artefakte im CT auf Hohe des gecoilten Basilarisaneurysmas
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Im dritten Fall soll die Behandlung eines Giantaneurysmas gezeigt werden.

Abbildung 28: Giantaneurysma der A. basilaris

In seiner groften Ausdehnung mal} dieses Aneurysma etwa 30mm und hatte ein Volumen von
5459mm?. Im Ubersichtsbild lassen sich Aussagen iiber den dentoalveoliren Befund des Pati-
enten treffen. Der rote Pfeil zeigt einen vertikalen Knocheneinbruch am Zahn 25, der aul3er-
dem nach distal gekippt ist. Der schwarze Pfeil weist auf die multiplen Konkremente auf der

Wurzeloberfliache hin.

Abbildung 29: Ubersichtsaufnahme und dentoalveoliirer Befund, Ausschnitt
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Abbildung 30: Kontrollangiografie nach Coiling, inkompletter Verschluss

Abbildung 31: Kontrollangiografie nach 6 Monaten, Klasse Il Rekanalisierung nach

Recoiling

Die errechnte Packungsdichte betrug in diesem Fall 30%.
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5 Diskussion

Seit der Erfindung der neuroradiologischen, endovaskuléren Aneurysma Therapie mit elektro-
lytisch ablosbaren Platinspiralen ist das Indikationsspektrum kontinuierlich erweitert worden.
Waren vor einigen Jahren komplexe, fusiforme oder breitbasige Aneurysmen der neurochirur-
gischen Therapie vorbehalten, entsteht zunehmend ein Paradigmenwechsel. Natiirlich erfolgt
vor jeder Intervention ein interdisziplinidrer Austausch hinsichtlich der Behandelbarkeit — die
KenngroBBen Alter des Patienten, Charakteristik und Lokalisation der Aneurysmen werden in
die Uberlegungen welcher Therapie der Vorzug gegeben wird einbezogen. Vor allem die gro-
Ben multizentrischen Studien konnten aber zeigen, dass hinsichtlich des klinischen Outcomes
und der Mortalitdt die endovaskuldre Therapie zu bevorzugen ist (50. Wiebers DO, 2003; 88.
McDougall CG et al., 2012; 1. Molyneux Al et al., 2014). Daher sollten weitere Bemiihungen
unternommen werden, auch schwierige Konfigurationen langfristig endovaskuldr zu obliterie-
ren. Die hohere Rupturrate von Aneurysmen der hinteren Zirkulation und deren schwierigere
Operierbarkeit erfordern weitere Interventionstechniken. Besonders Aneurysmen die an Tei-
lungsstellen in Stromungsrichtung liegen unterliegen einer hoheren Rekanalisation. Am Bei-
spiel der Basilariskopfaneurysmen konnte in unserer Studie gezeigt werden, dass die Stent—
gestiitzten Techniken trotz der hoheren Techniksensitivitét eine funktionierende Behandlungs-
alternative darstellt und im Hinblick auf Rezidive, Reeingriffe und Blutungen dem alleinigen
Coiling sogar iiberlegen ist (84. Chalouhi N et al., 2012). Auch die breitbasigen Aneurysmen,
deren Dom—Hals Verhiltnis < 2 ist, entziehen sich der normalen endovaskuldren Therapie. Zu
grof} ist die Gefahr des Prolabierens von Coilschlingen in das Tragergefal3 (73. Debrun et al.,
1998). Weiterhin kdnnen diese Aneurysmen weit weniger dicht gepackt werden, weshalb die
Rate der Coilkompaktierung mit nachfolgender Rezidivblutung hoher ist (86. Wakhloo et al.,
1994, Wanke et al., 2003).

Aus der Kardiologie bekannt, setzten Weber et al. im Jahr 2000 (88.) einen Stent erfolgreich
zur Behandlung eines intrakraniellen Aneurysmas ein. Aufgrund ihrer Rigiditét erfiillten diese
Stents jedoch zu Beginn nicht die Anforderungen an die Voraussetzungen intrakranieller Arte-
rien. Weiterentwickelte Versionen wurden bereits fiinf Jahre darauf erfolgreich implantiert
(89. Wanke et al., 2005). Hierbei wurden die Stents als Widerlager fiir die Coilschlingen ge-
nutzt. Seitdem gehen die Bemiihungen in die Optimierung der Stents und die Verbesserung

der Implantationstechniken der Neuroradiologen. Je nach Lehrmeinung der Kliniken und
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Lage der Aneurysmen werden die Stents auch im Sinne eines Flow Diverters vor den Hals der
Aussackung platziert um den Blutfluss entsprechend umzulenken, respektive den Hals abzu-
dichten. Aktuelle Studien konnten hierbei zeigen, dass die Anwendung sicher ist und auch bei
schwierigen Konfigurationen das endovaskulidre Spektrum erweitert (85. Alderazi YJ et al.,
2014). Eine neue prospektive, multizentrische Studie berichtet von einer hundertprozentigen
Okklusion in 75% der Fille nach den ersten sechs Monaten (86. Wakhloo AK et al., 2015).
Andere Studien berichten von einer hdheren Komplikationsrate im Gegensatz zu allen ande-
ren endovaskuldren Therapiemoglichkeiten. So berichten van Rooij und Kollegen in einer
Studie bei denen Flow Diverter bei Aneurysmen zum Einsatz kamen, die weder chirurgisch
noch neuroradiologisch behandelt werden konnten, von Misserfolgen durch In—Stent-Throm-
bosen, permanenten neurologischen Defiziten, ischdmischen Lésionen und Todesfédllen. Le-
diglich 2 der 12 Interventionen sind in der dreilig—monatigen Nachkontrolle zufriedenstellend
(90. van Rooij W] et al., 2014). Ein weiteres Problem scheint die hohere Aktivitit der proteo-
lytischen Enzyme innerhalb eines roten Thrombus zu sein (75. Kulcsar Z et al., 2011). Dabei
stellt sich die Frage welche Therapiemodalititen man nach Ruptur eines bereits thrombosier-
ten Aneurysmas hat, zum Einen sind die haarfeinen Coils nicht in der Lage den Thrombus zu
infiltrieren, zum Anderen erscheint es als schwierig einen Flow Diverter mit womdglich be-
reits gebildeter Neointima mittels Mikrokatheter zu durchbrechen. Somit wére die Aussicht

auf eine endovaskuldre Nachbehandlung im Vorhinein ausgeschlossen.

Die endovaskulédre Therapie geht zwar mit besserem klinischen Outcome und weniger Morta-
litdt aus den Studien hervor, die Reeingriffsrate durch Rekanalisierung infolge Coilkompaktie-
rung ist allerdings hoher. Eine Bezugsgrofe fiir die Prognose eines Rezidives ist die initiale
Okklusionsrate im direkten Anschluss an die Intervention und die berechnete Packungsdichte.
In der Literatur ist die Packungsdichte ein wichtiger Faktor um eine prognostische Aussage
zur Wahrscheinlichkeit einer Rekanalisierung zu treffen (97. Chueh JY et al., 2014). In der
vorliegenden Studie lieB sich kein verlédsslicher Zusammenhang zwischen der angiografischen
und der rechnerischen Packungsdichte herauslesen. So lieBen sich bei Klasse I verschlossenen
Aneurysmen Packungsdichten von 16,3% bis 39,3% bestimmen. Bei den Klasse I und III An-
eurysmen lielen sich ebenfalls Werte zwischen 24,6% und 30% beziehungsweise 21,4% und
30,8% errechnen. Damit sich ein Thrombus entlang der Coilschlingen formieren kann gilt
eine Packungsdichte von 15% als untere Grenze (92. Woodward B et al., 2014). Andere Quel-
len berichten von einem Wert von 24% Packungsdichte, ab dem sich ein dauerhaft dichter
Verschluss ausbilden kann (93. Yasumoto T et al., 2013). Sogar das klinische Outcome wird

positiv von der Packungsdichte beeinflusst (94. Knap D et al., 2013).
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Ein Problem bei der Bestimmung der angiografischen Okklusionsrate ist die Subjektivitit der
Einschitzung des Behandlers. Auch die verschiedenen Mdglichkeiten der Klassifikation stel-
len eine Schwierigkeit dar. Um eine einheitlichere Aussage liber den Verschluss der Basilari-
saneurysmen dieser Studie treffen zu konnen, wurden daher sdmtliche Aneurysmen von einer
Person befundet und anhand der Raymond—Klassifikation eingeteilt. Hierbei wurde die Klasse
I als komplett (100%), die Klasse II (= 90%) als ,,minor* Rekanalisierung bzw. Halsresiduum
und die Klasse III (< 90%) als ,,major* Rekanalisierung mit oder ohne sogenannten ,,dog —
ear” Konfigurationen bezeichnet. Eine weitere Klassifikation bietet die Einteilung nach Co-
gnard. Dabei wird ein 100 prozentiger Verschluss als total, ein 95-99 prozentiger als subtotal
und ein < 95 prozentiger als inkomplett bezeichnet (95. Cognard C et al., 1997). Eine Gruppe
um Mascitelli erweiterte die Raymond Klassifikation um eine Unterteilung der Klasse III in a
und b. Klasse I1la bezeichnet eine Rekanalisation innerhalb der Coilschlingen und Klasse I1Ib
um das Coilpaket herum. Die Studie kommt zu dem Schluss, dass Klasse IIla eine bessere
Prognose zur spontanen Thrombusformation besitzt als Klasse I1Ib. Eine Rekanalisierung ent-
stand bei Klasse Illa in 16,7% und bei Klasse IIIb in 85,1%, die Reeingriffsrate lag bei 6,5%
respektive 33,9% (98. Mascitelli JR et al., 2014).

Ein weiterer Versuch die Subjektivitit der Beurteilung zu vermindern ist die Computer—ge-
stiitzte Dichtigkeitsbewertung (Computerized occlusion rating). Dabei werden zwei Abschlus-
sangiografien aus unterschiedlichen Winkeln gemacht, die im Nachhinein mit Hilfe eines Fil-
ters auf Kontrastmittelreste untersucht werden. Sherif und Mitarbeiter konnten dabei zeigen,
dass die subjektiven Beurteilungen der Okklusion signifikant voneinander abwichen, wohin-
gegen die Computer—gestiitzte Beurteilung gleich ausfiel (p=0.0030 versus p=0.3517) (96.
Sherif C et al., 2012).

Die Beobachtungen der vorliegenden Studie lassen die Frage nach der Dauer der Nachkon-
trolle zu. Wir konnten zeigen, dass sich Aneurysmen, die zunédchst inkomplett okkludiert wa-
ren, nach der ersten Kontrolle spontan geschlossen zeigten. Normalerweise werden gecoilte
Aneurysmen an der Klinik fiir diagnostische und interventionelle Neuroradiologie des Univer-
sitdtsklinikum des Saarlandes, nach 6 und 18 Monaten angiografisch nachuntersucht. Zeigt
sich in beiden Nachkontrollen keine Rekanalisation erfolgt der weitere Follow—Up mithilfe
des MRT. Zeigt sich in der DSA eine GroBenprogredienz oder eine Rekanalisierung wird
wenn moglich in der gleichen Sitzung nachbehandelt und die Nachkontrollen beginnen wie-

der bei sechs Monaten. Bei der Stent—gestiitzten Technik findet die erste Nachkontrolle bereits
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3 Monate nach dem Eingriff statt. Je nach Befund ist die zweite nach 6—-12 Monaten. Bei Aus-

schluss einer Rekanalisierung erfolgen auch hier weitere Kontrollen mit dem MRT.

Die abnehmende Fallzahl der Patienten im Follow—Up bei einer hohen initialen Okklusionsra-
te von 76,5% bzw. 83,3% zeigt auch, dass die Nachkontrollen von diesen Patienten weniger
konsequent eingehalten werden. Verstandlicherweise ist eine Nachkontrolle mit potenziellem
verschlechtertem Befund eine hohe psychische Belastung fiir den Patienten. Allein das Wissen
um ein unbehandeltes, unrupturiertes intrakranielles Aneurysma lost starken Stress bei den
Probanden einer Studie um Qureshi aus (99. Qureshi Al et al., 2013). 27% der Patienten einer
Studie mit stattgehabter Subarachnoidalblutung diagnostizierte man ein posttraumatisches Be-
lastungssyndrom, 67% gaben an in stidndiger Furcht vor einer erneuten Ruptur zu leben (100.

Hiitter BO, Kreitschmann-Andermabhr I, 2014).

Die klinische Relevanz einer Nachuntersuchung fuf3t auf der Erkenntnis einer hoheren Rezidi-
vblutungsrate unvollstindig okkludierter Aneurysmen. Dabei ldsst sich eine Verbesserung in
der Literatur erkennen, je aktueller die Studie ist. Dies konnte mit eftektiveren Coilingmateri-
alien und lingerer Erfahrung der Neuroradiologen zusammenhingen. Reblutungen traten in
7,9% der inkomplett und in 0,4% der komplett okkludierten Aneurysmen auf (101. Byrne JV
et al., 1999). Andere Quellen sprechen von einer Nachblutung von 1,3%, (102. Sluzewski M
et al., 2005) bzw. 1,1 % (103. Johnston SC et al., 2008) der komplett okkludierten Aneurys-

men.

Wenn ein Aneurysma rekanalisiert ist nicht automatisch die Indikation einer Nachbehandlung
gestellt. Vielmehr hdngt es von der GroBenprogredienz des Aneurysmas ab ob weitere Coil-
schlingen eingebracht werden. Daher ist eine angiografische Nachkontrolle unerlésslich,
giinstigerweise vom gleichen Behandler ausgefiihrt (104. Raymond J et al., 2003; 105. Piotin
M et al., 2007).

Eine der eingangs gestellten Fragen dieser Studie bezog sich auf die hdhere Techniksensitivi-
tét der Stent—gestiitzten Therapie. Mit zunehmendem Alter entstehen Gefaflelongationen. We-
gen des kurvigen Verlaufes solcher Arterien stellt es sich dabei hiufig als schwieriger dar,
dass betroffene Gefd3 mit dem Stent zu erreichen. In Bezug auf die A. basilaris existieren zu-
dem kleine Abgangswinkel zur A. cerebri posterior wodurch die Stentpositionierung ohnehin
schwieriger verlduft. In der Literatur werden verschiedene Techniken vorgeschlagen solche
Probleme zu behandeln. Lee und Mitarbeiter stellen die double—wire Technik und die coaxial
double—guiding catheter Technik vor und kommen zu dem Schluss, dass simtliche Methoden

eine niitzliche Alternative darstellen auch in schwierigen Konfigurationen Stents sicher zu
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platzieren (109. Lee TH et al., 2005). In einem Fall der vorliegenden Studie konnte ein Stent

nicht zufriedenstellend im Gefal platziert werden und wurde deshalb wieder entfernt.

Bleibt die Frage nach den Griinden fiir eine Rekanalisierung. Vernachlédssigt man interventi-
onsbezogene Griinde wie den unvollstdndigen Verschluss, die schwierige Konfiguration oder
eine ungilinstige Lokalisation des Aneurysmas, bleiben dennoch bis dato ungeklirte Faktoren
die zu einem Misserfolg fiihren kdnnen. Obwohl der Verlauf einer Intervention technisch, an-
giografisch und rechnerisch perfekt ist, ist die Morbiditét bei den Stent—gestiitzten 3,9%, die
Mortalitét 2,3%, thromboembolische Ereignisse treten in 6,4% und Subarachnoidalblutungen
in 2,6% der Fille auf (106. King B et al., 2014). Bei den gecoilten Fillen liegt die Mortalitét
bei 9,1%, die Morbiditit bei 5,6% und die thromboembolischen Ereignisse bei 4,2% der Fille
(107. Yuan Hong et al., 2014).

Es zeigt sich demnach ein besseres Ergebniss wenn die Intervention zusétzlich mit einem
Stent durchgefiihrt wird. Auch unsere Studie hat hinsichtlich der Rekanalisierung gezeigt,
dass sich die Stent—gestiitzte Technik (10%) gegeniiber dem reinen Coiling (20%) behaupten
konnte. Die initiale Okklusionsrate lag bei 76,5% (Coiling) und 83,5% (Stent). Die Okklu-
sionraten nach einem Jahr lagen bei 52% (Coiling Klasse I), 33% (Coiling Klasse II) und 58%
(Stent Klasse I) respektive (28% Stent Klasse II). Jahshan und Mitarbeiter zeigten in der
Nachuntersuchung von 459 Patienten mit 489 Aneurysmen, dass Gefal3e, die zusdtzlich mit
Stent behandelt wurden, eine hohere Verschlussrate und vergleichbare periprozedurale Kom-

plikationen aufwiesen (108. Jahshan S et al., 2013).

Ein auch in dieser Studie gezeigter Faktor fiir die Entstehung eines Gehirnaneurysmas ist die
unterschiedliche Geschlechteraufteilung. Es waren 76,9% Frauen und 23,1% Maénner betei-
ligt. Ein Erklarungsversuch ist der geringere GefaBdurchmesser von Frauen als bei Ménnern
(1 : 1,2) wodurch sich erhohte Scherkrifte an Gefdllen weiblicher Probanden messen lassen.
Bezieht man aber den erh6hten Hamatokrit, also die tatsdchliche Viskositéit des Blutes mit ein,
sind die Scherkrifte an Gefdlen mannlicher Probanden wesentlich hoher. Dennoch steigt die
Inzidenz fiir eine Subarachnoidalblutung der Frauen mit Erreichen des Klimakteriums auf das
bis zu dreifache an. Die Autoren dieser Studie vermuten daher ein Sinken des Ostrogenspie-
gels als wesentlichen Faktor fiir die Aneurysmaentstehung und -ruptur (110. Sherif C et al.,

2012).

Als wichtiger beeinflussbarer Faktor gilt das Rauchen. Um herauszufinden, ob das Nikotin fiir
das vermehrte Aufkommen von Subarachnoidalblutungen verantwortlich ist, wurden 120 Pati-

enten untersucht, die entweder rauchten oder Schnupftabak benutzten. Verglichen mit der
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Normalbevdlkerung hatten die Raucher ein 2,5-fach erhohtes Risiko eine Blutung zu erlei-
den. Im Gegensatz zu den Patienten der Schnupftabak—Gruppe, deren Risiko nicht gesteigert
war (111. Koskinen LO et al., 2006). Dennoch ist Nikotin ein Hemmstoff des Proteaseinhibi-
torischen a—1—Antitrypsin, wodurch dessen gefafprotektive Wirkung herabgesetzt wird. In ei-
ner Nachuntersuchung iiber die Haufigkeit von Reblutungen und Reeingriffen nach endovas-
kuldrer Therapie konnte ebenfalls kein Zusammenhang mit dem Rauchen entdeckt werden
(112. Brinjikji W et al., 2015). Fraglich ist aber hierbei ob der Zeitraum von sechs Jahren in

der Nachuntersuchung ausreicht um eine verldssliche Aussage zu treffen.

Auf Grundlage einer Infektion der GefaBwand mit Pneumokokken, Enterokokken, Strepto-
kokken und Hadmophilus influenzae wurden die sogenannten mykotischen Aneurysmen be-
schrieben (113. Osler, 1885). Nicht nur die Endokarditis, sondern auch bakterielle Pneumoni-

en und Ostemyelitiden kdnnen hierfiir die Ursache sein (114. Ludwig M et al., 1998).

Die Bakteridmie, die wiahrend dentalchirurgischen oder prophylaktischen Eingriffen in der
zahnérztlichen Therapie auftritt, ist in geringerem MalBle auch bei der hduslichen Mundhygie-
ne und sogar bei normalen Kaubewegungen vorhanden. Dabei nimmt die Rate der positiven
Blutkulturen zu, je schlechter die Mundhygiene ist (115. Persac S et al., 2011, 117. Lockhart
PB et al., 2008). In einer Studie von Pyysalo et al. (43. 2012) wurden bakterielle Antigene aus
dem Endodont in 56 % und in 47 % aus dem Parodont gefunden. Diese Bakterien verfiigen
iiber eine Reihe an Virulenzfaktoren. Besonders die Leitkeime der parodontopathogenen Erre-
ger sind mit Adhésinen, Invasinen und gewebsdestruierenden Faktoren ausgestattet die direkt
oder indirekt in die Entziindungsphysiologie eingreifen. Zudem geben sie dem Erreger die
Moglichkeit, sich in das menschliche Gewebe einzulagern und Blutgefifle fiir die eigene
Energiegewinnung wachsen zu lassen (116. Rateitschak K et al., 2004). Dieser Fund legt den
Verdacht nahe, dass auch dentale Bakterien in der Aneurysmaentstehung eine Rolle spielen.
Beziiglich der Bakteridmie sollte zwischen der ,,normalen® hiuslichen Mundhygiene und gro-
Beren dentalchirurgischen Eingriffen unterschieden werden. Die Entfernung parodontal vorge-
schidigter Zdhne als simple Extraktion, kdnnte unter Umstédnden hohere Bakterienkonzentra-
tionen verursachen als gezielte Osteotomien, da ein solcher Zahn hiufig zu einem grofen Teil
von gut vaskularisiertem Granulationsgewebe umgeben ist. Géngige Praxis in der Fachrich-
tung Oralchirurgie ist ohnehin die vor dem Eingriff stattfindende lokale Reduktion oraler Pa-
thogene mit geeigneten Spiillosungen (Chlorhexidin Digluconat). Diese Mallnahme reduziert
allerdings nur die lokalen postoperativen Komplikationen und fiihrt nicht zu einer geringeren

Bakteridmie (117. Lockhart PB, 1996). Auch eine topische Anwendung von Amoxicillin vor
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chirurgischen Eingriffen wurde als nicht ausreichende Prophylaxe vor einer Bakteridmie be-
wertet (118. Vergis EN et al., 2001). Also stellen weniger die gezielten Eingriffe mit kurzzeiti-
ger Bakteridmie ein Problem dar; vermutlich sind {iber Jahre bestehende, un- oder unzurei-
chend behandelte chronische Parodontitiden bei insuffizienter Mundhygiene oder rezidivie-
rende apikale Parodontitiden stirker an der langjéhrigen Aneurysmaentstehung beteiligt.
Demnach kann bei Patienten deren Aneurysmen héufig rekanalisieren und fokale Ursachen
bereits ausgeschlossen wurden, eine interdisziplindren Abklarung im Sinne einer Fokussuche

unternommen werden.

Eine weiterer Verdacht zusitzlicher Faktoren die eine Aneurysmaentstehung begiinstigen ist
der Diabetes mellitus. Der Zusammenhang ist noch nicht abschlieBend erwiesen. Als gesichert
gilt aber die Beeinflussung einer Reblutung bei geclippten Aneurysmen und hohen Blutzu-
ckerwerten (119. Séenz-Farret M et al., 2012). Weiterhin konnte gezeigt werden, dass Ratten
bei denen experimentell ein Typ—1 Diabetes erzeugt wurde, Verdnderungen an Gehirngefaflen

aufwiesen, die zu aneurysmalen Erweiterungen fiithren konnen (120. Yan T et al., 2013).

Auflerdem sind Parodontitiden und diabetische Erkrankungen alternierend miteinander ver-
bunden. So fiihren hohe Blutzuckerwerte zu der Glykolisierung von Proteinen im Blut, den
sogenannten Avanced Glycation Endproducts (AGE). Diese konnen wiederum an Rezeptoren
von Entziindungszellen binden, wodurch es zur Aussschiittung von proinflammatorischen
Entziindungsmediatoren wie dem Tumor—Nekrose—Faktor a und dem Interleukin—1 B kommt.
Eine vermehrte Akkumulation von AGEs wurde nicht nur im Plasma und Gewebe sondern
auch in Gingiva und Parodont von Diabetikern nachgewiesen (121. Salvi GE et al., 2008).
Eine unbehandelte Parodontitis kann aber auch die Glukose Toleranz herabsetzen und einen
bestehenden Diabetes bis zur Wirkunglosigkeit des Insulines verschlimmern. Mit zunehmen-
der Sondierungstiefe erhoht sich der Wert fiir das Blutzuckergedidchtnis HbAlc (122. Kasaj A
etal., 2007; 123. Chen L et al., 2010; 124. Nesse W et al., 2009).

Fiir die Inzidenz von Aneurysmen und aneurysmalen Rupturen wird am Haufigsten der erh6h-
te arterielle Blutdruck geannt. Wurde der Blutdruck medikamentds gesenkt, sank auch das Ri-
siko einer Ruptur in einer Studie von Tada und Mitarbeitern, die an Ratten durchgefiihrt wur-

de. (125. Tada Y et al., 2014).

Letztlich kann gesagt werden, dass sich Aneurysmen des Basilariskopfes suffizient endovas-
kulér obliterieren lassen. Es existieren Hinweise darauf, dass die Zuhilfenahme eines Stents
die Okklusionsraten verbessert und die Rekanalisierungs- sowie -Re-Eingriffsraten verringert.

Dabei sind Stent-gestiitzte Techniken, besonders bei elongierten Gefdlen schwieriger in der
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Durchfiihrung, gehen aber nicht mit einer erh6hten periprozedualen Komplikationsdichte ein-
her. Ein besonderes MaB fiir die Prognose eines behandelten Aneurysmas stellt die angiografi-

sche und rechnerisch ermittelte Packungsdichte dar.

Die Ursachen fiir eine aneurysmatische GefaBwanderweiterung sind noch nicht abschlieBend
geklart. Sicher scheint aber der multifaktorielle Ansatz zu sein. Beeinflussbare Risikofaktoren
sind hierbei das Rauchen, der Bluthochdruck, die Verteilung der Blutfette, der Diabetes, die
sportliche Aktivitit sowie eine gesunde Erndhrung (126. Larrew T et al., 2014; 127. Meschia
JF et al., 2014).

AulBerdem existieren zahlreiche klinisch-stumme chronisch-entziindliche Prozesse in und um
den dentoalveoldren Apparat, weshalb auch der bakteridmische Aspekt hinsichtlich der Aneu-

rysmaentstehung weiter untersucht werden sollte.
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