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1. Einleitung

1.1. Die Carotisstenose

1.1.1. Anatomie und Pathogenese

Die rechte Arteria carotis communis (ACC) enspritgin Truncus brachiocephalicus und die
linke i.d.R. direkt aus der Aorta. Eine mdglicheriate des Abgangs der linken ACC stellt
der Truncus bicaroticus in 14% aller Falle dar.

Etwa auf Hohe HW 3 erfolgt mit der Carotisbifurkat die Teilung in Arteria carotis externa
und interna. Die Arteria carotis interna (ACI) vengt mit inren Endasten Arteria cerebri
anterior und Arteria cerebri media weite Teile @eo3hirnhemisphére.

In etwa 20% der Falle liegt zusatzlich eine embajerAbgangsvariante der Arteria cerebri
posterior vor mit dominanter Versorgung aus der.ACI

Stenotische Veranderungen der Arteria carotignat&bnnen somit zu

Ausfallserscheinungen in sdmtlichen supratentemellerritorien flhren.

Die Hauptursache der Carotisstenose ist die Agklénose.

Meist manifestiert sie sich an der Bifurkation, @®vermehrt zu hamodynamischen
Belastungen der Gefallwand kommt, was Ablagerungdrulzerationen begunstigt. Die
Intima verdickt sich zunachst durch Fetteinlageeam(_ipohyalinose) und die sogenannten
Plaques verkalken im weiteren KrankheitsverlaufipthrBei Ruptur der Plaque kommt es zu
einer Aktivierung des Gerinnungssystems, zu lokalerombosen und zu sekundéren

embolischen Komplikationen. Es resultiert ein thb@mbolischer Hirninfarkt.

1.1.2. Stadieneinteilung und klinisches Bild dardisstenose

Nach den gefal3chirurgischen Richtlinien untersateitan vier Stadien der Carotisstenosen.
Stadium | umfasst die asymptomatische StenoseiuatddtlV die symptomatische.

Stadium 1l bezeichnet reversible Ischamien mitveeitiger Sehstérung (Amaurosis fugax,
Stadium Il A) oder mit voriibergehenden hemisph&igsmeurologischen Defiziten, die
maximal 24 Stunden andauern (Transitorische iscééimiAttache — TIA, Stadium Il B).
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Stadium Il A (Crescendo-TIA) ist unmittelbarer \bote des Schlaganfalls, Stadium IIl B ist
der sich schrittweise entwickelnde Schlaganfalb@pedienter Schlaganfall) und der
manifeste Schlaganfall. Stadium IV beschreibt ladeeits erlittenen Carotis-bedingten

Schlaganfalle.

Das Ausmal} des akuten neurologischen Defizits eardh die National Institute of Health
Stroke Scale(NIHSS) beschrieben. Die Patienten werden anhares @orgegebenen
Fragebogens untersucht. Bewusstseinszustand, Aewyeghing, Sprache, Gesichtsfeld,
Motorik des Gesichts, Bewegung der Extremitateaxis, Dysarthrie, Sensibilitat und
Neglekt werden tberprift und die Ergebnisse dokuienworaus ein individuelles
neurologisches Profil erstellt wird. [1]

1.2. Stentbehandlung der Arteria carotis interna

1.2.1. Indikation

Die Indikation zur Stentangioplastie der ACI (CA®)ngt im Wesentlichen vom klinischen
Stadium des Patienten und dem Grad der Stenosedalnterscheidet sich demnach nicht
von der Indikation zur operativen Carotisthrombetetaktomie (TEA).

Die Entscheidung, ob eine TEA oder CAS durchgefilmd, hangt von den anatomischen
Faktoren (H6he der Carotisbifurkation), der Plagagrhologie, dem Alter des Patienten,
aber vor allem von der Expertise des jeweiligenrdpeuten ab.

Nach den Ergebnissen der NASCET-Studie sollen Segrade < 50 % konservativ
behandelt werden, auch dann, wenn von ihnen einla@mfallsymptomatik ausgegangen ist.
Eine konservative Behandlung beinhaltet eine Thiaagtenaggregationshemmung, die
Therapie der Gefalirisikofaktoren und regelmaligéavéskontrollen mittels
Dopplersonographie.

Asymptomatische Stenosen sollen ab einem Stenabegra60 %, symptomatische Stenosen

ab 50 % interventionell oder operativ behandeltdsar



1.2.2. Procedere

Medikation und interventionelles Regime zur end&uéizen Behandlung der Carotisstenose
folgen im Institut fir Neuroradiologie des Univeéssklinikums Kiel einem strengen

standardisierten Schema.

Drei Tage prainterventionell erhalten alle Patiarit80-300 mg/d p.o. Aspirin und

75mg/d p.o. Clopidogrel (Plavix) zur Thrombozytem{tionshemmung.

Aktuelle Laborwerte missen am Tag der Behandlumiiegen, um eine Gerinnungsstérung
auszuschliel3en.

Zur Behandlung wird der Patient mit seinem Betdlém Untersuchungsraum gebracht und auf
den Untersuchungstisch umgelagert. Da aufgrun@®datation in der Carotisbifurkation eine
Reizung der Pressorezeptoren im Glomus carotictmigerverabreicht man dem Patienten
vor Beginn der Behandlung 1mg Atropin s.c..

Der am meisten benutzte endovaskulare Zugangiistlskr die Arteria femoralis communis.
Ist eine femorale Punktion nicht mdglich, kann degang tber die Arteria brachialis gewahlt
werden.

Erfolgt der Zugang uber die Femoralarterie, wirel Bunktionsstelle rasiert, mit einer subtilen
Hautdesinfektion vorbereitet, steril abgedeckt omntd5ml Scandicain 3% lokal an&sthesiert.
Nach erfolgter Punktion und Legen einer 5F-Schleusedie intraarterielle Lage der
Schleuse sicherzustellen, hebt man zunéchst die (@Ctivated clot time) mittels einer
intravenodsen gewichtsadaptierten Bolusgabe von titepaf 250 bis 350 Sekunden an.
Zunachst schiebt man einen 0,035"-Draht bis inAdiga abdominalis und wechselt eine 90
cm lange metallarmierte 6F-Schleuse ein. Uber elifeMultipurposekatheter oder einen 6F-
Sidewinderkatheter wird diese Schleuse bis kurertwaib des Aortenbogens vorgefuhrt. Mit
dem Katheter und dem Fuhrungsdraht sondiert maardgprechende A. carotis communis.
Uber den liegenden Katheter und liber eine zusk&Btabilisierung mit dem Fiihrungsdraht
schiebt man dann die Schleuse in die ACC vor.

Es folgt die Darstellung der Stenose in vier Ebesmmie der intracraniellen Gefal3e in zwei
Ebenen, um die intracranielle Kollateralkreislatufation aufzuzeigen.

Nach Erreichen der gewtinschten ACT wird die Stenaigtels eines 0,014“-Choice-PT-
Drahtes sondiert. Bei ausreichendem Restlumendier&tenose passiert und die CAS in der
Regel mit einem Carotid Wallstent durchgefiihrt. iahl des Stents wird dabei durch die

anatomischen Verhaltnisse und die Plaquemorpholmpenflusst.



Bei filiformen Stenosen erfolgt vor der CAS einertlilatation mit einem 2,5 mm-
Ballonkatheter.

Die verbliebene Reststenose nach Absetzen desStedtabschlieRend, nach vorheriger
Atropingabe und Herzfrequenzmonitoring, mit einem-Ballonkatheter nachdilatiert. Mit
Hilfe einer manuellen Inflation und einem Druck vetwa 7 - 12 bar erreicht man die
maximale Inflation des Dilatationsballons und sodi# mechanische Aufdehnung der
Stenose.

Nach erfolgter CAS, einer klinisch-neurologischemtéssuchung und einer angiographischen
Kontrolle der extra- und intracraniellen ACI ziehin das Kathetersystem zurtick und
entfernt die Schleuse aus der Leiste. Die Punksteie kann dann mit einem arteriellen
Verschlusssystem oder nach vorheriger manuellergfession mit einem Druckverband
verschlossen werden.

Der Patient wird fir mindestens 24 Stunden statianfieine Uberwachungsstation
aufgenommen. Neben der Untersuchung der Punktedlesauf Blutungen oder
Hamatombildung, werden dort die Beine inspizieet, periphere Pulsstatus erhoben und der

Blutdruck gemessen.

Nach der CAS erhalten die Patienten fur 6 Wocherlag 100 mg ASS und 75 mg
Clopidogrel p.o. und mindestens fur die folgendévidhate, zumeist aber lebenslanglich,
100 mg ASS taglich.

Um In-Stent-Restenosen frihzeitig erkennen zu kéywerden zunachst in dreimonatlichen

und spater in sechsmonatlichen Intervallen Dopplatriollen durchgefuhrt.

1.3. Medikamentdses Regime bei neuroradiologiskttiervention

Die medikamenttse Therapie spielt eine entschea&udle im Behandlungsregime.

Die Kombination aus Acetylsalicylsdure (ASS) unadg@tlogrel gilt als Standardtherapie bei
Patienten, bei denen eine CAS durchgefuhrt wird.

Die Hemmung von zwei unterschiedlichen Angriffspiemkan den Thromobzyten ist dabei

besonders effektiv.



1.3.1. Acetylsalicylsaure

Acetylsalicylsdure (ASS) wurde erstmals 1887 volxRdgoffmann synthetisiert. 1954 wurde
der antiaggregatorische Effekt auf Thrombozyten Boonnameaux beschrieben, der
inhibitorische Einfluss auf die Thromboxansynthaber erst 1971 nachgewiesen. [2]

Heute gilt ASS als ,,Goldstandard® in der Therapmel wler Prophylaxe atherothrombotischer
Krankheiten. [3]

Abbildung 1: Strukturformel der Acetylsalicylsaure

Aspirin entfaltet seine antithrombozytare Wirkurigetidie Acetylierung und folglich
irreversible Hemmung der Cyclooxigenase-1 (COXBEig resultierende Blockade des
Arachidonsaurestoffwechsels hemmt die ProstaghaH@+Synthase und somit die
Freisetzung von Thromboxan A2, wodurch thrombozytgmegations- und
vasokonstriktionsfordernde Wirkungen unterdriicktdee.

Da die durch potentere Agonisten (z.B. Thrombinluzierte Thrombozytenaggregation
durch ASS kaum beeinflusst wird, ist der Einsat#ever antithrombozytérer Substanzen

sinnvoll. [4]

1.3.2. Clopidogrel

Clopidogrel gehort zu den Thienopyridinderivaten lemmt anders als Aspirin irreversibel
den ADP-Rezeptor auf Thrombozyten und fuhrt s@amieiner Hemmung der
Plattchenaktivierung und Aggregation.

Der Wirkmechanismus basiert auf der irreversibgatektiven Inhibition des
thrombozytaren Gi-Protein-gekoppelten ADP-Rezep®®¥12 . Durch diese Hemmung
unterbindet der aktive Metabolit des Clopidograesdalirch ADP induzierte Inhibition der
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Adenylatcyclase und den dadurch verursachten Abéalthrombozytaren cAMP-Spiegels.
Daraus resultiert eine Hemmung der durch ADP inelten Degranulation und der
Aktivierung des GPIlIb/llla-Rezeptors. Die in dena@ula enthaltenen Substanzen, die
malf3geblich an der Thrombozytenaggregation betsilngt, werden nicht freigesetzt und die
Fibrinogenbriickenbildung zwischen den Thrombozyted verhindert. [5, 6]

Die Wirkungsdauer entspricht wie bei Aspirin 7 -Tl&ge, da die irreversible Hemmung die
gesamte Lebenszeit der Thrombozyten anhélt. [7]

OCH,4

S Abbildung 2 Strukturformel Clopidorel

1.3.2. Heparin

Seit der Entdeckung 1916 hat sich Heparin zu eifesten Bestandteil der antikoagulativen
Therapie entwickelt.

Heparin ist ein Mukopolysaccharid, dessen Wirkmadraus darauf beruht, die Inhibition
durch Antithrombin Il auf mehrere Proteasen deri@ringskaskade zu katalysieren.

HO__ _0O

N
00 OH

O

Abbildung 3: Strukturformel Heparin



Man unterscheidet zwei Formen:

» Unfraktioniertes Heparin (UFH)

* Niedermolekulares Heparin (NMH)

Die besseren pharmakinetischen Eigenschaften ddd Wvdrangen UFH zunehmend im
klinischen Einsatz. [8]

Zur unmittelbaren Vorbereitung der CAS wird eineAGesteuerte Heparinisierung des
Patienten durchgefuhrt. Die ACT wird mittels eil@ravendsen gewichtsadaptierten

Bolusgabe auf 250 - 350 Sekunden angehoben.

1.4. Verschluss der Punktionsstelle der Femoralarte

1.4.1. Geschichte und Entwicklung arterieller Valgsssysteme

Nach erfolgtem Stenting wird das Kathetersysteniigkgezogen, wodurch man in der
GefalBwand der A. femoralis ein Loch von ca. 2,5 hnamterlasst.

Die einfachste Form der Blutstillung an der Punksgtelle erfolgt mittels manueller
Kompression und anschlieRendem Anlegen eines Deubkwndes. Dies fuhrt zur
24-stindigen Immobilisierung des Patienten, wastmeir ungern toleriert wird [9] und

haufig zu Ruckenschmerzen fihrt, die analgetisehagiiert werden missen. [10]

1991 wurde in Holland erstmals der Prototyp arlierné&/erschlusssysteme eingesetzt.
Seitdem schreitet die Entwicklung weiter voran drelVerschlusssysteme sind Teil des

klinischen Alltags.

Durch die Anwendung femoraler Verschlusssystemlersalie peripheren
GefalRkomplikationen reduziert, der Patientenkongesdteigert und die Kosten durch kirzere
Krankenhausaufenthalte gesenkt werden.

Diagnostische Angiographien konnen auf diese Waisé ambulant durchgefihrt werden.
Des Weiteren soll die Hamostasezeit gesenkt wefdénl12, 13]
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Man unterscheidet passive und aktive Konzepte éei\krschlusssystemen:

Passive Systeme wirken wie die manuelle Kompred#ien mechanischen Druck von auf3en
und erreichen hiertber die Blutstillung. Hamostas® Immobilisationszeit werden nicht
verklrzt. Passive Systeme sind der manuellen Kossfme nicht Gberlegen, sorgen mit inrem
Einsatz jedoch zu einer Schonung der Personalressal14]

Die aktiven Verschlusssysteme verfolgen neben ¢tigstdlung das Ziel, an der
Hamotasezeit anzugreifen und diese zu verkirzén 1@, 17, 18]

Dies gelingt zum Beispiel tUber kollagen-induziettepmbogene Substanzen wie bei Angio-
Seal oder Vaso-Seal.

Diese beiden Systeme werden im Folgenden detaMiggestellt.

1.4.2. Vaso-Seal

Vaso-Seal, das ,Vascular Hemostatic Device* (VHRt&cope Corp., Montvale, NJ, USA)
ist das alteste klinisch verwendete Verschlusseyste
Die Einfuhrung von Vaso-Seal erfolgte im Septemt®#95 durch die Datascope Corporation,

die spater von Maquet ibernommen wurde.

Vaso-Seal beruht ausschlieR3lich auf kollagen-ineltier Hamostase. Nach Entfernen des
Dilatators werden ein bis zwei Kollagenpfropferden Stichkanal der Gefa3oberflache
eingebracht. Eine hdmostatische Schutzkappe whiddge, sodass Vaso-Seal Uber einen
kollageninduzierten Thrombus wirkt. Das Kollagemdxspater durch Makrophagen

resorbiert. Die HAmostasezeit betragt 5 - 13 Mimute

Kollagen-
pfropfen

Abbildung 4: Schemazeichnung Applikation Vasio-Sgatile: Datascope, Montvale, NJ, USA]
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1.4.3. Angio-Seal

Das System Angio-Seal, das Hemostatic Puncturar@device (HPCD), wird am
haufigsten zum Verschluss der Punktionsstelle angdtv[9]

Die Entwicklung dieses Systems begann bereits 1888ahre 1996 wurde Angio-Seal
erstmals offentlich eingefihrt.

Urspriunglich wurde es von der Kensey Nash CorpamgtExton, USA) entwickelt, dann
durch Quinton Instruments und Sherwood, spaterdiiyco und heute durch St. Jude

Medical vertrieben.

Angio-Seal besteht aus drei Komponenten:
» einem Polyglycolid-Polypeptid-Anker,
» einem Kollagenschwammchen (Rinderkollagen) und

» einem Verbindungsfaden (Bondek-Plus-Faden mit Pydygeschichtung)

Anker und Kollagen sind durch den Verbindungsfacsheinander verbunden.

Alle Komponenten werden innerhalb von 60 bis 90€ragolistandig resorbiert.

Die Funktionsweise von Angio-Seal beruht auf dges@annten Sandwich-Technik.

Kollagen-
schwamm

GefalRwand

Abbildung 5: Schemazeichnung Applikation Angio-Segkile: st. Jude Medical, St. Paul, Minnesota, USA

Der Anker wird in das Lumen der Arterie eingefllwg er sich entfaltet. Das
Kollagengegenstiick wird an der GefaRaulRenseitei@iatind durch den Anker und den

Verbindungsfaden in der richtigen Position gehalten
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Die Punktionsstelle wird durch den im arteriellamen verbleibenden Anker und den
supraarteriell fixierten Kollagenschwamm verschéms§Sandwich-Technik).

Die Hamostase erfolgt grof3tenteils mechanisch ddieiKomprimierung der Ateriotomie
zwischen Anker und Kollagenschwamm. Eine zusateligrstarkende Wirkung wird durch
die koagulationsférdernden Eigenschaften des Ketlagrzielt.

Die Hamostasezeit fir Angio-Seal betragt 2 - 4 Nenu

2. Zielsetzungen der Arbeit

Ziel dieser retrospektiven Arbeit ist es, die Koikglionsrate nach
Leistenarterienverschliissen mit Verschlusssystememngio-Seal oder Vaso-Seal und
Versorgungen mit einem Kompressionsverband zu suntben.

Zur Verfigung steht ein grol3es Patientenkollektiglches einem einheitlichen
Behandlungsregime unterliegt. Dieses Regime beatehter gleichen pra- und
postinterventionellen Medikation, einem standastten Behandlungsablauf und einer
einheitlichen Nachsorge.

Des Weiteren wird geprtift, ob Alter, Geschlecht, IBMd Risikofaktoren wie Hypertonie,
Diabetes mellitus oder Fettstoffwechselstorungeriliss auf die Komplikationsrate nehmen.
Die in dieser Studie gewonnenen Ergebnisse solledenen anderer Arbeitsgruppen anhand

der Literatur verglichen werden.
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3. Patienten und Methodik

3.1. Patientenkollektiv

In diese retrospektive Studie wurden 355 Patieaiegeschlossen, welche von Januar 2002
bis Juni 2009 im Institut fir Neuroradiologie desikersitatsklinikums Schleswig-Holstein
eine Punktion der Arteria femoralis mit einer 6FBase zum Stenting der Arteria carotis
erhielten und deren Punktionsstelle anschlieRend\ngio-Seal, Vaso-Seal oder ohne
Anwendung eines Verschlusssystems durch Anlegess @nuckverbandes verschlossen
wurde.

Der Einsatz der verschiedenen Verschlussmoglichkeiurde durch die historische
Entwicklung bestimmt. Im Jahr 2002 wurden alle Riomsstellen mittels manueller
Kompression verschlossen. Von 2003 bis 2006 wurdmstitut fir Neuroradiologie das
Verschlusssystem Vaso-Seal angewandt. Im Jahr®Qfde Angio-Seal eingefuhrt und hat
2006 Vaso-Seal ganzlich abgelost. War das Anlegess &/erschlusssystems aufgrund
interventioneller Komplikationen nicht méglich, eldte der Verschluss stets mittels

manueller Kompression.

Bei allen Patienten wurde prainterventionell einsfahrliche Anamnese erhoben.
Das Alter zum Zeitpunkt der Intervention und dasédecht wurden erfasst. Risikofaktoren
wie Hypertonie, Diabetes, Adipositas oder Fettstetfhselstérungen wurden aufgenommen.

Die Grof3e und das Gewicht wurden zur Ermittlung Bl dokumentiert.

Das medikamenttse Regime stellte sich in den drerdpiegruppen einheitlich dar:

Drei Tage prainterventionell erhielten die Patient@0 - 300 mg/d p.o. Aspirin und 75 mg/d
p.o. Clopidogrel (Plavix).

Nach dem Stenting wurden den Patienten fur 6 Wophefag 100 mg ASS und 75 mg
Clopidogrel p.o. und mindestens fur die folgendédhate, zumeist aber lebenslanglich,
100 mg ASS taglich verordnet.

Die Kombination aus Acetylsalicylsdure (ASS) unadg@tlogrel gilt als Standardtherapie bei
Patienten mit Stentimplantation, da die Hemmung zwai unterschiedlichen
Angriffspunkten an den Thromobzyten besonders aifest. [19, 20]
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3.2. Komplikationen postinterventionell

Postinterventionell kbnnen folgende Leistenkompid@en auftreten:
* Blutungen
* Hamatome

* Aneurysma spurium an der Punktionsstelle

Alle Komplikationen, die durch die Applikation vaxngio-Seal, Vaso-Seal oder nach
Anlegen eines Druckverbandes entstanden, wurdasstrind in den Krankenblattern der

neurologischen Station dokumentiert.

3.3. Sammeln und Auswerten der Daten

Aus allen im Institut fir Neuroradiologie behandelfPatienten wurden jene herausgefiltert,
die im Zeitraum von Januar 2002 bis Juni 2009 €AS& erhielten.

Ab Juni 2008 wurden die Patienten, in der elekscimen Datenbank ,Orbis” erfasst. Diese
Patienten konnten durch entsprechende Suchkritesieer)Stenting Arteria carotis*”
automatisch gefiltert werden. Interventionen, dhe diesem Zeitpunkt durchgefihrt und
somit nicht elektronisch dokumentiert wurden, wurde Institut handschriftlich im
sogenannten ,Angio-Buch* tabellarisch aufgefuhmisAallen Eingriffen vor Juni 2008
mussten die durchgefiihrten CAS-Eingriffe entspradhmanuell ermittelt werden.

Die hier gewonnenen Datenbestande lieferten ledidliamen und Geburtsdatum des
Patienten sowie Eingriffsdatum und Art der Intei@m

Die Arztberichte und Krankenblatter, die u.a. den@entaren Informationen zum Verlauf der
jeweiligen Operation enthielten, waren nicht mih @asisdatensatzen verknipft. So mussten
diese Daten anhand der vorliegenden PersonalieméNG@eburtsdatum) in der
neurologischen Datenbank ,,CKIS* gesucht und anefleind in einer separaten Excel-Tabelle
zusammengefasst werden.
Anhand der neuroradiologischen Arztberichte wurdas Zugangsgefal3, das Schleusen- und
Stent-System, die Art des Arterienverschlussesdatdillierte Interventionsablaufe ermittelt.
In die Studie wurden nur Patienten eingeschlodseinjenen die CAS uber einen Zugang der
Arteria femoralis durchgefuhrt wurde. Patienter, eine CAS Uber den transbrachialen

Zugang erhielten, wurden nicht ausgewertet.
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Aus den neurologischen Krankenakten gingen Infaonan Gber Vorerkrankungen wie
Hypertonie, Diabetes, Fettstoffwechselstérung uheV@dipositas hervor. Aus Kérpergrole
und -gewicht der Patienten wurden der BMI berechnetRickschlisse auf eine Adipositas
gezogen (BMI > 30).

Des Weiteren wurde das Auftreten postinterventien&omplikationen wie Blutungen,

Hamatome oder das Auftreten eines Aneurysmas daktignie

In der Excel-Tabelle wurden somit folgende Patiedéten aufgefihrt:
» Alter zum Zeitpunkt der CAS
» Geschlecht
* Verschlusssystem
- BMI
* Hypertonie
» Diabetes
* Fettstoffwechselstorung
» Adipositas
* Anzahl der Risikofaktoren

» Postinterventionelle Komplikationen

3.4. Statistische Methodik

Die Darstellung und Auswertung der Daten erfolgtedan Software-Programmen ,Excel
2007* und ,SPSS Statistic 19S{atistical Package for the Superior Science

Die priméare Fragestellung zielte auf den Verglaleh Komplikationshaufigkeit in den drei
Therapiegruppen Angio-Seal, Vaso-Seal oder Drudiaret ab.

Als sekundare Fragestellung wurde untersucht, odér ABBMI, Geschlecht und das Vorliegen
bzw. die Anzahl bestehender Risikofaktoren wie Hiygree, Diabetes, Adipositas oder
Fettstoffwechselstérung einen Einfluss auf die Kbkagtionsrate haben.

Um einen Unterschied zwischen den drei Therapigggmzu prifen, wurde bei den stetigen
GroRRen (Alter und BMI) der Kruskal-Wallis-Test ubdi den diskreten Grof3en
(Verschlusssystem, Geschlecht, Risikofaktoren wrdrd Anzahl) der Exakte-Fischer-Test
angewandt. Lag ein Unterschied zwischen den dngp@m vor, wurden diese paarweise mit
dem Mann-Whitney-U-Test (stetige Grol3en) oder dewkien-Fischer-Test (diskrete
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GroRRen) verglichen. In diesem Fall wurde eine Atigusng fir multiples Testen nach
Bonferroni vorgenommen (n = 3 Tests).
Alle Tests wurden zweiseitig durchgefiihrt. Ein p1¥\0,05 wurde als signifikant erachtet.

3.5.  matchingder Probanden

Da die Altersverteilung in den Verschlussgruppetersthiedlich war (p-Wert = 0,002; siehe
Boxplot Abb. 9) wurde ein Altersatchingdurchgefihrt.

Der Altersmedian in der VS-Gruppe lag mit 66 Jatdeutlich unter dem der
Therapiegruppen AS und DV mit 70 Jahren.

Daher wurden die Patienten in zwei Gruppen einfgefeigio-Seal und Druckverband

versus Vaso-Seal.

Die Altersverteilung wurde in Funf-Jahres-Schritserigeschlisselt (40 - 44, 45 - 49, ..., 95 -
99). In den Altersgruppen mit der hdchsten Dis&regpwurden nach dem Zufallsprinzip
Patienten aus der Uberbesetzten Gruppe entfesgedamt wurden so 35 Patienten aus der

Analyse ausgeschlossen.
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4, Ergebnisse

4.1. Beschreibung des Patientenkollektivs

In die Studie wurden 355 Patienten eingeschlossieryon Januar 2002 bis Juni 2009 zum
Stenting der Arteria carotis eine Punktion der Astéemoralis erhielten.

Wie in Abb. 6 dargestellt, erhielten 185 der 358d?den einen Verschluss der Arteria
femoralis mit Angio-Seal (52 %) und 105 mit Vas@aB@0 %). 65 Patienten blieben ohne

Verschlusssystem und erhielten einen Druckverba8d4).

Verschlusssysteme

B Angio Seal
M VasoSeal

 Druckverband

Abbildung 6: Verteilung Verschlusssysteme

254 der 355 Patienten waren mannlichen Geschlétb¥%) und 101 Patienten weiblichen
Geschlechts (28%). Die Geschlechterverteilungiigthb. 7 graphisch dargestellit.

Geschlechterverteilung

B mannlich

m weiblich

Abbildung 7: Geschlechterverteilung n = 355
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Der Altersmedian aller Patienten betrug 69 Jahes.jiingste Patient war zum Zeitpunkt des
Eingriffs 43 Jahre alt und der alteste 99 JahreDadt Altersverteilung der Patienten ist
getrennt nach Geschlechtern in Abbildung 8 graphisrgestellt.

140
120
100

80 Oweiblich
60

40

@ minnlich

Oinsgesamt

20

HE—

80-89 90-99

40-49

50-59 60-69 70-79

Abbildung 8: Altersverteilung nach Geschlecht

Bei 29,6 % (n = 105) der Patienten lagen keinekfaktoren vor. 62,5 % (n = 222) hatten
eine Hypertonie (> 140 mmHg systolisch oder > 90Hgdiastolisch), 23,9 % (n = 85)
waren an Diabetes mellitus erkrankt. 13,8 % (n Fd&9 Patienten waren zum Zeitpunkt der
Intervention adipds (BMI > 30) und 2 % (n = 7)dit an einer Fettstoffwechselstorung
(Hyperlipoproteinamie; erhéhte Konzentration Lipagine im Serum).

Bei 158 (44,5 %) der 355 Patienten lag einer der Risikofaktoren vor. 73 (20,6 %)
Patienten wiesen zwei Risikofaktoren auf und bePafienten (5,4 %) lagen drei oder vier
Risikofaktoren vor.

Der BMI-Median aller Patienten betrug 26.

Die wichtigsten Werte des Patientenkollektivs (855) werden in der folgenden Tabelle 1

aufgefuhrt.
Pat. insg. Angio-Seal Vaso-Seal DV p-Wert
n =355 n=185 n =105 n =65
Alter
p(1) = 0,002
Median 69 70 66 70 p(2) = 0,879
IQR 63-77 64 - 77 61-725 64,5-77 padj.2)=1
Min-Max 44 - 99 43 -99 48 - 84 50 -92 p(3) = 0,007
p adj. (3) = 0,021
p(4) = 0,001
p adj. (4) = 0,003
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BMI
Werte vorhanden | n = 226 n=118 n=70 n=38 0,332
Median
IQR 26 26 25 26
Min-Max 24 - 29 24 - 29 23,75 -29 25-30,25
19 -45 19-41 20 -41 21 -45
Geschlecht
n(m)/n(w) 254 /101 128 /57 80/25 46/ 19 0,451
% (M) / % (w) 71,5 % /28,5%| 69,2% / 30,8%| 76,2% / 23,8%| 70,8% / 29,2%
Hypertonie
n()/n(n.v.) 222/133 117 /68 63/42 42 | 23 0,798
% (V) / % (n.v.) 62,5% /37,5% | 63,2% / 36,8%| 60% / 40% 64,6% / 35,4%
Diabetes m.
nv)/n(n.v.) 85/270 42 /143 21/84 22 /43 0,118
% (v) / % (n.v.) 23,9% / 76,1%| 22,7% / 77,3%| 20% / 80% 33,8% / 66,2%
Adipositas
n()/n(n.v.) 49 /306 25/160 14 /91 10/55 0,915
% (V) / n(n.v.) 13,8% / 86,2%| 13,5% / 86,5%| 13,3% / 86,7%| 15,4% / 84,6%
Fettstoffwechsel-
stérung
nv) /n (n.v.) 7 1348 4 /181 2/ 103 1/64 1,0
% (v) / % (n.v.) 2% / 98% 2,2%/97,8% | 1,9%/98,1% | 1,5% / 98,5%
Anzahl
Risikofaktoren
n (0) 105 (29,6%) | 58 (31,4%) 32 (30,5%) 15 (23,1%) 0,660
n (1) 158 (44,5%) | 78 (42,2%) 51 (48,6%) 29 (44,6%)
n(2) 73 (20,6%) | 39 (21,1%) 18 (17,1%) 16 (24,6%)
n (3) 19 (5,4%) 10 (5,4%) 4 (3,8%) 5 (7,7%)

Tabelle 1 Auflistung der Patientendaten (n = 355)

[p (1) und p-Wert (BMI): Kruskal-Wallis-Tespy (2): Mann-Whitney-U-Test Angio-Seal vs. Druckvanid;p (3): Mann-
Whitney-U-Test Vaso-Seal vs. Druckverbapd4): Mann-Whitney-U-Test Angio-Seal vs. Vaso-Seadd;]. (2) - (4): p-

Wert adjustiert fur multiples Testen nach Bonferi@n= 3 Tests)p-Wert (Geschlecht, Risikofaktoren und Anzahl): Brak
Fischer-Testn (m) / n (w): Anzahl M&nner / Anzahl Frauenfv) / n (n.v.): Anzahl (vorhanden) / Anzahl (niclorhanden);
n (0): kein Risikofaktor vorhanden;(1): ein Risikofaktor vorhanden;(2): zwei Risikofaktoren vorhandemy3): drei oder
vier Risikofaktoren vorhanden]
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Aus dem folgenden Boxplot wird ersichtlich, dasslé@m drei Verschlussgruppen die

Altersverteilung signifikant unterschiedlich ist£0,002).

100 220

90

80

707

Alter

60

106

40

T T T
ohne AngioSeal VasoSeal

Verschlusssystem

Abbildung 9: Boxplot Altersverteilung vor demnatching

Bei dem anschlie3end durchgefiihrten Mann-Whitnelelst ist zu erkennen, dass die
Ursache hierfur in der Gruppe ,Vaso-Seal“ zu find&nDort ist der Altersmedian 66 Jahre,
im Vergleich zu 70 Jahren bei der Angio-Seal- umddRverband-Gruppe.

Um eine Verzerrung in Bezug auf die unterschiedligltersverteilung zu vermeiden, wurden
die Patienten altersgetch (siehe ,Patienten und Methoden®, Kapitel 3.5).

Nach demmatchingstehen der Studie 320 Patienten zur VerfugungdllaB).

Ein signifikanter Unterschied bei der Altersverteiyy ist dadurch nicht mehr erkennbar (p-
Wert: 0,103) (Boxplot Abb. 10).
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Abbildung 10: Boxplot Altersverteilung nach dematching

Das genatclie Kollektiv schlief3t 320 Patienten ein, davon sind Bhgio-Seal-, 85 Vaso-
Seal- und 61 Druckverband-Patienten.

234 (73,1 %) waren mannlichen und 86 (26,9 %) wehleh Geschlechts.

Der BMI-Median aller Patienten lag bei 26. Bei 3q¥= 96) wurden keine Risikofaktoren
diagnostiziert.

61,9 % (n = 198) Patienten wiesen eine Hypertoaig2#,7 % (n = 79) litten unter Diabetes
mellitus, 13,8 % (n = 44) waren adipds und bei%,gh = 7) konnte eine
Fettstoffwechselstorung festgestellt werden.

43,8 % (n = 140) wiesen einen der Risikofaktorein Beai 20,9 % (n = 67) waren zwei und
bei 5,3 % (n = 17) drei oder vier Risikofaktorenfinden.

Die wichtigen Werte des geatctienPatientenkollektivs (n = 320) sind in Tabelle 2

dargestellt.



Alle Pat. Angio-Seal Vaso-Seal Ohne p-Wert

n =320 n=174 n=285 n==61
Alter
Median 69 69 68 70 0,103
IQR 63-76 64 -77 60 -75 64 -77
Min-Max 43 - 99 43 -99 48 - 84 50-92
BMI
Werte vorhanden | 204 n =107 n =56 n=236 0,184
Median 26 27 25 26
IQR 24 - 29 24 - 29 23-28,5 25-30,75
Min-Max 19 -45 19-41 20-41 21-45
Geschlecht
n(m)/n(w) 234 /86 122 /52 67 /18 45/ 16 0,341
% (M) / % (w) 73,1% / 26,9%| 70,1% / 29,9%| 78,8% / 21,2%| 73,8% / 26,2%
Hypertonie
n)/n(nv.) 198/ 122 113/61 46/ 39 39/22 0,104
% (v) / % (n.v.) 61,9% / 38,1%| 64,9% / 35,1%| 54,1% / 45,9%)| 63,9% / 36,1%
Diabetes m.
n(v)/n(n.v.) 79 /241 41/133 17 /68 21/40 0,134
% (V) / % (n.v.) 24, 7% [/ 75,3%| 23,6% / 76,4%| 20% / 80% 34,4% / 65,6%
Adipositas
n)/n(n.v.) 44 | 276 25/ 149 10/75 9/52 0,861
% (v) / n(n.v.) 13,8% / 86,2%| 14,4% / 85,6%| 11,8% / 88,2%| 14,8% / 85,2%
Fettstoffwechsel-
storung
n)/n(n.v.) 71313 41170 2/83 1/60 1,0
% (V) / % (n.v.) 2.2% /97,8% | 2,3%/97,7% | 2,4% /97,6% | 1,6% / 98,4%
Anzahl
Risikofaktoren
n (0) 96 (30%) 52 (29,9%) 29 (34,1%) 15 (24,6%) 0,422
n (1) 140 (43,8%) | 73 (42%) 41 (48,2%) 26 (42,6%)
n(2) 67 (20,9%) 39 (22,4%) 13 (15,3%) 15 (24,6%)
n(3) 17 (5,3%) 10 (5,7%) 2 (2,4%) 5 (8,2%)

Tabelle 2: Auflistung der Patientendaten nach dewtching(n = 320)

[Legende siehe Tabg]le
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4.2. Ergebnisse der primaren Fragestellung

Mit der primaren Fragestellung soll ermittelt wardeb die Verwendung unterschiedlicher
Verschlusssysteme die Komplikationsrate an dertée#sterie beeinflusst.

Die Gruppe Angio-Seal zeigte mit 6 Komplikation&y(%) eine wesentlich geringere
Komplikationsrate als Vaso-Seal mit 8 (9,4 %) uteddee Druckverband-Versorgung mit

5 Komplikationen (8,2 %).

Dieser Unterschied war jedoch statistisch nichifiigant (p = 0,099).

Die Komplikationshaufigkeiten in den drei Therapiggpen sind in Tab. 3 und Abb. 11

dargestellt.

Angio-Seal Vaso-Seal DV p-Wert
n=174 n=_85 n=61
Komplikationen
n(v)/n(n.v.) 6/168 8177 5/56 0,099
% (v) / % (n.v.) 3,4% / 96,6% 9,4% / 90,6% 8,2% /91,8%

Tabelle 3 Komplikationsrate in den drei Therapiegruppen

102,00%

100,00% -
98,00% -
96,00% -
94,00% -
92,00% -
90,00% -
88,00% -
86,00% -
84,00% -

AngioSeal

VasoSeal

Druckverband

B Komplikationen

m komplikationslos

Abbildung 11: Graphische Darstellung der Komplikationsrate in deei Therapiegruppen
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4.3. Ergebnisse der sekundaren Fragestellung

Zur Auswertung der sekundaren Fragestellung wuadlerB55 Patienten mit eingeschlossen,
da die Aufteilung in die Gruppen der Verschlusssys nicht relevant ist.

Fur die Einflussfaktoren Alter, Geschlecht, BMI, péytonie, Diabetes, Adipositas,
Fettstoffwechselstérung und die Anzahl der vorhaedeRisikofaktoren zeigte sich statistisch
keine Assoziation mit der Komplikationsrate (sidlabelle 4).

Das vaskulare Risikoprofil stellte sich homogeneirin den drei Gruppen dar.

Wie im Folgenden detailliert aufgefuhrt, ist eirctger Trend in den einzelnen Kategorien

jedoch erkennbar.

Die Komplikationsrate bei Frauen lag mit 8,9 % hddds bei Mannern mit 4,7 % (p-Wert =
0,140) . Das Bestehen eines oder mehrerer Rigtatn nahm ebenso Einfluss auf den
Behandlungsverlauf. Patienten ohne Hypertonie, dgltps, Diabetes und
Fettstoffwechselstérung zeigten mit 3,8 % einerggmie Komplikationsrate als Patienten, die
einen (7 %), zwei (6,8 %) oder drei bis vier (5,BRisikofaktoren aufweisen (p-Wert =
0,726). Bei 6,8 % der Patienten mit Hypertonas postinterventionell eine Komplikation
auf, im Gegensatz zu einer Komplikationsrate v@n%,bei Patienten, die keine Hypertonie
aufwiesen (p-Wert = 0,489).

Die Komplikationsrate bei Patienten, die an einettgtoffwechselstérung litten, lag mit
14,3% hoher als die von Patienten ohne diese ikkray (5,7 %) (p-Wert = 0,35).

Diabetes zeigte mit 5,9 % in beiden Gruppen keHiafluss auf das Komplikationsrisiko (p-
Wert = 1,0); ebenso wenig Adipositas mit einer Kikgtionsrate von 6,1 % zu 5,9 % bei
nicht-adipésen Patienten (p-Wert = 1,0).

Der Altersmedian in der Komplikationsgruppe (n 3 B6étrug 66 Jahre. Der BMI-Median lag
bei 26,5.

Die Werte sind in den Tabellen 4 (a) - (d) aufgetiih

Manner (n = 254)

Frauen (n = 101)

p-Wert

Komplikationen
n()/n(n.v.)

% (V) / % (n.v.)

127242

4,7% / 95,3%

9/92

8,9%/91,1%

0,140

Tabelle 4 (a) Komplikationsrate bei Geschlechteraufteilung
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Komplikationen keine Komplikationen p-Wert
vorhanden vorhanden
Alter
Median 66 69 0,258
IQR 59 -75 63-76
Min-Max 52 - 87 43 -99
BMI
Median 26,5 26 0,817
IQR 23,25 - 28,75 24 - 29
Min-Max 19-41 19-45
Tabelle 4 (b) Komplikationsrate Alter und BMI
Risikofaktor Risikofaktor p-Wert
vorhanden nicht vorhanden
Komplikationen Hypertonie ohne Hypertonie
(n=222) (n=133) 0,489
n()/n(n.v.) 15/207 6/127
% (V) / % (n.v.) 6,8% / 93,2% 4,5% / 95,5%
Komplikationen Diabetes mellitus ohne Diabetes m.
(n=85) (n=270) 1,0
n(v)/n(n.v.) 5780 16 /254
% (V) / % (n.v.) 5,9% / 94,1% 5,9% / 94,1%
Komplikationen Adipositas ohne Adipositas
(n=49) (n =306) 1,0
n(v)/n(n.v.) 3/46 18 /288
% (v) / % (n.v.) 6,1% / 93,9% 5,9% / 94,1%
Komplikationen ohne
Fettstoffwechselstdérung | Fettstoffwechselstérung
(n=7) (n =348) 0,350
n()/n(n.v.) 1/6 20/ 328

% (V) / % (n.v.)

14,3% / 85,7%

5,7% /1 94,3%

Tabelle 4 (c) Komplikationsrate Risikofaktoren
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keine lvon4 2von4 3 oder4von4 p-Wert
(n=105) (n =158) (n=73) (n=19)
Komplikationen
nv)/n(nv.) 4/101 11/ 147 5/68 1/18 0,726
% (V)/ % (nv) | 3,8%/96,2% 7% /93 % 6,8%/93,2% | 5,3%/94,7%

Tabelle 4 (d) Komplikationsrate; Anzahl der Risikofaktoren

5. Diskussion

Seit einigen Jahren nimmt die Stentangioplastieddeotis (CAS) einen immer grol3er
werdenden Stellenwert in der Therapie von Careisxen ein.

War noch vor Jahren die Carotis-EndarteriektomieAY; wie in zahlreichen Metaanalysen
wie NASCET, ECST, ACAS publiziert, der Goldstanddet Therapiewahl, so bietet die
CAS inzwischen eine gute therapeutische Alternative

Um die Komplikationsrate zwischen CEA und CAS ztewsuchen, sind in den vergangenen
Jahren zahlreiche Studien durchgefihrt worden.

Die SAPPHIRE-Studie randomisierte 310 Patientensé&hlusskriterien waren eine

> 50-prozentige symptomatische oder eine > 80-mtigee asymptomatische Stenose.
AulRRerdem mussten die Patienten mindestens ein lBdauharakteristikum aufweisen.

Die Ereignisrate (Eintreten von Mortalitat, Schlafgdl oder Herzinfarkt) nach 30 Tagen lag
bei der CAS-Therapie mit 4,4 % deutlich unter degighisrate der operativen Therapie mit
9,9 %. Betrachtet man die einzelnen Aspekte genaaggt sich eine deutliche Differenz im
Auftreten von Herzinfarkten (CAS 1,9 % vs. CEA & und Hirnnervenlahmungen (CAS

0 % vs. CEA 5,3 %). Des Weiteren miussen OP-Pahdateer als Stent-Patienten stationar
behandelt werden (CAS 1,9 d vs. CEA 2,9 d).

Im Mai 2006 wurde in Brissel die deutsche SPACHEdAE vorgestellt. Es handelt sich um
eine prospektive, randomisierte, multizentrischedi&t mit 33 ausgewahlten Zentren aus
Deutschland, Osterreich und der Schweiz. Einsckiitesen waren u.a. eine symptomatische
Stenose > 70 % nach ECST bzw. > 50 % nach NASCiETAleer > 50 Jahre und eine
neurologische Symptomatik innerhalb von 180 Tagarder Randomisierung. Zum primaren

Endpunkt, Gber Mortalitat oder ipsilateralen Schlafgll bis Tag 30 definiert, lag die
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Komplikationsrate mit 6,8 % bei Stent-Patienten sehir leicht Gber der von OP-Patienten
mit 6,3 %. Die Komplikationsrate > 6 % entsprickthdn der ECST- und NASCET-Studien
veroffentlichten Werten. [21, 22]

In die nordamerikanische CREST-Studie wurden 25ieRten eingeschlossen, die eine tber
70-prozentige Stenose der A. carotis interna as®vieDie eine Halfte der Patienten wies
eine asymptomatische Stenose, die andere eine syrapische Stenose auf. Der primére
Endpunkt der Studie definierte sich durch Schlagigrflerzinfarkt oder Tod innerhalb von 4
Jahren nach Randomisierung. Die Ereignisrate ddebe herapieformen zeigte keine
Differenz (CAS 7,2% vs. CEA 6,8%).
Die Rate der einzelnen Endpunkte zeigt sich dabefelgt:

» Schlaganfall CAS 4,1% vs. CEA 2,3%

» Herzinfarkt CAS 1,1% vs. CEA 2,3%

 Tod CAS 0,3% vs. CEA 0,1%
Geschlecht und Symptomstatus zeigten keinen Em#u$ die Ereignisrate. Hingegen wirkte
sich das Alter des Patienten zum Zeitpunkt demetgtion auf die Komplikationsrate aus. So
traten bei Patienten unter 70 Jahren weniger Kdmiplinen nach Stenting und bei Patienten
Uber 70 Jahren weniger nach Operationen auf. [23]
Der Trend zu immer besseren Studienresultatentéet-Therapie ist begrindet in der
zunehmenden Erfahrung der Behandler, der techmsateterentwicklung des Materials und

in einer konsequenten periprozeduralen Thromboaggregationshemmung.

Argumente, die fur die CAS im Vergleich zur CEAa&gnen, sind neben dem Vermeiden
einer Vollnarkose, das Ausbleiben von Hals- undhkigrvenkomplikationen, das Verhindern
von Operationsnarben im sichtbaren Halsbereichkiglieeren stationaren Aufenthalte und
die damit einhergehenden Kostenersparnisse. Deeidieisind die Resultate kaum durch
Komorbiditaten des Patienten beeinflussbar, wahk diecBehandlung von Hochrisiko-
Patienten ermoglicht. [24]

Mit der Wahl zur Therapie einer Carotis-StenosdealstCAS ist aber auch die Frage nach
dem femoralen Punktionsverschluss verbunden.

In den vergangenen Jahren wurden zahlreiche Stddmemgefihrt, die die Anwendung und
Effektivitat femoraler Verschlusssysteme gegenigleermanuellen Kompression bewerten

sollten. Im Jahr 2001 wurde erstmals eine Studiéffentlicht, die zeigte, dass bei Patienten
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nach Koronarintervention die Verwendung eines dusssystems sicherer ist als die
manuelle Kompression.

In den Jahren 2002 und 2003 wurden diese Ergebaissh weitere Studien bestatigt. [25,
26, 27]

Die Blutstillung mittels manueller Kompression uhein anschlieRenden Anlegen eines
Druckverbandes fuhrt dariiber hinaus aufgrund degdéen Immobilisation zu einer
deutlichen Komforteinschrankung fir den PatienRiickenschmerzen und Thrombosen

durch lange Bettruhe sind weitere Aspekte, dieSdiehe nach Alternativen rechtfertigen.

Seitdem 1991 in Holland erstmals der Prototyp eeiter Verschlusssysteme eingesetzt
wurde, schreiten die Anwendungszahlen solcher Bystaber auch die Weiterentwicklung
der Verschlusstechnik voran.
Die Anforderungen an arterielle Verschlusssystenikatten folgende Punkte:

» Verklirzung der Hamostasezeit [15]

» Steigerung des Patientenkomforts durch Reduktionndenobilisationszeit [15, 16]

» Senkung der peripheren und lokalen Komplikatiomsfay, 28, 29]

* Verkirzung des stationéaren Aufenthalts und somauRerung der Kosten

Wie éltere Studien zeigen, liegen die Hamostassmzeibn Angio-Seal mit 2 - 4 und die von
Vaso-Seal mit 5 - 13 Minuten signifikant unter é&imostasezeit einer manuellen
Kompression (20 - 45 min). [15, 30]

Aufgrund dieser verkirzten Hamostasezeit konnerPdieenten schneller mobilisiert werden.
[11, 13, 31] Zusatzlich steigert die sofortige entiung der Schleuse nach der Intervention
die Patientenzufriedenheit. [17, 32, 33]

Eine Studie zur wirtschaftlichen Effizienz der V@rkisssysteme in der Schweiz zeigte, dass
die so erzielten kirzeren stationaren Aufenthatte ¥erringerung der Krankenhauskosten

um 13 % erreichen. [34]

Mit der vorliegenden Arbeit wurden die Komplikatgyaten nach Applikation der
verschiedenen Verschlussmaglichkeiten verglichen.
Die in zahlreichen Studien angegebenen Werte &in&te Komplikationen an der Leiste

liegen bei 6,7 % fur Angio-Seal und bei 7,6 % fiasg-Seal. Bei grof3eren Komplikationen
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findet man in der Literatur Angaben von 1,8 % fimglo-Seal und 3,8 % fur Vaso-Seal. [17,
18] Die Komplikationsrate nach manueller Kompressgi mit 6 - 8 % beschrieben. [35]

Von Januar 2002 bis Juni 2009 erhielten 320 Patreimh Institut fir Neuroradiologie des
Universitatsklinikums Schleswig-Holstein eine Puoktder Arteria femoralis zum Stenting
der Arteria carotis. Die Punktionsstelle wurde &tis€end mit Angio-Seal, Vaso-Seal oder
ohne Anwendung eines Verschlusssystems durch Amleiges Druckverbandes
verschlossen.

Im Vergleich mit anderen Studien zeigten die deraphischen Daten und das Vorkommen

der Risikofaktoren keine wesentlichen Unterschiad® eigenen Patientenkollektiv.

Eigene Daten NASCET ECST ACAS
Manner 2% 70% 72% 66%
Frauen 28% 30% 28% 34%
Alter 69 J. 66 J. 60 J. 67 J.
Hypertonie 62,5% 61% 52% 64%
Diabetes m. 23,9% 22% 12% 25%

174 der in diese Studie eingeschlossenen 320nBatierhielten einen Verschluss mit Angio-
Seal, wahrend 85 Patienten mit Vaso-Seal versaugtien. Bei 61 Patienten wurde die
Punktionsstelle durch manuelle Kompression undrdreftendem Druckverband

verschlossen.

Da die Einteilung der Komplikationen keinem einhehiten Standard unterliegt, ist eine
Zuordnung und Beurteilung schwer zu ermitteln. Hiémme werden je nach Studie in 2 (2 bis
6 cm und > 6 cm) [13] oder 3 (<2 cm, 2 bis 6 end, cm) [36] Kategorien unterteilt.

Vor diesem Hintergrund und der in dieser Studigjatiétenen geringen Anzahl an

Komplikationen, wurde lediglich bewertet, ob Uberpiaeine Leistenkomplikation vorlag.

Bei der Gruppe Angio-Seal wurden 6 Komplikation8p# (%) ermittelt, ausschlief3lich
Hamatome.

Bei Vaso-Seal wurden 8 Komplikationen (9,4 %) dokairert: 7 Hamatome (8,2 %) und ein
Aneurysma spurium (1,2 %).

Bei der Druckverband-Gruppe traten 5 Komplikatio(@2 %) auf: 3 Hamatome (4,9 %) und

2 Pseudoaneurysmen (3,3 %) .
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Insgesamt lag in unserem Kollektiv die Komplikaseate bei 5,94 %. Hamatome traten in 16
Fallen (5 %) auf. Bei 3 Patienten (0,94 %) wurdeAsmeurysma spurium diagnostiziert.
Statistisch liel3 sich kein signifikanter Unterschmvischen der Komplikationsrate der
einzelnen Verschlussmaoglichkeiten ableiten. Diewérdung eines suffizienten
Verschlusssystems tragt jedoch zur relevanten Rieduiter Leistenkomplikationen bei. Ein

Trend zugunsten von Angio-Seal war zu erkennen.

Diese Daten zur Komplikationsrate liegen weiteségehin Ubereinstimmung mit der
Literatur. Die Ergebnisse der Komplikationsratgée bei AS sogar deutlich unter den
angegeben Werten (3,4 % vs. 6,7 %). Die Werte depi2 DV sind mit denen aus der
Literatur identisch, liegen jedoch an der obereanze (8 % vs. 6-8 %). Dies liegt vermutlich
daran, dass die Patienten dieser Studie stark Anté&koagulation gesetzt wurden. Die
Komplikationsrate der VS-Gruppe liegt leicht Ubendn der Literatur angegebenen Werten
(9 % vs. 7,6 %).

Eine Problematik dieser Studie liegt in der unbeken Anzahl der Low-Responder-Patienten
auf die Thrombozytenfunktionshemmung.

Die Studie betreut einen Untersuchungszeitraum2@f? bis 2009. Zu diesem Zeitpunkt
gehorte es noch nicht zur Routinevorbereitung ei#$, die Thromobozytenfunktion zu
Uberprufen, sogenannte Low-Responder rechtzeitigentifizieren und dann ggf.
medikamentds zu behandeln. Inwieweit das interiddisle Ansprechen auf Clopidogrel die

Komplikationsrate beeinflusst, lasst sich somihhermitteln.

Die Hauptursache der Carotisstenose ist die Agklénose, welche wiederum u.a. durch

folgende Faktoren begunstigt wird:

* mannliches Geschlecht
» Alter > 65 Jahre

* Hypertonie

» Diabetes mellitus

» Adipositas
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2001 untersuchte Zimarino in einer Studie 624 A& bei 87 wurde eine Carotisstenose
diagnostiziert. Als primarer Risikofaktor fir eiAgteriosklerose wurde das Alter ermittelt.
Des Weiteren begiinstigten bei jingeren Patientabddes und Rauchen, bei alteren
Patienten Hypertonie und Rauchen das Risiko, aar aireriosklerotischen Veranderung zu
erkranken.

2001 stufte Grau nach Untersuchungen an 1024 Ratielas mannliche Geschlecht,
aktuelles Rauchen und taglichen Alkoholkonsum @ikste Risikofaktoren ein.

1998 stellte Mast fest, dass Hypertonie, DiabetesHypercholesterindmie keinen Einfluss
auf Carotisstenosen nehmen.

Da die Arteriosklerose eine systemische Erkranksingnd all diese Faktoren Einfluss auf
stenotische Veranderungen nehmen, liegt die Vemgutahe, dass auch die Erfolgsrate
femoraler Verschlusssysteme dadurch beeintrachirdt

Die sekundare Fragestellung der Arbeit behandékeiddie Wirkung bestehender
Risikofaktoren auf die Leistenkomplikationsrate.

Bei allen in die Studie aufgenommenen Patienterdeiudas Geschlecht, das Alter zum
Zeitpunkt der Intervention und der BMI bestimmt.Fardem wurde dokumentiert, ob die
Patienten unter Diabetes mellitus, arterieller Higae, Fettstoffwechselstérung und/oder
Adipositas litten.

Statistisch zeigen all diese Faktoren zwar keigaiBkanz mit der Komplikationsrate, ein
Trend in den einzelnen Kategorien war jedoch gkerambar:

So lag die Komplikationsrate bei Frauen (8,9 %hdrdals bei Mannern (4,7 %). Bei 6,8 %
der Hypertonie-Patienten traten postinterventiobeistenkomplikationen auf, im Gegensatz
zu 4,5 % bei Patienten, die keine Hypertonie awseie Die Komplikationsrate bei Patienten,
die an einer Fettstoffwechselstérung litten, lag 143 % hoher als die von Patienten ohne
diese Erkrankung (5,7 %). Diabetes und Adipositagten keine Auswirkungen auf das
Komplikationsrisiko.

Das Vorhandensein eines oder mehrerer Risikofaktoadm wiederum Einfluss auf den
Behandlungsverlauf: Patienten, die unter keinenud&rsuchten Risikofaktoren litten,
zeigten mit 3,8 % eine geringere KomplikationsidtePatienten, die einen (7 %), zwei
(6,8 %) oder drei bis vier (5,3 %) der Risikofalkdoraufwiesen.

Da keine grol3en Metaanalysen zur Verfigung starkdemten jedoch keine genauen
Aussagen uUber den Einfluss bestehender Risikokaktauf die Komplikationsrate femoraler

Verschlusssysteme getroffen und somit die gewormevierte auch nicht verglichen werden.
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Zu den Limitierungen dieser Studie zahlt, dasseti®spektiv und nicht randomisiert
angelegt wurde. Durch das Sammeln von Daten auskknakten und Arztbriefen ist die
Auswertung fehleranfallig — sowohl durch ungenamga@ben des Patienten als auch durch
eine oberflachliche Dokumentation, da zum ZeitpudettIntervention noch nicht absehbar
war, welche Werte fir die Studie von Bedeutung sgirden.

Um einen signifikanten Unterschied zwischen denrdpiearmen herauszuarbeiten, war das
Kollektiv letztendlich zu klein. Es bedarf hheFallzahlen, um mit statistischen
Auswertungen eine basierte Aussage und eine sialbsahlieRende Bewertung treffen zu
kénnen. Eine prospektive randomisiere Folgestudierolier Fallzahl ware sicher der

statistisch richtige Weg.

Die Starke dieser Studie liegt in der guten Vedlibarkeit der Ergebnisse. Aufgrund eines
einheitlichen Behandlungsregimes bei Patienteremér Carotisstenose in Therapie und
Medikation und letztlich einer nur begrenzten ZahlTherapeuten, bietet diese Studie im

Vergleich zu anderen Vertffentlichungen gut verdibare Resultate zur Komplikationsrate.
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6. Zusammenfassung

Femorale Verschlusssysteme wurden mit dem Zieliekélt die Hamostasezeit zu verkirzen
und durch kirzere Krankenhausaufenthalte sowohPdieentenzufriedenheit zu steigern als
auch die Kosten zu reduzieren. Vor allem aberesdike lokale Komplikationsrate an der

femoralen Punktionsstelle durch den Einsatz deteBys gesenkt werden.

Ziel dieser Arbeit ist es, die Komplikationsratehd. eistenarterienverschliissen zu
untersuchen und zu tUberprifen, ob Alter, Gesch|&Mt und Risikofaktoren wie

Hypertonie, Diabetes mellitus oder Fettstoffwecsigelingen Einfluss auf die
Komplikationsrate nehmen.

320 Patienten, die von Januar 2002 bis Juni 200@siitut fir Neuroradiologie des
Universitatsklinikums Schleswig-Holstein eine Puoktder Arteria femoralis mit einer 6F-
Schleuse zur Durchfihrung einer Stentbehandluné\deria carotis (CAS) erhielten,

wurden in die Studie eingeschlossen. Die femorale&ionsstelle wurde anschlielRend mit
Angio-Seal, Vaso-Seal oder ohne Anwendung einesduisssystems durch Anlegen eines
Druckverbandes verschlossen.

Medikation und interventionelles Regime zur end&uéizen Behandlung der Carotisstenose
folgten einem streng standardisierten Schema umdialzer bei allen 320 Patienten identisch.
Somit war eine sehr gute Vergleichbarkeit der wtigedlichen Leistenverschluss-
maoglichkeiten gegeben.

Drei Tage prainterventionell erhielten alle Patn100-300 mg/d p.o. Aspirin und

75 mg/d p.o. Clopidogrel (Plavix) zur Thrombozytemftionshemmung.

Nach der CAS wurden fir 6 Wochen pro Tag 100 mg A8&%75 mg Clopidogrel p.o. und
mindestens fir die folgenden 6 Monate, zumeist Eenslanglich, 100 mg ASS téaglich

verordnet.

Bei 61 Patienten wurde die Punktionsstelle mittedsueller Kompression und
anschlieBendem Anlegen eines Druckverbandes vessdn. Postinterventionell traten in
dieser Gruppe 5 Komplikationen (8,2 %) auf.

Die Verschlusstechnik von Vaso-Seal beruht aufdgah-induzierter Hamostase. Ein bis
zwei Kollagenpfropfen werden in den Stichkanal @efal3oberflache eingebracht, wodurch
sich eine hamostatische Schutzkappe bildet. B&&&®-Seal-Patienten wurden 8

Komplikationen (9,4 %) dokumentiert.
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Angio-Seal beruht auf der sogenannten Sandwichiikeckin Anker wird in die Arterie
eingebracht, an der GefalRaulR3enseite ein Kollagedsomchen platziert und durch Zug auf
einen Verbindungsfaden die Punktionsstelle verssan. Die Hamostase erfolgt sowohl
mechanisch als auch kollagen-induziert. 6 der 1atieRten (3,4 %), die mit Angio-Seal
versorgt wurden, wiesen postinterventionell Komgtiignen an der Punktionsstelle auf.

Die Daten zur Komplikationsrate liegen weitestgehenUbereinstimmung mit der Literatur.

Ein signifikanter Einfluss der Risikofaktoren aué¢ &omplikationsrate wurde nicht
festgestellt: Alter, Geschlecht, BMI, HypertonigabBetes mellitus, Fettstoffwechselstérung
und Adipositas zeigten statistisch keinen signiftea Zusammenhang mit der
Komplikationsrate, jedoch war ein Trend bei eineelfraktoren erkennbar.

Die Komplikationsrate bei Frauen lag beispielswemse8,9 % hoher als bei Mannern mit
4,7 %. Bei 6,8 % der Patienten mit Hypertonuspcatinterventionell eine Komplikation auf,
im Gegensatz zu einer Komplikationsrate von 4,5¢yPatienten, die keine Hypertonie
aufwiesen.

Insgesamt zeigt diese Studie einen deutlichen Tzendelevanten Reduktion der
Komplikationsraten an der Leiste bei Verwendungegisuffizienten Verschlusssystems. Dies
gilt insbesondere fur Patienten, die mit einem @sstent behandelt werden, da sie unter
einem strengen Antikoagulationsregime stehen.

Somit resultiert eine allgemeine Forderung zum &mnser Verschlusssysteme gerade bei
Patienten, die an Stenosen der hirnversorgendeif3@endovaskular behandelt werden. Es
durfen jedoch keine lokalen Kontraindikationen Anwendung eines Verschlusssystems

vorliegen.
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