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1. Einfuhrung

1.1 Definition, Atiologie und Epidemiologie

Intrakranielle  durale arteriovenése Fisteln (DAVF) sind pathologische
Kurzschlussverbindungen (Shunts) zwischen duralen Arterien und duralen Sinus oder
leptomeningealen Venen, welche innerhalb der Dura mater lokalisiert sind [1]. Die sog.
speisenden oder zufuhrenden Arterien (Feeder) habe ihren Ursprung in der A. carotis
interna (ACI), der A. carotis externa (ACE) und deren Asten oder der A. vertebralis
(AV). Die Erstbeschreibung dieser vaskularen Pathologie geht auf Sachs (1931) und
Toénnis (1936) zurick [2].

Die genaue Atiologie duraler arteriovendser Fisteln wird weiterhin kontrovers diskutiert
und es gibt dazu mehrere Theorien einschliellich genetischer Faktoren [3]. Da diese
Erkrankung jedoch besonders im mittleren Lebensalter auftritt und Kinder nur sehr
selten betroffen sind, werden insbesondere erworbene Faktoren fur die Genese der
DAVF vermutet. Mdgliche Risikofaktoren sind ein Schadel-Hirn-Trauma, eine Sinus-
oder zerebrale Venenthrombose, intrakranielle Operationen, Schwangerschaft und
eine erhohe systemische Thrombozytenaktivitdt (Protein-C/S-Mangel, Faktor-V-
Leiden-Mutation) [1, 4, 5]. Die Sinusthrombose kann dabei nicht nur Ursache einer
DAVF sondern auch deren Folge sein. Der turbulente Blutfluss durch den
arteriovendsen Shunt fuhrt zu einer Schadigung des Endothels und infolgedessen zu
einer allmahlichen Thrombosierung des Sinus. Diese wiederum fuhrt zu einer vendsen
Hypertonie, die einen retrograden Blutfluss innerhalb der Sinus und leptomeningealen
Venen bedingen kann, woraus eine aggressivere Form der DAVF mit einem erhdhten
Risiko fur eine neurologische Symptomatik und eine intrakranielle Blutung entsteht [4,
6]. In einer Studie von Tsai et al. wurde in 39% der Patienten mit einer DAVF eine
Sinusthrombose nahe des pathologischen arteriovenésen Shunts nachgewiesen, was
die Bedeutung der Sinusthrombose fur die Entstehung und den Einfluss auf eine
bestehende DAVF besonders hervorhebt [6]. Die vendse Hypertonie, die zu einer
zerebralen Hypoperfusion fuhrt, wird als wichtige Entstehungsursache betrachtet [7].
Der sogenannten Open-up-Theorie zufolge werden praexistierende arteriovendse
Shunts durch die vendse Hypertonie zunehmend dilatiert [8]. Gemald der
Angioneogenese-Theorie flhrt die zerebrale Hypoperfusion mit der damit

einhergehenden Ischamie und Hypoxie zu einer erhdhten Expression des Hypoxie-
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induzierten Faktors 1o (HIF1a), der wiederum die Expression des Vascular endothelial
growth factors (VEGF) erhdht. Durch die VEGF-Erhéhung wird eine aberrante
Angioneogenese und die Bildung einer DAVF induziert [8]. Jenseits dieser Theorien
gibt es jedoch Patienten, die DAVF ausbilden, ohne einen der genannten
Risikofaktoren aufzuweisen [5].

DAVF stellen 10% - 15% aller intrakraniellen vaskularen Malformationen dar und es
wurde eine Inzidenz von bis zu 1,04 Fallen pro 100.000 Personen/Jahr beschrieben
[3, 9]. Das durchschnittliche Erkrankungsalter liegt zwischen 50 und 60 Jahren. Frauen
und Manner sind ahnlich betroffen, jedoch treten insbesondere DAVF, die in den Sinus
cavernosus und Sinus transversus drainieren mit 85% und 58% Uberwiegend bei
Frauen auf [10, 11].

1.2 Lokalisation und Symptomatik

DAVF koénnen intrakraniell und innerhalb des Spinalkanals entstehen. In der
CONDOR-Studie (Consortium for Dural Arteriovenous Fistula Outcomes Research)
von Guniganti et al., die 1077 Patienten einschloss, waren 35% der intrakraniellen
DAVF im Sinus transversus und Sinus sigmoideus lokalisiert, 15% im Tentorium, 11%
im Sinus cavernosus, 10% im Bereich der Konvexitat/Sinus sagittalis superior und 6%
in der vorderen Schadelgrube [12].

Potentielle Drainagewege duraler arteriovendser Fisteln entsprechend ihrer
Lokalisation sind in Tab. 1 aufgefuhrt [11].

Lokalisation der DAVF Potentieller Drainageweg
Fossa cranii anterior V. olfactoria, frontale Venen
Fossa cranii media Sinus cavernosus - kontralateraler Sinus cavernosus

Uber Sinus intercavernosus, Vv. ophthalmicae, Sinus
petrosus inferior, temporale Venen

Fossa cranii posterior Sinus transversus und sigmoideus > Vena jugularis,
Sinus rectus, Sinus sagittalis superior

Tentorium Sinus petrosus superior, V. basalis Rosenthal,
tentorielle Venen, perimesencephale und spinale Venen

Foramen magnum Clivale Venenplexus, spinale Venen

Tab. 1: Potentielle Drainagewege duraler arteriovenéser Fisteln



Dartber hinaus kann eine direkte Drainage in kortikale Venen erfolgen. Die
Lokalisation duraler arteriovendser Fisteln beeinflusst dabei die Wahrscheinlichkeit
einer kortikalen Drainage. Sind die DAVF abseits vendser Sinus lokalisiert, kann tber
diese keine direkte Drainage erfolgen [13]. Dies entspricht am ehesten der Situation in
der vorderen Schadelgrube und am Tentorium. Daher sind in diesen Regionen
haufiger aggressive DAVF lokalisiert.

In ca. 8% der Falle wurde mehr als eine DAVF in mehreren Lokalisationen beschrieben
[14, 15]. Spinale DAVF treten insbesondere thorakolumbal auf und reprasentieren 70%

aller spinalen arteriovendsen Malformationen [16].

Die Symptome, die durch eine DAVF hervorgerufen werden koénnen, sind
insbesondere abhangig von der Drainage der DAVF [17, 18]. Besonders Patienten,
die keine kortikale vendse Drainage aufweisen, konnen asymptomatisch sein oder, bei
entsprechender Lokalisation der Fistel, aufgrund des erhdhten Blutflusses im Sinus
transversus in der Felsenbeinregion einen pulssynchronen Tinnitus entwickeln. Einer
Drainage in den Sinus transversus und Sinus sigmoideus kdénnen Kopfschmerzen
folgen. Drainiert die DAVF in den Sinus cavernosus, kdnnen typischerweise ein
Exophthalmus, Chemosis, Diplopie und eine Visusminderung infolge einer Stauung in
die V. ophthalmica superior (VOS) auftreten [19]. Weitere mogliche Symptome sind
Hirnnervenparesen und eine reversible Demenz [11, 20].

DAVF mit kortikaler vendser Drainage nehmen meist einen aggressiveren Verlauf mit
epileptischen Anfallen, nicht-hdmorrhagisch bedingten neurologischen Defiziten
(NHND) und einer intrakraniellen Blutung (intraparenchymal, subarachnoidal und
subdural) [13, 21]. Ist eine intrakranielle Blutung bei DAVF mit kortikaler vendser
Drainage das erste Symptom, so liegt das Risiko einer erneuten Blutung bei 35% in
den ersten zwei Wochen nach diesem Ereignis [22]. Bei Fisteln mit einer kortikalen
venosen Drainage liegt die jahrliche Mortalitatsrate bei 10,4%, das jahrliche Risiko
einer intrakraniellen Blutung betragt 8,1% und das Risiko der NHND 6,9% [23]. Ein
aggressiver Verlauf zeigt sich in 75% der Falle in der vorderen Schadelgrube, in 79%
am Tentorium, in 60% im Bereich des Foramen magnum und in 29% der DAVF, die
im Sinus transversus lokalisiert sind [19, 24].

Als mogliche Pathomechanismen der Symptome werden die vendse Hypertonie und
Stauung mit entsprechendem Perfusionsdefizit, der Masseneffekt der DAVF auf das

umgebende Hirnparenchym und das arterielle ,Steal-Phanomen* diskutiert, wobei aus
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dem erhohten Blutfluss der duralen Feedergefalle in die drainierende Vene oder den
drainierenden Sinus beispielsweise eine verminderte Perfusion der Vasa nervorum der

Hirnnerven resultieren kann [18].

1.3 Klassifikation

Zur Einteilung der DAVF wurden bereits mehrere Klassifikationen vorgeschlagen.
Insbesondere die Klassifikation, die von Cognard et al. erarbeitet wurde, hat sich im
klinischen Alltag etabliert, seltener werden die Borden-Klassifikation und weitere
genutzt (Tab. 2).

Gemal der Cognard-Klassifikation werden DAVF in funf Typen eingeteilt - je nach
Drainagemuster (anterograd vs. retrograd), dem Vorliegen oder Fehlen einer Drainage
in kortikale Venen und der Angioarchitektur der Venen, d.h. nicht ektatische vs.
ektatische kortikale Venen (Durchmesser > 5 mm) [10]. Die Borden-Klassifikation
berucksichtigt die Lokalisation der vendsen Drainage und das Vorliegen oder Fehlen

einer kortikalen vendsen Drainage und teilt DAVF in drei Typen ein [25].

Typ nach Borden | Typ nach Cognard | Vendse Drainage

I I Drainage in duralen Sinus, anterograder Fluss

Il Drainage in duralen Sinus, retrograder Fluss

lla retrograder Fluss in duralen Sinus
Il llb retrograder Fluss in kortikale Venen, anterograder Fluss
in Sinus
lla+b retrograder Fluss in duralen Sinus und kortikale Venen

Il 1] direkte Drainage in kortikale Venen ohne Ektasie

v direkte Drainage in kortikale Venen mit Ektasie (> 5 mm)

\% Drainage in spinale perimedullare Venen

Tab. 2: Einteilung duraler arteriovenéser Fisteln nach der Cognard- und Borden-Klassifikation.



Gemal der multizentrischen CONDOR-Studie, der bisher weltweit grofiten Studie zu
DAVF, zeigen sich folgende Haufigkeitsverteilungen der unterschiedlichen DAVF-
Typen nach Cognard: Typ | in 23%, lla in 9%, llb in 6%, lla+b in 10%, Il in 23%, IV in
22% und Typ V in 3% [12].

Anhand dieser Klassifikationen kann der weitere, zu erwartende Verlauf einer DAVF
besser eingeschatzt werden. Zu den Low-grade-Fisteln zahlen jene vom Typ Cognard
Typ I-lla (Borden 1), da hier keine Drainage in kortikale Venen erfolgt und das
Blutungsrisiko daher gering ist. Dies wird durch eine Studie von Satomi et al.
verdeutlicht, in der bei 112 Low-grade-Fisteln mit einem medianen Follow-up von 27,9
Monaten lediglich in einem Fall eine intrazerebrale Blutung aufgrund der Konversion
einer Low-grade-Fistel in eine Fistel mit kortikaler Drainage erfolgte; die Mortalitatsrate
lag bei 0% [26]. DAVF vom Typ Cognard lIb, lla+b (Borden Il) und Ill, 1V, V (Borden
lll) sind High-grade-Fisteln mit einem erhdhten Risiko flr eine intrakranielle Blutung.
Es zeigte sich ein Blutungsrisiko von 20% bei DAVF Typ Cognard Ilb, 6% bei Typ
lla+b, 40% bei Typ Ill, 66% bei Typ IV und 42% bei Typ V [10].

Eine wichtige Gruppe der DAVF stellen die Carotis-Sinus-cavernosus-Fisteln (CCF)
dar. Dabei liegen pathologische Zuflisse aus der ACI und/oder ACE in den Sinus
cavernosus vor [27]. Die CCF werden gemal der Barrow-Klassifikation in die Typen
A-D eingeteilt (Abb. 1). Bei einer CCF Typ A handelt es sich um eine direkte High-flow-
Fistel zwischen der ACI und dem Sinus cavernosus. Diese wird meist durch ein
Trauma, iatrogen oder durch die Ruptur eines Aneurysmas der cavernosalen ACI
verursacht. Die CCF Typ B, C und D sind indirekte Low-flow-Fisteln, die spontan
auftreten. Bei Typ B besteht die CCF aus einem duralen Ast der ACI, der in den Sinus
cavernosus drainiert. Typ C wird aus einem duralen Ast der ACE und Typ D aus
duralen Asten sowohl der ACI| als auch der ACE gespeist [27]. Mogliche
pradisponierende Faktoren fir indirekte CCF stellen die Postmenopause,
Schwangerschaft, Diabetes mellitus, vaskulare Kollagenosen und die Hypertonie dar
[1]. Bei CCF mit Low-flow-Shunts hat sich eine Tendenz zum spontanen Verschluss
der pathologischen Verbindung infolge einer Thrombosierung gezeigt, was in 10% -
50% der Falle beschrieben werden konnte [28-30]. Da beide Sinus cavernosus uber
den Sinus intercavernosus miteinander verbunden sind, kann eine CCF der einen
Seite Uber diesen in den kontralateralen Sinus cavernosus und dessen abfuhrende
Venen drainieren. Dadurch kann auch kontralateral der CCF eine (insbesondere

orbitale) Symptomatik hervorgerufen werden.
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Abb. 1: Einteilung der Carotis-Sinus-cavernosus-Fisteln in Barrow Typ A - D. Der Ursprung
der Lasion mit folgender Blutung in den Sinus cavernosus ist durch den weilten Pfeil
gekennzeichnet. (modifiziert nach Reynolds, M.R., G. Lanzino, G.J. Zipfel: Intracranial Dural

Arteriovenous Fistulae. Stroke, 2017)

Unabhangig von den genannten Klassifikationen stellen DAVF dynamische Lasionen
dar. Diese konnen sich daher von einer benignen in eine aggressive Form umwandeln.
In Studien zeigte sich in 2% - 4% der benignen DAVF eine Konversion in eine
aggressivere Form mit kortikaler vendser Drainage [26, 31]. Entsprechend sollten auch
bei Patienten mit Low-grade-Fisteln regelmaRige klinische und bildgebende
Verlaufskontrollen erfolgen, um das therapeutische Regime ggf. entsprechend

anpassen zu konnen.
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1.4 Diagnostik

Zu den initialen Modalitaten fir die Detektion einer DAVF gehdren die

Computertomographie (CT) und Magnetresonanztomographie (MRT).

Computertomographie:

Die native CT ist bei der Diagnostik einer DAVF auf den Nachweis einer intrakraniellen
Blutung und eines vasogenen Odems, infolge einer vendsen Stauung, beschrankt und
fuhrt damit zu unspezifischen Befunden. Im Rahmen einer rupturierten DAVF zeigt
sich am haufigsten eine intrazerebrale Blutung, hierbei insbesondere eine
Lobarblutung [32]. Eine Subarachnoidalblutung ist meistens Folge einer DAVF mit
kortikaler vendser Drainage sowie spinaler DAVF [10, 33]. Seltener wurde ein
Subduralhdmatom beschrieben, wie z.B. bei Fisteln im Bereich des Sinus transversus
und in der vorderen Schadelgrube [34, 35]. Da dilatierte kortikale Venen haufig die
Blutungsquelle darstellen, kann die intrakranielle Blutung entfernt von der Lokalisation
der DAVF auftreten [36]. Mittels CT-Angiographie (CTA) kdnnen dilatierte Feeder und
drainierende Venen sowie GefalRkonvolute im Bereich der duralen Sinus und
Meningen nachgewiesen werden [4]. Die CTA hat jedoch im Vergleich zur MR-
Angiographie (MRA) mit 15,4% vs. 50% eine geringere Sensitivitat fur den Nachweis
einer DAVF [37]. Fur die Beurteilung der anatomischen Lagebeziehung einer DAVF
zum umgebenden Hirnparenchym und den kndchernen Strukturen ist eine CTA jedoch
hilfreich fir die Therapieplanung [17]. Die Anwendung einer CT-Perfusion (CTP) zur
Diagnose einer DAVF zeigt eine Erhdhung der Mean transit time (MTT) und des
zerebralen Blutvolumens (CBV), jedoch ohne Verringerung des zerebralen Blutflusses
(CBF) bei einer DAVF mit kortikaler venoser Stauung [38]. Der unveranderte CBF
wiederum erklart hierbei die Reversibilitat der Symptomatik und der
bildmorphologischen Veranderungen nach erfolgreicher Behandlung dieser DAVF
[38].

Magnetresonanztomographie:

Mithilfe der MRT konnen die Anatomie einer DAVF und die umgebenden Strukturen
dargestellt werden. In T2-gewichteten Sequenzen (T2w) zeigen sich dilatierte,
arterialisierte Venen in Form von Flow voids. Mikroblutungen werden in der T2*/SWI

(Susceptibility weighted imaging) als Signalausldschungen dargestellt. Mittels T1-
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gewichteter Sequenzen kénnen nach Kontrastmittelgabe u.a. dilatierte arterielle und
vendse Gefalde und eine Sinusthrombose nachgewiesen werden [39]. Letztere kann
darUber hinaus mithilfe einer koronaren T2-Sequenz und fehlendem Flow void
diagnostiziert werden. In der Time-of-Flight-Magnetresonanz-Angiographie (TOF-
MRA) kommen ebenfalls die dilatierten Feeder und prominente vaskulare Strukturen
im Bereich der duralen Sinus und Meningen zur Darstellung [4]. Hyperintense Areale
des Hirnparenchyms in T2w-Sequenzen und FLAIR (Fluid-attenuated inversion
recovery)-Sequenzen sowie die diffusionsgewichtete Bildgebung weisen auf ein

vasogenes Odem im Rahmen einer vendsen Hypertension hin [1].

Digitale Subtraktionsangiographie:
Zeigt sich klinisch oder in der CT/MRT der Verdacht auf eine DAVF, sollte eine digitale
Subtraktionsangiographie (DSA) durchgefiihrt werden. Diese ist der Goldstandard fur

die Diagnostik duraler arteriovendser Fisteln [40]. In der DSA kann in der arteriellen
Phase die fur eine DAVF charakteristische frihe Kontrastierung der Venen und
duralen Sinus erfolgen. AuRerdem kdnnen die genaue Angioarchitektur der DAVF, die
Anatomie der fistelversorgenden Feeder, die drainierenden Venen, duralen Sinus
sowie die Lokalisation und Anzahl der DAVF beurteilt werden [1, 4]. Dies ermdglicht
zudem die Klassifikation der Fistel. Sogenannte gefahrliche Anastomosen zwischen
Feeder und den GefalRen, die das Hirnparenchym, die Orbita und Hirnnerven
versorgen, kdnnen ggf. ebenfalls dargestellt werden. Manchmal jedoch kdnnen diese
Anastomosen aufgrund des ausgepragten Blutflusses durch die DAVF nicht
kontrastiert werden und kommen erst nach Embolisation der Fistel und der damit
einhergehenden abrupten Flussumkehr zur Darstellung, weshalb die Kenntnis
moglicher Lokalisationen gefahrlicher Anastomosen fur die Durchfuhrung einer
Embolisation essentiell ist. DarUber hinaus werden mithilfe der DSA die
fisteldrainierenden Venen und duralen Sinus von den Gefalen, die fur die normale
vendse Drainage des Gehirns bendtigt werden, unterschieden. Dadurch kdénnen
Komplikationen (vendse Ischamie; intrazerebrale Blutung) bei der endovaskularen
Behandlung vermieden werden [40]. Eine superselektive DSA der arteriellen Zuflisse
ermdglicht die genaue Darstellung des Fistelpunktes, d.h. dem Ubergang der Feeder
zum Ursprung der drainierenden Venen, dessen Verschluss Voraussetzung fur eine

effektive Therapie duraler arteriovendser Fisteln darstellt.
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1.5 Therapie

Die Indikationsstellung zur Therapie einer DAVF ist abhangig von der Symptomatik
des Patienten und des anhand der angiographischen Klassifizierung abzuschatzenden
Risikos einer intrakraniellen Blutung. Low-grade-Fisteln vom Typ Cognard | - lla
(Borden 1), die keine kortikale vendse Drainage aufweisen, haben ein geringes
Blutungsrisiko (s.0.). Diese DAVF kdénnen mittels Bildgebung kontrolliert werden oder
unter Anwendung einer konservativen Therapie behandelt werden [4, 26]. In diesen
Fallen einer konservativen Therapie ist nicht der vollstandige Fistelverschluss,
sondern eine Symptomregredienz Ziel der Therapie. Als eine mogliche Therapie wurde
die durch den Patienten durchgefuhrte Carotis-Kompression beschrieben, um eine
Thrombose und damit einen Verschluss der DAVF zur induzieren [41]. Allerdings
besteht auch bei diesen benignen DAVF das geringe Risiko einer Konversion in eine
aggressivere Form, weshalb weiterhin klinische und bildgebende Verlaufskontrollen
erfolgen sollten [26, 31]. High-grade-Fisteln Typ Cognard llIb - V (Borden Il - 1ll) mit
Reflux in zerebrale Venen oder direkter kortikaler vendser Drainage und Fisteln, die
nicht tolerierbare Symptome verursachen, sollten zeithah behandelt werden. Ziel der
Therapie ist dabei der vollstandige Fistelverschluss [21]. Die Erstlinientherapie einer
DAVF stellt dabei der endovaskulare Verschluss des pathologischen Shunts mittels
Flissigembolisaten oder Coils Uber einen transarteriellen, transvendsen oder
kombinierten Zugangsweg dar [42, 43]. Ein operativer Verschluss und erganzend die
Bestrahlung bleiben DAVF vorbehalten, die Uber einen endovaskularen Weg nicht
vollstandig verschlossen werden konnen [43]. Ziel einer endovaskularen Therapie ist
der Verschluss der drainierenden Vene am Fistelpunkt, was meist in einem

vollstandigen Verschluss der DAVF resultiert.

Endovaskulare Therapie

Transarterielle Embolisation

FiUr den Fistelverschluss wird ein Mikrokatheter im distalen Anteil der meist multiplen
arteriellen Feeder positioniert, sodass sich das Embolisat bis zum Fistelpunkt
ausdehnen und diesen verschlieBen kann [40]. Erfolgt die Freisetzung des

Embolisates zu weit proximal, kann es durch den persistierenden arteriellen Fluss und
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die Ausbildung weiterer zufihrender Feeder zu einem Rezidiv der Fistel oder der
Transformation in eine aggressivere DAVF kommen. Erfolgt die Embolisation zu weit
distal, wird ausschliel3lich das drainierende vendse Gefalk verschlossen, die Drainage
sistiert bei fortbestehendem arteriellen Zufluss und ein vendser Hypertonus, eine
Zunahme des intrakraniellen Drucks und eine Blutung konnen die Folge sein [44, 45].
Es gibt unterschiedliche Embolisate mit verschiedenen Eigenschaften, die fur den

Fistelverschluss genutzt werden kdnnen:

e Cyanoacrylate: Histoacryl® (n-butyl-2-Cyanoacrylat; NBCA; B. Braun, Melsungen,
Germany), Magic Glue® (n-hexyl-Cyanoacrylat; NHCA; Balt, Montmorency,
France), Glubran 2® (NBCA + Metacryloxysulfolan; Dahlhausen, Kéln, Germany)

e Copolymere: Onyx® (Ethylen-Vinyl-Alkohol-Copolymer; EVOH; ev3/Medtronic,
Irvine, CA, USA), Squid® (EVOH; Balt, Montmorency, France), PHIL®
(Microvention, Aliso Viejo, USA) [46]

o Partikel: Polyvinylalkohol-Partikel (PVA; Contour, Boston Scientific Corporation,
Natick, MA, USA)

e Coils (Balt, Montmorency, France; Penumbra, Alameda, CA, USA; Stryker,
Fremont, CA, USA; Microvention, Aliso Viejo, USA) [47, 48]

Histoacryl (NBCA; B. Braun, Melsungen, Germany):

NBCA ist das am haufigsten genutzte Flissigembolisat mit adhasiven Eigenschaften,
das in Wasser und Blut durch Kontakt mit Hydroxidionen polymerisiert [4]. Dies fuhrt
zu einer Thrombosierung mit daraus resultierendem GefalRverschluss innerhalb von
Sekunden bis weniger Minuten sowie Inflammation der GefaRwand und Fibrose [4, 47,
49]. NBCA wurde im Jahr 2000 durch die amerikanische Food and Drug Administration
(FDA) zur praoperativen Behandlung arteriovenoser Malformationen (AVM)
zugelassen [50]. Es zeigte sich jedoch ebenso ein erfolgreicher Einsatz (off-label) des
Embolisates zur Therapie duraler arteriovendser Fisteln. Durch eine Verdunnung mit
Lipiodol (ethiodiertes Ol; jodhaltiges Kontrastmittel; Guerbet, Villepinte, France) kann
die Geschwindigkeit der Polymerisation beeinflusst und die Visualisierung des
Embolisates wahrend der Injektion ermdglicht werden. Das optimale Verhaltnis
zwischen Lipiodol und NBCA ist abhangig von der Angioarchitektur der DAVF, der
Flussrate (high-flow vs. low-flow) und von der Distanz, die das Embolisat zwischen
Mikrokatheterspitze und Fistelpunkt zuricklegen muss [49]. Das praktisch eingesetzte
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Lipiodol-NBCA-Verhaltnis betragt meist 3:1 - 7:1, wobei eine starkere Verdinnung zu
einer verzogerten und eine geringere Verdiinnung mit Lipiodol zu einer beschleunigten
Polymerisation fihrt [11]. Bei High-flow-Fisteln mit einem gréleren, direkten
arteriovendsen Shunt, wird damit nur wenig Lipiodol bendtigt (Lipiodol-NBCA-
Verhaltnis < 1:1). Bei Low-flow-Fisteln und DAVF mit einem Netzwerk kleiner arterieller
Feeder und einer langeren Transitzeit des Embolisates bis zum Fistelpunkt, muss
NBCA mit entsprechend mehr Lipiodol verdinnt werden [49]. Die Bestimmung der flr
die individuelle DAVF erforderlichen Konzentration des Embolisates sowie der
optimalen Injektionsgeschwindigkeit setzt dabei die Erfahrung eines routinierten

Interventionalisten voraus.

Onyx (Ethylen-Vinyl-Alkohol-Copolymer; EVOH; ev3/Medtronic, Irvine, CA, USA):
Onyx wurde 2005 durch die FDA ebenfalls zur praoperativen Embolisation von AVM
zugelassen und wird off-label erfolgreich zur DAVF-Behandlung eingesetzt [49]. Dabei
handelt es sich um ein nicht-adhasives Flussigembolisat, das aus einem Copolymer
aus Ethylen-Vinyl-Alkohol (EVOH), Dimethylsulfoxid (DMSO) und Tantalum-Pulver
(zur Visualisierung des Embolisates) zusammengesetzt ist. Nach Kontakt mit Blut
diffundiert DMSO, sodass EVOH vom peripheren zum zentralen Anteil des
GefalBlumens prazipitiert (nicht polymerisiert) und den Feeder verschlielen kann,
ohne an der Gefallwand zu haften [17, 47].

Onyx liegt in drei unterschiedlichen Viskositaten vor, von denen Onyx 18 (6% EVOH),
Onyx 20 (6,5% EVOH) und Onyx 34 (8% EVOH) fur den Verschluss von DAVF genutzt
werden [49]. Ist Onyx geringer konzentriert, weist es eine geringere Viskositat auf, was
fur DAVF mit komplexen, kleinen arteriellen Feeder geeignet ist. Am haufigsten wird
hierbei Onyx 18 verwendet [47]. FUr groRere arterielle Feeder und High-flow-Fisteln
wird Onyx hoherer Viskositat genutzt. Damit Onyx innerhalb des Mikrokatheters nicht
vorzeitig prazipitiert, wird dieser zunachst mit DMSO gespult und anschlie®end das
Embolisat unter Durchleuchtung freigesetzt [47]. Der Prozess des Prazipitierens kann
dabei mehrere Minuten dauern [46]. Durch diese zeitliche Verzogerung und die nicht-
adhasiven Eigenschaften kann Onyx kontrolliert und langsam Uber einen langeren
Zeitraum injiziert werden, was dessen Anwendung erleichtert [51]. Daruber hinaus
kann die Injektion gestoppt werden und wahrend der Embolisation eine

Kontrollangiographie erfolgen [33].
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Um nach Injektion von NBCA, Onyx oder eines anderen Flissigembolisates einen
Reflux entlang des arteriellen Feeders und eine unkontrollierte Ausdehnung in Venen
und durale Sinus zu vermeiden, kdnnen Doppellumen-Ballonkatheter im arteriellen
Feeder und dem Sinus platziert werden. Die Inflation des Ballons verhindert dabei eine
Migration des Embolisates (Abb. 2) [52]. Alternativ kdnnen elektrolytisch ablésbare

Metallspiralen (Coils) dafur verwendet werden.

Abb. 2: Einliegende Doppellumen-Ballonkatheter in zwei arteriellen Feeder und im Sinus
transversus mit regelrechter Ausdehnung des Embolisates (grau). (Quelle: Zamponi, J.O., Jr.,
et al.: Transarterial Treatment of Cranial Dural Arteriovenous Fistulas: The Role of
Transarterial and Transvenous Balloon-Assisted Embolization. American Journal of
Neuroradiology, 2020)

Partikel (Polyvinylalkohol-Partikel; PVA):

Polyvinylalkohol-Partikel liegen in unterschiedlichen Groten von 100 — 1100 pm vor
und weisen mehr oder weniger irregulare Formen auf. Durch Adhasion der Partikel an
die Gefallwand kommt es zu einem verminderten Blutfluss durch das Gefald mit
Thrombosierung und durch eine lokale Inflammation, Angionekrose und fibrotischen
Umbau zu einem Gefaliverschluss [47]. Partikel flihren selten zu einem dauerhaften,
vollstandigen Fistelverschluss und haufig kommt es zu Rezidiven, sodass sie
weitgehend durch die Flussigembolisate abgelost wurden [53]. Nach teilweisem
Verschluss der DAVF mittels Flussigembolisaten und persistierendem, residuellem
Fluss durch den pathologischen Shunt kénnen Partikel jedoch erganzend zur

Behandlung der Fistel eingesetzt werden [40].
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Coils:

Die meist aus Platin bestehenden Coils liegen in unterschiedlichen Konfigurationen
und Grollen vor. Sie konnen einfach und kontrolliert freigesetzt werden und
verschlieen das Gefal, indem sie durch Verringerung des Blutflusses und Verletzung
der Gefallwand eine Thrombose induzieren (in weniger als 5 min) [47]. Coils werden
dabei insbesondere fur den transvendsen Verschluss einer Fistel genutzt. Jedoch
kann das transarterielle Einbringen von Coils, wie im Fall der Coil-protected-Technik

vor Reflux des Flussigembolisates schiutzen (Abb. 3) [54].

B

Abb. 3: A In elongiertem, arteriellem Feeder einliegender Mikrokatheter (grin). Multiple
weitere zum Fistelpunkt (Stern) konfluierende Feeder (rote Pfeile). Bei hier erhdhtem
arteriellem Druck und nicht ausgefilltem Gefalllumen im Bereich der Katheterspitze erfolgt
Reflux des Flissigembolisates (schwarzer Pfeil). B Coil-protected-Technik: Zwei einliegende
Mikrokatheter mit proximal der Embolisat freisetzenden Katheterspitze positionierten Coils, die
das Gefalslumen des arteriellen Feeders ausfillen. Regelrechte Verteilung des
Flissigembolisates innerhalb der Feeder, des Fistelpunktes und der proximalen drainierenden
Vene (lila Pfeil). (Quelle: Park, K.Y., et al., Coil-Protected Technique for Liquid Embolization in
Neurovascular Malformations. Korean Journal of Radiology, 2019)
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Sollte die Wedge-Technik (der Mikrokatheter ist distal im Feeder positioniert, sodass
er das Gefallumen vollstandig ausfullt) oder das Einbringen eines Ballonkatheters
zum arteriellen Feeder aufgrund elongierter, tortuéser Gefalle nicht mdglich sein, kann
Reflux des injizierten Flussigembolisates die Folge sein [55]. Um dies zu verhindern,
wird mittels der Coil-protected-Technik nach moglichst distaler Positionierung des
ersten Mikrokatheters innerhalb des Feeders ein zweiter Mikrokatheter eingefuhrt,
dessen Spitze proximal der des initial eingefihrten Katheters liegt. Daraufhin wird der
arterielle Feeder durch Freisetzung von Coils durch den zweiten Mikrokatheter
proximal verschlossen. Die im Anschluss durchgefiihrte Kontrastmittelgabe durch den
Fuhrkatheter und den weiter distalen Mikrokatheter bestatigen die Unterbrechung des
Blutflusses durch diesen Feeder und die Verhinderung von Reflux nach Freisetzung
des Flussigembolisates Uber den distal einliegenden Mikrokatheter. Wird zur
Vermeidung eines Reflux nach der Freisetzung der Coils zusatzlich NBCA Uber den
zweiten, proximal gelegenen Mikrokatheter injiziert, entspricht dies der sog. Pressure-
cooker-Technik [56].

Transvenose Embolisation

Uber ein retrogrades Einbringen des Mikrokatheters in den drainierenden duralen
Sinus oder die drainierende Vene werden Coils oder Flissigembolisat nahe des
Fistelpunktes freigesetzt. Hierbei muss prainterventionell mittels einer DSA beurteilt
werden, ob der zu verschlieRende durale Sinus flr die normale Drainage des
Hirnparenchyms benotigt wird [33]. Ein partieller Verschluss des die Fistel
drainierenden Gefaldes sollte vermieden werden, da dies zu einer Flussumkehr in
kortikale Venen, die das Hirnparenchym drainieren, fuhren kann [33]. Ist der durale
Sinus, der embolisiert werden soll, aufgrund einer Stenose oder eines Verschlusses
von ipsilateral nicht erreichbar, stellt die Sondierung Uber den kontralateralen Sinus
eine Option dar. Ist ein Sinus transversus oder sigmoideus hypoplastisch und soll die
Fistel Uber einen vollstandigen Verschluss des kontralateralen Sinus behandelt
werden, muss zunachst ein Ballon-Okklusionstest innerhalb des fistel-drainierenden
Sinus erfolgen. Zeigt sich hierbei keine Kontrastmittelstase in den kortikalen Venen,
dem Sinus sagittalis superior oder dem kontralateralen Sinus transversus und

sigmoideus, kann der betreffende Sinus embolisiert werden [57].
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2. Aufgabenstellung

Durale arteriovenose Fisteln stellen seltene vaskulare Malformationen dar, deren
Blutungsrisiko insbesondere von der Anatomie und Drainage der DAVF abhangig ist.
Handelt es sich um eine DAVF mit kortikaler venoser Drainage, ist das Blutungsrisiko
erhoht. In diesem Fall und bei nicht zu tolerierenden Symptomen ist ein Verschluss
des pathologischen Shunts indiziert. Die endovaskulare Embolisation mit dem Ziel
eines vollstandigen Verschlusses der DAVF stellt die Therapie der ersten Wahl dar.
Dabei gibt es unterschiedliche Zugangswege: transarteriell, transvends und ein
kombinierter Zugangsweg. In der Fachliteratur wurden die Erfahrungen mit diesen
Zugangswegen bereits ausflhrlich beschrieben und kontrovers diskutiert. Es gibt
Studien, die Algorithmen fur die Behandlung duraler arteriovenoser Fisteln
vorschlagen, diese gelten jedoch nur fir eine bestimmte Lokalisation der Fistel. Bisher
fehlt jedoch ein umfassenderes Schema, das eine Entscheidungshilfe fur einen
moglichst geeigneten Zugangsweg fir ein breites Spektrum unterschiedlich
lokalisierter DAVF bietet.

Ziel dieser Arbeit ist es, die gewahlte Behandlungsstrategie und den
Behandlungserfolg bei den am Institut fir Neuroradiologie des Universitatsklinikums
Leipzig behandelten Patienten mit DAVF retrospektiv zu analysieren, insbesondere in
Hinblick auf den gewahlten Zugangsweg. Anhand dessen soll ein Schema zur
Behandlungsplanung erarbeitet werden, das sich an der Anatomie und dem

Drainagemuster der jeweiligen DAVF orientiert.
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3. Patienten und Methodik

3.1 Einschlusskriterien und Datenakquisition

Es wurden alle Patienten, die von Juni 2010 bis November 2020 aufgrund einer DAVF
am Universitatsklinikum Leipzig endovaskular und kombiniert endovaskular-
chirurgisch behandelt wurden, retrospektiv identifiziert und fir die Auswertung
berucksichtigt. Jede dieser DAVF wurde unabhangig von ihrer Lokalisation
eingeschlossen. Anhand der vorliegenden DSA konnte die Anatomie der DAVF pra-
und periinterventionell sowie in den spater durchgefuhrten Verlaufskontrollen
hinsichtlich der Klassifikation, Lokalisation, des gewahlten Zugangsweges flr die
Embolisation und des angiographischen Behandlungserfolges beurteilt werden. Mit
Hilfe der patientenspezifischen Dokumentation im SAP wurde die vor und nach dem
Eingriff bestehende Symptomatik der Patienten erfasst. Die einzelnen DAVF wurden
gemal der Cognard-Klassifikation und bei Vorliegen einer CCF nach Barrow eingeteilt.
Das Behandlungsergebnis am Ende einer Intervention wurde anhand der letzten DSA-
Serie ausgewertet. Eine DAVF gilt dabei als vollstandig verschlossen, wenn keine
pathologische frihzeitige Kontrastierung vendser Strukturen in der arteriellen Phase
nachweisbar und damit der Shunt vollstandig embolisiert ist. Bei Persistenz der DAVF
sind die zufihrenden Feeder weiterhin kontrastiert und es zeigt sich eine verfrihte
vendse Kontrastierung in der arteriellen Phase. Ist die Fistel nach der Embolisation
groRenregredient, wird diese als teilweise verschlossen beurteilt. Das Kklinische
Outcome der Patienten wurde im Zeitraum zwischen der letzten Intervention und der

Entlassung aus dem Klinikum ermittelt.

3.2 Ablauf der Intervention

Der standardisierte Ablauf der Eingriffe wird nachfolgend dargestellt. Zur Planung der
Intervention werden zunachst die A. carotis interna und externa sowie die A. vertebralis
beidseits selektiv dargestellt und die Fistel klassifiziert. Darliber hinaus wurde in einem
Teil der Falle eine 3D-Angiographie durchgefuhrt. Ist ein transvendser Verschluss
eines duralen Sinus geplant, wird zuvor die normale vendse Drainage des

Hirnparenchyms und der genaue Eintrittspunkt der V. Labbé in den Sinus transversus
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nachvollzogen, um nach Embolisation des Sinus die vendése Drainage weiterhin
aufrechtzuerhalten.

Die Embolisationen wurden in Allgemeinanasthesie und an einer 2-Ebenen-
Angiographieanlage durchgefuhrt (vor 2017: Siemens Axiom Artis; ab 2017: Philips
Allura Clarity, Best, Netherlands). Es erfolgte keine spezifische Antikoagulation vor,
wahrend oder nach dem Eingriff. Zu Beginn der Intervention werden 5000 IE Heparin
i.v. verabreicht. Eine 6F- oder 8F-Schleuse (Terumo, Tokyo, Japan) wird Uber die
Seldinger-Technik in der A. femoralis platziert. Die selektive Angiographie wird mit
einem 5F-Vertebraliskatheter (Cordis, Miami Lakes, FL, USA) durchgeflhrt. Dartber
hinaus werden ein Fuhrkatheter (Envoy - Codman, Raynham, MA, USA; NeuronMax -
Penumbra, Alameda, CA, USA) und als Distal-access-Katheter der Sofia-Katheter
(Microvention, Aliso Viejo, CA, USA) genutzt. Fur die superselektive Darstellung der
arteriellen Feeder und des Fistelpunktes finden unterschiedliche Mikrokatheter
Anwendung: Magic (Balt, Montmorency, France) mit 1,2F oder 1,5F, Marathon
(ev3/Medtronic, Irvine, CA, USA), Excelsior SL10 (Stryker, Fremont, CA, USA) oder
Prowler 10 (Codman, Raynham, MA, USA). Diese wurden entsprechend der jeweiligen
vaskularen Anatomie gewahlt. Als Mikrodraht dienen der Hybrid-Draht (Balt,
Montmorency, France), Traxcess EX-Draht (Microvention, Aliso Viejo, CA, USA) oder
Mirage-Draht (ev3/Medtronic, Irvine, CA, USA). Ist die Kombination aus Mikrodraht
und Mikrokatheter mdglichst distal, nahe der DAVF und dem Fistelpunkt platziert, wird
der Mikrodraht entfernt und vor der Embolisation im Fall der Anwendung eines
Cyanoacrylates der Mikrokatheter mit 5%iger Glucoselésung gespult. Wird ein
Copolymer genutzt, erfolgt die Spulung mit DMSO. Zum Verschluss der DAVF wurden
folgende Embolisate und Materialien genutzt:

Histoacryl® (NBCA, B. Braun, Melsungen, Germany), Magic glue® (Balt,
Montmorency, France), Glubran 2® (Dahlhausen, Ko&ln, Germany), Onyx®
(ev3/Medtronic, Irvine, CA, USA), Coils (Balt, Montmorency, France; Penumbra,
Alameda, CA, USA; Stryker, Fremont, CA, USA; Microvention, Aliso Viejo, USA),
Polyvinyl-Alkoholpartikel (Contour, Boston Scientific Corporation, Natick, MA, USA),
Amplatzer Vascular Plug (St. Jude Medical, St. Paul, MN, USA), Stents oder
Kombinationen dieser Embolisate.

Wurde Histoacryl zur transarteriellen Embolisation (TAE) verwendet, wurde es je nach
Anatomie und Flussprofil der DAVF mit Lipiodol (Guerbet, Villepinte, France) verdunnt

und unter Durchleuchtung (3 Bilder/Sekunde) injiziert.
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Zur transvendsen Embolisation (TVE) wurde eine 6F- oder 8F-Schleuse in der V.
femoralis platziert und die Fuhrkatheter Envoy oder NeuronMax genutzt. Die
Mikrokatheter Prowler 10 oder Excelsior SL10 wurden dabei zu dem duralen Sinus
oder der relevanten Vene navigiert, die die DAVF drainieren und Coils zur

Embolisation nahe des Fistelpunktes platziert.

4. Ergebnisse

4.1 Patienten und Symptomatik

Zwischen Juni 2010 und November 2020 wurden insgesamt 44 Patienten aufgrund
einer DAVF behandelt. Davon waren n =17 (39%) weiblich und n =27 (61%) mannlich.
Das Alter der Patienten betrug 24 bis 84 Jahre (Durchschnittsalter: 62,5 Jahre). Bei 7
Patienten (16%) verursachte die DAVF eine intrakranielle Blutung: eine intrazerebrale
Blutung bei 3 Patienten (davon eine DAVF Cognard Il und zwei DAVF Cognard V),
eine Subarachnoidalblutung bei 3 Patienten (DAVF jeweils Cognard V) und ein
Subduralhdmatom bei einer Patientin (DAVF Cognard 1V). Bei der Erstdiagnose einer
DAVF traten folgende Symptome auf (auch mehrere pro Patient):

Hauptsymptome waren neurologische Defizite bei 19 Patienten (43%),
Kopfschmerzen bei n = 14 Patienten (32%), ein pulssynchroner Tinnitus bei 9
Patienten (20%), bei 8 Patienten (18%) orbitale Symptome (Chemosis, konjunktivale
Injektion, Exophthalmus, erhdhter Augeninnendruck), Vigilanzminderung bei 4
Patienten (9%) und ein epileptischer Krampfanfall bei einem Patienten.

Bei 3 Patienten war die DAVF ein Zufallsbefund. In einem Fall wurde sie im Rahmen
einer DSA, die aufgrund einer different lokalisierten AVM durchgeflhrt wurde,
entdeckt. Zwei weitere Fisteln wurden im Rahmen einer diagnostischen Angiographie
aus einem anderen Grund und bei einem weiteren Patienten periinterventionell
wahrend des Stentings einer ACI-Stenose nachgewiesen. Eine CCF Typ Barrow A
entstand iatrogen aufgrund eines periinterventionell rupturierten Riesenaneurysmas

der cavernosalen ACI nach Implantation eines Flow Diverters.
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4.2 Klassifikation der DAVF

Die Klassifikation der DAVF erfolgte nach Cognard und der CCF nach Barrow (Tab.3).
Eine DAVF Cognard Typ lla+b konnte bei n = 10 (23%), Typ Il bei n = 8 (18%), Typ
IV bei n =11 (25%) und Typ V bei n = 3 Patienten (7%) nachgewiesen werden. CCF
wurden bei insgesamt 12 Patienten nachgewiesen, davon Typ Barrow A und Barrow
D bei jeweils n = 6 Patienten (14%).

DAVF nach Cognard | Patienten
Typ lla+b 10 (23%)
Typ I 8 (18%)
Typ IV 11 (25%)
Typ V 3 (7%)
CCF nach Barrow Patienten
Typ A 6 (14%)
Typ D 6 (14%)

Tab. 3: Verteilung der unterschiedlichen Typen der DAVF und der CCF gemalR der Cognard-

und Barrow-Klassifikation

4.3 Therapie

4.3.1 Zugangswege

Bei n = 12 Patienten (27%) erfolgte eine TVE, bei n = 23 (52%) eine TAE und eine
Kombination beider Zugangswege in n = 8 Fallen (18%); eine DAVF wurde nach
teilweisem endovaskularen Verschluss mittels Clipping versorgt (Tab. 4). Bei einer
CCF Typ Barrow A und zwei CCF Typ Barrow D erfolgte zur TVE eine operative
Freilegung der dilatierten, drainierenden V. ophthalmica superior, um mittels deren
Punktion das anteriore Kompartiment des Sinus cavernosus, welches die Fistel
hauptsachlich drainierte, erreichen und embolisieren zu konnen. Bei drei DAVF Typ
Cognard lla+b, Typ lll und Typ V erfolgte die TVE Uber eine operative Freilegung eines
isolierten oder kompartimentierten Sinus transversus, in den die DAVF drainierte.
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Zugangsweg Patienten
TVE 12 (27%)
TAE 23 (52%)
TAE + TVE 8 (18%)
TAE + Clipping 1(2%)

Tab. 4: Verteilung der gewahlten endovaskularen Zugangswege

4.3.2 Verlaufskontrollen

Far n = 25 Patienten (57%) liegen bildgebende Verlaufskontrollen zwischen 2 - 42

Monaten (Median: 6 Monate) nach der Intervention vor (Abb. 4). Davon erhielten
insgesamt n = 22 Patienten eine DSA, n =2 eine CTA und n = 1 eine MRA, die fur die

Beurteilung des Fistelverschlusses ausgewertet wurden.

Monate

42
17
15
13

12

Patienten

Abb. 4: Verteilung der Zeitpunkte der bildgebenden Verlaufskontrollen
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Patienten

4.3.3 Behandlungsergebnisse

Im Fall von n = 34 Patienten (77%) konnte ein vollstandiger Fistelverschluss direkt am
Ende der Intervention erreicht werden und ein teilweiser Verschluss erfolgte in n = 10
Fallen (23%). Zum vollstandigen Fistelverschluss war in 22/34 Fallen (65%) nur eine
Intervention erforderlich. Bei den Patienten, die mehrere Interventionen bendtigten,
lagen zwischen den Eingriffen Intervalle von mehreren Tagen oder Wochen, um nach
dem initialen Eingriff, bedingt durch die hamodynamischen Veranderungen, eine
Thrombosierung der Fistel zu ermdglichen. Die im folgenden Abschnitt im Detail
beschriebenen Resultate der einzelnen Zugangswege sind (exclusive der mittels

Clipping behandelten DAVF) in Abb. 5 und 6 zusammengefasst (n = 43).

25 1
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E 15 =
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Abb. 5: Dargestellt sind der Anteil der transarteriell, transvenés und kombiniert transarteriell

und transvends behandelten Patienten sowie das direkt postinterventionelle

Behandlungsergebnis (vollstandiger vs. teilweiser Verschluss der DAVF) nach Embolisation

der DAVF Uber unterschiedliche Zugangswege. Im Fall der TVE oder kombinierten TAE/TVE

wurde der Anteil ausschlief3lich endovaskular behandelter DAVF mit OP (-) und der Anteil mit

vorheriger operativer Freilegung eines duralen Sinus oder einer Vene mit OP (+) angegeben.
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Abb. 6: Klinisches Outcome und Anteil der DAVF, die nach einer Intervention vollstandig

verschlossen werden konnten.

Transarterielle Embolisation:

Bei n = 23 Patienten (52%) erfolgte eine TAE. Direkt postinterventionell zeigte sich ein
vollstandiger Fistelverschluss bei n = 14/23 Patienten (61%) und ein teilweiser
Verschluss bei n = 9/23 Patienten (39%). Am Ende des Krankenhausaufenthaltes
waren 9 Patienten (39%) symptomlos, 5 Patienten (22%) zeigten eine
Symptomregredienz und 4 Patienten (17%) zeigten eine unveranderte Persistenz der
Symptomatik. 4 Patienten waren bereits zur Erstdiagnose der DAVF asymptomatisch.
Eine Patientin starb nach der Intervention aufgrund der Begleitverletzungen eines
schweren Schadel-Hirn-Traumas. Unter den Patienten, die transarteriell embolisiert
wurden, trat in einem Fall eine Fazialisparese aufgrund einer Migration von Histoacryl
in die A. stylomastoidea auf. Die Parese bildete sich jedoch im weiteren Verlauf
vollstandig zuruck.

Bei 14/23 Patienten mit TAE liegt eine Verlaufskontrolle vor. Ein persistierender,
vollstandiger Verschluss zeigt sich bei n = 8 und ein residueller Shunt bei n = 4
Patienten. Zwei initial teilweise verschlossene DAVF waren nach zwischenzeitlich
erfolgter spontaner Thrombosierung in der Verlaufskontrolle nicht mehr nachweisbar.
Ein vollstandiger Fistelverschluss konnte nach nur einer Intervention in 11/14
Patienten (79%) erreicht werden. Fur die restlichen 3 Patienten waren je zwei

Interventionen notwendig.
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Transvenose Embolisation:

Eine TVE erfolgte bei n = 12 Patienten (27%). Darunter wurde bei einem Patienten mit
einer CCF Typ Barrow A und zwei Patienten mit CCF Typ Barrow D die Fistel tGber
eine Direktpunktion der V. ophthalmica superior, die durch Kollegen der Mund-Kiefer-
Gesichtschirurgie und der Augenheilkunde freigelegt wurde, embolisiert. Da die CCF
dabei insbesondere Uber das anteriore Kompartiment des Sinus cavernosus
drainierten, und dieses uber die V. ophthalmica superior am besten erreichbar ist,
wurde dieser kombinierte Zugangsweg gewahlt.

Die direkt postinterventionelle DSA zeigte einen vollstandigen Verschluss mittels
transvenos eingebrachter Coils in n = 11/12 Patienten (92%); bei einem Patienten
konnte die Fistel teilweise verschlossen werden. Am Ende des Klinikaufenthaltes

waren n = 9 Patienten (75%) symptomlos, 2 Patienten (17%) zeigten eine

Symptomregredienz und ein Patient blieb asymptomatisch.

Eine bildgebende Verlaufskontrolle liegt bei 8/12 Patienten vor. Bei 7 Patienten war
die Fistel weiterhin verschlossen, ein spontaner Fistelverschluss einer teilweise
behandelten DAVF war in der Verlaufskontrolle in einem Fall zu sehen. Bei 10/11
(91%) transvends behandelten Fisteln konnte die DAVF in nur einer Intervention

vollstandig embolisiert werden, in einem Fall war eine zweite Intervention erforderlich.

Kombinierte transarterielle und transvendse Embolisation:

8 Patienten (18%) wurden mittels einer kombiniert transarteriellen und transvendsen
Embolisation behandelt. Davon wurde bei 3 Patienten der isolierte Sinus transversus
durch Kollegen der Neurochirurgie prapariert, direkt punktiert und durch den
Interventionalisten mit Coils verschlossen, da das fisteltragende Segment lUber einen
rein endovaskularen Zugangsweg nicht sondierbar gewesen ware. Alle kombiniert
behandelten DAVF konnten vollstandig embolisiert werden. 2 Patienten (25%) zeigten
eine vollstandige Symptomregredienz, 6 Patienten (75%) hatten nur noch residuelle,
jedoch geringere Symptome. Es traten keine Komplikationen auf. Die bildgebenden
Verlaufskontrollen, die von 2/8 Patienten vorliegen, zeigten weiterhin eine vollstandig
verschlossene DAVF. Bei 1 Patienten konnte nach einem Eingriff, bei 5 Patienten nach
zwei und bei 2 Patienten nach drei Eingriffen die Fistel vollstandig verschlossen

werden.
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Transarterielle Embolisation und Clipping:

Eine DAVF Typ Cognard IV, die direkt in pontine und mesencephale Venen drainierte,
konnte mittels TAE nur teilweise verschlossen werden. Ein folgendes mikrochirurgisch
durchgefuhrtes Clipping der DAVF war fur einen vollstandigen Fistelverschluss und
eine dadurch erzielte vollstandige Symptomregredienz ndétig. In der sechs Monate

spater durchgefuhrten DSA war die Fistel nicht mehr nachweisbar.

4.3.4 Fallbeispiele

Fall 1 (transvendse Embolisation):

Ein 52-jahriger Patient stellte sich mit einem linksseitigen pulssynchronen Tinnitus und
Kopfschmerzen vor. In der DSA wurde eine DAVF Typ Cognard lla+b nachgewiesen
(Abb. 7). Diese wurde Uber Feeder aus der A. occipitalis bds., der linken A. pharyngea
ascendens und der linken A. vertebralis versorgt. Die DAVF drainierte Uber den linken
Sinus transversus/sigmoideus und retrograd in kortikale Venen. Uber den betroffenen
Sinus transversus zeigte sich keine normale Drainage des Hirnparenchyms, diese
erfolgte nachweislich der Angiographie Uber den rechten Sinus transversus. Deshalb
konnte der linke Sinus transversus Uber eine transvendse Embolisation vollstandig mit
Coils verschlossen werden. Eine 4F-Schleuse wurde in die rechte A. femoralis
eingebracht und Uber diese ein 4F-Diagnostikkatheter eingefihrt, um
periinterventionell die Feeder darstellen zu kdnnen. Eine 8F-Schleuse wurde in der
rechten V. femoralis platziert und ein 8F-FuUhrkatheter flr die Sondierung der V.
jugularis interna genutzt. Uber letzteren wurde der Mikrokatheter zum drainierenden
Sinus gefuhrt. Wahrend der Intervention zeigte sich ein separater Pouch im linken
Sinus transversus, in den ebenfalls Feeder aus der rechten A. carotis externa
drainierten. Der isolierte Pouch sowie der Sinus transversus/sigmoideus konnten tber
den Mikrokatheter mit Coils embolisiert und die DAVF vollstdndig verschlossen

werden.
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Abb. 7: A DSA der rechten ACE, p.a., mit Darstellung der rechten A. occipitalis (weilRer Pfeil)

und Drainage in den linken Sinus transversus (schwarzer Pfeil). B Linke A. vertebralis, laterale

Ansicht, mit Darstellung der Feeder aus dem V3-Segment (weilder Pfeil) und Drainage in den
linken Sinus transversus/sigmoideus (schwarzer Pfeil). C Durchleuchtung, p.a., mit dicht
einliegenden Coils im linken Sinus transversus/sigmoideus. D DSA der rechten A. carotis
communis, p.a., nach vollstdndigem Verschluss der DAVF.
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Fall 2 (transophthalmische venése Embolisation):

Eine 76-jahrige Patientin wies einen rechtsseitigen Exophthalmus, eine Chemosis und
Kopfschmerzen auf. Diese Symptome wurden durch bilaterale CCF Typ Barrow D
hervorgerufen (Abb. 8). Die Feeder der linken ACIl und ACE drainierten Uber den linken
Sinus cavernosus und den Sinus intercavernosus gemeinsam mit Zuflissen aus
rechtsseitigen ACI- und ACE-Asten in das anteriore Kompartiment des rechten Sinus
cavernosus. Von hier aus erfolgte die Drainage Uber die dilatierte rechte V.
ophthalmica superior (VOS). Diese wurde operativ freigelegt und durch eine 18G-
Kanule punktiert. Dariber wurde der Mikrokatheter im anterioren Kompartiment des
Sinus cavernosus platziert. Dieser Anteil des Sinus cavernosus und die daran
angrenzende VOS konnten daraufhin mit Coils verschlossen werden. In der
Abschlusskontrolle waren die CCF bds. nicht mehr nachweisbar, es trat eine

Symptomregredienz ein und die VOS wies ein normales Kaliber auf.
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Abb. 8 A Operativ freigelegte, dilatierte rechte VOS rechts. B In der VOS einliegende 18G-
Kanlle und Mikrokatheter. C DSA der rechten ACI, laterale Ansicht, Drainage des rechten
Sinus cavernosus (schwarzer Pfeil) in die rechte dilatierte VOS (weilRer Pfeil). D DSA der
linken ACI, p.a., dartiber Darstellung des Sinus intercavernosus (schwarzer Pfeil), der in den
rechten Sinus cavernosus (weilder Pfeil) und die VOS (Pfeilspitze) drainiert. E Roadmap mit
Darstellung des uber die rechte VOS eingebrachten und im rechten Sinus cavernosus
endenden Mikrokatheters. F DSA der rechten ACI nach Embolisation des rechten Sinus

cavernosus und der angrenzenden VOS mit Coils (Pfeil).
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Fall 3 (operativ supportierte transvenése Embolisation):

Bei einem 76-jahrigem Patienten traten eine Tetraparese, Dyspnoe und Dysphagie
auf. Es zeigte sich ein zervikales Myelonédem, verursacht durch eine DAVF Typ
Cognard V (Abb. 9). Die arteriellen Feeder stammen aus der linken ACI, ACE und AV.
Die Drainage erfolgte direkt und indirekt in spinale Venen lber ACI-Aste der Pars
petrosa zum linken, isolierten Sinus transversus/sigmoideus und Uber diesen in den
Sinus petrosus superior weiter in spinale Venen. In den ersten beiden, transarteriell
durchgefiihrten Interventionen, wurden die Aste der ACE und AV mit Histoacryl
embolisiert. Aufgrund der multiplen, racemésen Aste der petrésen ACI konnte hier
keine effiziente transarterielle Embolisation erfolgen. Deshalb wurde ein transvendser
Zugangsweg gewahlt. Da die linken Sinus transversus und sigmoideus jedoch isoliert
waren, konnten sie nicht endovaskular sondiert werden. Daher wurde eine
mikrochirurgische Freilegung der Sinus durchgefuhrt. Nach Trepanation und danach
Direktpunktion des linken Sinus transversus mit einer 18G-Kanule konnte diese nurim
Sinus petrosus superior platziert werden. Daher wurden in diesem sowie den spinalen
Venen Uber den Mikrokatheter langstreckig Coils freigesetzt. Dadurch konnte die

DAVF vollstandig verschlossen werden.
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Abb. 9: A DSA der linken ACI, laterale Ansicht, Nachweis der multiplen petrésen ACI-Aste
(schwarzer Pfeil), die Uber den isolierten Sinus sigmoideus (weiler Pfeil) und Sinus
transversus (schwarze Pfeilspitze) weiter in den Sinus petrosus superior (weil’e Pfeilspitze)
und die spinalen Venen (breiter Pfeil) drainieren. B Freigelegter Sinus transversus mit
einliegender 18G-Kanule. C Superselektive, periinterventionelle DSA, laterale Ansicht, mit
Darstellung des Sinus petrosus superior (schwarzer Pfeil) und der spinalen Venen (weil3er

Pfeil). D Im Sinus petrosus superior sowie den spinalen Venen einliegende Coils (Pfeile).
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5. Diskussion

Durale arteriovendse Fisteln sind seltene vaskulare Malformationen, die je nach
Anatomie und Drainage zu neurologischen Defiziten fuhren und ein erhohtes
Blutungsrisiko aufweisen koénnen. Meist sind dilatierte kortikale Venen die
Blutungsquelle und nicht die DAVF selbst [58]. Daher folgt insbesondere auf DAVF mit
kortikaler vendser Drainage haufig ein aggressiver klinischer Verlauf, was eine
frihzeitige und vollstdndige Behandlung dieser Fisteln erforderlich macht [59, 60].

In der vorliegenden Arbeit wurden retrospektiv 44 Patienten, die aufgrund einer DAVF
behandelt wurden, identifiziert und ausgewertet. Dabei wurde untersucht, welcher
endovaskulare Zugangsweg fur den Verschluss anatomisch unterschiedlich
charakterisierter DAVF besonders geeignet ist. Ein vollstandiger Fistelverschluss
direkt postinterventionell wurde bei allen 8 Patienten erreicht, die Uber einen
kombinierten transarteriellen und transvenosen Zugangsweg behandelt wurden, in
11/12 Patienten (92%) mittels TVE und in 14/23 Patienten (61%) Uber eine TAE. In
einem Fall wurde die Fistel mittels einer TAE und folgendem Clipping vollstandig
verschlossen. Der kombinierte und rein transvendse Zugangsweg war damit nach
unseren Erfahrungen mit der hdchsten Verschlussrate assoziiert.

Unsere Resultate entsprechen und unterstitzen die anderer Studien: Guédon et al.
konnten in einer Studie mit insgesamt 142 behandelten DAVF bei 136 Patienten Uber
eine reine TVE eine Verschlussrate von 90% erzielen [60]. In einer grofRRen
multizentrischen Studie, bei der 1940 Embolisationen bei 1458 Patienten durchgefuhrt
wurden, beschreiben Hiramatsu et al. einen vollstandigen Fistelverschluss bei 68%
der Patienten mittels TVE und in 26% Uber eine TAE [61]. Bei 141 Patienten mit CCF
und 150 Patienten mit DAVF im Bereich des Sinus transversus und sigmoideus
konnten Kirsch et al. die Fisteln durch eine alleinige TVE in je 81% vollstandig
behandeln [62, 63].

Neben den hoheren Verschlussraten infolge einer TVE sind die Risiken dabei geringer
als bei einer TAE. Haufig stammen die arteriellen Feeder aus der A. occipitalis oder
der A. meningea media, von denen wichtige Vasa nervorum abgehen:

Der petrose Ast der A. meningea media und die A. stylomastoidea, die ihren Ursprung
in der A. auricularis posterior oder A. occipitalis haben kann, versorgen den N. facialis
[64]. Daruber hinaus versorgt der petrose Ast der A. meningea media Teile des N.

trigeminus auf Hohe des Ganglion trigeminale [65]. Ein weiterer potentieller, wichtiger

35



Feeder ist die A. pharyngea ascendens, deren posteriorer Ast, der Truncus
neuromeningealis, zu den kaudalen Hirnnerven 1X, X, Xl und Xl fuhrt [65]. Im Fall einer
TAE ist das Risiko eines entsprechenden Gefallverschlusses mit folgender
Hirnnervenparese hoher als bei einer TVE. Ist eine TVE nicht mdglich, muss daher vor
einer TAE die Anatomie der Feeder, von denen Vasa nervorum ausgehen konnen,
Uber eine superselektive Darstellung und 3D-Angiographie genau erfasst und der
Mikrokatheter wahrend der Intervention ausreichend distal des potentiellen Abgangs
der Vasa nervorum platziert werden [64, 66]. Ein weiterer Vorteil eines transvendsen
Zugangsweges stellt die Vermeidung einer Migration des Embolisates in gefahrliche
Anastomosen zwischen der ACE und ACI oder A. vertebralis dar, die zu einer
zerebralen Ischamie und daneben ebenfalls zu Hirnnervenparesen fihren kann [67].
Meistens speisen multiple, tortudse, kleine Feeder eine DAVF, die transarteriell nicht
vollstandig zu sondieren sind und eine Verteilung des Embolisates bis zum Fistelpunkt
verhindern kdonnen [40]. Daruber hinaus kann eine DAVF bei Vorliegen mehrerer
Fistelpunkte oft nicht effektiv embolisiert werden [57]. Innerhalb der Wande der duralen
Sinus erstrecken sich normalerweise multiple Arterien, die distale Aste der A.
meningea anterior, A. meningea media und A. meningea posterior, der A. pharyngea
ascendens, A. occipitalis sowie des Truncus meningeohypophysealis und Truncus
inferolateralis darstellen, die auf Ebene der Dura ein komplexes Kollateralnetzwerk
ausbilden [24, 40, 57]. Damit weisen insbesondere mehrere Feeder, die sich entlang
des Sinus transversus und sigmoideus erstrecken, untereinander ebenfalls dieses
komplexe Kollateralnetzwerk auf, wodurch ein vollstandiger, effektiver Fistelverschluss
Uber einen transarteriellen Zugang erschwert wird [62, 68]. In diesen Fallen sollte eine
TVE geplant werden. Dabei ist es essentiell, vor einem Coiling des Sinus transversus
und/oder Sinus sigmoideus zu untersuchen, ob der zu embolisierende Abschnitt fur
eine normale vendse Drainage des Hirnparenchyms bendtigt wird. Wird der Sinus
lediglich Uber die DAVF in der friharteriellen Phase kontrastiert und nicht wahrend der
spatvenosen Phase der zerebralen Zirkulation, handelt es sich um einen
nichtfunktionalen Sinus. Dabei muss insbesondere nachvollzogen werden, ob die V.
Labbé weiterhin fiir die Drainage benétigt wird und an welcher Stelle sie am Ubergang
von Sinus transversus zu Sinus sigmoideus einmundet, um ein Verlegen dieses
Abschnittes und damit eine Blutung zu verhindern [42]. Sollte der durale Sinus fur die
normale venose Drainage jedoch nachweislich nicht mehr bendtigt werden, kann er

mit Coils embolisiert werden [42]. Innerhalb der Sinus kbnnen Pouches vorliegen, in
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welche die DAVF, unabhangig vom normalen Sinuslumen, drainiert [69]. Diese
Pouches werden auch als Kompartimente, Septierungen oder als akzessorische Sinus
bezeichnet; letztere sind auRerhalb des Sinus lokalisiert [69, 70]. Es handelt sich dabei
um meist tubulare vaskulare Strukturen, die uUber Septierungen vom normalen
Sinuslumen getrennt sind, jedoch proximal oder distal weiterhin mit diesem
kommunizieren [69]. Kiyosue et al. konnten in 12 Fallen selektiv die Pouches
embolisieren, ohne das normale Sinuslumen zu verschlielen. Dadurch wurden die
DAVF bei 6 Patienten komplett verschlossen, bei 6 weiteren Patienten waren sie
groRenregredient [69]. In der Studie von Piske et al. wurden die Kompartimente
transvends in 9/12 Fallen selektiv mit Coils embolisiert und dadurch die Fisteln
vollstandig ausgeschaltet [70]. Dartber hinaus stellten Shapiro et al. die Hypothese
auf, dass die genannten Kompartimente oder vendsen Pouches als arterielle
Kollektoren innerhalb der Sinuswand gewertet werden kénnen [71]. Dass es sich bei
einem solcherart charakterisierten Pouch funktionell um ein arterielles Gefald handelt,
wird u.a. damit begrindet, dass nach Verschluss eines vendsen Pouches zu erwarten
ware, dass sich weitere alternative Drainagewege ausbilden, z.B. Uber kortikale
Venen, und ein Fistelverschluss dadurch nicht moéglich ware [71]. In einen solchen
arteriellen Kollektor wiirden die multiplen Feeder konfluieren und schlief3lich in das
normale Sinuslumen drainieren. Damit kann ein selektiver transvendser Verschluss
dieses singularen Kollektors, wie bei Coiling eines Pouches, zu einem vollstandigen
Fistelverschluss fuhren [71]. Somit mUssen im Fall einer komplexen Fistel nicht alle
Feeder einzeln verschlossen werden. Die technisch anspruchsvolle Strategie der
selektiven oder additiven Embolisation von verkomplizierenden vendsen Pouches
wurde im hier untersuchten Patientenkollektiv ebenfalls mit guten Ergebnissen
angewendet. Diese vendsen oder arteriellen Kompartimente prainterventionell
darzustellen, kann aufgrund der Uberlagerung durch Feeder komplexer Fisteln
erschwert sein. Daher ist es moglich, dass der Pouch bzw. Kollektor erst wahrend der
Intervention Uber die superselektive arterielle oder transvenose Kontrastierung
sichtbar wird oder eine erschwerte Manipulation des Mikrokatheters aufgrund von
Septierungen dies vermuten lasst. Beide Theorien verdeutlichen, dass ein detailliertes
Verstandnis der Angioarchitektur einer DAVF fur eine fokussierte Therapie mit
Verschluss des fisteldrainierenden Anteils des Sinus erforderlich ist, was dann eine
schonende Embolisation des Sinus ermoglicht. Dies wiederum kann mithilfe eines

transvendsen Zugangs erreicht werden.
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Drainiert eine DAVF in einen duralen Sinus, der proximal und distal der Fistel aufgrund
einer Thrombose oder ausgepragter Stenosen verschlossen ist, liegt ein isolierter
Sinus vor, der fur die normale vendse Drainage nicht mehr benétigt wird [72]. In der
monozentrischen Studie von Hendriks et al. mit n = 20 Patienten weisen die DAVF, die
in isolierte Sinus drainieren, folgende Lokalisationsverteilungen auf: 75% Sinus
transversus, 15% Sinus sagittalis superior und 10% Sinus sigmoideus [72]. Da bei
einer Drainage in isolierte Sinus automatisch ein Reflux in kortikale Venen erfolgt, wird
die DAVF funktionell als Typ Cognard Ill gewertet, was aufgrund des erhohten
Blutungsrisikos eine Behandlung erforderlich macht. Kann der Sinus in dieser Situation
transvenos nicht passiert werden und sind die arteriellen Feeder anatomisch bedingt
(elongiert, schmal, tortués) schwer sondierbar, stellt die operative Freilegung und
Direktpunktion des Sinus eine effektive Option dar [73]. Dabei solite das
Knochenfenster der Kraniektomie nicht zu klein ausfallen, damit die als Schleuse
dienende Kanlle optimal anguliert (45°), der Mikrokatheter optimal platziert und die
DAVF erreicht werden kann [74]. Der Sinus sollte distant der Fistel punktiert werden,
um maoglichst viele Coils freisetzen zu kénnen [74]. Dabei erfolgt die Embolisation vom
distalen zum proximalen Ende der DAVF [73]. Da bei zusatzlicher Embolisation mittels
Flussigembolisat das Risiko einer Migration in kortikale Venen besteht, sollten
ausschlieBlich Coils genutzt werden [75].

Diese chirurgisch unterstitze Embolisation flihrte bei Houdart et al. bei 10/10 DAVF
unterschiedlicher Lokalisation (Sinus transversus und sigmoideus, Sinus sagittalis
superior, Sinus petrosus superior) und bei Hendriks et al. bei 3/3 zu einem
vollstandigen Verschluss der DAVF; dies konnte auch in weiteren Einzelfallberichten
bestatigt werden [72, 74-77]. Ein solcher Eingriff kann direkt im neurochirurgischen
Operationssaal unter Anwendung eines C-Bogens fur die Bildgebung der DAVF
erfolgen. Dieser hat jedoch meist eine vergleichsweise schlechte Auflosung. Den
kombinierten Eingriff in der Angio-Suite durchzuflhren, hat den Vorteil einer 2-Ebenen-
Angiographieanlage mit exzellenter Bildaufldsung, doch muss bei 0.g. chirurgischem
Eingriff ein hoherer steriler Standard gewahrleistet sein [73]. Zu den moglichen Risiken
einer Direktpunktion gehdren eine Verletzung des Hirnparenchyms, von Arterien,
pialen Venen oder duralen Sinus mit folgender Blutung [77].

Lekkhong et al. entwickelten die endovaskulare ,Reopening-Technik* bei Vorliegen
einer DAVF mit Drainage in einen isolierten Sinus [78]. Dabei wird transvends ein

Fiihrkatheter in den Sinus, proximal der Lasion, eingebracht. Uber diesen wird ein
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hydrophiler FUhrungsdraht unter Rotation und mithilfe einer Roadmap im Sinus
platziert. Dabei muss sichergestellt werden, dass das richtige, fisteltragende
Kompartiment sondiert wird. Uber den Fihrungsdraht werden Mikrokatheter und
Mikrodraht eingefuhrt und der FUhrungsdraht entfernt. Ist der Mikrokatheter richtig
platziert, kann dartber das Coiling des Sinus erfolgen. Bei diesem Therapieansatz
besteht jedoch das Risiko einer Perforation des Sinus durch den Fuhrungsdraht.
Dartber hinaus ist unter diesen Bedingungen die Sondierung des richtigen
Kompartiments zusatzlich erschwert. In 7/9 Patienten konnten Hendriks et al. mit
dieser Methode in der Verlaufskontrolle einen vollstandigen Fistelverschluss erzielen.
Dabei trat in einem Fall komplikativ eine zerebellare Blutung auf [72].

Die vorliegende Arbeit beinhaltet drei Patienten, bei denen der isolierte Sinus
transversus operativ freigelegt und eine Embolisation mittels Direktpunktion ohne
Komplikationen und mit dem Ergebnis eines vollstandigen Verschlusses der Fistel
durchgefuhrt werden konnte.

Bei drei weiteren Patienten wurden CCF ebenfalls mit kombiniert chirurgisch-
endovaskularen Eingriffen behandelt. Da die Fistel hierbei insbesondere in das
anteriore Kompartiment des Sinus cavernosus drainierte und dieses am besten Uber
die V. ophthalmica superior erreicht werden konnte, wurde diese operativ freigelegt
und punktiert. Durch eine Praparation kann dartber hinaus die V. ophthalmica superior
besser fixiert und eine orbitale Blutung direkt kontrolliert werden [79].

Der Sinus cavernosus erhalt seine Hauptzuflisse aus der V. ophthalmica superior und
inferior, der V. media superficialis cerebri, dem Sinus sphenoparietalis und tber den
Sinus intercavernosus aus dem kontralateralen Sinus cavernosus [80]. Die Drainage
erfolgt insbesondere Uber den Sinus petrosus superior und inferior, Uber Vv.
emissariae zum Plexus pterygoideus und Uber clivale Plexus [80]. Drainiert die CCF
hauptsachlich Uber das posteriore Kompartiment des Sinus cavernosus, wird eine
Embolisation Uber den Sinus petrosus inferior empfohlen, da dies den direktesten Weg
zum Sinus cavernosus darstellt [79, 81]. Wichtig ist, dass der Mikrokatheter dabei eine
gute Stabilitdt hat. Kann diese Uber einen transfemoralen Weg nicht gewahrleistet
werden, ist eine Direktpunktion der V. jugularis interna eine Option, um Uber diese den
Katheter zu platzieren [82]. Bei einer Thrombose innerhalb des Sinus petrosus inferior
kann versucht werden, diesen mit einem extra steifen Draht zu passieren oder
alternativ eine Sondierung des Sinus petrosus superior oder von kontralateral Uber

den Sinus intercavernosus erfolgen, um den Sinus cavernosus zu erreichen [52, 83].
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Sollten diese Optionen nicht moglich sein, ist eine Direktpunktion nach operativer
Freilegung der V. ophthalmica superior eine weitere etablierte Mdglichkeit, solange
intracavernosale  Trabekulierungen zwischen posteriorem und anteriorem
Kompartiment eine Sondierung nicht behindern [81, 82, 84]. Jedoch kann ebenso bei
einer Uberwiegend oder ausschlie3lich anterioren Drainage der CCF ein kombiniert
endovaskular-operativer Zugangsweg indiziert sein [79, 80]. Die V. ophthalmica
superior kann auch Uber die V. facialis und V. angularis erreicht werden, doch wird
eine Sondierung durch das schmale Kaliber und den gewundenen Verlauf dieser
GefalRe meist erschwert und gelingt nur in einem Teil der Falle [85]. Ist das
entsprechende Kompartiment des Sinus cavernosus erreicht, kann dieses mittels Coils
oder auch Flissigembolisaten wie Onyx embolisiert werden [86]. Potentielle Risiken
einer transorbitalen Direktpunktion sind Verletzungen des Bulbus, eine orbitale
Blutung und eine Erhéhung des Augeninnendrucks [81]. Dartber hinaus kann durch
den Masseneffekt der Coils eine Hirnnervenparese der im Sinus cavernosus
verlaufenden Hirnnerven (N. oculomotorius, N. trochlearis, N. ophthalmicus, N.
maxillaris und N. abducens) resultieren [79, 87]. Diese Komplikationen wurden in der
Literatur jedoch nur selten beschrieben und selbst nicht beobachtet. Sollte auch die V.
ophthalmica superior aufgrund einer Thrombose nicht sondierbar sein, wurde in
wenigen Studien die perkutane Direktpunktion des Sinus cavernosus durchgefuhrt [88,
89]. Jedoch besteht bei diesem Eingriff neben dem Risiko einer Verletzung der im
Sinus cavernosus verlaufenden Hirnnerven und intraorbitalen Strukturen die Gefahr
einer Punktion der ACI und einer Subarachnoidalblutung, sofern der intradurale
Abschnitt der ACI betroffen ist [88]. Die operative Freilegung der V. ophthalmica
superior hingegen stellt eine etablierte, effektive und sichere Methode dar, um bei
entsprechender Indikation eine CCF zu verschlielzen.

Es konnten am untersuchten Patientenkollektiv dieser Arbeit und im Abgleich mit der
verfugbaren Literatur die Vorteile eines rein transvendsen sowie kombiniert
transarteriellen-transvendsen  Zugangsweges fur die Behandlung duraler
arteriovenodser Fisteln herausgestellt werden. Beide Zugangswege zeigen eine hohere
Verschlussrate im Vergleich zur TAE. Insbesondere die rein transvendse Embolisation
ermoglicht haufiger einen vollstandigen Fistelverschluss in nur einer Intervention. Ein
transarterieller Zugangsweg sollte insbesondere dann in Erwagung gezogen werden,
wenn sich nur wenige, gut sondierbare Zuflisse abgrenzen lassen. Daruber hinaus

kann er hilfreich sein, um eine Fistel symptomatisch zu behandeln, wenn ein
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transvendser Zugang nicht maoglich ist [62]. Eine TAE kann bei komplexen DAVF mit
multiplen arteriellen Zuflissen eine Flussreduktion erzeugen, wodurch die
Angioarchitektur der Fistel besser abgegrenzt werden kann, was wiederum die
Identifizierung einer transvendsen Strategie zur definitiven Ausschaltung der Fistel
erleichtern kann. Sollte bei einer TVE ein transfemoraler oder transjugularer
Zugangsweg aufgrund einer Thrombose oder Stenose der zu sondierenden Vene nicht
mdglich sein, kann mithilfe einer operativen Freilegung der Zielstruktur eine
erfolgreiche Behandlung einer ansonsten endovaskular nicht verschlieBbaren DAVF
erzielt werden. Basierend auf den Ergebnissen dieser Arbeit wurde ein Schema
erstellt, das orientierend an der Anatomie der DAVF, eine Hilfe fur die Planung eines

effektiven Zugangsweges bieten soll (Abb. 10).

DAVF
einzel;(ca:Eeeder multiple Feeder
(ACE) (ACI, ACE, AV)
Sinus nicht vollstandig arterialisiert; vollstandig arterialisierte(r) Vene oder
arterialisiertes Kompartiment identifizierbar und Sinus; transvends sondierbar

transvends sondierbar

ja nein I nein
v
TAE
TAE TVE (g9f. zusétzliche OP) TVE TVE nach operativer Freilegung

der Vene/des Sinus
(Kraniektomie/Venotomie)

Abb. 10: Schema fur die Wahl des optimalen Zugangsweges zur Embolisation der DAVF
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Die vorliegende Arbeit hat folgende Limitationen, die zur Interpretation der Ergebnisse
bericksichtigt werden sollten: Es handelt sich um eine retrospektive und
monozentrische Studie mit einer relativ geringen Patientenzahl, wenngleich die
Schlussfolgerungen gut mit den Ergebnissen und Strategien anderer Arbeitsgruppen
Ubereinstimmen. Die Ergebnisse basieren auf einer heterogenen Gruppe behandelter
DAVF. Es liegen teilweise nur kurze bildgebende Nachuntersuchungsintervalle vor,
sodass keine genaue Kenntnis der Verschlusspersistenz der DAVF sowie des
weiteren klinischen Verlaufes im Hinblick auf fortbestehende Beschwerdefreiheit oder

-minderung vorliegt.
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Im Zeitraum von Juni 2010 bis November 2020 wurden 44 Patienten (17 weiblich, 27
mannlich; Durchschnittsalter: 62,5 Jahre) aufgrund einer intrakraniellen duralen
arteriovendsen Fistel am Institut fur Neuroradiologie des Universitatsklinikums Leipzig
endovaskular und kombiniert endovaskular-chirurgisch behandelt. Diese seltene
vaskulare Malformation, bei der es sich um einen pathologischen Shunt zwischen
duralen Arterien und duralen Sinus oder leptomeningealen Venen handelt, wurde Gber
unterschiedliche endovaskulare Zugangswege (transarteriell, transvends oder
kombiniert transarteriell und transvends) insbesondere mit Flussigembolisaten und
Coils embolisiert; wenige DAVF wurden mittels Polyvinyl-Alkoholpartikel, Amplatzer
Vascular Plugs oder Stents behandelt. Durch die am Ende einer Intervention
durchgefuhrte DSA wurde das Behandlungsergebnis (vollstandiger vs. teilweiser

Verschluss der Fistel) erfasst. In weiteren Verlaufskontrollen (2 - 42 Monate
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postinterventionell, Median: 6 Monate), die eine DSA, CTA und MRA einschlossen,
wurde die behandelte DAVF erneut untersucht, um den Langzeitverlauf zu beurteilen.
Das klinische Outcome wurde im Zeitraum zwischen der letzten Intervention und der

Entlassung der Patienten ermittelt.

Folgende Fragestellung sollte in dieser Arbeit beantwortet werden:

Welcher endovaskulare Zugangsweg fuhrt zu einem vollstandigen Verschluss einer
DAVF?

Nach Untersuchung der erzielten Verschlussrate der bei 44 Patienten durchgefiihrten
DAVF-Embolisationen soll ein Behandlungsschema abgeleitet werden, das sich an der
jeweiligen Anatomie und dem Drainagemuster der DAVF orientiert und im klinischen

Alltag eine Hilfestellung fur die Wahl des Zugangsweges bieten soll.

Eine TVE erfolgte bei 12 Patienten (27%), eine TAE bei 23 Patienten (52%) und ein
kombinierter transarterieller-transvendser Zugangsweg bei 8 Patienten (18%). In
einem Fall erfolgte nach primarer TAE die Versorgung der DAVF mittels Clipping.
Damit der Fistelpunkt erreicht werden konnte, wurde bei einer CCF Typ Barrow A und
zwei CCF Typ Barrow D die drainierende V. ophthalmica superior operativ freigelegt.
Im Rahmen der Behandlung einer DAVF Typ Cognard lla+b, Typ Il und Typ V erfolgte
die Praparation des isolierten Sinus transversus.

Eine TAE flhrte bei 14 Patienten (61%), eine TVE bei 11 Patienten (92%) und eine
kombinierte TAE/TVE bei allen 8 Patienten direkt postinterventionell zu einem
vollstandigen Verschluss der Fistel. In den bei 25 Patienten erfolgten bildgebenden
Verlaufskontrollen zeigt sich in keiner der initial vollstandig verschlossenen DAVF ein
Rezidiv oder einer Verschlechterung einer teilweise verschlossenen Fistel. Eine
vollstandige Symptomregredienz konnte bei 75% der Patienten, die mittels einer TVE,
bei 39% mittels TAE und bei 25% mittels einer kombinierten TAE/TVE erzielt werden.
Fir den vollstandigen Fistelverschluss war nur eine Intervention bei 91% der TVE,
79% der TAE und 13% der kombinierten TAE/TVE notwendig. Im Fall einer initial
teilweise verschlossenen DAVF Cognard IV konnte diese in einem weiteren Eingriff
mittels Clipping vollstandig behandelt werden. In der nach sechs Monaten
durchgefuhrten DSA war die DAVF weiterhin verschlossen.

Bei einem Patienten wurde im Rahmen einer TAE aufgrund einer Migration von

Histoacryl in die A. stylomastoidea eine Fazialisparese hervorgerufen, die sich jedoch

44



wieder vollstandig zurtckbildete. Darlber hinaus zeigten sich keine weiteren
Komplikationen wahrend der Interventionen. Auch die sechs Eingriffe mit zusatzlicher
operativer Freilegung der Venen und der duralen Sinus konnten komplikationslos
durchgefuhrt werden.

Nach Auswertung insbesondere des bildgebenden Behandlungsergebnisses nach
Embolisation unterschiedlich konfigurierter und lokalisierter DAVF zeigen ein rein
transvenoser und kombiniert transarterieller-transvenodser Zugangsweg im Vergleich
zur TAE eine hohere Verschlussrate. Daruber hinaus war mittels TVE ein vollstandiger
Fistelverschluss haufiger in nur einer Intervention moglich. Als wichtige Komplikation
wahrend der TAE ist eine Ischamie zu nennen, die infolge einer Verteilung des
Flissigembolisates in Gefale, die das Hirnparenchym sowie die Vasa nervorum
versorgen, auftreten kann. Sind nur wenige, gut sondierbare Feeder nachweisbar,
kann eine TAE in Erwagung gezogen werden. Hierbei muss die Anatomie der Zuflisse
genau nachvollzogen und der Katheter distal des Abgangs der potentiellen Vasa
nervorum platziert werden. Eine TAE ist von Vorteil, wenn eine komplexe DAVF
behandelt werden soll. Durch die Flussreduktion kann eine Symptomregredienz erzielt
werden und die Anatomie der DAVF wird besser abgrenzbar, was die weitere
Behandlungsplanung erleichtern kann. Zeigt sich eine Drainage in ein venodses
Kompartiment oder handelt es sich um einen nichtfunktionalen Sinus, kann ein
selektiver transvendser Verschluss dieses Kompartiments bzw. Segments mittels
Coiling erfolgen. Ist eine transvendse Sondierung aufgrund einer Thrombose oder
Stenose der Zielstruktur transfemoral oder transjugular nicht moglich, ist die operative
Freilegung des Sinus/der Vene eine effektive und sichere Methode, was auch in dieser
Arbeit gezeigt werden konnte.

In Zusammenschau dieser Ergebnisse sollte daher zum Verschluss einer DAVF, wenn
dies technisch moglich ist, eine TVE oder kombiniert transarteriell-transvendse

Embolisation gegenuber einer alleinigen TAE bevorzugt werden.

Folgende Limitationen der vorliegenden Arbeit sollten berucksichtigt werden:

Es handelt sich um eine retrospektive, monozentrische Studie mit einer relativ
geringen Patientenzahl. Es wurde eine heterogene Gruppe von DAVF behandelt. Da
die bildgebenden Verlaufskontrollen teilweise in nur kurzen Intervallen vorliegen,
konnen eine daruber hinausgehende Verschlusspersistenz sowie der klinische Verlauf

der Patienten nicht beurteilt werden.
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