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1. Einführung 
 

1.1 Einleitung 
 

Die vorliegende Arbeit beschäftigt sich mit der Thematik der intraduralen 

Dissektionen im vertebrobasilären Stromgebiet und fokussiert auf die endovaskuläre 

Rekonstruktion rupturierter dissezierender Aneurysmen, die für eine 

Subarachnoidalblutung (SAB) ursächlich waren.  
Dissektionen der hirnversorgenden Arterien sind per se seltene Krankheitsbilder, 

stellen jedoch direkt nach kardioembolischen Gefäßverschlüssen die zweithäufigste 

Ursache für Hirninfarkte dar [23]. 

Dissektionen im vertebrobasilären Stromgebiet können je nach Segmentaffektion in 

extradurale und intradurale Pathologien kategorisiert werden. 

Die Einteilung in eine extra- und intradurale Dissektion ist von klinischer Bedeutung, 

da sich die Gefäßwandarchitektur der extraduralen Vertebralarteriensegmente  

(V1-V3) erheblich von denen der intraduralen Abschnitte unterscheidet [83]. Die 

deutlich kaliberstärkeren extraduralen Segmente weisen eine vollständige, 

dreischichtige Gefäßwand mit zwei kontinuierlichen Laminae elasticae auf, 

wohingegen der intraduralen A. vertebralis die Lamina elastica externa fehlt, die 

Tunica media erheblich dünner ist und eine vollständige Deckung durch die Tunica 

adventitia stellenweise fehlt.  

Basierend auf diesen anatomischen Besonderheiten stellt eine Dissektion des 

intraduralen Segments der Vertebralarterie ein insgesamt seltenes, aber potenziell 

lebensbedrohliches Krankheitsbild dar, das mit einer Vielzahl unspezifischer 

Symptome vergesellschaftet ist [17]. Die Dissektion einer intraduralen 

Vertebralarterie kann zwar klinisch unbemerkt verlaufen, manifestiert sich jedoch in 

Abhängigkeit von der Lokalisation der Läsion innerhalb der Wandschichten häufiger 

als ischämischer Schlaganfall der hinteren Zirkulation, als Subarachnoidalblutung 

(SAB) oder selten auch als spinale Ischämie [44, 45].  

Mehr als 80% der Patienten mit intrakraniellen Dissektionen der A. vertebralis 

entwickeln einen steno-okklusiven Phänotyp mit der Folge eines vertebrobasilären 

Infarkts. Die Mehrzahl dieser Patienten erholt sich unter konservativer, 

medikamentöser Behandlung weitestgehend gut vom Akutereignis, ohne die 

Notwendigkeit einer endovaskulären Therapie [29, 46]. 
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Rupturierte, auf Dissektionen beruhende Pseudoaneurysmen hingegen, die sich als 

SAB manifestieren, sind mit einer deutlich schlechteren Prognose und einer hohen 

Mortalitätsrate verbunden. Zwischen meist 24 h und 72 h nach der segmentalen 

Gefäßverletzung, häufig symptomatisch durch einen charakteristischen Kopf- und 

Nackenschmerz, manifestiert sich in diesen Fällen eine SAB [33].  

Ohne Therapie der zugrundeliegenden Gefäßveränderung kommt es bei mehr als 

70% der Patienten innerhalb der folgenden Wochen bis Monate zu Re-Blutungen mit 

Mortalitätsraten von etwa 50% [34]. Eine frühzeitige und suffiziente Therapie 

rupturierter dissezierender Aneurysmen der intraduralen A. vertebralis ist somit 

obligat. 

Abhängig von der hämodynamischen Situation im hinteren zerebralen Kreislauf und 

der Lokalisation des rupturierten, dissezierenden Aneurysmas müssen 

unterschiedliche endovaskuläre Strategien in Betracht gezogen werden [47, 48].  

 

Sollte die Ruptur eine hypoplastische A. vertebralis betreffen, hat die therapeutische 

segmentale Okklusion, idealerweise unter Schonung der A. cerebelli inferior posterior 

(PICA), vielversprechende Ergebnisse gezeigt [47, 49].  

Insofern das rupturierte, dissezierende Aneurysma hingegen eine führend 

kaliberstarke und damit hämodynamisch-funktionell dominante A. vertebralis betrifft 

oder auch den PICA-Abgang miteinbezieht, ist eine rekonstruktive Technik zu 

empfehlen [50, 51]. Die Gefäßrekonstruktion kann mit unterschiedlichen Ansätzen 

erreicht werden, zum Beispiel mit einer Stent -Implantation, einem Stent-assistierten 

Coiling oder mit flussmodulierenden Stents, den sogenannten Flow-Divertern [51-55]. 

Aufgrund der Seltenheit der Erkrankung liegen insgesamt nur retrospektive Berichte 

zu den unterschiedlichen Behandlungsstrategien vor, das am besten geeignete 

Verfahren wurde bisher nicht abschließend identifiziert [56]. 

Flow-Diverter (FD), als relativ junge Technologie im neurovaskulären Feld, bieten 

mehrere Vorteile gegenüber den alternativen endovaskulären Verfahren. Ein 

besonderer Vorteil und ein Alleinstellungsmerkmal besteht in der Rekonstruktion des 

betroffenen Gefäßsegmentes ohne Sondierung des hochgradig fragilen 

Pseudoaneurysmas.   

   

Darüber hinaus ermöglicht ihre erhöhte Materialdichte und damit Gefäßabdeckung, 

im Vergleich zu herkömmlichen lasergeschnittenen Stents, eine deutlich überlegene 

Abdichtung des potenziell ausgedehnten Intimarisses. Konkrete Studien über die 

Anwendung von FD in diesem speziellen Kontext fehlen jedoch bisher.  
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Ziel dieser Arbeit ist es, multizentrisch erhobene Daten der Behandlung mit FD zur 

Rekonstruktion akut rupturierter, dissezierender Aneurysmen der dominanten 

intrakraniellen A. vertebralis zusammenzuführen und die Ergebnisse dieses 

Ansatzes der Behandlung darzustellen. Berücksichtigt werden insbesondere 

klinische und prozedurale Aspekte sowie Follow-up-Daten, um Durchführbarkeit, 

Sicherheit und Wirksamkeit dieses möglichen Therapieansatzes zu bewerten. 

 

 

1.2.1 Epidemiologie 

 

Vertebralisdissektionen treten mit einer Inzidenz von ca. 1-1,5/100.000 

Personen/Jahr auf und sind somit im Vergleich zu anderen betroffenen Arterien ein 

verhältnismäßig selteneres Krankheitsbild. Die Inzidenz von Karotisdissektionen ist 

um den Faktor 2 größer und so bei 2,5-3/100.000 Personen/Jahr einzuordnen. 

Aortendissektionen hingegen beziffern sich auf etwa 3-4,5/100.000 Personen/Jahr. 

[5, 16, 17]. Das Auftreten von Dissektionen ist in allen Lebensdekaden beschrieben, 

der Häufigkeitsgipfel liegt jedoch zwischen 45 und 50 Jahren und sie sind in ca. 2% 

der Fälle die Ursache für ischämische und hämorrhagische Schlaganfälle in dieser 

Altersgruppe. Bei juvenilen Schlaganfällen (unter 45 Jahren) sind Dissektionen mit 

12,5-25% die häufigste Ursache der seltenen Schlaganfall-Ursachen [17, 18, 20].    

Das Geschlechterverhältnis bei Vertebralisdissektionen wird in etwa gleich 

angesehen, wohingegen von Aortendissektionen Männer häufiger betroffen sind. 

Ungefähr 90% der Dissektionen der Koronargefäße betreffen Frauen.  

 

 

1.2.2 Ätiologie 

 

Die Entstehung von Gefäßdissektionen kann grundsätzlich in zwei unterschiedliche 

Kategorien eingeteilt werden: spontan und traumatisch.  

Aufgrund der anatomisch bedingten hohen Mobilität durch den Verlauf in der 

Halswirbelsäule und der relativ langen Gefäßstrecke, sind die Vertebralarterien bei 

einem Trauma potentiell sehr anfällig für Verletzungen [22]. In Folge von 

Hyperextensionen, Lateralflexionen oder Rotationen, wie sie beispielsweise bei 

einem Hochrasanztraumata auftreten, kann daraus eine Gefäßverletzung resultieren 

und eine Dissektion entstehen [18, 22].  

                                                                                                       5

5



Im Gegensatz dazu treten spontane Dissektionen ohne erkennbaren Auslöser oder 

nach einem sog. Bagatelltraum auf, wie beispielsweise beim Husten, Erbrechen, 

einer zügigen Kopfdrehung oder beim Yoga [18]. Darüber hinaus besteht eine 

ungeklärte saisonale Häufung im Herbst/Winter, was mit Atemwegsinfektionen 

(Husten/Niesen) assoziiert wird [21].  

Gehäuftes Auftreten beobachtet man auch bei Ehlers-Danlos- und Marfan-

Syndrom sowie fibromuskulärer Dysplasie , wenngleich hereditäre Ursachen 

insgesamt selten sind und sich nur bei 1–2% der Betroffenen finden [5]. 

Chiropraktische Manipulationen werden ebenfalls diskutiert. Hier ist letztlich aber 

nicht geklärt, ob die Dissektion primär durch die Manipulation entstanden ist, oder ob 

der Patient durch die bereits bestehende Dissektion und der daraus resultierenden 

klinischen Symptomatik die Behandlung gesucht hat [23, 24].  

 

 

1.2.3 Anatomie 

 

Vergleichender Exkurs: Strigiformes  

„Wenn schnelle und extreme Kopfbewegungen eine Dissektion verursachen können, 

wieso liegen dann nicht tausende Eulen mit einem Schlaganfall auf dem 

Waldboden?“ Schließlich können Eulen ihren Kopf um 270 Grad um die horizontale 

Achse und um 180 Grad um die vertikale Achse drehen.  

Diesem Geheimnis sind Forscher der Johns Hopkins Universität um den 

interventionellen Radiologen Philippe Gailloud auf den Grund gegangen. 

Sie fanden heraus, dass der Durchmesser der Foramina tranversaria etwa zehnmal 

größer im Vergleich zur durchquerenden Vertebralarterie als beim Menschen ist.  

Darüber hinaus haben Eulen 14 Halswirbelkörper (HWK). Die Foramina transversaria 

verlaufen vom 3. bis zum 11. HWK und fehlen vom 12. bis 14. HWK, was den 

Vertebralarterien Raum gibt, sich bei Rotationen entsprechend der Bewegung 

anzupassen. 

Zudem anastomosiert bei Eulen die A. basilaris regelhaft mit der A. carotis interna, 

was einen konstanten bilateralen Kollateralfluss gewährleistet und es wird vermutet, 

dass ein vorgeschaltetes kontraktiles Reservoir der A. carotis interna, das sich 

segmental ausdehnen und mit Blut füllen kann, einen kontinuierlichen Blutfluss 

unterstützt [85].   
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Beim Menschen entspringen die Aa. vertebrales beidseits als jeweils erster Ast aus 

der A. subclavia und bilden zusammen mit der A. basilaris das sogenannte 

vertebrobasiläre Stromgebiet. Nach ihrem Ursprung ziehen die Vertebralarterien 

jeweils rechts und links lateral der Halswirbel nach kranial und treten in der Regel auf 

Höhe des 6. Halswirbelkörpers in die Foramina transversaria ein. Ab hier verlaufen 

die Vertebralarterien weiter nach kranial bis zum Atlas. Auf der Oberfläche des Atlas 

wenden sie sich nach medial und ziehen dorsal um die Massa lateralis des Altlas 

herum. Der Duradurchtritt liegt für gewöhnlich auf Höhe des Foramen occipitale 

magnum. Im Schädelinneren vereinigen sich die Vetebralarterien zur A. basilaris, 

welche auf der Ventralseite des Pons nach rostral verläuft und eine flache 

Einkerbung auf der Oberfläche des Pons hervorruft. Im Verlauf der A. vertebralis 

bzw. A. basilaris werden wichtige Äste zur Versorgung des Hirnstamms und des 

Kleinhirns abgegeben. Dabei geben die Vertebralarterien die meist paarig angelegte 

A. cerebelli inferior posterior (PICA) im V4 Segment ab und von der A. basilaris 

entspringt als größeres konstantes Gefäßpaar die A. cerebelli inferior anterior (AICA) 

beider Seiten. Anschließend werden im Verlauf die Aa. pontis und die ebenfalls 

paarige A. cerebelli superior (SUCA) abgegeben, bevor die Aufzweigung in die Aa. 

cerebri posteriores folgt. Diese wiederum sind regelhaft über die Aa. communicantes 

posteriores mit der gleichseitigen A. carotis interna verbunden und bilden 

dementsprechend die häufigste der carotido-basilären Verbindungen (siehe 

Abbildung 1). Neben Hirnstamm und Kleinhirn versorgt das vertebrobasiläre 

Stromgebiet die kranialen Anteile des Rückenmarks, Teile des Mittelhirns, die 

Thalami sowie Okzipital- und Temporallappen des Gehirns [1, 2, 3, 4]. 

Durch die anatomischen und hämodynamischen Besonderheiten der A. vertebralis 

zusammen mit ihrem dort sehr engen osteoligamentären Kanal ist sie vor allem im 

V4-Segment anfällig für Gefäßwandverletzungen. Nach dem transduralen Durchtritt 

sind in der Tunica media weniger elastische Fasern zu finden, die Lamina elastica 

externa fehlt vollständig und die Tunica adventitia (externa) ist deutlich dünner als in 

den extraduralen Abschnitten [5, 6, 7], was ebenfalls die Verletzungsanfälligkeit 

begünstigt. 

Der Gefäßdurchmesser und die anatomischen Gegebenheiten der linken und 

rechten Vertebralarterie sind intraindividuell häufig sehr unterschiedlich [1]. Bei ca. 

5% der Bevölkerung entspringt die A. vertebralis unmittelbar aus dem Aortenbogen 

[8]. Weitere Variationen sind die einseitige Hypoplasie, eine vollständige- oder 

partielle Duplikationen sowie eine in der PICA endende Vertebralarterie, die meist mit 
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einer Hypoplasie vergesellschaftet ist und schätzungsweise in der Bevölkerung bei 

2% rechts und 3% links auftritt [9, 11]. 

Hypoplastische Vertebralarterien treten bei etwa 10% der Bevölkerung auf und deren 

Gefäßdurchmesser variiert definitionsgemäß um 2-3 mm, mit einem 

Asymmetrieverhältnis von im Mittel 1:1,7 zur Gegenseite. Diese Gefäßvariation stellt 

einen möglichen prädisponierenden Faktor für Schlaganfälle im vertebrobasilären 

Stromgebiet dar [10]. Darüber hinaus ist der sogenannte „fetale Versorgungstyp“ 

eine weitere und verhältnismäßig häufige anatomische Variante, die 

schätzungsweise bei 20-30% der Individuen auftritt. Die A. communicans posterior 

(PComA) ist dann kaliberstärker als das P1-Segment der A. cerebri posterior (PCA) 

und ist somit „Hauptlieferant“ des Blutes an die PCA. Sollte der fetale 

Versorgungstyp bilateral vorkommen, dann ist die Arteria basilaris meist deutlich 

schmächtiger vorzufinden. Der Begriff wird typischerweise verwendet, wenn die 

PComA deutlich dominanter ist als das ipsilaterale P1-Segment. In etwa 10% der 

Fälle kann die PComA unilateral bzw. bilateral hyplastisch ausgebildet sein, kann 

aber auch vollständig fehlen [3, 13, 14, 15].  

Relevant wird diese Variante z.B. bei embolischen Infarkten der ipsilateralen A. 

carotis interna, da die PCA in diesem Fall praktisch einen Teil der vorderen 

Zirkulation darstellt. Andererseits kann dies auch ein Vorteil z.B. im Fall einer 

Dissektion der hinteren Zirkulation sein, da das Posteriorstromgebiet ein- oder 

gelegentlich auch beidseitig von z.B. embolischen Infarkten des vertebrobasilären 

Stromgebietes verschont werden kann [8, 15]. 
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Abbildung 1: Schematische Darstellung der Aa. vertebrales, A. basilaris und des Circulus arteriosus 

cerebri (Zeichnung von Konrad Maybaum nach Gray's illustration/Prometheus) 
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1.2.4 Pathophysiologie 

 

Eine Arterie ist dreischichtig aufgebaut und besteht aus einer inneren Schicht (Tunica 

intima), einer mittleren Schicht (Tunica media) und einer äußeren Schicht (Tunica 

externa/adventitia).  

Die Tunica adventitia ist eine Schicht aus lockerem Bindegewebe und enthält u.a. die 

Vasa vasorum, Lymphgefäße wie auch Nerven, und stellt so die Versorgungsstruktur 

der Blutgefäße dar. Zusätzlich verankert sie das Gefäß in der Umgebung.  

Die Tunica media enthält neben glatten Muskelzellen auch elastische und kollagene 

Fasern und ist insbesondere für die Regulation der Lumenweite und damit des 

Gefäßwiderstandes verantwortlich. 

Die Tunica intima besteht aus aneinandergereihten, platten Endothelzellen auf einer 

Basallamina (Endothel) und hat neben der Bildung einer Diffusionsbarriere u.a. die 

Aufgabe die Blutgerinnung, die Angiogenese (VEGF) und die Adhäsion von 

Blutzellen (u.a. Leukozytenmigration) zu regulieren [2]. 

 

Dissektionen sind meist Folge eines Einrisses der Tunica intima mit Einstrom des 

Blutes in die Gefäßwand unter arteriellem Druck. In der Regel manifestiert sich das 

intramurale Hämatom zwischen Tunica intima und Tunica media, mit variabler 

Aufspaltung der arteriellen Wandschichten. Dadurch kann es zur Ausbildung eines 

falschen Lumens und eines intramuralen Hämatoms kommen. Je nach Lokalisation 

in der Gefäßwand kann man subintimale Dissektionen, welche eine Stenose oder 

Okklusion zur Folge haben, von subadventitialen Dissektionen, welche zu einer 

Pseudoaneurysmabildung führen, unterscheiden [22,25].  

Dissektionen im extrakraniellen Abschnitt können in erster Linie durch eine 

Einblutung aus den Vasa vasorum in die Tunica media oder die Grenzschicht 

zwischen Tunica media und Tunica adventitia erklärt werden. Als mögliches 

morphologisches Korrelat konnte zum Zeitpunkt der Dissektion 

elektronenmikroskopisch eine geschwächte Zone des Bindegewebes mit Rissen am 

Übergang zwischen Tunica media und Tunica adventitia beobachtet werden. Wenn 

das intramurale Hämatom lumenwärts rupturiert, kann dieses zu einem Einriss in die 

Tunica intima führen, was angiographisch gelegentlich als frei im Gefäßlumen 

pendelnde Intima-Lefze zu identifizieren ist (intimal flap) [26, 27]. 

 

Wie bereits unter 1.2.3 erwähnt, unterscheidet sich die Anatomie der extra- zu den 

intraduralen Arterien, so dass die Pathopyhsiologie nicht ex aequo Anwendung 
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findet. In Autopsien wurden bei intraduralen Arterien Dissektionen zwischen der 

Tunica media und Tunica adventitia als auch zwischen Tunica intima und media 

beschrieben [28]. 

 

 

1.2.5 Klinische Symptomatik 

 

Die klinische Symptomatik einer Dissektion im vertebrobasilären Stromgebiet ist sehr 

variabel und hängt vom Ausmaß und der Lokalisation der Dissektion ab. Zu den 

klassischen Symptomen gehören Schwindel, seitliche Halsschmerzen oder einseitige 

Nackenschmerzen sowie okzipitale Kopfschmerzen. In der Regel setzen diese 

Schmerzen akut ein und werden als ungewöhnlich stark, stechend und einseitig 

beschrieben. Allerdings werden auch bilaterale, holozephale und frontale 

Kopfschmerzen beschrieben [17]. Ein asymptomatischer Verlauf einer Dissektion ist 

selten, aber ebenso möglich [29]. 

Weitere klinische Symptome können sich als Folge einer zerebralen Ischämie 

manifestieren, was bei extrakraniellen Dissektion in etwa 60% der Fall ist [30, 31]. 

Nicht selten geht dem Schlaganfall eine entsprechende Schmerzsympomatik voraus, 

wobei hier zeitliche Verzögerungen von Stunden bis Tage beschrieben werden [29]. 

Die entstandenen Infarkte des vertebrobasilären Stromgebietes sind mit dem im 

Folgenden genannten Symptomen vergesellschaftet, die allerdings in der 

Ausprägung aufgrund der Varianz der Gefäßverläufe durchaus variabel und vielfältig 

sein können.  

Bei Infarkten im PICA-Stromgebiet ist meist der dorsolaterale Anteil der Medulla 

oblongata betroffen, was zu einem teils unvollständigen Wallenberg-Syndrom führen 

kann. Der Anteil der PICA an der Kleinhirnversorgung ist variabel, daher treten bei 

Verschlüssen des Gefäßes in unterschiedlichem Ausmaß Symptome wie z.B. 

Hemiataxie, Dysmetrie oder Dysdiadochokinese hinzu, häufig begleitet von Nausea 

und Emesis.  

Im Falle einer Infarzierung des Hirnstamms, beispielsweise durch einen Verschluss 

der A. basilaris, können beträchtliche neurologische Ausfälle die Folge sein. Die 

klinischen Ausfälle können aufgrund der hohen Dichte von Kerngebieten und 

Bahnsystemen erheblich variieren, manifestieren sich aber häufig als Kombination  

aus ipsilateral zur Infarktregion liegenden Hirnnervenausfällen mit einer 

kontralateralen Halbseitensymptomatik. 
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Bei Infarkten im Stromgebiet der A. cerebelli inferior anterior (AICA) kann eine 

ipsilaterale Hemiataxie und ein Nystagmus auftreten, auch Läsionen der Hirnnerven 

VII und VIII sind möglich. Sollte die aus der AICA entspringende A. tympanica 

betroffen sein, kann eine Ertaubung die Folge sein.  

Ein Verschluss der A. cerebelli superior (SCA) kann zu einer Ataxie durch die 

Schädigung der oberen Kleinhirnstiele führen. Ist das Tegmentum pontis betroffen, 

führt dies zu einer ipsilateralen Sensibilitätsstörung im Gesicht und zu einer 

kontralateralen Sensibilitätsstörung an Rumpf und Extremitäten [4]. 

 

Intrakraniell liegende Dissektionen der A. vertebralis können neben den genannten 

Schlaganfallsymptomen zusätzlich mit einer SAB einhergehen. Aufgrund eines 

überwiegend subadventitialen Verlaufes kann sich intrakraniell eine aneurysmatische 

Dissektion ausbilden, die primär oder sekundär rupturieren kann [32]. Rupturierte 

Dissektionsaneurysmen der intrakraniellen A. vertebralis sind mit hohen 

Mortalitätsraten assoziiert. Zwischen 24h und 72h nach der segmentalen 

Gefäßverletzung manifestiert sich in fast allen Fällen eine SAB [35]. Anschließend 

kommt es bei mehr als 70% der Patienten zu erneuten Blutungen, die in 

Mortalitätsraten von etwa 50% gipfeln [36].  

 

Nicht unerwähnt bleiben darf der seltene Fall einer Rückenmarkischämie, die durch 

eine dissektionsbedingte Durchblutungsreduktion der A. spinalis anterior auftreten 

kann.  

 

Eine weitere, vergleichsweise seltene Komplikation ist die neuroforaminale 

Kompression einer Nervenwurzel, bedingt durch das entstandene Wandhämatom, 

zumeist in Höhe HWK 4/5 (C5) und oder HWK 5/6 (C6) [17, 29]. 

 

 

1.2.6 Diagnostik 

 

Die Diagnostik beinhaltet zunächst die Anamneseerhebung und klinisch 

neurologische Untersuchung. Bei einer typischen Symptomatik (siehe 1.2.5) und 

einem bestehenden Verdacht auf eine Dissektion sollte eine Bildgebung folgen. 

Diese kann mittels Magnetresonanztomographie (MRT) oder Computertomographie 

(CT) erfolgen, die jeweils eine Gefäßdarstellung beinhalten muss. Leitliniengerecht 

sollten zwei unterschiedliche Modalitäten der Gefäßdarstellung durchgeführt werden. 
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Je nach Möglichkeiten und Kapazitäten ist hier eine initiale MR-Diagnostik inkl. 

spezifischer Gefäßdarstellung in Kombination mit einer anschließenden farbkodierten 

Duplexsonographie sinnvoll. Zuletzt genanntes ist insbesondere für die 

Verlaufskontrolle sinnvoll. Darüber hinaus ist eine digitale Subtraktionsangiographie 

in Einzelfällen bei unklaren Befunden oder bei potentiellem Interventionsbedarf 

möglich [5]. 

 

Magnetresonanztomographie 

Die aussagekräftigste Bildgebung erfolgt mittels MRT, üblicherweise bei 3,0 oder 1,5 

Tesla mit exemplarisch folgendem Untersuchungsprotokoll:  FLAIR 3D, DWI axial, T2 

oder PD axial fettgesättigt, T1 3D black blood Datensatz, ergänzt durch  eine 

kontrastmittelgestützte MR-Angiographie.  

Pathognomonisch ist der Nachweis eines signalreichen intramuralen Hämatoms in 

der axialen Schnittführung, wobei eine gleichzeitige luminale Stenosierung und ein 

doppeltes, falsches Lumen sowie ein „intimal flap“ vorkommen können [18].  

 

In der Akutphase stellt sich das Wandhämatom weitgehend iso- bis hypointens in 

T1w/T2w dar. Im subakuten Stadium, nach etwa 2-5 Tagen (intrakraniell 2-3 Tage), 

erhöht sich der Methämoglobingehalt des Hämatoms und führt konsekutiv in T1w 

und T2w zu einer hyperintensen Signalgebung, was mehrere Wochen nach Beginn 

der Dissektion anhalten kann [8, 38]. Hochauflösende, fettsupprimierte T1-gewichtete 

Sequenzen ergeben hier den besten Kontrast zwischen der unmittelbaren 

Umgebung und dem intramuralen Hämatom [39]. Darüber hinaus ermöglicht die T1-

gewichtete, fettsupprimierte black blood 3D-Sequenz eine erhöhte Sensitivität für 

flache Wandhämatome, wie beispielsweis im Karotissiphon [40].  

 

Computertomographie 

Mit einer Sensitivität von 92-100% stellt die CT-Angiographie gegenüber der MRT-

Diagnostik eine adäquate Alternative zur Detektion von Gefäßwanddissektionen dar. 

Wenngleich das intramurale Hämatom meist nicht zu erkennen ist, sind aber andere 

dissektionstypische Zeichen (Intimalefze, Pseudoaneursyma, Stenose an einer 

Stelle, die für atherosklerotische Veränderungen untypisch ist, sowie Irregularitäten 

der Gefäßwand und des Gefäßlumens) erkennbar. Hinzu kommt die gute Detektion 

von möglichen Subarachnoidalblutungen durch z.B. rupturierte dissezierende 

Aneurysmen. Dementsprechend ist die CT/-A der MRT nicht unterlegen, sofern 
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Geräte mit einer Zeilenzahl von mindestens 64 Zeilen verwendet werden [5]. Ein 

relativer Nachteil ist die Strahlenbelastung, insbesondere weil die meisten 

Dissektionen vor dem 50. Lebensjahr auftreten [40, 18]. 

 

Farbkodierte Duplexsonographie 

Die extra- bzw. transkranielle Farbduplexsonographie ist eine kostengünstige, gut 

zugängliche und weit verbreitete diagnostische Methode, die ein geeignetes Mittel 

zur sonographischen Beurteilung der hirnversorgenden Gefäße darstellt, die jedoch 

mit einer relativ hohen Untersucherabhängigkeit verbunden ist. Letztlich kann mittels 

FKDS zumindest bei der Dissektion der A. carotis interna in 80-90% der Fälle die 

Diagnose gestellt oder zumindest wahrscheinlich gemacht werden. Die Sensitivität 

sinkt allerdings bei Dissektionen, die bis zum Zeitpunkt der Untersuchung nur lokale 

Beschwerden verursachen auf 69%. Daher ist die FKDS als alleiniges Mittel nicht 

geeignet, aber ein probates Mittel zur Verlaufskontrolle einer Dissektion [5]. 

 

Digitale Subtraktionsangiographie 

Die digitale Subtraktionsangiographie (DSA) stellt den Goldstandard der 

Gefäßdiagnostik dar [18]. Diese kathetergestützte Diagnostik erfolgt je nach Situation 

und Gefäßpathologie über einen arteriellen, venösen oder kombinierten Zugang mit 

entprechender intravasaler Kontrastmittelapplikation.  

Hierbei wird zunächst eine native Röntgenaufnahme (Leerbild) ohne Kontrastmittel 

durchgeführt, dann folgt die intravasale Kontrastmittelgabe und eine erneute 

deckungsgleiche Röntgenaufnahme mit dem vorherigen Nativbild (Füllungsbild). Bei  

der DSA werden dann beide Aufnahmen voneinander subtrahiert, nur die 

kontrastmittelgefüllten Gefäße bleiben sichtbar.  

Typische angiographische Merkmale einer Dissektion sind perlschnurartige 

Gefäßunregelmäßigkeiten, fokale Stenosen und Dilatationen sowie fusiforme 

aneurysmatische Veränderungen [41, 42, 43].  

Sollten MRT oder CT zu keinen verlässlichen Befunden führen und wird zudem eine 

endovaskuläre Therapie in Betracht gezogen, wird die DSA in der Regel bevorzugt 

angewendet [18]. 
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Abbildung 2: Klinischer Behandlungspfad bei V.a. spontane Dissektion der Vertebralarterien –   

nach [5]. 
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1.2.7 Therapieoptionen und Einordnung der vorliegenden Arbeit 
 

Konservative Therapie  

Aufgrund des hohen Schlaganfallrisikos bei extraduralen Dissektionen ist eine 

unverzügliche primär- und sekundärprophylaktische Therapie einzuleiten.  

Eine initiale systemische Thrombolyse bei einem thrombembolischen Verschluss auf 

der Grundlage einer intrakraniellen Dissektion innerhalb des üblichen Zeitfensters 

von 4,5 Stunden ist auch bei Patienten mit einer Dissektion ohne ein erhöhtes Risiko 

möglich [5]. Das intrakranielle Blutungsrisiko (n=55, Blutungsinzidenz 14,5%) und 

das Outcome waren in retrospektiven Studien nicht höher bzw. schlechter als bei 

Patienten mit einem Schlaganfall anderer Ätiologie (n=1007, Blutungsinzidenz 

14,2%) [84]. Darüber hinaus sollte analog zu Schlaganfällen anderer Ätiologie die 

mechanischen Rekanalisation in- und außerhalb dieses Zeitfensters diskutiert 

werden. Eine Sekundärprophlyaxe erfolgt mittels Thrombozytenfunktionshemmer 

(TFH).  

Im Falle von Hinweisen auf drohende Mikroembolien im transkraniellen Ultraschall, 

bei multiplen, rezidivierenden embolischen Infarkten trotz TFH eines 

hämodynamischen Risikos einer Thrombenbildung (z.B. postenostische 

Flussreduktion) oder bei nachgewiesenen intrarteriellen Thromben sollte eine 

Antikoagulation in Erwägung gezogen werden.  

Hier ist anfangs eine Therapie mit einem unfraktionierten Heparin mit einer Ziel-PTT 

von 50-70s oder mit einem niedermolekularen Heparin in therapeutischen Dosen 

empfohlen. 

Nach der Akutphase ist eine Umstellung auf einen oralen Vitamin-K-Antagonisten 

(Ziel INR 2–3) für 3-6 Monate empfehlenswert. 

Bei einer intrakraniellen Ausdehnung der Dissektion, intrakraniellen Aneurysmen 

oder anderen Kontraindikationen für eine Antikoagulation kann alternativ eine 

Therapie mit Thrombozytenfunktionshemmer erfolgen.  

Nach Studienlage ist die TFH-Therapie hier sehr heterogen und beinhaltet ASS, 

Clopidogrel, ASS+Clopidogrel, Dipyridamol oder ASS + Dipyridamol [5, 57]. Die 

Therapie mit TFH im Vergleich zur Antikoagulation bezogen auf intrakranielle 

Blutungen und erneuter Ischämien sind als gleichwertig beschrieben [58, 59].  

Neue orale Antikoagulantien hingegen sind für diese Indikation aktuell nicht 

zugelassen [5]. 
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Zur Therapiedauer mit einer Antikoagulation oder TFH liegen keine verlässlichen 

Daten vor. Pragmatisch wird diese zunächst bis zur Verlaufskontrolle in 6 Monaten 

fortgeführt. Sollte kein neuer Infarkt auftreten kann nach sechs Monaten eine 

Verlaufskontrolle mittels Sonographie und MRT erfolgen. Ist hier eine Restitutio ad 

integrum der dissezierten Arterie im MRT/Ultraschall nachzuweisen, ist eine 

Fortführung der Therapie nicht notwendig. Da die vollständige oder zumindest 

teilweise Rekanalisation der dissezierenden Arterie primär innerhalb von 6-12 

Monaten nach dem Akutereignis zu erwarten ist, erscheint eine Begrenzung der 

Antikoagulation auf 12 Monate sinnvoll [5].  

Für intradurale Dissektionen sind aufgrund der geringen Fallzahlen keine 

allgemeinen Therapieempfehlungen beschrieben. Die Durchführung einer 

Antikoagulation ist wegen des hohen SAB-Risikos in der Regel kontraindiziert [18, 5]. 

Eine Antikoagulation ist überhaupt nur in Erwägung zu ziehen, wenn zuvor eine 

Subarachnoidblutung (SAB) sicher ausgeschlossen werden konnte, im Zweifel 

mittels Lumbalpunktion [60, 61]. 

 

Neurochirurgische Therapie 

Die neurochirurgische Therapie eines dissezierenden Aneursymas beinhaltet im 

Wesentlichen die Optionen der dekonstruktiven Therapie mittels Clipping oder eine 

rekonstruktive Therapie mittels Bypass [62-64]. Mittels Clipping soll möglichst ein 

vollständiger Verschluss des Aneurysmas durch einen basisnahen Clip am 

Eintrittspunkt der Dissektion erreicht werden, ohne ein Trägergefäß oder 

benachbartes Gefäße zu okkludieren [65]. Alternativ dazu ist die Bypasschirurgie, 

hier ist beispielsweise ein Okzipitalarterien-PICA-Bypass oder eine End-zu-End-

PICA-Anastomose möglich [11,63].  

Die neurochirurgische Behandlungsoption ist mit einem Risiko für Hirnnervenparesen 

und Hirnstammverletzungen verbunden. Mit 48,1% besonders signifikant ist das 

Auftreten einer postoperatives LCNP (postoperative lower cranial nerve palsy) bei 

VA-PICA-Aneurysmen. Darüber hinaus sind u.a. Komplikationen wie Heiserkeit, 

Dysphagie, Diplopie und das laterale medulläre Syndrom sowie bei mittelschwerer 

bis schwerer LCNP eine nosokomiale Pneumonie beschrieben [66, 67]. 

Verglichen mit den endovaskulären Methoden, liegt die Morbidität bei 

entsprechenden neurochirurgischen Operationen höher. Zudem ist der zeitliche 

Aufwand bei den minimalinvasiven Techniken in der Regel geringer [68].  
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Endovaskuläre Therapie 

In Abhängigkeit von der Dominanz der betroffenen Vertebralarterie steht zu Beginn 

jeder Intervention die Abwägung und Entscheidung zwischen Okklusion und 

Rekonstruktion. Die Okklusion hat sich als zuverlässige Methode für einen 

dauerhaften Therapieerfolg herausgestellt und kann somit Nachblutungen verhindern 

[62, 68]. Wenn allerdings die dominate Vertebralarterie (VA) betroffen oder der PICA-

Abgang miteinbezogen ist und zudem eine potentiell verbleibende hypoplastische VA 

der Gegenseite vorliegt, dann birgt ein Verschluss ein hohes Risiko für einen 

zusätzlich ischämischen Schlaganfall [9, 62]. Um dieses Risiko zu minimieren, kann 

ggf. vor dem Verschluss ein Ballonokklusionstest für 20-30 Minuten durchgeführt 

werden, um die Kollateralkreislaufsituation zu überprüfen [18, 69]. Auf die 

dekonstruktiven endovaskulären Behandlungsmöglichkeiten, u.a. mittels 

Coilokklusion, wird in dieser Arbeit jedoch nicht weiter eingegangen, da bereits 

ausführliche Arbeiten vorliegen [47]. 

 

Zu den rekonstruktiven endovaskulären Techniken zählt neben der Stent-in-Stent-

Technik und dem Stent-assistierten Coiling der Einsatz von Flow-Diverter-Stents, 

denen im Folgenden eine besondere Beachtung geschenkt wird und die Gegenstand 

der Publikation sind. 

Flow-Diverter (FD) oder auch strömungsmodulierende Stents dienen der 

Rekonstruktion des aneurysmatragenden Gefäßsegmentes, was schrittweise erfolgt. 

Zuerst überdeckt das je nach FD-Modell unterschiedlich dicht geflochtene Drahtnetz 

den Aneurysmaeingang, reduziert den Einstrom in letzteres und lenkt somit den 

größten Teil des Blutflusses entlang der physiologischen Achse des Trägergefäßes, 

was den intraaneurysmalen Druck und damit die transmurale Kraft sofort reduziert 

[71, 72]. Anschließend bildet sich im nahezu isolierten Pseudoaneurysma ein 

Thrombus. Nahezu zeitgleich lagert sich Fibrinogen auf der Oberfläche des 

Implantats ab, was die Anheftung von Thrombozyten über deren GPIIb/IIIa Rezeptor 

vermittelt. Im weiteren Verlauf folgt, maßgeblich durch die Thrombozyten und 

zirkulierende Endothelprogenitorzellen, die Ausbildung einer neuen Intima 

(Neointimabildung), die entlang der Flow-Diverter-Konstruktion über den Ursprung 

des Pseudaneurysmas wächst und diesen vom Blutstrom isoliert [72].  

Dieses Konzept hat sich bei der Behandlung anatomisch anspruchsvoller 

Aneurysmen der vorderen Zirkulation langfristig in Bezug auf Sicherheit und 

Wirksamkeit klinisch bewährt und hat sich im hier untersuchten Patientenkollektiv als 

technisch sichere und effektive Behandlungsstrategie auch für die hintere 
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zerebrovaskuläre Zirkulation und die spezielle Indikation des dissezierenden 

Aneurysmas dargestellt [73, 74]. Dennoch traten ischämische (<10%) und 

signifikante hämorrhagische (9,6%) sowie technisch unerwünschte Ereignisse in 

unserer Kohorte auf. 

Um thromboembolische Komplikationen zu verhindern, ist bei stentassistierten 

endovaskulären Behandlungen prinzipiell eine duale 

Thrombozytenaggregationshemmung erforderlich [62]. Eine solche 

Gerinnungsmodulation im Rahmen einer akuten SAB verzögert jedoch die 

Obliteration des Aneurysmas und erhöht das Risiko für eine Blutungskomplikation, 

zum Beispiel durch Re-Ruptur oder Ventrikeldrainage-assoziierte Blutungen, was mit 

einer Komplikationsrate von 18% assoziiert wird [75]. 

Die akute SAB ist mit einer erhöhten Thrombozytenaktivierung und -aggregation 

verbunden, was eine FD-assoziierte Thromboembolie und den Verschluss vom 

Implantat überdeckter Seitenäste wahrscheinlicher werden lässt [76]. Abgesehen 

davon legen unsere Ergebnisse nahe, dass nach Implantation von Flow-Divertern mit 

reduzierter Thrombogenität, wie sie beispielsweise durch eine biomimetische bzw. 

hydrophile Beschichtung erzielt werden kann, eine singuläre 

Thrombozytenfunktionsshemmung anstelle einer dualen 

Thrombozytenfunktionsshemmung bei akuter SAB im Gegensatz zur elektiven 

Aneurysmatherapie durchaus kritisch zu betrachten ist. Einzelne Fallserien legten 

jedoch die Durchführbarkeit und Sicherheit dieses Ansatzes nahe [77, 78]. Die sehr 

begrenzten bisherigen Erfahrungen diesbezüglich haben gezeigt, dass die 

blutungsinduzierte Thrombozytenaktivierung eine maßgeschneiderte Dosierung des 

Thrombozytenfunktionshemmers - basierend auf Thrombozytenfunktionstests 

erfordert, wobei Prasugrel zuverlässiger wirksam ist als ASS [79]. 

In der vorliegenden Arbeit betrachtete Implantate sind die Flow Diverter Pipeline Flex 

mit Shield-Technologie (PED; Medtronic, Irvine/Californien, USA), p48MW HPC 

(Phenox, Bochum, Deutschland) und p64MW HPC (Phenox, Bochum, Deutschland). 

Der PED zeigt in unserer Erfahrung empirisch die signifikanteste Öffnungskraft mit in 

der Folge optimaler Wandadaptation und damit ein gutes rekonstruktives Potenzial 

für intradural gelegene, dissezierende Aneurysmen. Die Implantation eines PED 

erfordert jedoch einen Mikrokatheter mit einem Innendurchmesser von 0,027" (Inch), 

der vergleichsweise steif und weniger manövrierfähig als ein Mikrokatheter mit 0,021" 

Innendurchmesser ist und daher in anatomisch schwierigen Segmenten, 

insbesondere in einer Situation mit einer vorbestehenden Wandverletzung, 

problematisch sein kann.  
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Der p48MW HPC und der p64MW HPC hingegen benötigen einen Mikrokatheter mit 

einem effektiven Innendurchmesser von lediglich 0,021" und sind daher vielseitiger 

einsetzbar. Zudem verfügen sie über einen beweglichen Innendraht, der bis zu 6 cm 

weit distal im Zielgefäß platziert werden kann. Diese Option dient nicht nur der 

Stabilisierung des Systems während der Implantation [80], sondern kann auch dazu 

verwendet werden, um den Mikrokatheter nach der Implantation durch den Stent zu 

navigieren und diesen distal davon zu platzieren, ohne den endovaskulären Zugang 

zum unbeschädigten distalen Lumen zu verlieren, was bei ausgedehnten 

Dissektionsaneurysmen von Vorteil ist [71].  

Insgesamt wurden 29 p64MW HPC, 27 PED, 9 p48MW HPC und 3 SVB Flow 

Diverter verwendet. In unserem Kollektiv war bei der Implantation eines p48MW HPC 

oder eines p64MW HPC im Vergleich zu einem PED Flex Shield eine 

Ballonangioplastie häufiger erforderlich, um eine ausreichende Wandapposition zu 

erreichen (5 × p64, 1 × p48 und 2 × PED).  

 

Wenngleich der Silk Vista Baby (SVB) und der SILK+ Flow Diverter (Balt, 

Montmorency, Frankreich) in unserem Kollektiv verhältnismäßig selten verwendet 

wurden, stellen diese Flow Diverter nach vorangegangenen Studien eine weitere, 

möglicherweise bessere Möglichkeit zur Rekonstruktion von Aneurysmen der 

intrakraniellen VA und der Arteria basilaris dar, auch wenn diese keine 

antithrombotische Oberflächenmodifikation aufweisen [81]. Der SVB ist für die 

Behandlung von Gefäßen mit einem Durchmesser von 1,5 bis 3,5 mm konzipiert und 

kann über einen 0,017" Mikrokatheter implantiert werden, was bei einer 

anspruchsvollen Gefäßanatomie einen Vorteil darstellen kann, da der 0,017“-

Mikrokatheter die im Vergleich zu den größeren Mikrokathetern atraumatischere 

Navigation ermöglicht und ein Höchstmaß an Kontrollierbarkeit bietet [81]. Darüber 

hinaus ist bemerkenswert, dass der SVB auch bei anspruchsvollen zerebralen 

Aneurysmen hohe Frühobliterationsraten erzielt [81]. 

Der Silk+, der die Behandlung sehr großer Gefäßdurchmesser (bis 5,5 mm) erlaubt, 

erfordert hingegen einen vergleichsweise robusten 0,025“ Mikrokatheter, was eine 

erhebliche Reduktion der Navigations-Performance bedeuten kann. Insofern jedoch 

eine kräftige vertebrobasiläre Gefäßsstrecke einen entsprechend kaliberstarken FD 

erfordert, dann kann der Silk+ Flow Diverter das Mittel der Wahl sein, da dieser zur 

Behandlung von Segmenten mit bis 5,75 mm Durchmesser verwendet werden kann. 

Zusammengefasst unterstreichen die Ergebnisse unserer Studie die prinzipiell 

sichere Anwendbarkeit von flussrichtenden neurovaskulären Stents als effektive 
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Behandlungsstrategie für akut rupturierte Dissektionsaneurysmen der dominanten 

und damit unverzichtbaren Vertebralarterie im intraduralen Verlauf. In Abhängig von 

der Anatomie des Zielgefäßes, der vorliegenden hämodynamischen Situation sowie 

der Notwendigkeit einer anschließenden Operation sowie relevanter Komorbiditäten 

kann die Auswahl des Implantates jedoch entscheidend für das Ergebnis sein.  

Die Größe und damit Navigierbarkeit des für die Implantation erforderlichen 

Mikrokatheters, die antithrombotische Oberflächenmodifikation und die radiale Kraft 

des Implantates sind die wichtigsten Merkmale, die bei der Auswahl des Flow-

Diverters für die Behandlung rupturierter VA-Aneurysmen berücksichtigt werden 

sollten. 

Letztlich spiegelt sich der Schweregrad der Erkrankung jedoch trotz technisch 

erfolgreicher endovaskulärer Behandlung in hohen Morbiditäts- und Mortalitätsraten 

wider. 

 

 

1.2.8 Klinische Ergebnisse und Prognose  

 

Die Prognose einer Dissektion im vertebrobasilären Stromgebiet ist maßgeblich 

abhängig von der Lokalisation und dem Ausmaß der Erkrankung bzw. der klinischen 

Symptomatik. Nach einem ischämischen Infarkt auf der Grundlage einer Dissektion 

haben ca. 79% der Patienten ohne SAB ein gutes neurologisches Outcome mit 

einem mRS ≤ 1 bzw. mRS ≤ 2 [17, 18]. Insgesamt liegen die Mortalitätsraten hier 

unter 5%. Das Risiko einer erneuten Dissektion eines bisher nicht betroffenen 

Gefäßes wird im ersten Monat nach dem initialen Ereignis mit 2% angegeben und 

pendelt sich im weiteren Verlauf bei ca. 1% pro Jahr ein [17], wobei jüngere 

Patienten ein höheres Rezidivrisiko aufweisen [70]. 

Liegt jedoch ein akut rupturiertes Dissektionsaneurysma der Vertebralarterie vor,  

manifestiert sich 24 bis 72 h nach der Gefäßverletzung in fast allen Fällen eine SAB 

[35]. Anschließend kommt es bei mehr als 70 % der Patienten zu Re-Blutungen, die 

in Mortalitätsraten von etwa 50 % gipfeln, sofern keine ursächliche Behandlung 

erfolgt [36].  

Eine frühzeitige und suffiziente Therapie rupturierter Dissektionsaneurysmen einer 

intrakraniellen Vertebralarterie ist somit unerlässlich.  

 

In unserer Untersuchung erreichten 9/31 Patienten (29 %) nur ein ungünstiges 

Outcome (GOS 1–3). Fünf der sechs im Rahmen der SAB verstorbenen Patienten 
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(GOS 1) zeigten bereits schwere Defizite vor der endovaskulären Behandlung (Grad 

III-V nach Hunt und Hess). Fünf von ihnen erforderten eine Behandlung mit 

ergänzenden endovaskulären Methoden zusätzlich zur Flow Diversion (1 × 

Histoacryl-Embolisation, 2 × Coiling und 2 × konventioneller Stent (Koronarstent) zur 

Rekonstruktion einer hochgradigen Stenose des Flow Diverter-tragenden Segments), 

was auf technisch besonders komplizierte Fälle hinweist. Einer der sechs Patienten 

mit GOS 1- wurde mit einer SAB Grad I nach Hunt und Hess vorgestellt, entwickelte 

jedoch eine fulminante und schließlich tödliche Lungenarterienembolie, eine seltene, 

aber bekannte Komplikation bei Patienten mit einer akuten SAB [82]. Der einzige 

Patient mit GOS 2 resultierte aus einer frühen erneuten Blutung innerhalb von 24 h 

nach der Behandlung.  

Die übrigen 22 Patienten erholten sich entweder vollständig (n = 18) oder erlangten 

ihre Selbständigkeit im Alltag zurück (GOS 4,  n = 4).  

Zusammenfassend waren in Übereinstimmung mit Studien anderer Arbeitsgruppen 

ungünstige Hunt- und Hess-Graduierungen der SAB sowie die Notwendigkeit 

additiver Techniken bei rupturierten dissezierenden VA-Aneurysmen und 

Komorbiditäten mit schlechteren klinischen Ergebnissen auch bei unseren Patienten 

verbunden [50, 56, 79].  
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1.3 Abkürzungsverzeichnis 
 
 
AICA      A. cerebelli inferior anterior  
 
CT      Computertomographie  

DSA      digitale Subtraktionsangiographie  

MRT      Magnetresonanztomographie  

PICA      A. cerebelli inferior posterior  

SUCA      A. cerebelli superior  

AICA       A. cerebelli inferior anterior 

PCA      A. cerebri posterior 

SAB      Subarachnoidalblutung  

VA       A. vertebralis  

DA       Dissektionsaneurysma 

FKDS      Farbkodierte Duplexsonographie 

VEGF      Vascular Endothelial Growth Factor 
 
TFH      Thrombozytenfunktionshemmer 

LCNP       postoperative lower cranial nerve palsy 

FD       Flow-Diverter  
 
SVB      Silk Vista baby; Balt, Montmorency, France 
 
SILK +      SILK-FD; Balt, Montmorency, France 
 
p48 HPC     p48 Hydrophilic Polymer Coating; Phenox 
 
p64 HPC      p64 Hydrophilic Polymer Coating; Phenox 
 
PED      Pipeline embolization device; Medtronic 
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1.3 Abbildungsverzeichnis 

 

Abbildung 1 - Schematische Darstellung der A. vertebralis, A. basilaris und des 

Circulus arteriosus cerebri (Zeichnung von Konrad Maybaum, nach Gray's 

illustration/Prometheus). 

 

Abbildung 2 - Clinical Pathway bei V.a. spontane Dissektion der Vertebralarterien – 

in Anlehnung an [5]. 
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Zwickau, Germany, 6 Department of Neuroradiology, Radiology and Policlinic of Radiology, University Hospital Halle (Saale),
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Objective: Dissecting aneurysms (DAs) of the vertebrobasilar territory manifesting

with subarachnoid hemorrhage (SAH) are associated with significant morbi-mortality,

especially in the case of re-hemorrhage. Sufficient reconstruction of the affected vessel

is paramount, in particular, if a dominant vertebral artery (VA) is impacted. Reconstructive

options include stent-assisted coiling and flow diversion (FD). The latter is technically less

challenging and does not require catheterization of the fragile aneurysm. Our study aims

to report a multicentric experience with FD for reconstruction of DA in acute SAH.

Materials and Methods: This retrospective study investigated 31 patients (age: 30–78

years, mean 55.5 years) who had suffered from SAH due to a DA of the dominant VA.

The patients were treated between 2010 and 2020 in one of the following German

neurovascular centers: University Hospital Leipzig, Katharinenhospital Stuttgart, BG

Hospital Bergmannstrost Halle/Saale, and Heinrich-Braun-Klinikum Zwickau. Clinical

history, imaging, implanted devices, and outcomes were reviewed for the study.

Results: Reconstruction with flow-diverting stents was performed in all cases. The

p64 was implanted in 14 patients; one of them required an additional balloon-

expandable stent to reconstruct severe stenosis in the target segment. One case

demanded additional liquid embolization after procedural rupture, and in one case,

p64 was combined with a PED. Further 13 patients were treated exclusively with

the PED. The p48MW-HPC was used in two patients, one in combination with two

additional Silk Vista Baby (SVB). Moreover, one patient was treated with a single SVB,

one with a SILK+. Six patients died [Glasgow Outcome Scale (GOS) 1]. Causes of

death were periprocedural re-hemorrhage, thrombotic occlusion of the main pulmonary

artery, and delayed parenchymal hemorrhage. The remaining three patients died in the

acute–subacute phase related to the severity of the initial hemorrhage and associated
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comorbidities. One patient became apallic (GOS 2), whereas two patients had severe

disability (GOS 3) and four had moderate disability (GOS 4). Eighteen patients showed a

complete recovery (GOS 5).

Conclusion: Reconstruction of VA-DA in acute SAH with flow-diverting stents is a

promising approach. However, the severity of the condition is reflected by high overall

morbi-mortality, even despite technically successful endovascular treatment.

Keywords: ruptured dissecting aneurysm, dominant vertebral artery dissection, endovascular reconstruction,

subarachnoid hemorrhage, flow diverter

INTRODUCTION

Intracranial dissections of the vertebral artery (VA) represent
rare but potentially critical cerebrovascular lesions associated
with a significant variety of unspecific symptoms (1). The
dissection of an intracranial VA may remain clinically silent
but more frequently manifests with posterior circulation stroke,
subarachnoid hemorrhage (SAH), or, less frequently, spinal
ischemia (2, 3). More than 80% of patients with intracranial
VA dissections of the steno-occlusive type develop posterior
circulation stroke. However, the majority of those improve
without the imperative for endovascular treatment (4, 5).

Ruptured dissecting aneurysms of the intracranial VA are
associated with worse outcomes. Between 24 and 72 h after the
segmental vascular injury, frequently indicated by a characteristic
occipital and nuchal headache, severe SAH manifests in almost
every case (6). Subsequently, re-hemorrhage occurs in more than
70% of patients, culminating in mortality rates of∼50% (7). As a
consequence, early and sufficient therapy of ruptured dissecting
aneurysms of the intracranial VA is mandatory.

Depending on the hemodynamic situation in the posterior
circulation and the localization of the ruptured dissecting
aneurysm, different endovascular approachesmust be considered
(8, 9). In case the rupture site is associated with a hypoplastic
VA, segmental sacrifice, ideally sparing the posterior inferior
cerebellar artery (PICA) orifice, has shown promising results
(8, 10). However, segmental sacrifice and proximal VA occlusion
carry significant risk for ischemia and, in some cases, re-
bleeding (11).

In particular, if the ruptured dissecting aneurysm arises from
a dominant VA or involves the PICA origin, a reconstructive
technique is recommendable (11, 12). Reconstruction can be
achieved with different approaches, for example, stent-in-stent
implantation, stent-assisted coiling, and flow-diverting stents
(12–16). However, related to the rarity of the condition, only
retrospective reports on the different strategies exist, and the
most suitable treatment remains to be determined (17).

Flow-diverting stents offer several advantages over the
alternative endovascular techniques; most importantly,
they allow the reconstruction of the vessel without primary
catheterization of the highly fragile dissecting aneurysm, and
their increased surface coverage provides a superior seal of the
potentially extensive intimal tear in comparison to conventional,
low-porosity laser-cut stents. However, reports on flow diversion
(FD) in this specific context are lacking.

This study, therefore, aims to report our multicenter
experience of FD for the reconstruction of acutely ruptured,
dissecting aneurysms of the dominant intracranial VA, including
clinical and procedural aspects as well as follow-up data in order
to present feasibility, safety, and effectiveness of this approach.

MATERIALS AND METHODS

Our retrospective study of multicenter data regarding the
reconstructive approach with flow-diverting stents to treat
ruptured dissecting aneurysms of the vertebrobasilar system
was approved by the institutional ethics committee (local
institutional review board, IRB, nr. AZ 208-15-0010062015). The
patients were treated between 2010 and 2020 in one of the
following German neurovascular centers: University Hospital
Leipzig (n = 13), Katharinenhospital Stuttgart (n = 16), BG
Klinikum Bergmannstrost Halle/Saale (n = 1), and Heinrich-
Braun-Krankenhaus Zwickau (n = 1). Informed consent of each
patient regarding the use of radiological and clinical data was
obtained in written form by either the patient or his or her
legal representative.

Clinical, procedural, and imaging data including anatomical
aspects of the aneurysm (size, location, and morphology), post-
procedural aneurysmal status, devices used, technical aspects,
and clinical follow-up data using the modified Rankin scale
(mRS) were analyzed. Any clinical events in the postoperative
course were documented. Initial and follow-up occlusion rates
were graded according to the O’Kelly-Marotta (OKM) grading
scale, as reported previously (18).

Platelet function testing was not mandatory and was routinely
performed only in one center (Katharinenhospital Stuttgart,
9/16 patients). No cases of hypo-response were recorded in the
included patients. Dual platelet inhibition was performed in
all patients if necessary. Those patients who received platelet
function testing and revealed no insufficient response were
treated with a combination of Clopidogrel (1 × 75mg PO
daily) and acetylsalicylic acid (ASA) (1 × 100mg PO daily). The
remaining 15 patients received a combination of Ticagrelor (2 ×
90mg PO, bid) and ASA (1 × 100mg PO daily). Ticagrelor was
chosen as a simple measure to avoid insufficient platelet function
inhibition, in line with earlier studies (19).

All interventions were performed under general anesthesia
using biplane neuroangiography suites. In 19 cases, a triaxial
system with guiding catheter, distal access catheter (11× 6F
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SOFIA, MicroVention, Alajuela, Costa Rica; 8× 6F Heartrail II,
Terumo Europe, Belgium), and microcatheter was used. In an
additional 12 cases, a coaxial setup consisting only of guiding
catheter and microcatheter was applied. Guiding catheters used
were 13× 6F Neuron Max (Penumbra, Alameda, USA), 7× 6F
Guider Softtip (Boston Scientific, Marlborough, USA), and 11×
6F Envoy MP (Cerenovus, Irvine, CA USA).

As each flow diverter has its specific requirements for delivery,
the microcatheters were chosen accordingly. The Pipeline
Embolization Device (Medtronic, Irvine, USA) was implanted
using the PhenomTM 27 (Medtronic, Irvine, USA) microcatheter.
The p64 Flow Modulation Device (phenox, Bochum, Germany)
was implanted using the Excelsior XT 27 (Stryker Neurovascular,
Fremont, USA) microcatheter, whereas the novel p64MW-HPC
was implanted using the Rebar 18 (Medtronic, Irvine, USA).
The Silk+ (Balt Extrusion,Montmorency, France) was implanted
using the Vasco 25 (Balt Extrusion, Montmorency France)
microcatheter. The p48MW (phenox, Bochum, Germany) was
implanted using the Prowler Select Plus (Cerenovus, Irvine,
CA, USA) microcatheter. The Silk Vista Baby (SVB) (Balt
Extrusion, Montmorency, France) was implanted via a Headway
17 (MicroVention, Tustin, USA) microcatheter.

Table 1 summarizes the relevant information of all included
patients.

RESULTS

Patients
Thirty-one patients (17 male and 14 female) between 30 and
78 years who had suffered from SAH caused by the rupture
of a dissecting aneurysm of the dominant intradural VA were
included. Of those, 11 had the dissecting aneurysm at the right-
hand side dominant VA, while the remaining patients had the
dissecting aneurysm at the left-hand side dominant VA. In six
patients, the dissecting aneurysm morphologically involved the
basilar artery.

Implanted Devices and Adjunctive
Techniques
Reconstruction with one flow-diverting stent was sufficient in
15 cases. A single p64 was used in seven patients and one
PED was used in five patients, whereas a single p48 and a
single SVB were applied in one case each. Reconstruction with
two flow diverter stents in overlapping fashion was necessary
for 10 patients. Of those, 2× p64 in overlapping fashion
were used in four patients, 2× PED in overlapping fashion
was implanted in five further patients, and 1× p64 together
with 1× PED were implanted in one patient. Examples of
endovascular reconstruction with overlapping flow diverters of
a relatively confined and extensive dissecting aneurysm are
given in Figures 1, 2. Multiple overlapping flow diverter stents
were implanted in the remaining six patients. One patient
was treated with five overlapping PED flow diverters, and two
patients were treated with three overlapping PED flow diverters.
One additional patient received four overlapping p64 flow
diverters, and the next patient required nine overlapping p64
flow diverters together with a balloon-mounted coronary stent.

A further patient was treated with eight overlapping p48MW-
HPC combined with two additional SVB flow diverters and one
balloon-mounted coronary stent. In the last two patients, the
dissecting aneurysm had associated high-grade stenosis, which
required implantation of a balloon-mounted coronary stent to
prevent occlusion of the respective segment. Balloon angioplasty
was necessary in six other cases (4× p64, 1× p48MW, and 1×
PED) to achieve sufficient wall apposition of the implanted flow
diverters after initially insufficient opening.

Additional occlusive techniques—coiling and liquid
embolization—were necessary in four cases. Coiling was
performed based on the jailing technique in three patients,
aiming for enhanced thrombosis of the large pseudoaneurysm
in all of those cases. An exemplary case is shown in Figure 3.
Liquid embolization resulting from periprocedural re-rupture
was necessary in one case, which is demonstrated in Figure 4.

Ischemic Complications
In this series, 9.6% (3/31) of the patients experienced an ischemic
stroke. Two of them suffered from a partial PICA infarction,
and one developed a subtle thalamic stroke. One of the PICA
infarctions occurred in a patient with a fusiform dissecting,
partially thrombosed aneurysm extending into the basilar artery,
responsible for a Hunt and Hess grade V SAH. The patient
succumbed to the severity of the hemorrhage in the early post-
interventional phase (11 days after treatment), and the PICA
infarct was irrelevant to the outcome. The two remaining patients
had good outcomes. One of both developed a partial PICA infarct
due to an in-stent thrombosis within a PED2 shield 3 days after
the implantation. Platelet function inhibition had been initiated
with acetylsalicylic acid (ASA, 500mg IV per day) only in order to
reduce the risk for hemorrhage, as was suggested earlier (20). The
in-stent thrombosis was treated successfully with IV application
of eptifibatide according to the manufacturer’s instruction. The
patient experienced an overall good recovery [Glasgow Outcome
Scale (GOS) 4].

The third patient suffered from thalamic infarction secondary
to post-hemorrhagic vasospasm in the vertebrobasilar territory,
from which he recovered utterly (GOS 5).

Hemorrhagic Complications and
Re-hemorrhage
Hemorrhagic complications, on the other hand, occurred in three
further patients. One patient suffered from a periprocedural re-
rupture of the dissecting aneurysm. Salvage embolization with
n-butyl cyanoacrylate (Histoacryl, B. Braun) was performed
immediately, but the patient succumbed to the sudden rise of
intracranial pressure. The second patient suffered from cerebellar
hemorrhage within the first 24 h after flow diverter implantation
and did not recover well from the hemorrhage (GOS 2). The
third patient experienced a large parenchymal hemorrhage 3.5
months after the endovascular therapy while being under dual
antiplatelet therapy (ASA and Clopidogrel, dosage according to
the manufacturer’s instruction) and died in the aftermath of this
event (GOS 1).
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FIGURE 1 | An example of uncomplicated PED implantation for treating a ruptured, dissecting aneurysm of the right dominant intradural vertebral artery in a

57-year-old male patient. (A) Non-enhanced cranial computed tomography shows Fisher grade 3 subarachnoid hemorrhage. (B) The injection of the right vertebral

artery in posterior–anterior, (C) lateral, and (D) working projection demonstrates the comparatively confined ruptured dissecting aneurysm close to the posterior

inferior cerebellar artery (PICA) orifice. After unimpeded catheterization with a PhenomTM 27, a PED (E) is implanted. The flow diverter is centered over the dissecting

aneurysm. The control injection (F) shows the reconstruction of the vessel, now without irregularities in the post-PICA segment, which were apparent before

implantation (D), and significant stasis of contrast agent within the aneurysm (G). The final angiogram in posterior–anterior projection (H) reveals timely opacification of

the posterior circulation.

Outcomes
Six patients died (GOS 1), two of those patients in the context
of hemorrhagic complications. Thereby, one case was related
to a periprocedural re-hemorrhage, which was angiographically
controlled with immediate liquid embolization after flow diverter
implantation but culminated in uncontrollable high intracranial
pressure, as demonstrated in Figure 4. The second case suffered
from delayed major parenchymal hemorrhage 3.5 months after
successful endovascular treatment. A third patient, Hunt and
Hess SAH grade I, developed a fulminant and eventually fatal
pulmonary embolism. The fourth patient, who had suffered
from a sizeable dissecting aneurysm extending from the V3
segment into the basilar artery, died within the first week
after reconstruction due to repeated episodes of uncontrollable
intracranial pressure. The fifth patient had suffered from SAH
Hunt and Hess grade IV and depended on a left-ventricular
assist device, and therefore required dual antiplatelet medication
together with oral anticoagulation, and died after discharge from
the hospital without, in retrospect, precisely determinable cause.
The last patient of the GOS 1 group presented with Hunt
and Hess grade V and developed an outcome-wise insignificant
PICA infarction after treatment before he succumbed to the
severity of the SAH. The only GOS 2 case resulted from early
re-hemorrhage within 24 h after treatment. Two patients had
severe disabilities (GOS 3), in one case as a result of the
initial ictus, whereas the other patient already presented with a

reduced general condition (alcoholism) and required permanent
ventriculoperitoneal shunting.

The remaining three patients died in the acute–subacute
phase related to the severity of the initial hemorrhage and
associated comorbidities. One patient became apallic (GOS 2)
as a consequence of re-hemorrhage within 24 h post-procedure.
Two patients had severe disability (GOS 3) and four had
moderate disability (GOS 4). Eighteen patients (58.1%) showed
a complete recovery (GOS 5).

DISCUSSION

This study summarizes our multicenter experience with flow
diverter implantation, using different flow diverter models,
to treat acutely ruptured dissecting aneurysms of dominant
intracranial vertebral arteries.

Flow-diverting stents are designed to reconstruct parent
vessels of cerebral aneurysms. The reconstruction after
implantation is achieved stepwise. Firstly, the dense mesh
of the flow diverter covering the aneurysmal entry reduces inflow
and causes redirection of blood flow along the physiological
axis of the parent vessel (21). That way, intra-aneurysmal
pressure, and thus transmural force, is reduced immediately.
Subsequently, a thrombus is formed in the aneurysm sac,
and neointima formation along the lattice of the flow diverter
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FIGURE 2 | An example of technically unremarkable PED implantation is to reconstruct a right-hand side distal V4 segment affected by an extensive dissecting

aneurysm in a 58-year-old male patient. (A) Cranial computed tomography prior intervention displays SAH Fisher grade 3. The injection of the right-hand side vertebral

artery in posterior–anterior (B) and working projection (C) demonstrates an extensive, hourglass-shaped dissecting aneurysm directly distal to the PICA orifice. After

uneventful catheterization with a PhenomTM 27 microcatheter, two PED flow diverters are implanted in telescoping fashion (D,E). The control injection demonstrates

timely opacification of the PICA and the distal vertebrobasilar vessels together with delayed and prolonged opacification of the pseudoaneurysm (F).

begins (22). This concept has been proven to be clinically
successful for treating anatomically challenging aneurysms in
the anterior circulation, particularly for wide-neck sidewall or
complex fusiform aneurysms, and long-term follow-up data
after flow diverter implantation substantiate good safety and
efficacy (23, 24). However, ruptured dissecting aneurysms of
the intradural VA are biologically distinct from incidental
aneurysms, particularly the anterior circulation, and very little
data on the use of flow diverters for treatment of dissecting
intracranial VA aneurysms have been made available (16).
Considering the data mentioned above, together with the
imperative for immediate reconstruction of dominant V4
segments affected by ruptured dissecting aneurysms, further
investigations of FD for ruptured dissecting VA aneurysms are
required (8).

Overall, the results of our study underline the safety and
feasibility of FD as a strategy for the treatment of acutely
ruptured dissecting aneurysms affecting dominant and thus
indispensable vertebral arteries. However, significant clinical
adverse events, as well as technical adverse events, must be
reflected critically. Therefore, those points are addressed in the
following paragraphs.

Morbidity and mortality associated with ruptured dissecting
aneurysms of the VA are mainly related to the severity of the
initial hemorrhage, ischemic complications, the occurrence and
magnitude of re-hemorrhage, and comorbidities (6, 25).

Ischemic Complications
In our cohort, <10% of the patients suffered from posterior
circulation ischemic stroke in association with the SAH, its
treatment, or its early sequelae. Two of the infarctions affected
the PICA territory, but neither those nor the singular thalamic
infarction were relevant for the individual outcome. Recent
reports indicated that the major branches of the intradural
VA, most notably the PICA, remain patent and functionally
unaffected in most cases after flow diverter implantation
(26, 27). Our results are not entirely in accordance with those
reports, underlining the pathophysiological inequality of
ruptured dissecting aneurysms of the intracranial VA compared
to electively treated aneurysms in the exact location. More
specifically, the different fate of the PICA in our patients is
explainable as follows. Firstly, it is comprehensible that the
dissection itself or the mass effect of the dissecting aneurysm can
affect the PICA directly and therefore cause significant stenosis or
even occlusion with subsequent infarction. Secondly, acute SAH
is associated with significant and prolonged platelet activation
and aggregation, facilitating device-associated thrombo-
embolism and occlusion of covered side branches (28). Aside
from that, our findings suggest that single antiplatelet therapy,
instead of dual antiplatelet therapy, after implantation of devices
with reduced thrombogenicity due to hydrophilic coating,
must be evaluated critically in acute SAH. However, several
investigations suggested the feasibility and safety of this approach
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FIGURE 3 | An example of a complex endovascular treatment including balloon angioplasty, coiling in jailing technique, and p64 implantation of a large ruptured,

dissecting aneurysm of the left dominant intradural vertebral artery in a 78-year-old male patient. (A) The injection of the left vertebral artery in posterior–anterior, (B)

lateral, and (C) working projection demonstrates an extensive, multi-lobulated dissecting aneurysm close to the vertebral artery junction. A stenosis proximal to the

aneurysm requires balloon angioplasty (D) before implanting the flow diverter. (E) Few coils are placed in jailing position within the large pseudoaneurysm to promote

thrombus formation and reduce the risk for re-rupture. The p64 was distally anchored within the basilar artery, and the proximal landing zone was defined slightly

above the PICA orifice. The control injection (F–H) shows a less irregular shape of the affected V4 segment and a still markedly opacified pseudoaneurysm.

(25, 29). Prior experience has shown that the hemorrhage-
induced platelet activation requires a tailored dosage based
on response tests (e.g., Multiplate, Roche Diagnostics;
VerifyNow, Accriva), with prasugrel being more efficient than
ASA (30).

Hemorrhagic Complications
Significant hemorrhagic complications occurred in the
same proportion as ischemic complications, affecting 3/31
patients. However, contrary to the ischemic complications,
all hemorrhagic complications were causative for the death
of the respective patient or persisting and severe neurological
deficit. Our findings in this regard are in line with earlier
reports, underlining the significance of re-hemorrhage for
the patient’s outcome (31). Concerning the time point of
hemorrhagic complications, our results are also in accordance
with earlier studies showing that hemorrhagic complications
occur either during intervention or in the vulnerable early
phase post-intervention (17, 32, 33). However, few reports
also showed markedly delayed parenchymal hemorrhages
with insignificant distance to the dissecting aneurysm—
which we encountered in one patient after the implantation
of a PED2 shield together with additional coiling. They
hypothesized an association with hemorrhagic transformation
of small, imaging-negative lesions under dual antiplatelet
therapy (34).

Outcome—Synopsis
Overall, 9/31 patients (29%) had unfavorable outcomes (GOS 1–
3). Five of the six patients who died (GOS 1) in the context of the
SAH already presented with severe deficits (Hunt and Hess grade
III-V). Five of them also required treatment with adjunctive
techniques (1× Histoacryl embolization, 2× coiling, and 2×
coronary stent to reconstruct high-grade stenosis of the flow
diverter-bearing segment), indicating technically particularly
complicated cases. One of the six GOS 1 patients presented
with Hunt and Hess grade I SAH but developed a fulminant
and eventually fatal pulmonary embolism, an infrequent but
recognized complication in acute SAH (35). The only GOS 2 case
resulted from early re-hemorrhage within 24 h after treatment.
The remaining 22 patients either recovered completely (n = 18)
or regained independence in their daily routine (GOS 4: n = 4).
In summary, high Hunt and Hess grades and the necessity for
adjunctive techniques in ruptured dissecting VA aneurysms and
respective comorbidities were associated with poor outcomes in
our patients, according to earlier studies (11, 17, 30).

Technical Issues and Device
Considerations
A total of six cases required additional endovascular maneuvers
related to purely technical issues. In two patients, foreshortening
of the flow diverter (1× PED2; 1× p64) resulted in insufficient
coverage of the proximal portion of the dissecting aneurysms
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FIGURE 4 | An example of complicated p64 implantation for treating a ruptured, dissecting aneurysm of the right dominant intradural vertebral artery in a 66-year-old

male patient. (A) Non-enhanced cranial computed tomography shows Fisher grade 4 subarachnoid hemorrhage. (B) The injection of the right vertebral artery in the

posterior–anterior and (C) lateral projection demonstrates the underlying fusiform dissecting aneurysm with the PICA at its center. (D) represents the working

projection for flow diverter implantation, which is subsequently evaluated in (E); two p64 are implanted in telescoping technique with sufficient overlap of both devices

at the center of the dissecting aneurysm. Note the distal intraluminal position of the p64 wire and the olive at its tip. (F) shows the control injection moments after

unremarkable p64 implantation, revealing significant contrast extravasation from the distal V4 segment (the smaller image in the upper left corner shows extravascular

pooling of contrast agent seconds later). The procedural re-rupture after flow diverter implantation prompted embolization of the respective segment with Histoacryl,

which immediately stopped the bleeding (G). A small proportion of the liquid embolic agent dislocated into the right posterior cerebral artery. The control injection via

the left vertebral artery (H) demonstrates the basilar artery’s timely perfusion and branches, except for the right posterior cerebral artery, which exhibits a slightly

delayed filling.

and required implantation of a second device in telescoping
technique. In two other cases, the insufficient opening of
the device (1× p64: distal landing zone; 1× PED 2: mid-
section) demanded balloon angioplasty to achieve adequate wall
apposition. These four procedures were not associated with
unfavorable outcomes. In the remaining two cases, the dissecting
aneurysm exhibited a partly stenotic portion that compressed the
flow diverter construct and required implantation of a balloon-
expandable coronary stent to prevent impending occlusion.
Despite the technical success, both patients died within the first
week post-procedure.

Notably, all flow-diverting stents applied in the present study
were sufficiently implantable and technically effective for treating
the respective dissecting aneurysm. However, depending on the
anatomy of the target vessel, the hemodynamic situation at hand,
together with the necessity for subsequent surgery and relevant
comorbidities, device selection can be decisive for the outcome.
Therefore, the subsequent consideration aims to summarize our
experience with the different device models in acutely ruptured
dissecting VA aneurysms.

FD in acute SAH requires dual antiplatelet therapy, which
delays obliteration of the aneurysm, increases the risk for re-
rupture, and has been associated with a complication rate of

18% (36). In this regard, the selection of a coated device
with biomimicry properties that prevent interactions with
blood cells—most importantly platelets—is advantageous, as this
strategy allows early reduction of platelet function inhibition or
even single antiplatelet treatment (25). Current options are the
Pipeline Flex with Shield Technology, the p48MW HPC, and
the p64MW HPC. In our experience, the PED shield practically
displays the most significant empirical outward force with
optimal wall apposition—and thus the reconstructive potential
for intradural dissecting aneurysms. However, the device requires
a 0.027” inner diameter (ID) microcatheter for implantation,
which is comparatively stiff, less maneuverable than a 0.021”
microcatheter, and can therefore be distinctly problematic in
challenging segments, especially in a situation with a preexisting
mural injury.

The p48MW HPC and the p64MW HPC only require a
0.021” ID, and therefore a more versatile microcatheter, and
come with a movable inner wire that can be placed up to 6 cm
distally within the target vessel. This setup not only stabilizes
the system during implantation (37), it also can be used to
navigate the microcatheter through and distal to the implanted
stent after implantation without losing access to the true lumen,
which is a beneficial feature in large-scale dissecting aneurysms
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(21). However, in our experience, balloon angioplasty is required
more frequently to achieve sufficient wall apposition when
implanting a p48MW HPC or a p64MW HPC compared to a
PED Flex Shield.

Although not available with anti-thrombotic surface
modification, the SVB can be the device of choice for dissecting
aneurysms of the intracranial VA and basilar artery. The low-
profile flow diverter is designed for the treatment of vessels
ranging from 1.5 to 3.5mm diameter and can be implanted via
a 0.017” microcatheter. This feature is uniquely advantageous
in challenging anatomies, as the 0.017” microcatheter allows
atraumatic navigation in very elongated and curved vessels and
provides a maximum of controllability (38). Remarkably, the
SVB also achieves high rates of early obliteration in challenging
cerebral aneurysms (38).

The Silk+, representing an older-generation flow-diverting
stent, requires a rather stiff 0.025” microcatheter, which can be
a significant limitation in the posterior circulation anatomy and
especially in case of VA-DA. However, if a VA with a large
diameter requires FD, the Silk+may be the device of choice, as it
is available in dimensions up to 5.5 × 40mm and can be used to
treat segments of 5.75 mm diameter.

CONCLUSION

Reconstructive treatment in ruptured dissecting VA aneurysms of
the dominant VA with flow-diverting stents is a technically safe
and effective approach; however, the severity of the condition is
reflected by high rates of morbidity and mortality, even despite
technically successful endovascular treatment. Different flow-
diverting stents are available, and case-adapted device selection
is essential, as each flow diverter has a unique combination
of features. In our experience, the size of the microcatheter

required for implantation, anti-thrombotic surface modification,
and radial force are the most significant features that should be
taken into consideration when choosing the flow diverter model
for treatment of ruptured dissecting VA aneurysms.
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Zusammenfassung: 
 
Ziel dieser Arbeit ist es, Ergebnisse der endovaskulären Rekonstruktion bei akut 

rupturierten, dissezierenden Aneurysmen der dominanten intrakraniellen 

Vertebralarterien mit hämodynamischen Implantaten (Flow-Diverter) zu untersuchen, 

einschließlich klinischer und verfahrenstechnischer Aspekte sowie klinischer 

Ergebnisse, um Machbarkeit, Sicherheit und Wirksamkeit dieses Ansatzes 

darzustellen. Zur Bearbeitung dieser sehr seltenen, jedoch klinisch relevanten 

Konstellation  wurden zwischen 2010 und 2020 in vier neurovaskulären Zentren bzw. 

Fachabteilungen 31 Patienten im Alter von 30–78 Jahren (x̄ 55,5 Jahre) erfasst, die 

aufgrund eines Dissektionsaneurysmas der dominanten A. vertebralis eine 

Subarachnoidalblutung erlitten und bei denen dissezierende Aneurysmen einer 

dominanten A. vertebralis mit flußrichtenden Stents behandelt wurden.  
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Beteiligte Kliniken waren das Universitätsklinikum Leipzig, das Katharinenhospital 

Stuttgart, das Berufsgenossenschaftliche Krankenhaus Bergmannstrost Halle/Saale 

und das Heinrich-Braun-Klinikum Zwickau. 

Von den 31 Patienten hatten 11 das dissezierende Aneurysma an der rechtsseitigen 

dominanten Vertebralarterie, während die restlichen Patienten das dissezierende 

Aneurysma an der linksseitigen dominanten Vertebralarterie hatten. Bei sechs 

Patienten betraf das dissezierende Aneurysma morphologisch die A. basilaris. 

In allen Fällen wurde eine Gefäßrekonstruktion mit unterschiedlichen 

flussumlenkenden Stents durchgeführt. Ein Fall erforderte eine zusätzliche 

Flüssigkeitsembolisation nach einer Verfahrensruptur, in drei Fällen war ein additives 

Coiling notwendig und in weiteren drei Fällen wurden unterschiedliche Flow Diverter 

Modelle miteinander und/oder mit Koronarstents kombiniert. 

Die Kriterien der klinischen Verlaufsbeurteilung erfolgten anhand der Glasgow 

Outcome Scale (GOS). Zur Einteilung des Schweregrades der 

Subarachnoidalblutung wurde anhand der Bildgebung die Fisher-Skala und anhand 

der Klinik die Klassifikation nach Hunt und Hess verwendet. 

Neun von 31 Patienten (29 %) erreichten nur ein ungünstiges Outcome (GOS 1–3).  

Fünf der sechs im Rahmen der SAB verstorbenen Patienten (GOS 1) zeigten bereits 

schwere Defizite vor der endovaskulären Behandlung (Grad III-V nach Hunt und 

Hess). Ein Patient mit GOS 2 erlitt ein apallisches Syndrom nach einer 

vorausgegangenen frühen erneuten Blutung innerhalb von 24 h nach der 

Behandlung. Zwei Patienten wiesen eine schwere Behinderung (GOS 3) auf und vier 

erlangten ihre Selbstständigkeit im Alltag zurück (GOS 4). Achtzehn Patienten 

zeigten eine vollständige Genesung (GOS 5). 

 

Zusammengefasst zeigt die Arbeit, dass die rekonstruktive Behandlung von 

rupturierten dissezierenden Aneurysmen der dominanten Vertebralarterie mit Flow-

Diverter-Stents ein technisch sicherer und effektiver Ansatz in einer akuten Situation 

mit komplexem Lokalbefund ist, für deren interventionelle Behandlung bisher keine 

anderen wirksamen Optionen oder standardisierten Behandlungspfade definiert 

wurden.  

Die Schwere der Erkrankung spiegelt sich trotz technisch erfolgreicher 

endovaskulärer Behandlung dennoch in relativ hohen Morbiditäts- (23%) und 
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Mortalitätsraten (19%) wider, die ohne ursächliche endovaskulären Behandlung 

allerdings in Mortalitätsraten von etwa 50 % gipfeln würden [34]. 
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