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Abstract (Deutsch)

Abstract (Deutsch)

Ziele der Studie

Ziel dieser Studie war die Erfolgsrate der interventionellen Therapie der Arteria vertebralis
vorwiegend des extracraniellen Abschnittes zu belegen mit peri-und postinterventionellen
Komplikationsrate und der klinischen Symptomatik innerhalb von 30 Tagen.

Patienten und Methoden

116 Patienten mit Stenosen im Bereich des extracraniellen und intracraniellen Abschnittes der
Aurteria vertebralis wurden interventionell behandelt.

Bei 74 Patienten (63.8 %) befanden sich die Stenosen im extracraniellen Abschnitt und bei
42 Patienten (36.2 %) waren die Stenosen intracraniell, haupsachlich im V4-Abschnitt
lokalisert.

Es wurden die peri-und postinterventionellen Komplikationsrate und das klinische Outcome
innerhalb von 30 Tagen beobachtet.

Ergebnisse

Insgesamt waren 108 der Patienten (93.1 %) von 116 klinisch-neurologisch peri-und
postinterventionell unauffallig. Bei 8 Patienten traten Komplikationen auf, wovon bei 6 der
Patienten eine interventionelle Therapie im intracraniellen Abschnitt der A. vertebralis
erfolgte. Hierunter traten hauptsachlich Dissektionen auf.

Als erster Hauptrisikofaktor in unserer Studie war mit 54.3% die arterielle Hypertonie, gefolgt
von Diabetes mellitus mit 25% und als drittwichtigster Risikofaktor mit 20.7 % der
Nikotinabusus.

Schlussfolgerung

Die interventionelle Therapie der extracraniellen Arteria vertebralis mittels Stent und/oder
Ballondilatation zeigte sich als erfolgsversprechend. Innerhalb von 30 Tagen wurde keinerlei
Symptomatik berichtet oder beobachtet.



Abstract (English)
Objective

The purpose of the study was to analyze the success rate of the interventional therapy of the
extracerebral vertebral arteries and the post interventional complications during a period of 30
days.

Patients and methods

We performed angiographies on 116 patients with different extra/ and intracerebral stenoses
of the A. vertebralis.

In 74 patients we found extracerebral stenoses and in 42 patients intracerebral stenoses,
predominantly in the V4 Segment.

We had a follow-up for 30 days observing the success and the complications rate.

Results

From the total of 116 patients, 108 patients (93.1%) showed no complications. We observed
complication by 8 patients, 6 of whom were treated interventional in the intracerebral segment
of the A. vertebralis with the main complication being a dissection.
The first risk factor in our study was the arterial hypertension with a percent of 54,3%,
followed by Diabetes mellitus with 25 % and smoking with 20,7%.

Conclusions

The interventional therapy of the extracerebral vertebral artery with Stent and PTA showed
successful results. Within a period of 30 days there were no complications.



1. Einleitung

1. Einleitung

1.1 Anatomie des vertebrobasildren Stromagebietes

1.1.1 Arteria Vertebralis

Die Arteria vertebralis zweigt sich als erster Ast aus der Arteria subclavia ab. In 6% der
Félle entspringt sie direkt aus dem Aortenbogen [1]. Sie hat einen Durchmesser von 3 — 5
mm und kann in vier Abschnitte unterteilt werden, in drei extrakranielle und einen
intrakraniellen Anteil (Abb. 1).

Skull hase

Abbildung 1: Gliederung der Arteria vertebralis, modifiziert nach Cloud und Markus 2003
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Der erste Abschnitt V1 (Pars prevertebralis) beginnt am Abgang der Arteria subclavia und
zieht dann zwischen Musculus longus colli und dem Musculus scalenus anterior bis zum
Eintritt ins Foramen transversarium des 6. Halswirbels. Der zweite Teil V2 (Pars
transversaria) verlauft innerhalb der Foramina transversaria des funften, vierten Halswirbels
bis zum Austritt des dritten Halswirbels. Hinter der Massa lateralis beschreibt sie einen Bogen
(V3 = Pars atlantis), dringt durch die Membrana atlantooccipitalis posterior in das Cavum
subarachnoidale ein und gelangt durch das Foramen magnum in die hintere Schadelgrube V4
(Pars intracranialis).

Auf dem Klivus, in Hohe des unteren Randes der Pons, vereinigen sich die Arteriae

vertebrales beider Seiten zur Arteria basilaris.

A. communicans
anterior

A. cerebri

. . anterior
A. cerebri media

A. ophthalmica

Aa. centrales
anteromediales

A. carotis
interna

A. choroidea
anterior

A. communicans
posterior

A. cerebri
posterior

Aa. pontis A. superior cerebelli
A. basilaris

A. labyrinthi

A. inferior
anterior cerebelli

A. vertebralis

A. spinalis
anterior A. inferior

posterior cerebelli

Abbildung 2: Blutversorgung des Gehirns (Internetquelle)
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Die Arteria vertebralis gibt zahlreiche kleinere Aste zur Muskulatur und Weichteilen des
Nackens ab. Als groRere Aste gibt sie die hintere untere Kleinhirnarterie (Arteria cerebelli
inferior posterior = PICA) ab und wie oben schon erwéhnt die Arteria spinalis anterior ab.

Die PICA entspringt unmittelbar nach dem Duradurchtritt im Subarachnoidalraum ab. Die
rickenmarksversorgenden GefaRe der Arteria vertebralis sind variabel ausgebildet. Sie
durchbluten das obere Halsmark und anastomosieren mit spinalen Zufliissen aus den
proximalen Abschnitt der Arteria vertebralis und den Nackenarterien.

In den meisten Féllen, bei guter Kollateralisierung tiber den Circulus arteriosus Willisii ist der
einseitige  VertebralarterienverschluR  haufig  asymptomatisch  oder  wird  bei
oligosymptomatischen und zum Teil unspezifischen Symptomen wie Schwindel vielfach nicht
erkannt [2].

1.1.2 Arteria Basilaris

Die Arteria basilaris entsteht aus der Vereinigung der beiden Arteriae vertebralis an der
Grenze zwischen Medulla Oblongata und der Pons [2]. Daher wird das ganze
Versorgungsgebiet auch als vertebrobasilares Stromgebiet bezeichnet [3]. Im Durchschnitt hat
sie eine Lange von 3 cm und einen Durchmesser von 3 mm und zieht durch die zisterna pontis
nach rostral. Am vorderen Briickenrand oder in der Fossa interpeduncularis teilt sie sich in die
beiden Arteriae cerebri posteriores. Diese Aufteilung liegt in der Regel in Dorsum sellae [4].
In ihrem Verlauf gibt sie zur Versorgung des Kleinhirns zundchst die Arteriae inferiores
anteriores cerebelli (auch AICA genannt) ab und kurz vor ihrer Aufteilung die Arteriae
superiores cerebelli ab. Zudem versorgt sie mit der Arteria Labrinthi, die haufig auch aus der
AICA entspringt, das Innenohr [5]. Mit zahlreichen kleineren Asten, die Rami ad pontem oder
auch Arteria pontis genannt werden, versorgt sie auflerdem den medialen Teil der Pons und
der Medulla oblongata [6]. Diese wiederum kann man entsprechend ihrer Eintrittsstellen
beziehungsweise Versorgungsgebiete in mediale, mediolaterale und laterale Aste (rami
paramediani, rami circumferentes breves und rami circumferentes longi) unterscheiden.
Hierbei Ubernehmen die medialen Aste die arterielle Blutversorgung der angrenzenden
Bereiche der Pons, die lateralen Aste die der lateralen Ponsabschnitte und des Pedunculus
cerebellaris medius.

Entsprechend ihren Versorgungsgebieten treten bei Mangelddurchblutungen im Bereich der
Arteria basilaris Symptome wie Schwindelgefihl und Ohrgerdusche durch die

Minderversorgung des Innenohrs und der Kerngebiete des Nervus vestibulocochlearis in der
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Medulla oblongata auf. Ebenso kdnnen bei Ischdmien in diesen Kerngebieten sowie des
Kleinhirns Gleichgewichtsstorungen oder bei Durchblutungsstérungen der grof3en auf- und
absteigenden Bahnen L&hmungserscheinungen und Sensibilitatsstorungen auftreten. Diese
sind oft nur auf eine Korperhalfte beschriankt, da meist einzelne Aste der Basilararterien

betroffen sind.

1.1.3 Arteria cerebelli inferior posterior (PICA )

Die Arteria cerebelli inferior posterior ist der groRte Ast der Arteria vertebralis.
Sie ist in mehr als 80% der Angiogrammen als kaliberkréftiger Ast in verschieden Hohen aus
der Vertebralarterie oder Basilararterie zu identifizieren (am h&ufigsten 13 — 16 mm proximal

der Basilararterie) [8].

Hirnstammstrukturen, die von der PICA mitversorgt werden sind:
e Posterolaterale Medulla mit Hirnnervenkerne V, VIII, IX, X,

e Sympatikustrakt, Tractus Spinothalamikus unterer Kleinhirnschenkel

Cerebellare und distale Strukturen, die von den groReren Asten versorgt werden sind:
e posterior inferiores Cerebellum, einschliel3lich inferior Wurm,
e Uvula

e Paraflocculus

Beim Verschluss der PICA kommt es im Gebiet der dorsolateralen Medulla oblongata, zum
klinischen Befund eines ,,Wallenbergsyndroms*.

Adolf Wallenberg aus Danzig beschrieb 1895 einen 38-jahrigen Seilermeister, der unter
einem Medulla oblongata — Infarkt litt. Die Symptomatik bei betroffenen Strukturen ist in
Tabelle 1 zusammengefasst.

Abbildung 3 zeigt die Aste der Arteria vertebralis und der Arteria basilaris und deren

Versorgungsgebiete.
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Nucleus vestibularis inferior Nystagmus und Fallneigung ispsilateral
Nucleus dorsalis n. Vagi Tachykardie und Dyspnoe

Pedunculus cerebellaris inferior Ataxie und Asynergie ipsilateral
Nucleus tractus solitarii Ageusie (Aufhebung der

Geschmacksempfindung)

Nucleus ambiguus Ispsilaterale Parese von Gaumen, Larynx,
Pharynx

Nucleus n. Cochlearis Hypakusie

Nucleus tracuts spinalis n. Trigemini Ipsilateral: Analgesie u Thermhypasthesie im
Gesicht

Zentrale Sympatikusbahn Hornersyndrom (Miosis, Ptosis,

Enophtalmus)

Tractus spinocerebellaris anterior Ispilateral: Ataxie, Hypotonie
Tractusspinothalamicus lateralis Kontralateral: Analgesie und thermandsthesie
Substantia reticularis Singultus

(Respirationszentrum)

Tabelle 1: Symptomatik bei Wallenbergsyndrom

1.1.4. Arteria cerebelli inferior anterior (AICA)

Die Arteria cerebelli inferior anterior (AICA) ist ein paariges arterielles Blutgefal3 und eines
der hirnversorgenden GefdlRe. Im Regelfall ist sie die kaliberschwéchste der drei
Kleinhirnarterien. Sie ist in lhrem Ursprung und Ausbildung sehr variabel, entspringt aber
meist der proximalen Halfte der Arteria basilaris. In 80% der Félle iberkreuzt sie und in 20%
der Falle unterkreuzt sie den Nervus abduszens, zieht dann zwischen dem Nervus trigeminus
und dem Nervi facialis und vestibulocochlearis zum Flocculus.

Zu ihrem Versorgungsgebiet gehort ein Teil der vorderen Kleinhirnhemisphéren und der
lateralen Pons. In 85% der Félle ist die Arteria labrinthi ein Ast der Arteria cerebelli inferior
anterior. Sie versorgt das hdutige Labirinth des Gleichgewichtsorgans und die Sinneszellen

des Innenohrs [7].
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Bei einem Verschluss im Rahmen einer Embolisation fuhrt dies zu einer ipsilateralen
Ertaubung [8].

1.1.5 Arteria cerebelli superior (SCA)

Die Arteria cerebelli superior ist ein paariges arterielles Blutgefal3. Sie entsteht in der Regel
als letzter kréftiger Seitenast der Arteria basilaris. Unter dem Nervus occulomotorius, der sie
von der Arteria cerebri posterior trennt, zieht sie zum Kleinhirn [7]. Sie versorgt die rostrale
Hélfte der Kleinhirnhemispharen einschlieRlich des Kleinhirnwurms.

Aste der SCA versorgen auch das untere Mesenzephalon und auch den lateralen superioren
Pons. Bei Verschlusse kdnnen sowohl zerebellare Symptome wie Abasie (Unféhigkeit zu
gehen), Astasie (Unféhigkeit zu stehen), Ataxie und Dysarthrie als auch choreatiforme
Bewegungsstorungen durch Schédigung des Nucleus dentatus bzw. des oberen
Kleinhirnschenkels [Guillain et al. 1928] vorkommen.

Schéadigungen der zentralen Blickmotorikzentren zeigen Symptome wie Doppelbilder,

Nystagmus, internukleére Ophthalmoplegie und horizontale Blickparesen [9].

1.1.6 Arteria cerebri posterior

Die beiden Arteriae cerebri posteriores gehen bogenférmig aus der unpaaren A.basilaris ab
und versorgen unter anderem okzipitale und temporale Hirnabschnitte. Sie kann in drei

Abschnitte gegliedert werden:

Abschnitt Versorungsbereiche

P1: Pars precommunicans Versorgt zum Teil Mittel- und Zwischenhirn
Uber die Aa. Centrales posteromediales

P2: Pars postcommunicalis Versorgt unter anderem Thalamus Uber die
Aa. Centrales posterolaterales

P3: Pars terminalis Versorgt den Okzipital- und Teile des
Temporallappens

Tabelle 2: Aste der Arteria cerebri posterior
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Vom Anfangsabschnitt, der bis zur A. communicans posterior (ACoP) reicht, gehen noch
zahlreiche Aste zur Versorgung des Thalamus und des Mesencephalons ab, so dass das
sogenannte P1-Segment noch zur Arteria basilaris gezahlt wird.

Distale Embolien in die Arteria cerebri posterior kénnen in der Sehrinde zu einseitigen
Gesichtsfeldausfallen (Quadrantenanopsie, Hemianopsie) und bei bilateralen zur kortikalen
Blindheit fuhren.

1.2. Schlaganfalle des vertebrobasilaren Stromagebietes

1.2.1 Epidemiologie

In Deutschland erkranken jahrlich etwa 200.000 — 300.000 Menschen an einem Schlaganfall
[10]. Cerebrovaskulédre Erkrankungen zahlen als dritthaufigste Todesursache in Deutschland.
Im Jahr 2001 starben in Deutschland 40671 Menschen an der Folge eines Schlaganfalls
[statistisches Bundesamt 2002]. In den meisten Industriestaaten ist der Schlaganfall die
haufigste Ursache fir eine lebenslanganhaltende Behinderung im Erwachsenen Alter [11].
Die Epidemiologie der vertebrobasilaren GefaRlasionen &hnelt den der Carotiden und
peripheren arteriellen Lasionen [12]. Sie treten bei Ménner zweimal so oft auf wie bei Frauen
und entwickeln sich gewohnlich nach dem 60. Lebensjahr [13-16].

Die Inzidenz der Vertebralarterienstenosen betragen ungefédhr 20 — 40 % [17,18] und steigt
mit der Inzidenz der Grunderkrankung mit zunehmendem Lebensalter [19].

Circa 85 % aller ischdmischen Schlaganfalle ist atherosklerotisch bedingt [20]. Ungeféhr Y4
der Schlaganfalle werden durch das hintere Stromgebiet bzw. durch das vertebrobasilare
Stromgebiet verursacht [21-28].

Die héufigste Ursache fur Schlaganfalle sind die intracraniellen atherosklerotischen
Gefalerkrankungen. Sie treten bei 8 — 10% der Patienten mit cerebrovaskularen Symptomen
auf [29-32].

Intrakranielle Stenosen finden sich im Vergleich zu extracraniellen Stenosen tberproportional
h&ufig bei jingeren Patienten [33].

Das Schlaganfallrisiko flr Patienten mit intracraniellen Stenosen liegt ungeféhr bei 10—24%
pro Jahr [34-37]. Die Angaben fiir das jahrliche Risiko schwanken zwischen 3 und 15% [38].
Etwa 25—40% der Patienten entwickeln Stenosen der extrakraniellen Arteria vertebralis [39-

43] das sind ungefahr 1 von 5 Schlaganféllen des hinteren Stromgebietes [44-47].
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Epidemiologisch zeigt sich eine besonders hohe Inzidenz von intrakraniellen Stenosen bei
afroamerikanischen, chinesischen und japanischen Patienten [48-50], wofur wahrscheinlich
hereditare Faktoren ausschlaggebend sind.

1.2.2 Atiologie und Pathogenese

Wie schon oben berichtet, ist der grote Teil der Erkrankung durch die atherosklerotische
Veranderungen der GefaRe bedingt [20]. Die WHO definiert die Atherosklerose als eine
variable Kombination von den degenerativen Verdnderungen der Intima, bestehend aus
herdformigen Ansammlungen von Fettzellen, komplexen Kohlenhydraten, Blut und
Blutbestandtteile, Bindegewebe und Calciumeinlagerungen. Anders als bei den
extracraniellen Gefdlen weisen degenerativ verdnderte intrakranielle Gefédlle seltener
subendotheliale Fetteinlagerungen oder ulcerierte Plaquebildungen auf, sondern zeigen eine
bindegewebige Faservermehrung in der Media mit nachfolgenden Irregularitaten und

segmentalen Schwellungen in der Intima [51].

In seltenen Féllen beruhen intrakranielle Stenosen auf vaskulitische Verénderungen. Eine
Vaskulitis tritt meistens entweder sekunddr im Rahmen einer infektiosen Erkrankung oder
immunkomplexvermittelt bei Autoimmunerkrankungen auf.

Sehr seltene Ursachen einer intrakraniellen Stenose sind Bestrahlungsangiopathien nach
Radiatio, iatrogene Verdnderungen und Dissektionen nach endovaskulédren Interventionen [1]
Auch sehr seltene Ursachen einer Stenose der Arteria vertebralis sind verschiedene
Kompressionssyndrome [52-53], die durch unterschiedliche Kopfbewegungen ausgel6st
werden.

Thromben kdnnen am Abgang der Arteria vertebralis entstehen und zu intrakraniellen
Embolien flihren [54,55]. Die haufigsten betroffenen Geféle sind die intrakraniellen Gefalie,
wie die PICA, distale Basilaris und die Arteria posterior cerebelli anterior.

Genaue Daten zur Bestimmung der Embolien am Abgang der Arteria vertebralis, die Infarkte
im hinteren Stromgebiet verursachen, fehlen. Aber die Daten in der Literatur belaufen sich
zwischen 20 — 56% [55,56].
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1.2.3 Pathophysiologie und Prognose

In korperlicher Ruhe erhalt das Gehirn circa 15% des Herzzeitvolumens und etwa 20% des
gesamten Sauerstoffbedarfs des Korpers, obwohl es nur 2% des Kérpergewichtes betragt. Den
Energiebedarf deckt das Gehirn hauptsachlich durch die Verwertung von Glucose [57].

Schon 20 Sekunden nach dem Perfusionsstopp sind die Sauerstoffreserven der Nervenzellen
aufgebraucht, die anschlie3end ihren Energiebedarf flr weitere 6 — 8 min. tber die anaerobe
Glykolyse decken konnen bevor es zum Zelltod kommt. Etwa eine Stunde nach
Unterbrechung der Sauerstoffzufuhr entsteht die Kolliquationsnekrose, die von einem
Hirnodem begleitet wird. Nach dem zweiten Tag wird das lipidhaltige, nekrotische Material
von Makrophagen phagozytiert. Ab dem zwolften Tag entsteht der organisierte Hirntod [58].
Je nach Verteilung, GroRe und Muster der ischdmischen Ldsionen in der Bildgebung lassen
sich Riickschliisse auf die Athiopathogenese der zugrundeliegenden Erkrankung ziehen,
welche die Therapie und die praventiven Malinahmen des Schlaganfalls beeinflussen.
Pathopysiologisch konnen Stenosen intrakranieller Blutgefale sowohl durch Bildgebung
arteriogener Emboli mit Verschlul? des distal gelegenen Lumens als auch hdmodynamisch
durch die poststenotische Hyperperfusion symptomatisch werden [20]. Cerebrale ischdmien
im chronischen Stadium einer intrakraniellen Stenose entstehen wahrscheinlich in erster Linie
aufgrund hamodynamischer Faktoren und Insituthrombosierungen mit Flussstagnation,
wéhrend sich bei akut symptomatischen Stenosen haufig distale Embolisationen nachweisen
lassen [59]. Im Gegensatz zum vaskuldren FIuB, ist die Perfusion als die Blutzufuhr tber das
kapillare Stromgebiet definiert, wo der Austausch von Sauerstoff und Metaboliten zwischen
GeféaBRbett und extravaskularem Gewebe stattfindet. Die Perfusion ist abhdngig von der
arteriovendsen Druckdifferenz und dem peripheren Gefalwiderstand, hauptsachlich in den
Arteriolen. Sie wird durch die zerebrale Autoregulation bei Blutdruckwerten von 50 — 160
mmHg durch die Regulation der GeféRweite und damit des zerebralen Blutvolumens konstant
gehalten [60].

Beim ischdmischen Schlaganfall kommt es durch den VerschluR einer Hirnarterie zu einem
drastischen Absinken des kapillaren Perfusionsdruckes und zu einer Minderung des
zerebralen Blutflusses. Sobald die vaskularen (Aktivierung von Kollateralen und
GeféaBweitstellung - fihrt zum Anstieg des zerebralen Blutvolumens) und die zelluldren
(Erhdhung der Sauerstoffreserverate) Kompensationsmechanismen ausgeschopft sind, tritt
eine lokale Ischdamie mit zellularer Dysfunktion und ein irreversibler Zelluntergang ein. Das
Risiko eines erneuten ischdmischen Ereignisses in dem Versorgungsgebiet einer

intrakraniellen Stenose nimmt mit dem Schweregrad der Stenose erheblich zu [60-63], das
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fihrt darauf zurlck, dass intrakranielle GefalRe aufgrund ihres geringen Lumens schon durch
kleine atherosklerotische Wandverdnderungen h&modynamisch relevante Verénderungen
Ihres Druckgradienten ausbilden. Eine eingeschrénkte Reservekapazitdt in dem betroffenen
Versorgungsgebiet scheint ein relevanter Faktor fir ein erhdhtes Rezidivrisiko zu sein [64].
Die Prognose nach einem intrakraniellen GeféalRverschluss héngt vor allem von der Fahigkeit
der kollateralen Blutversorgung ab.

Ein Verschluss der Basilararterie wiirde mit groRer Wahrscheinlichkeit todlich verlaufen [65].

1.2.4 Risikofaktoren von zerebrovaskularen Erkrankungen

Ischdmische Insulte beruhen auf arterielle GeféBverschliisse oder Stenosen sehr
unterschiedlicher Atiologie und Pathogenese. Prinzipiell sind zwei Arten von Risikofaktoren

zu unterscheiden:

1. Risikofaktoren bzw. Erkrankungen, die einen ischamischen Insult auslésen kénnen. Dazu
gehoren Herzerkrankungen mit erhohtem Embolierisiko, Stenosen und Verschliisse der
hirnversorgenden Arterien

2. Risikofaktoren fur die Entwicklung degenerativer GefalRveranderungen

Fur die Entwicklung von Arteriosklerose sind beeinflussbare und nicht beeinflussbare

Risikofaktoren identifiziert worden (siehe Tab. 3 und 4).

Nicht beeinflussbare Risikofaktoren

10

Alter
Geschlecht

Genetische Risikofaktoren

Tabelle 3 - Nicht beeinflussbare Risikofaktoren
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Arterielle Hypertonie
Diabetes mellitus
Rauchen
Alkoholmissbrauch
Hypercholesterinamie
Erhohte Salzzufuhr
Hyperlipoproteinamie

Homozysteindmie

Tabelle 4 — Beeinflussbare Risikofaktoren

Der bedeutendste und am hdufigste ursdchliche Risikofaktor fur zerebrovaskuldre
Erkrankungen ist die arterielle Hypertonie [66]. Ebenfalls zu den wichtigen Risikofaktoren
gehort das Rauchen, welches das Schlaganfallrisiko um den Faktor 1,8 erhéht und senkt das
Risiko nach Beendigung des Rauchens um 50% im ersten Jahr [67].

Der Diabetes mellitus spielt bei der Entstehung von vaskuldren Erkrankungen eine wichtige
Rolle. Insbesondere die Entstehung wvon Erkrankungen mit mikroangiopathischer
Pathophysiologie, wie die Retinopathie Nephro- oder Polyneuropathie, kann durch die
Behandlung des Diabetes mellitus gtinstig beeinflusst werden. Fur das Schlaganfallrisiko hat
die Behandlung des Diabetes mellitus eine untergeordenete Bedeutung. Da aber Diabetiker
doppelt so héufig einen arteriellen Hypertonus entwickeln, hat die Einstellung des
Blutzuckerspiegels sekundér einen wichtigen Effekt auf das Entstehen von zerebrovaskularen
Erkrankungen [68,69].

1.2.5 Klinische Prasentation (Klinische Symptome)

Als TIA bezeichnet man Durchblutungsstérungen mit neurologischen Symptomen, die sich
innerhalb von einer Stunde vollistandig zurtickbilden und in der Bildgebung keine
morphologischen Befunde hinterlassen. Sie dauern meist 30 min. an und neigen zu
rezidivieren. Sie gehen oft mit Sensibilitits- und Motilitatsstorungen einher. Im
Vertebrobasilarenstromgebiet ist eine TIA gekennzeichnet durch Vertigo, Vomitus, Ataxie,
Verschwommensehen, Dysarthrie, Dysphagie und Drop-Attacks (Sturzanfalle), die ohne

Vigilanzstorung ablaufen Tab 5.

11
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Symptomatik bei TIA

Vertigo (Schwindel)

Vomitus (Ubelkeit)

Ataxie

Verschwommensehen

Dysarthrie

Dysphagie

Drop-attacks

Tabelle 5 - Symptomatik bei TIA

1.2.6 Kleinhirninfarkt:

Typische Symptome des Kleinhirninfarktes v.a. im PICA-Stromgebietes sind wie folgt:

Koordinationsstérungen
Sprechstérungen
Stimmstorungen
Muskelhypotonus
Ataxie

Dysmetrie

Intentionstremor

Die Patienten in unserer Studie prasentierten folgende Symptomatik:

Schwindel

Ubelkeit

Erbrechen

Dysarthrie
Spontannystagmus
Gleichgewichtsstérungen
Doppelbilder
Ataktisches Gangbild
Feinmotorikstérungen

Drehschwindel
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Abbildung 3: Gefalterritorien des Kleinhirns (Tatu et al. 1996, 2001).

Rot: der laterale Ast der PICA, Rosa: der mediale Ast der PICA,; grau und hellgrau — die
lateralen und medialen Aste der SICA; farbloss — AICA

BL — biventer lobule; De — Nucleus Dentatus; FI — flocculus; ISL — inferior semilunar
lobule; To — tonsil; Tub — tuber of vermis; Uv — uvula.
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Infarkt im Posteriorstromgebiet — ACP

Schwindel

e Sehschwaéche

e Schachbrettartige Muster im Bereich des linken Auges
e Hemianopsie und untere Quadrantenanposie nach links
e Doppelbilder

e Homonyme Hemianopsie re

e Internukledare Ophtalmoplegie

e Hypasthesie linker Arm

e Verwaschene Sprache

e Ubelkeit

Infarkte im PICA-Stromgebiet

e Hemiparese rechts

e Hypasthesie und Hypalgesie
e Verwaschene Sprache

e Gangunsicherheit

e Schwindel

e Ubelkeit und Erbrechen

e Doppelbilder
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Abbildung 4: PICA — Infarkt

Abbildung 5: Ponsinfarkt
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Abbildung 6: Infarkte im Stromgebiet der PCA und SCA

Abbildung 7: A. Percheron — Ischdmie im Thalamus beidseits
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1.3 Therapie der Vertebralisstenosen

1.3.1 Medikamentdse Behandlung

Stenosen der Arteria vertebralis kdénnen mit Thrombozytenaggregationshemmern wie
Acetysalizylsaure (ASS), Clopidogrel oder auch Ticlopidin und Dypiridamol behandelt
werden.

ASS dient bereits seit Jahrzehnten zur Sekundarprophylaxe ischamischer cerebrovaskulérer
Erkrankungen und ist vor allem bei nicht kardioembolisch bedingten Schlaganféllen wirksam
[70]. Aspirin  hemmt die Thrombozytenaggregation durch die Acetylierung der
Cyclooxygenase irreversibel [71] und konnte in mehreren Studien seine Wirksamkeit bei der
Verhinderung cerebraler ischamischer Ereignisse unter Beweis stellen [72-74].

Aktuell werden Dosierungen von 50 — 300mg/d zur Sekundarpravention des Hirninfarktes
empfohlen [75].

Einen vergleichbaren Wirkansatz wie Aspirin weisen Ticlopidine, Dypiridamol und
Clopidogrel auf. Ticlopidin blockiert den Adenosin — Diphosphat — Rezeptor und inhibiert
dariiber die Thrombozytenaggregation [76].

Dipyridamol verhindert die Thrombozytenaggregation (ber eine Inhibition der
Phosphodiesterase [77]. In der Sekundarprévention des Hirninfarktes scheint es eine mit
niedrigdosiertem Aspirin vergleichbare Wirksamkeit zu haben, wobei die Substanzen in
Kombination wahrscheinlich eine additive Wirkung aufweisen [78,79].

Clopidogrel hat einen &hnlichen Wirkansatz wie Ticlopidin, bei gleichzeitigem Verhindern
der Bindung von Fibrinogen an den Thrombozytenrezeptor, ohne dabei wesentliche
Nebenwirkungen in  Form einer Knochenmarksdepression oder gastrointestinale
Blutungsneigung aufzuweisen [80].

Zur Sekundarprophylaxe eines erneuten Schlaganfalls kann neben den oben genannten
Medikamenten auch Warfarin dienen.

Warfarin zahlt zu den Cumarine und ist ein Vitamin-K-Antagonist. Es hemmt Vitamin-K-
abhangige Gerinnungsfaktoren (11, VII, IX und X) sowie Protein C und S. Aufgrund eines
deutlich erhohten Blutungsrisikos erfordert Warfarin jedoch eine strengere Kontrolle durch
den Arzt.
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1.3.2 Operative Behandlung

Unter den operativen Verfahren kommen in Abhédngigkeit der Lokalisation und des Ausmalies
des  Verschlussprozesses die lokale  Thrombendarterektomie mit  Patchplastik,
Bypassverfahren und Transposition — Operationen zum Einsatz.

Standardverfahren im Anfangsabschnitt der Arteria Vertebralis (V1) ist die vertebralis —
Carotis — Transposition. Hierdurch konnen sowohl die haufig vorkommenden
Abgangsstenosen als auch Knickstenosen bei Elongation der Arteria Vertebralis korrigiert
werden. Der Eingriff ist fur den Patienten sicher durchfiihrbar (Letalitit < 2%), die
Frihergebnisse weisen eine hohe Offenheitsrate der Rekonstruktion auf [81,82,83,84]

Lokale Thrombendarterektomie mit Patchplastik bei Operationen am Abgang der Arteria
vertebralis werden zahlenmalRig weniger durchgefihrt [19].

Therapieverfahren der Wahl bei Stenosen oder Verschllissen der Arteria vertebralis sind
Bypasse bzw. Rekonstruktionen.

Hierbei wird zuerst die Arteria subclavia freigelegt und die Arteria vertebralis freiprépariert,
danach lasst sich das GefalR mit einer Stichinzision eréffnen und den stenosierenden Plaque
am Abgang des Gefalles mit dem Spatel er6ffnen. Der Eingriff wird mit dem Einnédhen einer
Erweiterungsplastik aus einem kleinen Venenstreifen oder aus Kunststoff beendet.

Eine weitere OP-Technik ist der Bypass zur distalen Vertebralarterie. Die Freilegung erfolgt
durch einen am Vorderrand des Musculus sternocleidomastoideus angelegten Schnitt, der bis
zur Schéadelbasis verlangert wird. Hierbei lasst sich der laterale Winkel der Arteria Vertebralis
darstellen und ermdglicht den Anschlu3 eines Venenbypasses zur distalen Arteria Vertebralis
[85]. Diese Eingriffe waren jedoch mit einer hohen Morbiditat und Mortalitat verbunden und
konnten bislang keinen Nachweis einer prognostischen VVerbesserung erbringen.

In einer Studie von A.T.Dorobisz [81] wurden 54 Patienten wegen vertebrobasiléarer
Insuffizienz operativ behandelt. Hierbei wurde eine Verbindung der distalen Arteria
Vertebralis mit der A. carotis oder der A. subclavia hergestellt.

Die Ergebnisse stellten die distale Anastomosierung der Arteria carotis externa und der
Arteria vertebralis als eine effektive Methode zur chirurgischen Versorgung der

symptomatischen vertebrobasilare Ischdmie dar.
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1.3.3 Endovaskulére Therapieoptionen

1.3.3.1 Angioplastie und Stenting

Endovaskulare Behandlungstechniken kénnen nicht nur an Koronargefalen, Nierenarterien
und der Arteria carotis interna eingesetzt werden. Im neurologischen Bereich ist die
Behandlung von Aneurysmen, arteriovendse Fisteln, cerebraler arteriovendser Angiome und
auch die Angioplastie intrakranieller Gefalle moglich [86]. 1964 wurde zum ersten Mal die
Technik der perkutanen transluminalen Angioplastie (PTA) beschrieben [87].

Grintzig et al. fuhrte 1974 den ersten doppellumigen Ballonangioplastiekatheter ein [88]. Das
Prinzip der perkutanen transluminsalen Angioplastie mittels Ballondilatation basiert auf einen
intrakraniell platzierten, aufblasbaren Ballon, durch den der Gefdabschnitt mit dem
stenosierenden arteriosklerotischen Plaque von innen aufgedehnt wird. Hierbei wird zum
einen Uber die Vergrollerung des GefaRinnendurchmessers die distale Perfusion verbessert,
zum anderen der nach der ballongestiitzten Angioplastie einsetzenden Neoendothelialisierung
die Embolisationsgefahr aus dem thrombotischen Plaquematerial vermindert [89]. Durch die
Ballondilatation kann ein Einriss in der Intima und Media des GefaRes entstehen [90], woraus
sich histologisch eine subintimale Fissur mit Dissektion und Zerreien der Lé&sion resultiert
[91]. In den folgenden Wochen kommt es zu einer sekunddren Heilung mit Intimaretraktion
und Ausbildung einer Neointima, die meist eine glatte Oberflache aufweist [90].

Der Heilungsprozess in der Intima und der Media ist in der Regel innerhalb von zwei bis drei
Monaten abgeschlossen [91]. Heutzutage wird hdufig die Angioplastie mit der Platzierung
eines Stents kombiniert. 1964 wurden von Dotter [92] erstmals vaskuldre Endoprothesen

entwickelt.

In den ersten Studien wurden ballonexpandierbare Stents, wie der Palmaz-Stent
(Johnson&Johnson interventional System, Warren NY) benutzt. Diese neigen dazu, sich zu
deformieren oder sogar zu kollabieren und kénnen so die ACI verschliellen. Diese scheint bei
selbstexpandierbaren Stents, wie den Carotis- Wall Stent (Boston Scientific, Galway, Irland)
nicht der Fall zu sein. Durch die guten Ergebnisse der stentgestiitzten Angioplastie in
Koronararterien, bei der die Loésung der Plaque die Intimadissektion, elastische
Riickstellkréfte (,,recoil) und eine erneute Stenosierung weitgehend verhindert werden
konnten [92,93], wurde der Stenteinsatz auch fir die hirnversorgenden Arterien in Erwégung

gezogen.
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1980 wurde erstmalig durch Sundt et al. ein Ballongestiitzte Angioplastie der Arteria Basilaris
durchgefuhrt [94]. Seitdem haben sich durch die Weiterentwicklung mit Ballondilatationen
und Stentimplantationen eine neue Therapieoption eroffnet.

1.4 Kernspintomographie

1.4.1 Historische Grundlagen

Die Kernspintomographie, synonym werden die Begriffe Magnetresonanz-Tomographie
(MRT) und nuclear magnetic resonance imaging (NMR) verwendet, stellt heutzutage die
Methode der Wahl, mit welchem Schnittbilder des gesamten menschlichen Korpers in vivo
erstellt werden konnen. Die physikalische Grundlage der heute angewendeten Messtechnik
bildet der experimentelle Nachweis der Kernspinresonanz durch den Amerikaner E. Purcell
(Purcell et al. 1946) und den Schweizer F. Bloch (Bloch 1946). Beide erhielten hierfur 1952
den Nobelpreis.

Seit 1981 ist die MRT im klinischen Einsatz. Die Vorteile dieser Untersuchungsmethode
liegen insbesondere in der Tatsache, dass im Gegensatz zu den konventionellen bildgebenden
Verfahren wie dem Rontgen oder der Computertomographie (CT), keine ionisierende

Strahlung verwendet wird.

1.4.2 Grundlagen der Magnetresonanz-Tomographie

Der Spin eines Elementarteilchens ist eine mit dem spezifischen Gewicht oder der
Ordnungszahl vergleichbare, nicht veranderliche physikalische Konstante [95]. Er stellt eine
Rotation um eine Achse dar, vergleichbar mit der Rotation der Erde um die Polachse. Daraus
resultiert, dass die auf einem Proton befindliche positive Ladung ebenfalls rotiert. Eine
bewegte Ladung stellt physikalisch einen Strom dar und produziert ein zum Stromfluss
senkrecht stehendes Magnetfeld. Protonen sind somit magnetische Dipole. Die Achse des
Dipols ist in einem Korper willkirlich gerichtet, lasst sich jedoch durch Einbringen des
Teilchens oder Korpers in ein Magnetfeld entlang der Magnetfeldlinien ausrichten. Hier
beginnt die Spinachse des Teilchens um die eigentliche Achsrichtung entlang des
Magnetfeldes zu kreisen, was als Prézession bezeichnet wird. Dieser Vorgang kann mit der

Bewegung eines Kreisels um seine Schwerpunktachse verglichen werden. Je nach Stérke des
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von auf3en angelegten Magnetfeldes verandert sich die Frequenz dieser Prazessionsbewegung
nach der Larmor — Gleichung wo=yBo.

Demnach ist die Prézessionsfrequenz wo (in Hertz) direkt proportional zur Stérke des
externen Magnetfeldes Bo in Tesla (T), y stellt das sogenannte gyromagnetische Verhéltnis
dar (fUr Protonen betrégt dieses 42,5 MHz/T), das bei MRT-Messungen am Menschen
untersuchte Elementarteilchen ist das H-lon, welches Ubiquitat im Korper vorkommt. Fir das
H-lon betragt die Prézessionsfrequenz bei einer heute in der klinischen Routine tblichen
Magnetfeldstarke von 1,5 Tesla rund 63,5 MHz. Diese fiir das H-lon spezifische Larmor —
Frequenz ist wesentlich fiir die Funktion bzw. das Messprinzip der MRT (Wood und Hardy
1993).

Das Messprinzip der MRT kann anhand eines beliebigen Korpers dargestellt werden, welcher
in ein starkes Magnetfeld eingebracht wird, wie es in MRT-Scanner vorliegt.

Die Spins der H-lonen in dem Kdrper richten sich parallel bzw. antiparallel zu den im inneren
des Kernspintomographen mit hoher Dichte anliegenden Magnetfeldlinien aus, was sie als
Langs- oder Longitudinalmagnetisierung bezeichnet wird. Diese Longitudinalmagnetisierung
ist, da sie entlang dem d&ufReren Magnetfeld ausgerichtet ist, nicht zu messen. Durch die
Einstrahlung eines mit einer spezifischen Frequenz modulierten Hochfrequenz-Impulses (HF-
Impuls, engl. Radiofrequency, RF), welcher mit der Larmor-Frequenz interferiert, kommt es
durch Resonanz zu einer Ubertragung von Energie auf die Spins und somit — je nach
Modulation des RF-Impulses zu einer Auslenkung um einen konkreten Winkel aus der
Longitudinalmagnetisierung. Betragt dieser Winkel 90 Grad, so liegt eine vollstandige Quer-
oder Transversalmagnetisierung vor. Bedingt durch das von auflRen anliegende Magnetfeld
geht diese Transversalmagnetisierung in Abhéngigkeit von den Eigenschaften des jeweiligen
Gewebes nach einer hierfiir spezifischen Zeitkonstante in die Longitudinalmagnetisierung
uber. Dieser Vorgang wird als T1-Relaxation bezeichnet.,, die gewebsspezifische
Zeitkonstante (T1-Relaxationszeit) stellt eine Energieabgabe des Spins an das Gitter — das
duBere Magnetfeld — dar und wird als Spin- Gitter-Relaxation bezeichnet (52, 38, 96).

Parallel hierzu werden durch die Einstrahlung des HF-Impulses die Spins nicht nur aus der
longitudinalen Ausrichtung in eine transversale Ebene gebracht, vielmehr werden diese
innerhalb der Transversalebene zusatzlich in Phase versetzt. In diesem Zustand ist das
magnetische Moment aller Protonen in dem durch den HF-Impuls angeregten Bereich
maximal. Aufgrund lokaler Magnetfeld-Inhomogenitaten und Interaktionen der Magnetfelder
der einzelnen Protonen untereinander kommt es nach einer ebenfalls spezifischen
Zeitkonstante zu einer Dephasierung der Spins in der Transversalebene und somit zu einer

Verminderung des zuvor vorhandenen magnetischen Moments. Dieser Effekt wird als
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transversale Relaxation oder T2-Relaxations bezeichnet. Die gewebsspezifische Zeitkonstante
ist die T2- Relaxationszeit, aufgrund der beschriebenen Protonen-Interaktionen spricht man
auch von einer Spin-Spin-Relaxation [52,38,96].

Wahrend der transversalen Relaxation wird die durch den HF-Impuls zugefiihrte Energie als
hochfrequente elektromagnetische Welle mit Larmor-Frequenz (HF-Signal) abgestrahlt. Das
HF-Signal zeigt dabei einen exponentiellen Abfall mit der Zeitkonstante T22, auch freier
Induktionsabfall (free induction decay oder FID) bezeichnet [97]

1.4.3 Diffusionsgewichtete MRT

Die diffusionsgewichtete Kernspintomographie ist eine spezielle Anwendung der
Magnetresonanz-Tomographie. Sie wurde 1986 erstmalig von LeBihan und Mitarbeiter
entwickelt. Die diffusionsgewichtete MRT (diffusion weighted imaging, DWI) ermdglicht die
Messung der mikroskopischen Zufallsbewegungen (Brownsche Molekularbewegung) der
Wassermolekule [98-100].
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Abbildung 8 : Messung der Diffusion aus Referenz [114]
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Abb. 8 zeigt den schematischen Aufbau einer diffusionsgewichteten Magnetresonanz(MR)-
Sequenz mit den jeweiligen Zeitpunkten der Einstrahlung des 90 Grad und 180 Grad- RF-
Impulses (radio frequency, Hochfrequenz), der Gradientenschaltungen GD1 und GD2 und der
Ableitung des Echosignals (von links nach rechts). Im Idealfall stationérer Spins (B) resultiert
mit der GD1 eine Dephasierung der Spins, welche durch GD2 wieder vollstandig rephasiert
werden. Das MR-Signal ist hoch (dicke Kurve). Das Verhalten diffundierender Spins (B)
unterscheidet sich hiervon durch die mikroskopische Zufallsbewegung. Durch Schaltung von
GD2 koénnen nicht alle Spins rephasiert werden, folglich ist das abgeleitete MR-Signal
schwécher (roter Pfeil).

Durch die diffusionsgewichtete Kernspintomographie, ist es mdglich bereits nach einem
kurzen Zeitintervall nach Ischamiebeginn, also bereits bei Krankenhausaufnahmen, das
Infarktareal mit hoher Sensivitat als Hyperintensitat darzustellen [101]. Dem zugrunde liegt
das sich innerhalb von Minuten entwickelnde zytotoxische Odem, also eine Verschiebung von
Wasser aus dem Extra- in den Intrazellularraum, wodurch der Anteil von Wasser mit
eingeschrankter Diffusion erhoht wird [102]. In der Akutphase sind die Werte fur den
»apparent diffusion coefficient” (ADC) im Vergleich zu gesundem Gewebe erniedrigt und bei
alteren Lé&sionen, welche sich bereits im T2-Bild darstellen, erhoht [103]. Die
Diffusionsstdrung ist insbesondere in den ersten zwei Tagen, flr die Signalsteigerung in der
diffusionsgewichteten Sequenz verantwortlich.

Ab dem dritten bis siebten Tag dominiert zunehmend der Einfluss der verléangerten T2-Zeiten
[104].

Areale, die in der Akutphase eines Infarktes eine Signalsteigerung im difffusionsgewichteten
MRT zeigen, sind in der Regel irreversibel geschadigt [102]. Das heiflt, dass bei TIA-
Symptomatik meist unauffallige Befunde beobachtet werden, mit Ausnahmen, bei denen mit
der Reversibilitat der Symptome auch ein Riickgang der DWI-Veranderungen zu beobachten
ist [103].

Aufgrund der hohen signal-to—noise ratio konnen im MRT selbst kleine Lasionen, die in der
T2-Wichtung nicht erkennbar sind, nachgewiesen werden [105-107]. Auferdem sind
Léasionen im DWI hdufig nur in der Akutphase nachweisbar, nach einer Woche nimmt die
Signalintensitat wieder ab, so dass es moglich wird, im Vergleich mit T2-gewichteten
Aufnahmen, akute Ldsionen von subakuten L&sionen zu diskriminieren [108, 105, 109, 110,
107].
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1. Einleitung

Klinisch stumme, kleine Lasionen konnen zur Atiologie beitragen, wenn multiple DWI-
Léasionen erkennbar sind [111]. Multiple ischdmische Lé&sionen in einem Stromgebiet
sprechen flr embolische Ursachen aus Herz oder Aortenbogen oder Stenosen der extra- oder
intra-kranialen groBen Arterien. Sind mehre Stromgebiete betroffen, insbesondere bei
bilateralen Lé&sionen, liegt mit groRer Wahrscheinlichkeit eine proximale Quelle oder eine

systemische Ursache zugrunde.
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2. Patienten und Methoden

2.1 Patientenpopulation

Im Zeitraum von Oktober 2002 bis Dezember 2014 wurden in der Klinik fir Diagnostische
und interventionelle Neuroradiologie des Universitatsklinikums des Saarlandes 116 Patienten
mit Stenosen der Arteria vertebralis interventionell behandelt. Die Behandlung der Stenosen

wurden mittels Stent oder Ballondilatation oder beides durchgefiihrt.

Eingeschlossen wurden Patienten mit Vertebralisstenosen, die eine TIA-Symptomatik hatten
oder einen Hirninfarkt erlitten. Diese Patienten wurden dann je nach Ausmal} mit Ballon und/
oder Stent behandelt.

Einschlusskriterien

Patienten mit Vertebralisstenosen

Symptomatik: TIA, Schlaganfall

Alle hatten Behandlung mit Ballon oder Stent oder beides

Tabelle 6: Einschlusskriterien
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Insgesamt wurden 89 Manner (76,7%) und 27 Frauen (23.3%) behandelt (Abbildung 9)

m Manner

B Frauen

76,7%

Abbildung 9: Aufteilung nach Geschlecht

Das durchschnittliche Alter der Patienten lag bei 72 Jahren und variiert zwischen 41 und 90
Jahren.

Die Altersaufteilung war wie folgt:

18 Patienten waren jiinger als 60 (15.5%)

83 Patienten (72%) waren zwischen 60 — 80 Jahre alt und

15 Patienten (12.9%) waren alter als 80 (Abbildung 10).

<601l. 60 - 80 J. >80 J.

Abbildung 10: Altersaufteilung der Patienten
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Auflistung der Patienten:

Zur Erfassung der Daten der Patienten fiir unsere Studie, wurde eine Tabelle erstellt, die
folgende Angaben erhielt.
Patientendaten (Name und Alter), Stenoselokalisation, Stenosegrad , Art der Behandlung.

Name Alter Stenosegrad Therapie
SE 90j Hochstgradige A.vertebralisabgangsstenose | Stent
M.H. 88j Mittelgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
D.S. 69j Mittelgradige A.vertebralisstenose rechts Stent
AM. 64j Hochgradige Stenose der A.vertebralis Stent
rechts
F.K. 58j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
B.H. 52j Hochgradige Stenose der A.vertebralis Stent
rechts
K.V. 51j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
R.G. 57j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
B.W. 65j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenoe Stent
H.F. 75j Mittelgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
S.G. 75j Hochstgradige A.vertebralisabgangsstenose | Stent
B.W. 66j Mittelgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
S.W. 80j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
G.S. 79j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
P.G. 71j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
B.R. 71j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
J.C. 73] Mittelgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
G.J. 72j Mittelgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
B.G. 87] Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
C.D. 76j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
S.R. 58j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
H.R. 78] Hochgradige Stenose der A.vertebralis Stent
K.A. 78j Mittelgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
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H.I 68| Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
D.K. 90j Hochgradige a.vertebralisabgangsstenose Stent
G.F. 82j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
C.G. 82j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
H.A. 75] Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
R.A. 80j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
M.E. 75] Hdochstgradige A.vertebralisstenose links Stent
R.I. 75] Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
D.H. 85j Hochstgradige A.vertebralisabgangsstenose | Stent
E.D. 76j Mittelgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
B.J. 73] Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
F.R. 75j Mittelgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
M.E. 71j Hochgradige A.vertebralisstenose im V1 Stent
K.T. 78j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
R.E. 80j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
B.K. 63j Mittelgradige A.vertebralisabgangstenose Stent
K.E. 85j Mittelgradige Stenose im V4 Stent
H.H. 78] Hochgraadige Stenose im V4 Stent
S.H. 78] Hochgradige Stenose im V4 Stent
L.K. 81j Hochgradige Stenose im V4 Stent
H.G. 80j Hochgradige Stenose im V4 Stent
B.E. 75j Hochgradige Stenose im V4 Stent
K.E. 75] Hochgradige Stenose im V4 Stent
P.H. 79j Hochgradige Stenose im Va Dilatation
S.L. 72j Hochgradige Stenose im V4 Stent
ZH. 67j Hochgradige Stenose im V3 Stent
B.W. 66] Mittelgradige A.vertebralisabgangsstenose Stent
R.F. 58] Mittelgradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation
W.K. 70j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation
S.H. 70j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation
A.S. 83] Mittelgradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation
H.S. 72j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation
R.M. 63] Hohergradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation
C.C. 63] Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation
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K.H. 76j Hohergradige A.vertebralisabgangsstenose Stent

E.A. 58]j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation

B.E. 86j Mittelgradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation

E.K. 80j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation

S.H. 68) Hohergradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation

L.M. 73] Mittelgradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation

F.P. 75] Hochgradige Stenose der A.vertebralis im Dilatation

V2

M.S. 51j Mittelgradige A,vertebralisabgangsstenose Dilatation

S.H. 78] Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation+Stent
L.R. 75] Hohergradige A.vertebralisabgangsstenose | Dilatation

B.H. 68j Mittelgradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation

AK. 79j Hohergradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation

V.K. 53) Hochgradige A.vertebralisabgangstenose Stent

B.K. 59j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation

J.D. 62j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation+Stent
E.B. 73] Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation

R.M. 72j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation

K.B. 74j Hohergradige A.vertebralisabgangsstenose | Stent

E.H. 56j Hohergradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation+Stent
F.H. 73] Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation

W.R. 61j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation

C.G. 73] Mittelgradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation

W.L. 88j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation

W.R. 72j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Dillatation+Stent
B.R. 81j Hochgradige A.vertebralisabgangsstenose Dilatation+Stent
K.W. 71j Mittelgradige Stenose im V4 Dilatation

D.R. 73] Mittelgradige Stnose im V4 Dilatation

V.S. 77j Hochgradige Stenose im V4 Dilatation

S.\V. 64j Hochgradige Stenose im V4 Dilatation

N.G. 76] Hochgradige Stenose im V4 Dilatation+Stent
H.J. 67j Hohergradige Stnose im V4 Dilatation

M.L. 57j Hochgradige Stenose im V4 Stent

R.K. 71j Hohergradige Stenose im V4 Stent
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M.M. 82j Hochgradige Stenose im V4 Dilatation

H.H. 77j Hochgradige Stenose im V4 Dilatation+Stent
H.R. 82j Mittelgradige Stnose im V4 Stent

L.C. 56j Hochgradige Stenose im V4 Stent

P.K. 79] Hochgradige Stenose im V4 Dilatation

H.E. 69j Hochgradige Stenose im V4 Dilatation

H.L. 73] Hochgradige Stenose im V4 Dilatation+Stent
H.S. 72j Hochgradige Stenose im V4 Dilatation+Stent
H.K. 72j Hochgradige Stenose im V4 Stent

S.W. 58j Hochgradige Dilatation im V4 Stent

F.K. 84j Hohergradige Stenose im V4 Stent

B.H. 43j Hohergradige Stenose im V4 Dilataion+Stent
R.H. 76] Hochgradige Stenose im V4 Stent

H.M. 70j Hochgradige Stenose im V4 Dilatation+Stent
Z.D. 71j Mittelgradige Stenose im V4 Stent

P.G. 57j Hochgradige Stenose im V4 Dilatation+Stent
G.G. 62j Hochgradige Stenose im V4 Stent

D.G. 69j Hohergradige Stenose im V4 Dilatation+Stent
F.A. 59j Hochgradige Stenose im V4 Dilatation+Stent
I.W. 83j Hochgradige Stenose im V4 Stent

T.H. 73] Hochgradige Stenose im V4 Dilatation

R.E. 78j Hochgradige Stenose im V4 Dilatation

B.T 73] Hohergradige Stenose im V4 Stent

G.A. 59j Mittelgradige Abgangstenose Stent

E.M. 78] Hochgradige Abgangsstenose Stent

H.M. 74j Hochgradige Abgangsstenose Dilatation+Stent

Tabelle 7: Auflistung der Patienten
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2.2 Klinische Préasentation

Von den 116 Patienten présentierten sich 44 (37.9%) Patienten mit einer transitorisch
ischamischen Attacke. 66 Patienten (56.9%) mit einem Hirninfarkt. Zufallsbefunde waren bei

6 Patienten.

517 %

|
w 56.9 %
m Schlaganfall
ETIA

Zufallsbefund

Abbildung 11: Klinische Présentation

2.3. Infarktlokalisation und Symptomatik

Kleinhirninfarkt: 29 Patienten (25%)

Posteriorinfarkt (ACP): 16 Patienten (14%)
Pons-Medulla oblongata-Thalamus-Infarkte: 14 (12%)
Keine Ischamie: 57 (49%)

Verteilung der Infarkte in Prozent

m Kleinhinrinfarkt
M Posteriorinfarkt
Pons-Medulla-Thalamus

M Keine Ischamie

Abbildung 12: Verteilung der Infarkte
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2.4. Lokalisation der Stenosen der Arteria vertebralis

Von insgesamt 116 Patienten im Zeitraum von 2002 bis 2014 bezogen sich 63.8% (74)
Patienten auf extracranielle Stenosen und 36.2 % (42) Patienten auf intracranielle Stenosen.
Von 74 Patienten waren 56 Patienten (75.7%) Manner und 18 Patienten (24.3%) Frauen. Das
Durchschnittsalter lag hier bei 72 Jahren.

Von den 42 Patienten mit intracraniellen Stenosen waren 33 (78.6%) ménnlich und 9 ( 21.4%)
weiblich. Auch hier lag das Durchschnittsalter bei 72 Jahren.

Insgesamt wurden bei 78 ( 67.2%) Patienten von 116 ein Stent gesetzt und bei 38 Patienten (
32.8%) erfolgte eine Dilatation.

Daraus ist zu ersehen, dass die haufigsten Stenoselokalisationen extracranielle am Abgang
und im V1-Abschnitt liegen.

80
60
40

20

Extrakraniell Intrakraniell

@ Extrakraniell @ Intrakraniell

Abbildung 13: Stenose Lokalisationen
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2.5. Angiographische Stenosegradbestimmung

Abbildung 14: Stenosegradbestimmung

2.5.1 Klassifikation der Stenosegrade

- mittelgradige Stenosen: 50 - 70 %
- hochgradige Stenosen: 70-90%
- hohergradige Stenosen: > 90%

In der vorliegenden Studie hatten von 116 Patienten:
25 (21.6%) mittelgradige Stenosen

78 (67.2%) hochgradige Stenose und

13 (11.2%) eine hohergradige Stenose.
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2.5.2 Gefalrisikofaktoren

In unserer Studie fanden sich von 116 Patienten bei:

63(54.3%) eine arterielle Hypertonie

29 (25%) hatten einen Diabetes mellitus

24( 20.7%) betrieben Nikotinabusus

Somit ist der Hauptrisikofaktor fir die Entwicklung einer Stenose eine arterielle Hypertonie,

gefolgt von Diabetes mellitus und zuletzt von Nikotinabusus.

\

~Arterielle
__Hypertonie
Diabetes 54,3%
mellitus
25%

~
Nikotinabusus
20,7%

Abbildung 15: GefaRrisikofaktoren

2.6. Indikation zur Behandlung der Vertebralisstenosen

Die Indikation zu einer Angiographie wird interdisziplindr nach interner Bilddemonstration
der Neurologen und Vorstellung der Bilder in unserer Neuroradiologie gestellt.
Entscheidung fiir oder gegen eine Therapie wurde mit dem Patienten und Neurologen in
Abhangigkeit vom Alter des Patienten, von der Symptomatik, vom Stenosegrad und von der

Lage und Behandlungsrisiken getroffen.
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2.7. Endovaskulare Therapie

Fur eine elektive durchgefiihrte Angiographie lag der Quickwert (Thromboplastinzeit) tUber
50%, die partielle Thromboplastinzeit (PTT) unter 150% sowie die Thrombozytenzahlen tber
50000/mm?

Vor der Untersuchung hielt der Patient eine sechs stindige Nahrungskarenz ein.

Zur Plattchenfunktionshemmung erhalten die Patienten vor und nach dem Eingriff
Acetylsalicylsaure (100mg/d) und Clopidogrel (75 mg/d).

Alle interventionellen Prozeduren wurden unter Vollnarkose durchgefiihrt. StandardmaRig
wurde fur die Intervention ein transfemoraler Zugang mit Verwendung einer 5-F-Schleuse
gewahlt. Uber die kurze 5-F-Schleuse kann als Fiihrungskatheter ein 5F-Vertebraliskatheter
benutzt werden, der im Hauptgefal (A. Vertebralis) platziert wird. Es wird zuerst eine
Ubersichtsaufnahme gemacht und anschlieRend wird die Lokalisation der Stenose entweder
dilatiert und dann gestentet beziehungsweise direkt eine Stenteinlage durchgefiihrt. Wéhrend

des Eingriffs werden 5000 IE Heparin gegeben
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READRISIENAER8S mn

Abbildung 16: Therapie mit Ballon nach V4 Stenose rechts.

28 DIStan»HT7 mm!
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Abbildung 17: Therapie mit Stent nach hochgradige Stenose im V1 links.

Nach Beendigung der Narkose und Erwachen des Patienten wird eine neurologische
Untersuchung durchgefiihrt. Die Schleuse wird belassen und die Patienten werden zur

Uberwachung fiir eins bis zwei Tage auf die Intensivstation verlegt.
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3. Ergebnis

116 Patienten

Intrakraniell
42

Extrakraniell
74

Maéannlich Weiblich Maénnlich Weiblich
56 18 33 9
Durchschnittsalter 72 J Durchschnittsalter 72 J

Abbildung 18: Zusammenfassung

Altersaufteilung

18 Patienten sind unter 60 Jahre
83 Patienten sind zw. 60 und 80 Jahre
15 Patienten sind tber 81 Jahre

Symptomatik

TIA: bei 44 Patienten
Stroke bei 66 Patienten
Zufallshefund: 6 Patienten
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Stenoseqrade

Mittelgradige Stenosen bei 21.6 % (25 Pat.)
Hochgradige Stenosen bei 67.2% (78 Pat.)
Hohergradige Stenosen bei 11.2 % (13 Pat.)

Haufigste Risikofaktoren :

Arterielle Hypertonie mit 53 % (63 Patienten)
Diabetes mellitus mit 26 % (29 Patienten)
Nikotinabusus mit 21% (24 Patienten)

3.1. Klinisches Outcome

Nach der Intervention erfolgte eine klinsche Untersuchung unter Erhebung des NIHSS des
Patienten durch einen Neurologen zur Evaluierung des klinischen Status. Alle Patienten
wurden nochmals vor ihrer Entlassung neurologisch untersucht und eine Duplexkontrolle

wurde durchgefihrt.

3.2. Komplikationen

Die klinische Untersuchung der Patienten nach Intervention zeigte, dass 108 ( 93.1%) der
Patienten von 116 klinisch neurologisch unaufféllig waren. Bei 8 von 116 Patienten ist eine
neurologische Symptomatik aufgetreten:

Patient 1: 58 Jahre - erlitt nach Stentversuch in V4 periinterventionell eine

Dissektion

Patient 2: 62 Jahre = hier kam es nach Stentimplantation im V4 zu einem

Aneurysmaspurium der rechten Leiste, welcher Gber ein Stromungsgeréusch aufféllig war
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Patient 3: 83 Jahre - bei diesem Patienten kam es periprozedural zu einer
Dissektion nach Stentversuch im V3 (Abbildung 18).

Patient 4: 73 Jahre - bei diesem Patienten kam es perinterventionell nach

Stentimplantation im V4 zu einer Dissektion der A.vertebralis

Patient 5: 71 Jahre = entwickelte nach Intervention ein Hamatom in der rechten

Leiste nach Stentanlage bei Abgangsstenose der A. vertebralis

Patient 6: 78 Jahre - bei diesem Patienten kam es postinterventionell zu einer
Einblutung in der Leiste bei Stentimplantation am Abgang der A. vertebralis

Patient 7: 78 Jahre > Hier berichtete der Patient etwa 30 Minuten postinterventionell,
nach Stentimplantation im V4, Giber eine 7 Minuten anhaltende Doppelbilder und danach
kompletter Rickbildung der Symptomatik. In der MRT nach Stent zeigte sich keine

Ischamie

Patient 8: 75 Jahre - Nach Intervention im Bereich V4 klagte Patient tiber
Gefiihlsstorungen im Bereich des rechten Armes. Die Symptomatik bildetet sich innerhalb
von 24 Stunden zurtick. Im MRT war nach Stentanlage eine Ischamie am Briickenfuss

paramedian links nachweisbar (Abbildung 19).

Abbildung 19: Dissektion nach Stentanlage
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Abbildung 20: Kleine Ischdmie links paramedian

4. Diskussion

4.1. Allgemeine Therapieleitlinien Uber Hirninfarkte

Nach den AWMEF- Register S3-Leitlinien sollen alle Patienten die einen ischdmischen
Schlaganfall oder TIA erlitten haben eine Sekundarprophylaxe erhalten. Der Begriff der
Sekundérprohylaxe in den Leitlinien bezeichnet die Behandlung von Patienten nach
uberlebtem ischamischen Schlaganfall oder transitorischer ischamischer Attacke. Alle
Patienten mit nicht kardio-embolischem ischamischen Schlaganfall oder transitorischer
ischamischer Attacke sollten im Rahmen einem Thrombozytenfunktionshemmer behandelt
werden. Voraussetzung ist die fehlende Kontraindikation und fehlende Vorlage einer

Indikation einer Antikoagulation. Die alleinige Monotherapie mit ASS oder Clopidogrel bei
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fehlenden Kontraindikationen ist ausreichend. Keiner der beiden Substanzen ist den anderen
uberlegen. ASS soll in einer Dosis von 100 mg und Clopidogrel 75 mg einmal taglich
innerhalb von 48 Stunden nach klinischem Verdacht eines ischdmischen Schlaganfalls oder
transitorischen ischdmischen Attacke begonnen werden. Studien zeigten, dass das Risiko
eines erneuten Schlaganfalls unter einer Therapie mit Aspirin um 15 % gesenkt wurde.

Weiterhin sollten die Patienten mit einem Statin anbehandelt werden. Ebenso sollten
Patienten nach einem ischamischen Schlaganfall oder transitorisch ischdmischer Attacke mit
arterieller Hypertonie langerfristig antihypertensiv behandelt werden. Angestrebte Zielwerte
des systolischen und diastolischen Blutdrucks sollen nach ischdmischen Schlaganfall oder
TIA unter 140/90 mmHg gesenkt werden. Die Zielblutdruckwerte belaufen sich zwischen
120/70 mmHg und 140/90 mmHg unter Berlcksichtigung der Komorbiditdten und

unerwiinschten Wirkungen.

4.2. Studien Uber A. vertebralis

Stenosen der Arteria vertebralis konnen entweder im extracraniellen Teil oder im
intrakraniellen Teil auftreten und machen, wie auch schon oben erwahnt, ungefahr 20% der
Schlaganfalle im hinteren Stromgebiet aus [112-115].

Atherosklerotisch bedingte Stenosen befinden sich am haufigsten am Abgang der Arteria
vertebralis aus der Arteria subclavia [116]. Stenosierende Prozesse des V2 — und V3-
Abschnittes der Arteria vertebralis sind selten. Im V4-Segment sind atherosklerotisch

bedingte Stenosen haufig, jedoch nicht selten auch bilateral.

Die groRte publizierte Studie ist von New England Medical Center [117]. Sie ergab, dass von
407 Patienten die entweder einen Schlaganfall, TIA oder beides im hinteren Stromgebiet
hatten, sich die Stenosen in 20% der Falle am Abgang der Vertebralarterien befanden.

Der New England Medical Center identifizierte auBerdem in 75 Falle mit schweren
symptomatischen VerschlufRkrankheiten der Arteria vertebralis und stellte fest, dass die
hauptsachliche Stelle der Erkrankung distal vom Abgang der PICA ist [118]. Bilateral
intrakranielle Erkrankungen waren auch hdufig (42 von 430 registrierten Féllen).

In einer Studie von 4748 Patienten mit ischamischen Schlaganféllen betrug der Anteil der
Stroke, die durch die extrakranielle Arteria vertebralis verursacht wurde 40,3%. In 18% der
Félle war die rechte Arteria vertebralis betroffen und in 22,3% war die linke Arteria

vertebralis betroffen.
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In weiteren Studien wird berichtet, dass etwa ein Viertel der Hirninfarkte durch das
vertebrobasilare System verursacht werden. Arteriosklerotische GefaRerkrankungen im
Bereich der A. vertebralis entwickeln sich schleichend, wodurch zunehmende Folgen und
Konsequenzen wie Kleinhirninfarkten, Pons-und Posterioinfarkte daraus resultieren mit
zunehmender Morbiditat und Mortalitat [119].

Unter anderem zeigte die Studie von Georg Antonio, dass die Therapie der Arteria vertebralis
Stenosen noch nicht géanzlich geklart sei. Es wurden jedoch gute Langzeitergebnisse
beziiglich der Komplikationsrate in der interventionellen Therapie berichtet [119] welche eine
niedrige Restenoserate zeigten.

Bei etwa 50% der Patienten mit Kardiovaskuléren Risikofaktoren finden sich eine Stenose
oder einen Verschluss am Abgang der Arteria vertebralis [122]. In der New England
Posteriorcirculation Registry liel sich nachweisen, dass 49% der wahrscheinlichen oder
maoglichen Hirninfarkten arterio-arteriell-embolischer Genese sind, welche durch Stenosen am
Abgang der A. vertebralis verursacht wurden. Nur 16% waren hdmodynamischer Genese
[123].

Die erste publizierte Studie Uber die endovaskuldare Therapie und Behandlung mittels
Angioplastie am Abgang der Arteria vertebralis wurde 1981 durch Motarjem et. al berichtet
[124]. Die erste Fallstudie ber A. vertebralis Abgangsstenosen wurde von Storey et al
veroffentlicht [125].

Die langste Studie wurde von Higashida et al [126] 1993 berichtet. In dieser Serie wurden 41
Patienten behandelt. 34 Patienten hatten eine Stenose am Abgang der Arteria vertebralis, die
eine Intervention mit Stent erhielten. In 6 Monaten traten bei 9 % der Patienten mehr als 50

prozentige Restenosen auf.

Die Mehrzahl der Patienten mit symptomatischen Abgangsstenosen der A. vertebralis wurden
interventionell therapiert. Die Ergebnisse waren gemischt und unterschiedlich bezuglich der
Restenoserate. Dies belief sich zwischen 11% fur Drug-eluting-Stent und bis zu mehr als 30%
fur Bare-Metal-Stent, welche sich unter anderem in der SYLVIA-Studie zeigte. In dieser
Studie wurden ballon-expandierbare Stent eingesetzt. Die Komplikation und Offenheitsrate
war nicht vielversprechend, sodass die Behandlung intrakranieller Stenosen nur vereinzelt bei
speziellen Indikationen gemacht wurde. In einigen Studien wurde berichtet, lag die
Restenoserate zwischen 11 und 61% [121].

Chimowitz et al. hat 2005 die WASID — Studie publiziert. In der WASID (Warfarin — Aspirin
— Symptomatic — Intracranial — Disease [34] — Studie sollten bei Schlaganfallpatienten mit
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intracraniellen Stenosen die Wirksamkeit von Warfarin und Azetysalicylsdaure (ASS)
verglichen werden.

In dieser Studie wurden Patienten nach TIA oder Hirninfarkten infolge einer ungeféhr 99 %
prozentigen, angiographisch gesicherten Stenose einer intrakraniellen Arterie (Carotis, Media,
Vertebralis oder Basilaris) doppelt — blind — randomisiert einer Therapie mit Warfarin (n=
289; Ziel INR 2-3) oder ASS (n= 280) =zugeordnet. Die Studie wurde wegen
Sicherheitsbedenken fir Patienten der Warfarin — Gruppe vorzeitig gestoppt. Wahrend eines
Follow—up — Zeitraums von 1,8 Jahren traten in der antikoagulierten Gruppe mehr Todesfalle
in Warfarin — Gruppe (9,7%) gegenuber der ASS — Gruppe (4,3%) auf. Relevante Blutungen
betrugen in der Warfarin — Gruppe 8,3% und in der ASS — Gruppe 3,2%, und Herzinfarkte
oder plotzliche Todesfalle war in der Warfarin — Gruppe 7,3% und in der ASS — Gruppe
2,9%.

Die Rate vaskularer Todesfalle betrug 3,2% in der ASS — Gruppe und 5,9% in der Warfarin —
Gruppe. Nichtvaskulére Todesfalle waren ebenfalls in der ASS — Gruppe seltener (1,1%)
gegentber 3,8% in der Warfarin — Gruppe.

Die Schlussfolgerung dieser Studie war, dass die Marcumarisierung tberhaupt keinen Vorteil
in der Sekundarpravention bietet. Weil die Blutungsrate in der Marcumar — Gruppe allerdings
deutlich hoher war, wurde die Studie auch nach einem Jahr bereits abgebrochen. Aber selbst
unter Aspirin und Marcumar betrug bei den hohergradigen Stenosen das Risiko fur einen
ischamischen Schlaganfall Gber 20%.

Antikoagulation mit Warfarin war mit signifikant hoheren Raten fiir ernste Nebenwirkungen
assoziiert, ohne dass sich ein positiver Effekt gegenuber ASS nachweisen lieR. Bei der
antithrombotischen Behandlung von Patienten mit intrakranieller Stenose sollte daher ASS
gegeniiber Warfarin bevorzugt werden.

In der SAMMPRIS (Stenting and aggressiv medical management for preventing recurrent
stroke intracranial stenosis trial) - Studie [120] wird die percutane transluminale Angioplastie
mit medikamentdser Therapie verglichen.

Patienten mit kirzlich stattgehabten Hirninfarkten oder kirzlich erlittener TIA-Symptomatik
innerhalb von 30 Tagen bei einem Stenosegrad zw. 70-99% wurden entweder allein aggressiv
medikamentts oder zusatzlich mit dem Wing-Span-Stent-System behandelt. Alle Teilnehmer
erhielten ASS 325 mg/Tag plus Clopidogrel 75 mg/Tag. Zudem erfolgte eine
leitliniengerechte Therapie bei arterieller Hypertonie und erhdhten LDL-Cholesterin-Werten.
Des Weiteren Anderung des Lebensstils (Gesunde Ernahrung und Sport). Ausschlaggebend
war herauszufinden, wie die Schlaganfall und Todesrate innerhalb von 30 Tagen war. Die

Studie wurde vorzeitig gestoppt, da in der Gruppe mit Stent bei 14.7% in der
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Vergleichsgruppe jedoch nur bei 5.8 % der Patienten Komplikationen auftraten. In dieser
Studie war leider der Nutzen der Intervention der medikamentdsen Therapie unterlegen.

Die optimale Behandlung der Patienten mit symptomatischen mittelgradigen bis
hohergradigen Stenosen der A. vertebralis ist noch unklar [128].

Einige retrospektive Fallstudien berichten, dass die PTA alleine eine sichere und effektive
Behandlungsstrategie der intrakraniellen Stenosen darstellt. Jedoch ergab dies eine hohere
Restenoserate [129].

Wahrend einige Studien darliber berichten, dass percutane transluminale Angioplastie mit
ballongestitzten Koronaren Stents als sicher und effektiv durchgehen, berichten andere tber
hohere periprozedurale Morbiditat (23%) [130].

Die SAMMPRIS —Studie als eine gut durchgefiihrte Multicenter kontrollierte Studie zeigte,
dass die medikamentdse Therapie gegenlber der percutan transluminalen Angioplastie
Uberlegen ist. Das ldge daran, dass die GefaRverlaufe oft scharfe Ecken und Kanten
aufweisen. Diese Art von GeféaBverlaufe seien empfindlich und aufféllig fir Verletzungen.
Die Autoren empfehlen ASS und Clopidogrel in den ersten 90 Tagen bei Patienten mit
hochgradigen intracraniellen Stenosen. Diese Therapie wird jedoch berichtet, ist mit hherem
Risiko von Hamorrhagien verbunden [131].

Die laufende Studie VISSIT (= vitesse in intracranial stent studie fiir ischdmische Therapie)
bestatigt die Ergebnisse der SAMMPRIS-Studie zu Ungunsten der Stenstbehandlung. Hier
zeigte sich ein Schaden, der sich zu einem héheren Hirninfarktrisiko abbildet. Der grofRe
Nachteil der selbstexpandieren Stent wird darin gesehen, dass die doppelte Manipulation im
Gefal3, erst Dilatation dann Stenteinlage das Risiko hdmorrhagischer Schlaganfalle erhthen
konnte (IQWIG).

4.3. Zusammenfassung unserer Studie

Im Zeitraum von 2002 bis 2014 wurden 116 Patienten in der Universitatsklinik in der
Neuroradiologie mit extracraniell und intracraniellen Stenosen der A.vertebralis behandelt.
Von diesen Patienten hatten 25 Patienten (21%) eine mittelgradige Stenose. 78 Patienten
(67%) hatten eine hochgradige Stenose und 13 Patienten (11%) eine hohergradige Stenose.
Das Durchschnittsalter betrug 72 Jahre. Manner waren hdufiger betroffen als Frauen. Das
haufigste berichtete Symptom war Schwindel. Urséchlich fur die Symptomatik waren gehduft
PICA-Infarkte, gefolgt von Posteriorinfarkten und zuletzt Ponsinfarkten.
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Der héaufigste Gefalrisikofaktor war mit 53 % die arterielle Hypertonie, gefolgt von Diabetes
mellitus Typ 11, welcher mit 26 % als zweithdufigster Risikofaktor vorkam. Nicht zuletzt war
auch Nikotinkonsum mit 21 % als dritthaufigster Risikofaktor zu verzeichnen.

Insgesamt kam es bei 3 von 116 Patienten periinterventionell zu einer Dissektion bei dem
Versuch einer intracraniellen Stentimplantation im V4.

Einer entwickelte ein Aneurysma spurium in der Leiste.

Des Weiteren hatten 2 Patienten Hamatombildung in der Leiste, welche innerhalb von drei
Tagen rucklaufig war. Postinterventionell beschrieb ein Patient eine TIA-Symptomatik mit
Doppelbilder ohne Nachweis einer Ischamie in der postinterventionell veranlassten
Kernspintomographie.

Ein weiterer Patient klagt Uber Hypé&sthesie im Bereich des rechten Armes mit rucklaufiger
Symptomatik innerhalb von 24 Stunden. Bei diesem Patienten lie sich in der
postinterventionell durchgefiihrten Kernspintmographie eine Ischamie am Brlickenfuss links
paramedian nachweisen. Bei allen anderen Patienten war die Intervention
erfolgsversprechend. Eine Komplikation innerhalb von 30 Tagen wurde nicht beobachtet oder
berichtet.

4.4. SchluRfolgerung

Mit unserer retrospektiven deskriptiven Studie von 116 Patienten konnten wir belegen, dass
die interventionelle Therapie der Abgangsstenosen der A. verterbralis mittels Stent und oder
Ballondilatation erfolgsversprechend ist. Innerhalb der 30 Tagen follow-up wurden keinerlei
Symptomatik berichtet oder beobachtet.

Bei Patienten mit einer symptomatischen Arteria vertebralis Abgangsstenosen sollten zur
einer interventionellen Therapie angeraten werden. Im intracraniellen Bereich, vorwiegend ist
V4-Abschnitt der A. vertebralis betroffen, waren die Komplikationsraten deutlich hoher.
Unsere Studie bestatige bezlglich der interventionellen Therapie der intrakraniellen Stenosen
die Ergebnisse sowohl der SAMMPRIS als auch der VISSIT-Studie. Sicherlich sind hier
weitere Studien von Noten zur sicheren Beweislage der Therapie.
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