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Abkürzungsverzeichnis 

ACC  A. carotis communis 

ACE  A. carotis externa 

ACI  A. carotis interna 

ACT  Activated coagulation time ( oder activated clotting time = aktivierte 
Gerinnungszeit) 

ADC  Apparent diffusion coefficient 

CEA  Carotisendarterieektomie 

CE-MRA Contrast enhanced MRA (=KM-MRA= Kontrastmittelunterstützte MRA) 

CT  Computertomographie 

DSA  Digitale Substraktionsangiographie 

DWI  Diffusion-weighted magnetic resonance imaging = diffusionsgwichtete 
MRT 

ECST  European Carotid Surgery Trial 

F  French 

FKDS  Farbkodierte Duplexsonographie 

GRE  Gradientenecho 

HF  Hochfrequenz 

i.v.  Intravenös 

KHK  Koronare Herzkrankheit 

KM-MRA Kontrastmittelunterstützte MRA 

MRA  Magnetresonanzangiographie 

MRT  Magnetresonanztomographie 

NASCET North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial 

p  Irrtumswahrscheinlichkeit 

pAVK  Periphere arterielle Verschlusskrankheit 

PTA  Percutane transluminale Angioplatie 

PTT  Partielle Thromboplastinzeit 

SAB  Subarachnoidalblutung 

SPAC Stentgeschützte percutane Angioplastie der A. carotis  
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SPACE  The Stent-Supported Percutaneous Angioplastie of the Carotid Artery vs. 
Endarterectomy Trial 

TEA Thrombendarterieektomie 

TIA Transitorische ischämische Attacke 

TOF-MRA Time-of-Flight - Magnetresonanzangiographie   
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1 Einleitung 

Patienten mit einer hochgradigen Stenose der A. carotis haben ein hohes Risiko in den 
folgenden Lebensjahren einen durch die Stenose bedingten Schlaganfall zu erleiden. 
Schlaganfälle gehören zu den wichtigsten Ursachen für Behinderungen und können 
hohe Folgekosten verursachen. In ca. 20 % der Schlaganfälle sind Karotisstenosen die 
Ursache (Large-artery atherosclerosis) [39]. Als Therapie der Karotisstenose stehen die 
operative Behandlung durch die Carotisendarteriektomie (CEA) und die stentgeschützte 
perkutane Angioplastie der A. carotis zur Verfügung. Die endovaskuläre Behandlung 
von Karotisstenosen durch stentgeschützte perkutane Angioplastie der A. carotis 
(SPAC) geht mit dem Risiko von neurologischen Komplikationen [8, 16, 33] und den 
von klinisch stummen Embolien einher [11]. Sowohl neurologisch symptomatische, als 
auch klinisch stumme Embolien, lassen sich als Diffusionsstörungen im 
diffusionsgewichteten MRT (Magnetresonanztomographie oder diffusion-weighted 
magnetic resonance imaging, DWI) darstellen. In dieser Studie wird untersucht, ob das 
Auftreten von Diffusionsstörungen von bestimmten Faktoren, wie den demographischen 
Daten der Patienten, abhängig ist und ob sie sich mit den durch die Intervention 
bedingten Komplikationen korrelieren lassen. 

In 61 Fällen mit Stenosen der A. carotis interna wurde vor und nach einer 
stentgeschützten percutanen Angioplastie der A. carotis (SPAC) eine kranielle 
Magnetresonanztomographie durchgeführt. Dabei wurde besonderes Augenmerk auf die 
nach der Intervention neu aufgetretenen Diffusionsstörungen gelegt. Diese wurden nach 
Anzahl, Größe und Lokalisation erfasst und in ihrer Abhängigkeit vom Lebensalter der 
Probanden zum Zeitpunkt der SPAC, deren Begleiterkrankungen und Risikofaktoren, 
der Symptomatik vor SPAC und vom Stenosegrad überprüft. Des Weiteren wurden die 
Komplikationen unter und nach Intervention sowie die dadurch bedingten bleibenden 
neurologischen Defizite untersucht und ebenfalls deren Abhängigkeit von sämtlichen 
oben genannten Faktoren – einschließlich der Abhängigkeit von den neu aufgetretenen 
Diffusionsstörungen – überprüft. 
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1.1 Theoretischer Hintergrund 

1.1.1 A. carotis interna-Stenose 

Die A. carotis interna wird von allen zerebralen Arterien am häufigsten von Stenosen 
und Verschlüssen betroffen. Dabei kommt es meist infolge einer Embolisation in die A. 
cerebri media und/oder der A. ophthalmica zu Ausfällen in deren jeweiligen 
Versorgungsgebieten, welche sich als Amaurosis fugax, TIA (transitorische 
ischämische Attacke) oder Schlaganfall äußern können. Hämodynamisch bedingte 
Ausfälle sind deutlich seltener.  

1.1.1.1 Anatomie der A. carotis  

Die A. carotis communis (ACC) entspringt rechts aus dem Truncus brachiocephalicus, 
links aus dem Aortenbogen. Sie verläuft in der Gefäßnervenstraße des Halses medial 
der V. jugularis interna und des N. vagus, bedeckt vom M. sternocleidomastoideus. Im 
Trigonum caroticum teilt sie sich in die A. carotis interna (ACI) und die A. carotis 
externa (ACE). An der Teilungsstelle ist die A. carotis zum Sinus caroticus erweitert. 

Die A. carotis interna gliedert sich in vier Abschnitte, die Pars cervicalis, Pars petrosa, 
Pars cavernosa und Pars cerebralis [38]: Die Pars cervicalis geht aus der ACC hervor 
und zieht innerhalb des Trigonum caroticum bis zur Schädelbasis. Die Pars petrosa ist 
der im Felsenbein verlaufende Abschnitt der ACI. Er beginnt an der Schädelbasis mit 
dem Eintritt in den Canalis caroticus, in dem die ACI zusammen mit dem 
(sympathischen) Plexus caroticus internus und dem Plexus venosus caroticus durch das 
Felsenbein verläuft. Die Pars cavernosa bezeichnet den im Sinus cavernosus 
verlaufenden Anteil der ACI. Die ACI durchzieht den Sinus cavernosus in einer meist 
stark gekrümmten s-förmigen Schleife, dem sog. „Karotissiphon“. Mit einer weiteren 
scharfen Krümmung, die als „Karotisknie“ bezeichnet wird, durchbricht sie die innere 
Lamelle der Dura mater cranialis, gibt die A. ophthalmica ab und geht in die Pars 
cerebralis über. Die Pars cerebralis verläuft im Subarachnoidalraum und teilt sich im 
seitlichen Bereich der Cisterna chiasmatica  in die A. cerebri media und die A. cerebri 
anterior auf. 

1.1.1.2 Ätiologie 

Hauptursache für eine Stenosierung der A. carotis ist die Arteriosklerose. Zu den 
Risikofaktoren, die das Auftreten einer Arteriosklerose (und somit auch einer 
Arteriosklerose der A. carotis) begünstigen zählen u.a. arterielle Hypertonie, 
Fettstoffwechselstörungen, Diabetes mellitus, Adipositas und das Rauchen. Die 
Prävalenz von Karotisstenosen nimmt mit zunehmendem Alter zu. [3, 4]. Bei 
allgemeiner Arteriosklerose treten, neben Verengungen der A. carotis häufig auch 
arteriosklerotische Veränderungen im Bereich der Herzkranzgefäße (mit dem Bild der 
koronaren Herzkrankheit = KHK) und der peripheren Arterien (im Sinne einer 
peripheren arteriellen Verschlusskrankheit = pAVK) auf. Bei Vorliegen sonstiger 
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klinischer Manifestationen der Arteriosklerose (KHK, pAVK) erhöht sich die 
Wahrscheinlichkeit einer Karotisstenose [5, 6, 7]. 

Seltenere Ursachen für eine Stenosierung der A. carotis sind eine fibromuskuläre 
Dysplasie oder Vaskulitiden. Gelegentlich kann es auch zu schrumpfungsbedingten 
Einengungen der Arterie nach Operationen oder Bestrahlungen kommen. 

1.1.1.3 Lokalisation und Symptomatik von Karotisstenosen 

Prädilektionsstellen für Karotisstenosen sind die Karotisbifurkation und seltener der 
Karotissiphon. Häufig lässt sich ein deutliches Stenosegeräusch über der betroffenen A. 
carotis interna auskultieren. Karotisstenosen können transitorische ischämische 
Attacken (TIA), eine Amaurosis fugax oder einen Schlaganfall auslösen. Typische 
Symptome der transitorischen ischämischen Attacke sind flüchtige Lähmungen des 
kontralateralen Armes und Gesichts und, bei Befall der dominanten 
Großhirnhemisphäre, auch passagere Sprachstörungen. Durch Zuflussstörungen der 
ipsilateralen A. ophthalmica können kurzfristige retinale Visusverluste (Amaurosis 
fugax) auftreten. Eine persistierende klinische Symptomatik wird durch einen durch 
einen A. carotis interna - Verschluss (- Stenose) bedingten Hirninfarkt, meist durch eine 
arterioarterielle Embolie, verursacht. Sie ist gekennzeichnet durch kontralaterale, 
brachiofazial betonte Paresen und Sensibilitätsausfälle, bei Befall der dominanten 
Hemishäre durch eine Aphasie und evtl. durch Bewusstseinsstörungen. 

1.1.1.4 Risiken unbehandelter Karotisstenosen 

Bei Karotisstenosen mit einer Lumeneinengung von mehr als 70% beträgt die 
Wahrscheinlichkeit in den nächsten 2 Jahren einen Schlaganfall in der von diesem 
Gefäß versorgten Gehirnhälfte zu erleiden bei 17%, selbst wenn vorsorglich mit 
Medikamenten behandelt würde [32].  

 

1.1.1.5 Diagnostik von Karotisstenosen 

Die wichtigsten Verfahren zur Diagnostik einer Stenose der A. carotis sind die 
farbkodierte Duplexsonographie (FKDS), die DSA der Halsgefäße und die 
Magnetresonanzangiographie (MRA). 

Mit der heute häufig angewendeten farbkodierten Duplexsonographie (FKDS) lassen 
sich die Morphologie der Gefäße und deren Umgebung sowie deren 
Flussveränderungen mit den Amplituden des Dopplersignals sichtbar machen. Es 
können u. a. folgende Veränderungen durch die Sonographie der Halsarterien erfasst 
werden: Arteriosklerotische Gefäßstenosen und Gefäßverschlüsse, Knickstenosen, 
Aneurysmen, Wanddissektionen und -ulzerationen, Thromben. Dabei ist die 
Aussagekraft stark abhängig von der Sorgfalt und Übung des Untersuchers.  
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Zur Durchführung der digitalen Substraktionsangiographie (DSA) der Halsgefäße in 
Kathetertechnik wird ein dünner Kunststoffkatheter mit Hilfe der Punktionstechnik nach 
Seldinger perkutan und i.d.R. transfemoral in das Arteriensystem eingebracht, über 
welchen Kontrastmittel verabreicht wird. Die Gerinnungswerte sollten in einem 
ungefährlichen Bereich (Quick-Wert über 50%, PTT unterhalb des 1,5fachen 
Normalwerts) liegen.  

 

Die Magnetresonanzangiographie (MRA) ermöglicht eine nichtinvasive Darstellung der 
Blutgefäße aufgrund der magnetischen Eigenschaften fließender Protonen. Hierzu 
existieren verschiedene Verfahren. In unser Abteilung wird die 
kontrastmittelunterstützte (KM-) MRA (= CE (contrast enhanced)-MRA) angewandt . 
Für dieses Vefahren wird paramagnetisches Kontrastmittel (z.B. Gd-DTPA) als i.v. 
Bolus verabreicht, welches während der Erstperfusion eines bestimmten Gefäßes (First 
Pass) praktisch ausschließlich innerhalb dieses Gefäßes die T1-Zeit herabsetzt. 
Hierdurch ergibt sich in schnellen, stark T1-gewichteten Gradienten-Echo- (GRE-) 
Bildern ein Kontrast zwischen den hell kontrastierten Gefäßen (hyperintens) und dem 
stationären Gewebe, welches sich dunkel darstellt, so dass selektiv der gewünschte 
Gefäßabschnitt dargestellt werden kann. Wichtig bei diesem Verfahren ist, dass 
Kontrastmittelinjektion und Sequenzbeginn präzise aufeinander abgestimmt sind, damit 
die untersuchten Gefäße während der Passage des Bolusmaximums gemessen werden. 
Ist dies nicht der Fall kann es zu Überlagerungen der interessierenden Gefäßabschnitte 
durch andere Gefäße kommen.  

Ein Nachteil der MRA sind (u.a. die oben erwähnten) Artefakte. Ein Vorteil gegenüber 
der konventionellen Angiographie besteht in der Möglichkeit die Projektionsebene noch 
retrospektiv wählen zu können. 

 

1.1.1.6 Therapieverfahren zur Behandlung von Karotisstenosen  

Grundsätzlich gibt es drei Therapiemöglichkeiten; die operative Beseitigung durch die 
Carotisendarteriektomie, die stentgeschützte perkutane Angioplatie der A. carotis 
(SPAC) oder die alleinige Therapie mit Medikamenten. Letztere hat sich jedoch im 
Vergleich zur operativen Behandlung im Bezug auf hochgradige Stenosen (70%-99%) 
als unterlegen erwiesen [32].  

Bei der Carotisendarteriektomie (CEA) wird in Vollnarkose die betroffene A. carotis 
ungefähr in Höhe des Unterkiefers freigelegt, der Blutstrom unterbrochen, das Gefäß 
eröffnet und die arteriosklerotische Wandveränderung ausgeschält.  Anschließend wird 
das Gefäß, häufig mit Hilfe eines Patch (Gewebeflicken), wieder verschlossen. Das 
Gesamtrisiko der operativ-chirurgischen Therapie beträgt bis zu 7,5% [8]. Das größte 
Risiko besteht in der Bildung von Blutgerinnseln im operierten Gefäßabschnitt, welche 
in die Verzweigungen der Hirnarterien verschleppt werden und zu einem Schlaganfall 
führen. Bei der Hälfte dieser Fälle bilden sich Lähmungen und andere 
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Funktionsstörungen innerhalb von 90 Tagen zurück bei den anderen persistieren sie. 
ECST- [31] und NASCET-Studie [32] haben Raten von 7,5% bzw. 5,8% für alle 
perioperativen Infarkte und Todesfälle gezeigt. Weniger gefährliche Komplikationen 
können aus der örtlichen Eröffnung der Halsschlagader und des Halses resultieren, wie 
z.B. Schluckstörungen, Zungenlähmungen oder Heiserkeit. Sehr seltene Risiken sind 
durch die, für die Operation notwendige, Vollnarkose bedingt. Komplikationen mit 
Todesfolge sind selten (etwa 1% [30]). 

Die stentgeschützte perkutane Angioplatie der A. carotis  (SPAC) ist die Methode zur 
Therapie der Karotisstenose, welche in dieser Studie durchgeführt wurde und wird 
ausführlich im folgenden Kapitel 1.1.2 und im Kapitel 3.2 beschrieben. 

1.1.2 Stentgestützte Percutane Angioplastie der A. Carotis (SPAC) 

1.1.2.1 Durchführung der SPAC 

Siehe Kapitel 3.2. Methoden. 

1.1.2.2 Risiken des Verfahrens 

Als Komplikationen bei der SPAC können vorübergehende Blutdruck Entgleisungen 
und Herzryhthmusstörungen auftreten, seltener auch Myoklonien. Thrombembolien 
können zu vorübergehenden neurologischen Symptomatiken (TIA, Amaurosis fugax) 
oder zum Schlaganfall, schlimmstenfalls mit Behinderungs- oder Todesfolge führen. 
Seltener kommt es zu Arterienverletzungen, einem Horner-Syndrom oder zu einem 
Reperfusionstrauma. 

Das Hauptrisiko der SPAC besteht in der Ausbildung von Thrombembolien, welche zu 
einem Schlaganfall führen können. Bei der Dilatationstechnik kann diesem durch den 
gezielten Einsatz von Antikoagulantien entgegengewirkt werden. Das Risiko einen 
Schlaganfall in Folge der Dilatation zu erleiden ist vergleichbar mit dem Risiko bei 
einem operativ-chirurgischen Eingriff [1, 8]. Auch die Studie von Gil-Peralta et al [34] 
zeigte für die SPAC vergleichbare Ergebnisse zu den ECST und NASCET-Studien. 

Die zur Zeit laufende SPACE-Studie (Stent-Supported Percutaneous Angioplasty of the 
Carotid Artery vs. Endarterectomy Trial [36]) untersucht, ob die Karotisendarterektomie 

und die stentgeschützte perkutane Angioplatie der Carotis (SPAC) gleichwertig sind im 
Bezug auf die Behandlung hochgradiger symptomatischer Carotisstenosen hinsichtlich 
der Schlaganfall- (ipsilaterale Infarkte) und Todesrate (jegliche Todesursache) innerhalb 
von 30 Tagen nach Behandlung. Über 30 Zentren in Deutschland, der Schweiz und 
Österreich nehmen zur Zeit an der SPACE-Studie teil. Bis zum Februar 2004 wurden 
667 Patienten in die SPACE-Studie aufgenommen, wovon 338 durch 
Karotisendarterektomie und 329 durch SPAC behandelt wurden. Die Datenaquisition 
wird im Dezember 2005 abgeschlossen, im Frühjahr 2006 werden endgültige 
Ergebnisse erwartet. Die weltweite Umfrage von Wholey et al [33] bei 36 Zentren, 
welche Stentimplantationen der A. carotis durchführen, hatte bei 5210 Eingriffen eine 
kombinierte Schlaganfall- und Todesrate von 5,07% ergeben. 
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Weitere Risiken der SPAC sind vorübergehende Blutdruck Entgleisungen (passagere 
Hypotonie, hypertensive Krise) und Herzrhythmusstörungen (v.a. Bradykardien, selten 
eine Asystolie). Laut Brown et al [35] stehen diese kardiovaskuläre Symptome im 
Zusammenhang mit exzessiver Dehnung des Karotis-Sinus. Zur Vermeidung 
gravierender kardiovaskulärer Komplikationen wurden die Patienten unserer Studie 
während der Intervention narkoseärztlich überwacht. Die durch die Vollnarkose und die 
Eröffnung des Halses bei der operativ-chirurgischen Therapie anfallenden Risiken 
fallen bei dieser Behandlung weg. 

Die langfristige Minderung des Schlaganfallrisikos durch die SPAC ist wegen der 
begrenzten Beobachtungszeit derzeit noch nicht genau benennbar, nach bisherigen 
Beobachtungen aber vermutlich gleichwertig mit denen der TEA. 

1.1.2.3 Vorbereitung des Patienten (Medikation) und Nachsorge  

Siehe Kapitel 3.2. Methoden. 

1.1.3 Diffusionsgewichtete Magnetresonanztomographie (DWI) 

Für die Untersuchungen unserer Studie wurde ein 1,5 Tesla Siemens Symphony-Gerät 
benutzt (20 mT/m Gradienten, b-Werte 0, 500, 1000, ADC-map, Stejskal-Tanner-
Gleichung). 

 

1.1.3.1 Technische Einführung 

Als Diffusion werden die durch molekulare Wärmebewegung (Brown-
Molekularbewegung) verursachten Ortswechsel von Molekülen bezeichnet. Die 
diffusionsgewichtete MRT ( oder auch diffusion-weighted magnetic resonance imaging, 
DWI) ermöglicht die Messung der mikroskopischen Zufallsbewegungen von 
Wassermolekülen [15]. Um diese zu messen wird zwischen Hochfrequenz- (HF-) 
Anregung und Datenauslese ein bipolares Paar starker Gradientenpulse in die Sequenz 
eingefügt. Der erste Gradientenpuls führt zu Dephasierung der einzelnen Kernspins. 
Diese würde durch den zweiten, spiegelbildlich geschalteten Gradientenpuls wieder 
vollständig rückgängig gemacht, sofern sich die Moleküle in der Zeit zwischen den 
beiden Gradientenpulsen nicht bewegt haben. Da aber immer eine Zufallsbewegung der 
Moleküle (Brown-Molekularbewegung) vorhanden ist, bleibt immer eine 
Restdephasierung bestehen. Diese Restdephasierung ist auf den diffusionsgewichteten 
Bildern als Signalabfall zu erkennen. Dieser ist umso ausgeprägter, je beweglicher die 
Wassermoleküle sind. Es bestehen Unterschiede für verschiedene Gewebetypen und in 
Abhängig von speziellen Pathologien. Gesundes Hirngewebe zeigt z.B. eine rasche 
Diffusion von Wasserprotonen. Dagegen ist innerhalb eines Infarktödems die 
Diffusionsbewegung der Wasserprotonen geringer. Areale mit verminderter 
Diffusionsbewegung der Wasserprotonen stellen sich in der Diffusionswichtung 
hyperintens, im ADC-Bild hypointens dar, wie Abbildung 1-1 zeigt. 
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Abbildung 1-1: Diffusionsstörung im ADC-Bild 

 

1.1.3.2 Sensitivität und Spezifität 

Die diffusionsgewichtete MRT hat eine hohe Sensitivität für die Darstellung frischer, 
ischämischer Infarkte von mehr als 90% [43, 44]. 

Nach tierexperimentellen Studien liegt die zeitliche Nachweisgrenze für frische Infarkte 
in der diffusionsgewichtete MRT innerhalb von wenigen Minuten nach Gefäßokklusion 
[14, 40]. Das betroffene Gebiet stellt sich hyperintens dar. Auch kurzfristige, 
vorübergehende Ischämien im Sinne von Diffusionsstörungen werden hyperintens 
dargestellt [17 ,21 ,22 ,23 ,24].  

Die Hyperintensität in der diffusionsgewichteten MRT, die in ischämischen Arealen 
beobachtet wird, spiegelt eine Erniedrigung des Diffusionskoeffizienten (apparent 
diffusion coefficient, ADC) für Wasser wieder [14]. Die Änderungen des 
Diffusionskoeffizienten für Wasser im ischämischen Gewebe sind wahrscheinlich auf 
einen Zusammenbruch des Energiestoffwechsels zurückzuführen, der zu einem 
Ungleichgewicht in der Zellhomeostase mit früher intrazellulärer Wasserakkumulation 
(„zytotoxisches Ödem“) führt [14, 40].  

Es ist bekannt, dass es bei der akuten zerebralen Ischämie durch das frühe zytotoxische 
Ödem zu einer Restriktion der Diffusion kommt, was eine Darstellung des ischämischen 
Areals innerhalb weniger Minuten nach Gefäßverschluss ermöglicht. Die 
diffusionsgewichtete MRT eignet sich nicht nur zur Frühdiagnose der zerebralen 

Diffusionsstörung bei Embolie im 
präzentralen Mediastromgebiet 

im ADC-Bild
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Ischämie, sondern ist aufgrund ihrer nicht invasiven Eigenschaften hervorragend zum 
Therapiemonitoring geeignet. Therapieeffekte, z.B. thrombolytischer oder 
zytoprotektiver Therapien, könnten damit untersucht werden [14]. 

Die DWI ist das sensitivste Verfahren zum Nachweis eines frühen ischämischen Ödems 
[15]. Dennoch erlaubt die Diffusionswichtung allein keine definitive Prädiktion des 
Gewebeschicksals.  

 

1.2 Fragestellungen und Hypothesen 

Zu Beginn der Studie stellte sich die Frage, ob eine Abhängigkeit zwischen dem 
Auftreten von neuen postinterventionellen Diffusionsstörungen (erfasst nach Anzahl, 
Größe und Lokalisation) und dem Alter der Patienten zum Zeitpunkt der SPAC, der 
Symptomatik vor SPAC (Schlaganfall, TIA, Amaurosis fugax), den 
Begleiterkrankungen/Risikofaktoren für eine Karotisstenose (Hypertonie, KHK, pAVK, 
Diabetes mellitus, Fettstoffwechselstörung, Adipositas, Tabakkonsum) oder dem 
Stenosegrad besteht. Des Weiteren wurde untersucht, ob das Auftreten von 
Komplikationen unter Intervention (Blutdruckveränderungen, Herzrhythmusstörungen) 
und Komplikationen nach Intervention (z.B. Schlaganfall, Reperfusionstrauma, Horner-
Syndrom, Arterienverletzung), ggf. mit bleibenden Veränderungen (Schlaganfall, 
Reperfusionstrauma, Horner-Syndrom) abhängig ist vom Alter der Patienten zum 
Zeitpunkt der SPAC, der Symptomatik vor SPAC, den 
Begleiterkrankungen/Risikofaktoren für eine Karotisstenose oder dem Stenosegrad. 
Auch ein möglicher ein Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Komplikationen 
unter und nach Intervention (ggf. mit bleibenden Veränderungen) und dem Auftreten 
von neuen postinterventionellen Diffusionsstörungen (erfasst nach Anzahl, Größe und 
Lokalisation) sollte untersucht werden. 

Aufgrund dieser Fragestellungen wurden folgende Hypothesen aufgestellt: 

Hypothese 1: Die Anzahl, Größe und Lokalisation der neu aufgetretenen 
Diffusionsstörungen sind abhängig von der Art der Symptomatik vor der SPAC 
(Schlaganfall, TIA, Amaurosis fugax). 

Hypothese 2: Die Anzahl, Größe und Lokalisation der Diffusionsstörungen ist abhängig 
vom Alter des Probanden, vom Grad der Stenose und von den 
Begleiterkrankungen/Risikofaktoren (Hypertonie, KHK, pAVK, Diabetes mellitus, 
Fettstoffwechselstörung, Adipositas, Tabakkonsum). 

Hypothese 3: Das Auftreten von Komplikationen unter (Blutdruckveränderungen, 
Herzrhythmusstörungen) und nach Intervention (z.B. Schlaganfall, Reperfusionstrauma, 
Horner-Syndrom, Arterienverletzung) sowie von bleibenden Veränderungen 
(Schlaganfall, Reperfusionstrauma, Horner-Syndrom) ist abhängig vom Alter des 
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Patienten zum Zeitpunkt der SPAC, vom Grad der Stenose, von den 
Begleiterkrankungen/Risikofaktoren und/oder von der Symptomatik vor SPAC. 

Hypothese 4: Das Auftreten von Komplikationen unter und nach Intervention sowie von 
bleibenden Veränderungen ist abhängig von Anzahl, Größe und Lokalisation der nach 
der SPAC in der diffusionsgewichteten MRT neu aufgetretenen Diffusionsstörungen. 

 

2 Patientenkollektiv und Methoden 

2.1 Patientenkollektiv 

Im Zeitraum vom 30. September 1999 bis zum 04. Juli 2001 wurden bei 57 Patienten 
mit 61 Stenosen – davon 60 hochgradige Stenosen (≥ 70%) und ein Fall mit einer 
niegriggradigeren Stenose (65% laut DSA) – eine stentgestützte percutane Angioplastie 
der A. carotis (SPAC) zur Schlaganfallprophylaxe durchgeführt.  

Von diesen insgesamt 61 Fällen mit Stenosen hatten 4 Patienten zwei SPACs (8 Fälle) 
und 53 Patienten nur eine SPAC, bei insgesamt 57 untersuchten Patienten. 59 Fälle 
(96,7%) hatten symptomatische ( Schlaganfall, TIA oder Amaurosis fugax) und zwei 
(3,3%) asymptomatische Stenosen der A. carotis interna. 85% (n=52) der Untersuchten 
waren männlich und 15% (n=9) weiblich. 

Der jüngste Patient war - zum Zeitpunkt der SPAC- 37 Jahre alt, der älteste 90 Jahre. 
Die meisten Patienten waren im Alter zwischen 60 und unter 70 Jahren (41%). Das 
Durchschnittsalter betrug 65 Jahre (± 10,2), (siehe Diagramm 2-2). 

Lebensalter zum Zeitpunkt der PTA

Lebensalter

>80 Jahre

70- <80 Jahre

60- <70 Jahre
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Diagramm 2-2: Lebensalter zum Zeitpunkt der SPAC 
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2.2 Methoden 

2.2.1 SPAC 

Für diese Studie wurde jeweils eine Zwei-Ebenen-Angiographie mit dem Neurostar-
Angiographiegerät (Siemens, Erlangen, Deutschland) durchgeführt. 

Nach lokaler Anästhesie der Leistenregion wurde die A. femoralis punktiert und eine 
Schleuse in Seldinger-Technik eingelegt, über welche der Angiographiekatheter 
eingeführt und bis zur A. carotis vorgeschoben wurde. Eine Antikaogulation mit 
Heparin i.v., ACT-kontrolliert, wurde durchgeführt. Es folgte eine Darstellung der 
aktuellen Gefäßsituation. Danach wurde der Angiographiekatheter gegen einen 
Führungskatheter ausgetauscht über den der Wallstent unter angiographischer Kontrolle 
plaziert wurde. 

Anschließend wurde mit Hilfe eines Ballon-Dilatationskatheters das Lumen auf die 
gewünschte Lichtungsweite der Arterie aufgedehnt. Eventuell verbleibende 
Reststenosen wurden mit Hilfe eines Bypass-Ballon-Dilatationskatheter aufdilatiert. 
Das Primärergebnis der Behandlung konnte sofort nach der Dilatation durch eine 
erneute Gefäßdarstellung kontrolliert werden. Anschließend folgte die Entfernung 
sämtlicher Kathetersysteme und der Schleuse. Die Punktionsstelle wurde in der Leiste 
vernäht und ein Druckverband angelegt. Während der Intervention war ein Anästhesist 
anwesend. Zur Dilatation wurde ein 5 bzw. 5,5 mm Ballon-Dilatationskatheter 
verwendet. Abbildung 2-1 stellt die Durchführung einer SPAC schematisch und 
Abbildung 2-2 als DSA-Bilder dar.  

 

Abbildung 2-1: Schemazeichnung zur Durchführung der stentgeschützten percutanen Angioplastie 
der A. carotis 
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Aufgrund der uneinheitlichen Studienergebnisse zu Protektionssystemen – mit 
wahrscheinlichen, durch diese bedingten, zusätzlichen Risiken und fraglichem Nutzen – 
wurden die Interventionen ohne Protektionssystem durchgeführt [42]. 

 

Drei Tage vor SPAC wurde eine dreifach Prophylaxe mit Clexane (Heparin) 100 IE/kg 
KG/d sc., Plavix oder Iscover (Clopidogrel) 1x75mg/d p.o. und ASS 100-300mg/d 
durchgeführt. 

Die ersten 24 Stunden nach dem Eingriff werden die Patienten auf einer Intensivstation 
überwacht, damit Regulationsstörungen des Blutdrucks, Herzrhythmusstörungen oder 
thrombembolische Komplikationen frühzeitig erkannt und behandelt werden können. 

Zur medikamentösen Nachbehandlung wurden Clexane (Heparin) 100 IE/kg KG/d sc. 
für 3 Tage, Plavix oder Iscover (Clopidogrel) 1x75mg/d p.o. für mindestens vier 
Wochen und ASS 100-300mg/d p.o. bis auf weiteres gegeben. 

Verlaufbeobachtungen in Form einer ärztlichen Untersuchung und Befragung sowie 
einer FKDS wurden nach 1, 6, 12 und 24 Monaten durchgeführt. 

 

Abbildung 2-2: Bilder der stentgeschützten percutanen Angioplatie der A. carotis 

 

 

 

Stent plazieren DilatierenStenose sondieren

Stentgeschützte Percutane Angioplastie der A. Carotis  
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2.2.2 DWI 

Bei allen Patienten wurde vor dem Eingriff und innerhalb von 48 Stunden danach eine 
kranielle Magnetresonanztomographie (1,5 Tesla Feldstärke, PD-, T2-, T2-FLAIR-, 
T2*- und isotope Diffusionswichtung bei b=0, 500, 1000 s/mm2; 5,0mm Schichtdicke) 
durchgeführt. Diese MRT-Untersuchungen wurden von zwei Untersuchern – anhand 
eines zuvor konzipierten Befundungsbogens (siehe Anhang) – unabhängig voneinander 
im Bezug auf neu aufgetretene Diffusionsstörungen befundet. Es wurden Anzahl, Größe 
und Lokalisation der neu aufgetreten Diffusionsstörungen dokumentiert. Bei 
Nichtübereinstimmung der beiden Befunder wurde in einem zweiten gemeinsamen 
Befundungsdurchgang ein Konsens erarbeitet. Die Größe der Diffusionsstörungen 
wurde  im Röntgenfilm mit Hilfe einer Präzisionsskalenlupe  (10x/38D/40) von 
Eschenbach (Eschenbach Optik, Nürnberg, Deutschland) gemessen.  

39 Fälle von 61 hatten keine postinterventionell neu aufgetretenen Diffusionsstörungen, 
davon hatten 37 bei beiden Befundern übereinstimmend keine, bei zwei Fällen ohne neu 
aufgetretene Diffusionsstörungen wurde dies erst im Konsens festgelegt. Insgesamt 
traten in 22 Fällen neue Diffusionsstörungen nach SPAC auf. In 8 Fällen davon 
stimmten die Befunder im ersten Befundungsgang überein, bei 14 Fällen kam es zu 
einem Konsens.  

2.2.3 Patientenanamnese 

Die Patientenvorgeschichte (relevante Vorerkrankungen, stenoseassozierte 
Symptomatik etc.) wurde aus den Patientenakten, bzw. dem Arztbrief entnommen. Bei 
zwei Patienten lagen keine Akten vor, bei einem lagen nur die Informationen aus dem 
Arztbrief vor. Die Angaben zu Komplikationen unter und nach SPAC stammen aus den 
Patientenakten (Intensivbericht, Abschlußbericht) und aus den 
Durchführungsprotokollen der SPAC. 

2.2.4 Statistische Auswertung 

Die gesammelten Daten wurden in das Statistikprogramm SPSS eingegeben. Von 
zentraler Bedeutung waren die Anzahl, Größe und Lokalisation der nach der SPAC neu 
aufgetretenen Diffusionsstörungen und die Komplikationen unter und nach Intervention 
(ggf. mit bleibenden Veränderungen). Zusätzlich wurden Daten aus der 
Patientenvorgeschichte – wie die Symptomatik vor SPAC (keine Symptomatik, Infarkt, 
TIA, Amaurosis fugax) und die Begleiterkrankungen/Risikofaktoren für eine 
Karotisstenose ( Hypertonie, Diabetes mellitus, Fettstoffwechselstörung, Adipositas, 
Tabakkonsum, KHK, pAVK) – , das Alter der Patienten und Angaben zum Stenosegrad 
erhoben.  

Mit Hilfe des SPSS-Programms wurden überwiegend Häufigkeitsauszählungen 
angewandt. Zur Belegung bzw. Widerlegung der aufgestellten Hypothesen wurde die 
Irrtumswahrscheinlichkeit p berechnet.  
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Irrtumswahrscheinlichkeit p Bedeutung 

p>   0.05 nicht signifikant 

p<= 0.05 signifikant 

p<= 0.01 hoch signifikant 

p<= 0.001 höchst signifikant 

  

Tabelle 2-1: Irrtumswahrscheinlichkeit p 

 

In Abhängigkeit vom Skalenniveau der untersuchten Daten wurden dazu der Pearson-
Chi-Quadrat-Test, der Fisher’s-Exact-Test, der Mann-Whitney-U-Test oder der 
Korrelationskoeffizient nach Pearson verwendet.  

 

 

3 Ergebnisse 

3.1 Patientenvorgeschichte 

Die Patientenvorgeschichte wurde aus den Patientenakten bzw. dem Arztbrief 
entnommen. Bei zwei (3,3%) von 61 Fällen lagen keine Informationen vor, so dass sich 
die folgenden Betrachtungen zur Patientenvorgeschichte auf eine Gesamtzahl von 59 
Fälle und 55 Patienten beziehen, da vier Patienten zwei SPACs hatten (Vergleiche 
Kapitel 3.1.). 

Von 59 Patienten hatten 38 (64,4%) einen Infarkt, 26 eine TIA (44,3%), 14 (23,7%) 
eine Amaurosis fugax und einer einen Zentralarterienverschluss in der Vorgeschichte. 

Es litten 50 Patienten in der Vorgeschichte an Hypertonie (82%), 26,2% hatten einen 
Diabetes mellitus (16 von 59 Patienten), 29,5% litten an einer KHK (18 von 59 
Untersuchten), 18% der Patienten hatten eine pAVK (11 von 59). Eine 
Fettstoffwechselstörung bestand bei 50,8% der Patienten (31 von 59), bei einem gab es 
hierzu keine Angaben. Im Bezug auf Adipositas gab es nur bei 47 von 59 Patienten 
vollständige Angaben. Bei 12 (19,7%) fehlten  die Angaben, 28 (45,9%) waren adipös 
und 19 (31,1%) waren nicht übergewichtig. 45,9 % der Patienten waren Nichtraucher, 
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42,6% Raucher, bei 8,2% fehlten die Angaben. (siehe Tabelle 3-1: 
Begleiterkrankungen). 

Tabelle 3-1: Begleiterkrankungen 

 

3.2 Stenosegrad der behandelten Stenose und der 
kontralateralen Stenose  

60 Patienten (98,4%) hatten eine hochgradige Karotisstenose (≥70%) laut DSA, nur ein 
Patient hatte eine Stenose <70%, welche laut DSA 65% betrug (siehe Diagramm 3-1: 
Stenosegrad der behandelten Stenose aus der DSA). Die FKDS ermittelte 59 Patienten 
(96,7%) mit hochgradigen Stenosen (≥70%), bei den übrigen zwei Patienten lagen keine 
Angaben vor (siehe Diagramm 4-2). Am häufigsten hatten die Patienten Stenosegrade 
von 80% bis >85% und von 90% bis <95%.  

Begleiterkrankungen    

    

  N %  

Patientenzahl 57 100  

(davon 4 mit 2 SPAC)      

Geschlecht:      

männlich 52 85,2  

weiblich 9 14,8  

Fallzahl 61 100  

Patientenvorgeschichte:      

Hypertonie* 50 82  

Diabetes mellitus 16 26,2  

KHK 18 29,5  

pAVK 11 18  

Fettstoffwechselstörung** 31 50,8  

Adipositas*** 28 45,9  

Tabak**** 26 42,6  

    

*) Bei einem Patient keine Angabe zur Hypertonie  

**) Bei einem Patient keine Angabe zur Fettstoffwechselstörung 

***) Bei 12 Patienten keine Angaben zur Adipositas  

****) Bei 5 Patienten keine Angaben zum Tabakkonsum  
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Stenosegrad der behandelten Stenose aus der DSA

95 bis <100%

90 bis <95%

85 bis <90%

80 bis <85%

75 bis <80%

70 bis <75%

65 bis <70%

 

Diagramm 3-1: Stenosegrad der behandelten Stenose aus der DSA 

 

 

Stenosegrad der behandelten Stenose 

aus der FDKS

Keine Angabe

100%

95 bis <100%

90 bis <95%

85 bis <90%

80 bis <85%

75 bis <80%

70 bis <75%

 

Diagramm 3-2: Stenosegrad der Behandelten Stenose aus der FDKS 
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3.3 Asymptomatische vs. symptomatische Stenosen bei 
Patienten mit und ohne neu aufgetretenen Diffusionsstörungen 

 

59 (96,7%) von 61 Fällen hatten eine symptomatische und zwei (3,3%) eine 
asymptomatische Stenose der A. carotis interna, wobei die eine asymptomatische 
Patientin einen Infarkt vor langer Zeit (1979) hatte (siehe Tabelle 3-2: Stenoseassozierte 
Symptomatik). 38 Patienten hatten einen präinterventionellen Hirninfarkt (62,3%), 
davon hatten 23 (37,7%) ausschließlich Infarkte, 11 (18%) Infarkt und TIA, drei (4,9%) 
Infarkt und Amaurosis fugax und einer (1,6%) Infarkt, TIA und Amaurosis fugax. 26 
Patienten hatten eine TIA (42,6%), davon 10 (16,4%) ausschließlich eine TIA, 11 TIA 
und Infarkt (18%), vier (6,6%) TIA und Amaurosis fugax und einer (1,6%) TIA, Infarkt 
und Amaurosis fugax. 14 Patienten hatten eine Amaurosis fugax (23%), davon 6 (9,8%) 
mit alleiniger Amaurosis fugax, drei (4,9%) mit Infarkt und Amaurosis fugax, vier 
(6,6%) mit TIA und Amaurosis fugax und einer (1,6%) mit Infarkt, TIA und Amaurosis 
fugax. Ein Patient hatte einen Zentralarterienverschluss (1,6%). 

 

Stenosenassozierte Symptomatik  

   

  N % 

Fallzahl 61 100 

Asymptomatisch 2 3,3 

Symptomatisch 59 96,7 

Art der Symptomatik:     

Infarkt 38 62,3 

TIA 26 42,6 

A.fugax 14 23 

Kombinierte Symptomatiken:     

Infarkt+TIA 11 18 

Infarkt+Amaurosis fugax 3 4,9 

TIA+Amaurosis fugax 4 6,6 

Infarkt+TIA+Amaurosis fugax 1 1,6 

nur Infarkt 23 37,7 

nur TIA 10 16,4 

nur Amaurosis fugax 6 9,8 

 

Tabelle 3-2: Stenoseassozierte Symptomatik 
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3.4 Komplikationen unter Intervention 

35 Patienten hatten Komplikationen während der Intervention (57,4%), wobei es sich 
vorwiegend um leichte Komplikationen, wie Blutdruckveränderungen oder 
Herzrhythmusstörungen handelte. 26 hatten keine Komplikationen (42,6%). (siehe 
Tabelle 3-3: Komplikationen unter Intervention). Im einzelnen lagen folgende 
Komplikationen unter Intervention vor: Vier von 61 Patienten hatten 
Blutdruckveränderungen, wobei zwei davon eine passagere Hypotonie und zwei eine 
hypertensive Entgleisung hatten. Herzrhythmusstörungen unter der Intervention hatten 
27 von 61 Patienten (44,3%). Davon hatten 24 (39,4%) eine Bradykardie, zwei eine 
kurze Asystolie (3,3%) und einer eine initiale Sinusarrhythmie (1,6%). Von 61 
Patienten hatten zwei (3,3%) einen myoklonen Anfall unter Dilatation ohne bleibende 
neurologische Veränderungen. Bei keinem Patienten trat eine Bewusstlosigkeit unter 
Intervention auf. 

 

Komplikationen unter Intervention   

    

    N % 

Fallzahl   61 100 

Komplikationen unter 

Intervention   35 57,4 

Keine Komplikationen unter Intervention 26 42,6 

Blutdruckänderungen 4 6,6 

 Hypertensive Krise 2 3,3 

  

Passagere 

Hypertonie 2 3,3 

Herzrhythmusstörungen 27 44,3 

 Bradykardie 24 39,4 

 Asystolie 2 3,3 

  Sinusarrhythmie 1 1,6 

Myoklonie 2 3,3 

Tabelle 3-3: Komplikationen unter Intervention 
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3.5 Komplikationen nach SPAC 

 

Wie Tabelle 3-4 zeigt hatten zwei von 59 Untersuchten einen ischämischen Schlaganfall 
(Hirninfarkt) als Komplikation nach SPAC (3,3%). Einer der beiden Patienten hatte 
einen ca. sechsminütigen ACI-Verschluss mit anschließendem Schlaganfall, der zweite 
Patient hatte eine fragliche Embolie unter Intervention und einen anschließenden 
Schlaganfall mit homonymer Hemianopsie. Zwei von 59 Patienten erlitten ein 
Reperfusionstrauma (3,3%). Von 59 Patienten hatten zwei ein bleibendes Horner-
Syndrom und ein Patient ein vorübergehendes. (4,9%). Ein Patient von 59 hatte eine 
Amaurosis fugax nach SPAC (1,6%). Zwei Patienten (3,3%) hatten Paresen als 
Komplikationen nach SPAC. 

3.6 Bleibende Störungen nach SPAC  

Fünf Patienten hatten bleibende Störungen nach der Intervention, die zum Zeitpunkt der 
Entlassung noch vorhanden waren (siehe Tabelle 3-4). Davon hatten zwei Patienten 
einen Schlaganfall (3,3%), zwei Patienten hatten ein bleibendes Horner-Syndrom und 
ein Patient ein bleibendes Reperfusionstrauma. Dieser Patient hatte eine 
asymptomatische Einblutung in einen Endstrominfarkt nach 24h, eine symptomatische 
Stammganglienblutung nach 72h und nachfolgend einen Hydrocephalus occlusus und 
eine Ventrikelrauminfektion. Nach Entlassung blieb eine Blickparese und eine 
Hemiparese links bei diesem Patienten zurück. Von den beiden Schlaganfallpatienten 
hatte einer zum Zeitpunkt der Entlassung eine brachiofaziale Parese links, der andere 
eine bleibende Sprechstörung. Ein Patient hatte eine Subarachnoidalblutung (SAB) aus 
einem A. communicans anterior - Aneurysma vier Wochen nach Intervention. Bei einer 
Person war wegen einer Stentdislokation ein weiteres Stenting notwendig. 
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Komplikationen nach Intervention und bleibende Veränderungen  

(bei Entlassung noch vorhanden)    

    N %   

Fallzahl   61 100   

Komplikationen direkt nach SPAC:   

nein  51 83,6  

ja  10 16,4  

Hirninfarkt  2 3,3  

 (davon Paresen 2 3,3) 

Reperfusionstrauma 2 3,3  

Horner-Syndrom 3 4,9  

Amaurosis fugax 1 1,6  

Arterienverletzung 2 3,3   

Bleibende Störungen nach SPAC:     

nein  56 91,8  

ja  5 8,2  

Hirninfarkt  2 3,3  

 (davon Paresen 2 3,3) 

Reperfusionstrauma 1 1,6  

Horner-Syndrom 2 3,3   

Andere Komplikationen 2 3,3  

 SAB aus A. comm.ant.-    

 Aneurysma nach 4 Wo. 1 1,6  

 Wg. Stentdislokation 2.    

  Stent erforderlich 1 1,6   

Tabelle 3-4: Komplikationen nach Intervention und bleibende Veränderungen 
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3.7 Anzahl und Lokalisation der neu aufgetretenen 
Diffusionsstörungen 

 

Diagramm 3-3 zeigt die Anzahl der bereits vor SPAC vorhandenen 
Diffusionsstörungen. Vor der Intervention hatten 68,9% (n=42) der Patienten keine 
Diffusionsstörungen, während bei 31,1% (n=19) bereits vor der SPAC 
Diffusionsstörungen vorlagen. Davon hatten rund 18% (n=11) eine bis drei 
Diffusionsstörungen und 13% (n=8) mehr als drei Diffusionsstörungen.  
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Diagramm 3-3: Anzahl der bereits vor SPAC vorhandenen Diffusionsstörungen 

 

39 Patienten hatten nach SPAC keine neuen Diffusionsstörungen (63,9%). Bei 22 
Patienten (36,1%) traten neue Diffusionsstörungen auf (siehe Tabelle 3-5). Die meisten 
Fälle mit neu aufgetretenen Diffusionsstörungen hatten eine bis drei neu aufgetretene 
Diffusionsstörungen (77,2%), (siehe Diagramm 3-4 und Diagramm 3-5). Alle 22 
Patienten mit neu aufgetretenen Diffusionsstörungen hatten eine symptomatische ACI-
Stenose. 
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Gesamtanzahl der nach SPAC neu aufgetretenen Diffusionsstörungen

7 31,8 31,8 31,8

5 22,7 22,7 54,5

5 22,7 22,7 77,3

2 9,1 9,1 86,4

2 9,1 9,1 95,5

1 4,5 4,5 100,0

22 100,0 100,0

1

2

3

6

7

11

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabellenlegende: Frequency=Häufigkeit, in diesem Fall Anzahl der neu aufgetretenen 

Diffusionsstörungen; Percent=Prozent; Valid Percent=Gültige Prozente; Cumulative Percent=Kumulierte 

Prozente.  

Tabelle 3-5: Anzahl der nach SPAC neu aufgetretenen Diffusionsstörungen 
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Diagramm 3-4: Anzahl der neu aufgetretenen Diffusionsstörungen 

 

Die 22 Patienten mit neu aufgetretenen Diffusionsstörungen hatten insgesamt 69 neue 
Diffusionsstörungen nach SPAC. Davon lagen 36 ipsilateral im Bezug auf die 
behandelte A. carotis interna, 21 kontralateral und 12 im hinteren Stromgebiet. 16 von  
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Gesamtanzahl der nach SPAC neu

aufgetretenen Diffusionsstörungen
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Diagramm 3-5: Gesamtzahl der nach SPAC neu aufgetretenen Diffusionsstörungen 

 

22 Patienten mit neuaufgetretenen Diffusionsstörungen hatten diese ipsilateral (72,7%), 
8 von 22 hatten diese kontralateral (36,4%) und ebenfalls 8 von 22 hatten diese im 
hinteren Stromgebiet. Davon hatten 9 von 22 nur ipsilateral lokalisierte 
Diffusionsstörungen (40,9%), 2 von 22 nur kontralateral (9,1%) und ebenfalls 2 von 22 
nur im hinteren Stromgebiet Diffusionsstörungen. 3 von 22 hatten ipsilateral und 
kontralateral (13,6%) und wiederum 3 von 22 hatten ipsilateral und im hinteren 
Stromgebiet lokalisierte Diffusionsstörungen. 2 von 22 hatten kontralateral und im 
hinteren Stromgebiet lokalisierte Diffusionsstörungen (9,1%) und einer von 22 hatte in 
allen drei Gebieten lokalisierte Diffusionsstörungen (4,5%). D.h. bei 9 von 22 Patienten 
lagen Kombinationen der Stromgebiete vor (40,9%) und bei 59,1% (13 von 22 
Patienten) lagen Diffusionsstörungen isoliert in einem Stromgebiet (entweder ipsi- oder 
kontralateral oder im hinteren Stromgebiet) vor (siehe Tabelle 3-6: Neu aufgetretene 
Diffusionssttörungen und deren Lokalisation und Diagramm 3-6: Lage der neu 
aufgetretenen Diffusionsstörungen zur behandelten A. carotis). 
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Diffusionsstörungen     

     

  Symptomatische  Asymptomatische  

  Stenosen Stenosen 

  N % N % 

(Fallzahl: N=61)         

Untersuchte Patienten 59 96,7% 2 3,3% 

Ohne Diffusionsstörungen 37 60,6% 2 3,3% 

Mit Diffusionstörungen 22 36,1% 0 0,0% 

Lokalisation der          

Diffusionsstörungen         

Ipsilaterale Hemisphäre  16 72,7% 0 0,0% 

Kontralaterale Hemisphäre 8 36,4% 0 0,0% 

Hinteres Stromgebiet 8 36,4% 0 0,0% 

Nur in einem Stromgebiet,  13 59,1% 0 0,0% 

davon:         

       nur ipsilateral 9 40,9% 0 0,0% 

       nur kontralateral 2 9,1% 0 0,0% 

       nur im hinteren Stromgebiet 2 9,1% 0 0,0% 

Kombinationen der Stromgebiete 9 40,9% 0 0,0% 

Tabelle 3-6: Neu aufgetretene Diffusionssttörungen und deren Lokalisation 
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Diagramm 3-6: Lage der neu aufgetretenen Diffusionsstörungen zur behandelten A. carotis 
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3.8 Größen der neu aufgetretenen Diffusionsstörungen nach 
SPAC 

Es wurde der größte Durchmesser der Diffusionsstörung zur Bestimmung der Größe 
herangezogen (siehe Diagramm 3-7). Bei Patienten mit mehreren Diffusionsstörungen 
wurden die Summen der einzelnen größten Durchmesser der Diffusionsstörungen 
zusammengerechnet (sieheDiagramm 3-8).  

50% der Summen der Diffusionsstörungen waren zwischen 1,0 und 4,9 mm groß, 
27,3% zwischen 5,0 und 9,9 mm und 18,2% zwischen 10,0 und 24,9 mm. Die kleinsten 
Summen der Diffusionsstörungen lagen bei 1,0 mm, die größte Summe der 
Diffusionsstörungen betrug 21 mm und nur diese eine lag über der 20 mm-Grenze. Die 
Durchschnittsgröße der einzelnen Diffusionsstörungen war bei 50% zwischen 1,0 und 
1,9 mm, bei 31,8% zwischen 2,0 und 2,9 mm und bei 18,2% zwischen 3,0 und 3,9 mm. 
Keine der einzelnen Diffusionsstörungen hatte eine Durchschnittsgröße von 4,0 mm 
oder größer. 

 

Größe der Diffusionstörungen 

(bei mehreren als Summe der Einzelnen)

Größe

20,0-24,9mm

10,0m-19,9m

5,0-9,9mm

1,0-4,9mm

P
ro

z
e

n
t

60

50

40

30

20

10

0

 

Diagramm 3-7: Größe der Diffusionsstörungen (bei mehreren als Summe der Einzelnen) 
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Durchschnittsgröße der Diffusionsstörungen
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Diagramm 3-8: Durchschnittsgröße der Diffusionsstörungen 

 

3.9 Prüfung der aufgestellten Hypothesen 

Zur Belegung bzw. Widerlegung der aufgestellten Hypothesen wurde die 
Irrtumswahrscheinlichkeit p berechnet. 

 

3.9.1 Abhängigkeit der neu aufgetretenen Diffusionsstörungen von der 
Symptomatik vor SPAC (Hypothese 1) 

Zwischen dem Auftreten von neuen Diffusionsstörungen und der Symptomatik vor 
SPAC (Schlaganfall, TIA, Amaurosis fugax) bestand kein statistisch relevanter 
Zusammenhang (siehe Tabelle 9-49 und Tabelle 9-50 im Anhang). 

Es bestand weder ein Zusammenhang zwischen dem Auftreten und der Größe der 
Diffusionsstörungen mit der Symptomatik vor SPAC noch zwischen der Lokalisation 
der Diffusionsstörungen mit der Symptomatik vor SPAC (siehe Diagramm 3-9 und 
Diagramm 3-10).  
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Abhängigkeit des Auftretens von Diffusionsstörungen
und deren Lokalisation von der Symptomatik vor SPAC
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Diagramm 3-9: Abhängigkeit des Auftretens von Diffusionsstörungen und deren Lokalisation von 
der Symptomatik vor SPAC 

 

Abhängigkeit der Durchschnittsgröße der Diffusionsstörungen 
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Diagramm 3-10: Abhängigkeit der Größe der Diffusionsstörungen von der Symptomatik vor SPAC 
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3.9.2 Abhängigkeit der neu aufgetretenen Diffusionsstörungen von den 
Begleiterkrankungen/Risikofaktoren, vom Alter und vom Grad der Stenose 
(Hypothese 2) 

Diagramm 3-11 stellt die Abhängigkeit des Auftretens von Diffusionsstörungen von den 
Begleiterkrankungen/Risikofaktoren dar. Für die Abhängigkeit der Anzahl und Größe 
der Diffusionsstörungen von dem Risikofaktor Hypertonie ergaben sich signifikante 
Werte. Bei der Abhängigkeit der Durchschnittsgröße der Diffusionsstörungen von der 
Adipositas ergibt sich ein Wert von p=0,046 bei ansonsten nicht signifikanten Werten 
für die Adipositas. Die übrigen untersuchten Variablen zeigen keine Signifikanz. Somit 
ist nur für den Risikofaktor Hypertonie ein Zusammenhang mit der Anzahl und Größe 
der neu aufgetretenen Diffusionsstörungen anzunehmen. Diagramm 3-12 zeigt die 
Abhängigkeit des Auftretens von Diffusionsstörungen vom Stenosegrad. Patienten mit 
80-90 prozentigen Stenosen hatten in unseren Kollektiv am häufigsten 
Diffusionsstörungen. Ein linearer Zusammenhang zwischen Stenosegrad und Anzahl 
der Diffusionsstörungen bestand nicht (siehe auch Tabelle 9-51 und Tabelle 9-52 im 
Anhang). 
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Diagramm 3-11: Abhängigkeit der Auftretens von Diffusionsstörungen von den 
Begleiterkrankungen/Risikofaktoren 
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Abhängigkeit des Auftretens von Diffusionsstörungen von Stenosegrad
( Gesamtes Patientenkollektiv)
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Diagramm 3-12: Abhängigkeit des Auftretens von Diffusionsstörungen vom Stenosegrad 
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Diagramm 3-13: Abhängigkeit des Auftretens von Diffusionsstörungen und deren Lokalisation von 
den Begleiterkrankungen 
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3.9.3 Auftreten von Komplikationen in Abhängigkeit vom Alter, den 
Begleiterkrankungen/Risikofaktoren und dem Grad der Stenose 
(Hypothese 3) 

Für die Abhängigkeit der Komplikationen unter SPAC von der Adipositas ergab sich 
ein hoch signifikanter Wert. Bei der Abhängigkeit der Komplikationen nach SPAC vom 
Diabetes mellitus ergab sich ein signifikanter Wert. Alle übrigen zu Hypothese 3 
berechneten Werte waren nicht signifikant (vergleiche Tabelle 9-53 im Anhang).  

 

3.9.4 Abhängigkeit des Auftretens von Komplikationen von den neu 
aufgetretenen Diffusionsstörungen (Hypothese 4) 

Es ergab sich kein statistischer Zusammenhang zwischen dem Auftreten von 
Komplikationen unter und nach Intervention sowie von bleibenden Veränderungen von 
Anzahl, Größe und Lokalisation der nach der SPAC in der diffusionsgewichteten MRT 
neu aufgetretenen Diffusionsstörungen. Siehe Tabelle 9-54 im Anhang. 
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4 Diskussion 

In unserer Untersuchung lagen die meisten Diffusionsstörungen ipsilateral (bei 16 von 
22 Patienten - 72,7%), seltener kamen kontralaterale (8 von 22 - 36,4%) oder 
Diffusionsstörungen im hinteren Stromgebiet vor (ebenfalls 8 von 22 - 36,4%), wobei 
bei den meisten Patienten eine Kombination der verschiedenen Lokalisationen vorlag 
(siehe Tabelle 3-6: Neu aufgetretene Diffusionssttörungen und deren Lokalisation). 

Eine vergleichbare Studie [10] fand überwiegend neue ipsilaterale Diffusionsstörungen, 
welche im Gefäßterritorium der behandelten A. carotis lagen und schloss daraus, dass 
diese am ehesten durch Embolie entstehen, welche während der Intervention freigesetzt 
werden, was auch in anderen Studien vermutet wurde [1,18]. Die wesentlich seltener 
gefundenen kontralateralen Diffusionsstörungen erklären sich durch Verschleppung von 
Embolie in der vor der Intervention durchgeführten diagnostischen zerebralen 
Angiographie [10] (in der alle Gefäßterritorien untersucht wurden). So ließen sich –
neben den kontralateralen Diffusionsstörungen- auch gut die in unserer Studie 
zusätzlich gefundenen Diffusionsstörungen im hinteren Stromgebiet erklären. Auch aus 
anderen Studien [18, 19, 20] ist bekannt, dass Mikroembolien bei fast allen 
Stentimplantationen vorliegen.  

Pathophysiologisch haben fast alle ischämischen Läsionen in der DWI einen 
embolischen Ursprung, selbst wenn die Ursache anfangs hämodynamisch erscheint 
[18]. Nicht jede Mikroembolie verursacht eine ischämischen Läsionen in der DWI und 
selbst bei Vorliegen einer solchen können diese klinisch stumm bleiben. Das Auftreten 
eines Schlaganfalles ist abhängig von der Lokalisation der Läsion. Zur Ausbildung von 
Symptomen ist eine Lokalisation in einer strategisch wichtigen Region notwendig. Dort 
können schon kleine Läsionen Symptome machen, wogegen an anderen Stellen auch 
größere Läsionen asymptomatisch blieben. Da bei den meisten Patienten die 
mikroembolischen Signale nicht von postoperativen Diffusionsstörungen  begleitetet 
waren, ist anzunehmen, dass das zerebrovaskuläre System in der Lage ist erfolgreich 
mit plötzlichen arteriellen Verschlüssen umzugehen (z.B. durch Thrombolyse kleiner 
Embolie) [18]. Als letztes könnte die Gesamtzahl von mikroembolischen Signalen in 
der jeweiligen Prozedur von Bedeutung sein. In weiteren Studien wird berichtet [19], 
dass das Risiko eines neurologischen Defizits ansteigt, wenn mehr als 10 
mikroembolische Signale während einer Prozedur auftraten. 

Ungefähr ein Viertel bis ein Drittel der Patienten mit TIA haben tatsächlich einen 
zerebralen Infarkt mit transienter Klinik. Bei diesen Patienten sind die DWI 
Veränderungen nicht reversibel und es finden sich im späteren CT/MRT Infarktzeichen 
[17]. Diffusionsstörungen können sich beim Menschen vollständig zurückbilden, wenn 
eine Wiederherstellung des Blutflusses erreicht wird [17]. Die Reversibilität von 
Diffusionsstörungen sind in Tiermodell [21] und beim Menschen belegt [45].  
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Diese Tiermodell-Studie [21] kam in ihrer Untersuchung an Ratten zu der Annahme, 
dass frühe DWI-Veränderungen teilweise reversibel geschädigtes Gewebe 
repräsentieren, welches sich bei geeigneter Intervention wieder bessern kann und 
schlossen damit, dass die DWI eine quantitative Methode zur schnellen Identifikation 
von Regionen mit ischämischen Hirnläsionen, welche in einen Hirninfarkt übergehen 
werden, liefert. Ihre Ergebnisse führten zu der Annahme, dass die DWI nicht nur 
irreversibel geschädigtes Gewebe darstellt, sondern auch bis zu einem gewissen Grad 
die ischämische Penumbra. Diese und andere Studien [22, 23, 24] fanden heraus, dass 
fokale Ischämien im Tiermodel, welche eine Stunde andauerten, keine oder nur kleine 
Infarkte verursachten, während ischämische Intervalle von zwei und drei Stunden 
größere Infarktgebiete erzeugten.  

4.1 Abhängigkeit der neu aufgetretenen Diffusionsstörungen 
von der Symptomatik vor SPAC (Hypothese 1) 

Nur zwei der 57 Patienten mit 61 Stenosen hatten eine asymptomatische, hochgradige 
Carotisstenosen (je ein männlicher und ein weiblicher Patient, beide hatten eine 80% 
Stenose in der DSA), wobei die Patientin einen Schlaganfall vor langer Zeit (1979) 
hatte. Bei beiden Patienten lagen keine Diffusionsstörungen nach SPAC vor. Bei der 
geringen Anzahl von untersuchten Patienten mit asymptomatischen Stenosen handelt es 
sich hierbei jedoch am ehesten um ein Zufallsergebnis, zumal statistisch keine 
Signifikanz besteht. In der Studie von Koch et al [1] hatten Patienten mit 
asymptomatischer Stenose relativ häufiger cerebrovaskuläre Komplikationen als 
Patienten mit symptomatischer Stenose (25 von 108) und dies führte zu dem Schluss, 
dass die Risiken dieser relativ neuen Behandlungsmethode (SPAC) noch nicht endgültig 
kalkulierbar seien und die endovaskuläre Behandlung bei asymptomatischen Patienten 
daher nur in Ausnahmefällen erfolgen sollte. 

Qureshi et al [28] konnten 3 Risikofaktoren für periprozedurale neurologische Defizite 
identifizieren. Erster Risikofaktor seien – und dies steht im Widerspruch zu der Studie 
von Koch et al - symptomatische Stenosen. Die Charakteristika des stenotischen 
Plaques bei symptomatischen Patienten sei von entscheidender Bedeutung und 
prädisponiere sie zu einem höheren Risiko für thrombembolische Ereignisse. Laut 
Qureshi et al haben die Plaques in symptomatischen Patienten eine höhere Anzahl von 
Fissuren sowie von in situ Thrombosen. Beides trage möglicherweise dazu bei die 
Thrombogenität der Stenose während und nach der PTA zu erhöhen. Bei Patienten ohne 
Hypercholesterinämie traten laut Qureshi et al häufiger Diffusionsstörungen auf. Dies 
war bei unserer Untersuchung nicht der Fall. Die weiteren durch Qureshi et al 
gefundenen Risikofaktoren werden im Zusammenhang mit Hypothese 3 erläutert. 

Eine Abhängigkeit der neu aufgetretenen Diffusionsstörungen in Anzahl, Größe und 
Lokalisation von der Art der Symptomatik vor SPAC (Schlaganfall, TIA, Amaurosis 
fugax) konnte in unserer Studie nicht gefunden werden.  
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Patientenkollektiv      

              

      Patienten     

    

 Gesamt 

(n=61)   

DWI negativ 

(n=39)   

DWI positiv 

(n=22) 

Demographische Daten      

 Geschlecht      

 männlich 52  33  19 

 weiblich 9  6  3 

 Alter 65 (±10,2)  63 (±11)  68 (±7,7) 

    Min:37, Max:90   Min:37, Max:90   Min:53, Max:81 

Anamnese      

 Hypertonie 50  29  21 

 KHK 18  10  8 

 pAVK 11  6  5 

 Diabetes mellitus 16  7  9 

 Fettstoffwechselstörung 31  20  11 

 Adipositas 28  15  13 

  Tabak 26   19   7 

Bleibende Störungen nach 

SPAC 5  1  4 

 Stroke 2  0  2 

 Reperfusionstrauma 1  0  1 

  Horner-Syndrom 2   1   1 

Tabelle 4-1: Patientenkollektiv 
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4.2 Abhängigkeit der neu aufgetretenen Diffusionsstörungen 
von den Begleiterkrankungen/Risikofaktoren, vom Alter und 
vom Grad der Stenose (Hypothese 2) 

Bei der Abhängigkeit der Anzahl und Größe der Diffusionsstörungen von dem 
Risikofaktor Hypertonie ergab sich signifikanter Unterschied. Dementsprechend 
müssen wir einen Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Diffusionsstörungen 
und dem Vorliegen einer Hypertonie postulieren. Die übrigen untersuchten Variablen 
zeigten keinen signifikanten Zusammenhang (vergleiche Tabelle 9-51 und Tabelle 
9-52). 

 

Im Gegensatz zu unseren Ergebnissen hatte bei Jaeger et al [10] das Auftreten der neuen 
postinterventionellen ipsilateralen Diffusionsstörungen keinen signifikante 
Zusammenhang mit den demographischen Daten der Patienten, den Charakteristika der 
Stenose oder der Durchführung der Stentimplantation. Dem entgegen stehen die 
Ergebnisse von Bendszus et al [11], welche bei Patienten mit Gefäßerkrankungen in der 
Vorgeschichte (oder Risikofaktoren für diese) eine höhere Frequenz von 
Diffusionsstörungen beobachtet haben. Die Anzahl der Diffusionsstörungen war laut 
Bendszus et al [11] weiterhin abhängig von der Menge des benutzten Kontrastmittel 
unter Intervention, der Durchleuchtungszeit, der Anzahl von Gefäßen, welche schwierig 
zu untersuchen waren und der Anwendung zusätzlicher Katheter. Diese von der 
Durchführung der SPAC abhängigen Parameter wurden in unserer Studie nicht 
untersucht. 

 

4.3 Auftreten von Komplikationen in Abhängigkeit vom Alter, 
den Begleiterkrankungen/Risikofaktoren und dem Grad der 
Stenose (Hypothese 3) 

Bei der Abhängigkeit der Komplikationen nach SPAC von Diabetes mellitus ergibt sich 
ein signifikanter Zusammenhang. Patienten mit Diabetes mellitus hatten in unserem 
Kollektiv demnach häufiger Komplikationen als andere Patienten. Bei der Abhängigkeit 
der Komplikationen unter SPAC von der Adipositas ergab sich ein sehr signifikanter 
Wert. Demnach hatten Patienten mit Adipositas in unserem Kollektiv häufiger 
Komplikationen unter Intervention, wie z.B. Blutdruckregulations- oder 
Herzrhythmusstörungen. Für alle übrigen Begleiterkrankungen/Risikofaktoren, dem 
Alter der Patienten, dem Grad der Stenose oder der Symptomatik vor SPAC  konnte in 
unserer Studie kein Zusammenhang zu den Komplikationen unter und nach Intervention 
sowie den bleibenden Veränderungen gefunden werden. 

Wie schon in den Ausführungen zu Hypothese 1 erwähnt konnten Qureshi et al [28] 
drei Risikofaktoren für periprozedurale neurologische Defizite identifizieren. Diese 
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waren das Vorliegen von symptomatischen ipsilateralen A. carotis Stenosen, eine 
Stenoselänge ≥11,2mm und das Fehlen einer Hypercholesterinämie. Die 
symptomatische ipsilaterale Karotisstenose als Risikofaktor für thrombembolische 
Ereignisse wurde bereits in Kapitel 4.1 dargestellt. Bei Patienten ohne 
Hypercholesterinämie traten laut Qureshi et al häufiger Diffusionsstörungen auf. In 
unserer Studie bestand kein Zusammenhang zwischen dem Auftreten von 
Diffusionsstörungen und dem Vorliegen von Fettstoffwechselstörungen, wobei diese 
jedoch nicht weiter differenziert wurden. Längere Stenosen benötigten laut Qureshi et al 
[28] längere Stents und manchmal mehrere Angioplastien nach Stentimplantation um 
eine adäquate Dilatation der Stenose zu gewährleisten. Die nach der Dilatation 
vorhandene größere Oberfläche längerer Stenosen ergab ein größeres Areal mit 
endothelialer Verletzung, Dissektionen und Stentanteilen, die als prothrombotische 
Oberfläche in der akuten Periode nach PTA und Stentimplantation dienen konnten. 
Diese Faktoren wurden in unserer Studie nicht untersucht. In einer Studie von Mathur et 
al ist das Auftreten von neuen postinterventionellen Diffusionsstörungen in 
Abhängigkeit vom Stenosegrad nicht linear. 70% bis 80% Stenosen stellten in dieser 
Studie das höchste Schlaganfall-Risiko dar, wohingegen höher- oder niedriggradigere 
Stenosen mit weniger Schlaganfällen assoziiert waren [29]. In unserer Studie hingegen 
hatten Patienten mit einer 80 bis <90% Stenose das höchste Risiko für das Auftreten 
von neuen postinterventionellen Diffusionsstörungen, wobei jedoch ebenfalls kein 
linearer Zusammenhang zwischen dem Auftreten von neuen postinterventionellen 
Diffusionsstörungen und dem Stenosegrad bestand. 

 

4.4 Abhängigkeit des Auftretens von Komplikationen von den 
neu aufgetretenen Diffusionsstörungen (Hypothese 4) 

 

Wir fanden keinen Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Komplikationen unter 
und nach Intervention sowie von bleibenden Veränderungen mit der Anzahl, Größe und 
Lokalisation der nach der SPAC in der diffusionsgewichteten MRT neu aufgetretenen 
Diffusionsstörungen. Sieht man sich die Fälle mit bleibenden neurologischen 
Veränderungen postinterventionell jedoch im Einzelnen an ergibt sich ein etwas anderes 
Bild: Bei fünf Patienten kam es zu bleibenden neurologischen Störungen als 
Komplikation der SPAC (siehe Tabelle 4-1). Zwei Patienten hatten einen Schlaganfall, 
einer ein Reperfusionstrauma und wiederum zwei Patienten ein bleibendes Horner-
Syndrom. Bei den Patienten mit bleibendem Horner-Syndrom hatte einer keine 
neuaufgetretenen Diffusionsstörungen nach SPAC, während der andere welche hatte. 
Da das postinterventionelle Horner-Syndrom durch die lokale Reizung des Plexus 
caroticus während der Intervention bedingt ist, besteht hier kein Zusammenhang mit 
dem Auftreten von neuen postinterventionellen Diffusionsstörungen. Die drei Patienten 
mit Schlaganfall und Reperfusionstrauma hatten alle neuaufgetretene 
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Diffusionsstörungen nach SPAC. Diese hatten durchschnittlich 2,3 neue 
Diffusionsstörungen, während im gesamten Patientenkollektiv durchschnittlich nur 1,1 
(Min:0; Max:21) neue Diffusionstörungen auftraten. Auch die Größen der 
Diffusionsstörungen waren bei diesen Patienten im Vergleich zum 
Gesamtpatientenkollektiv etwas größer. So betrug die Summe der Größen (Median) bei 
diesen Patienten 7,2 mm zu 5,8 mm im Gesamtkollektiv (Min:1 mm; Max:21 mm) und 
die Durchschnittsgröße 2,9 mm zu 2,0 mm im Gesamtkollektiv (Min:1 mm; Max:3,5 
mm). Aufgrund der geringen Anzahl von Patienten mit diesen Komplikationen ist die 
Aussagekraft jedoch begrenzt. Kidwell et al [17] fanden heraus, dass das Volumen und 
die Signalintensität der Diffusionsstörungen in der DWI abhängig davon waren, ob die 
Patienten einen Schlaganfall oder eine TIA hatten. Bei Patienten mit TIA waren die 
Veränderungen kleiner und weniger signalintens als bei Patienten mit Schlaganfall. Bei 
unserer Studie wurde die Signalintensität nicht berücksichtigt. Es traten 2 Patienten mit 
Schlaganfall und ein Patient mit Reperfusionstrauma als Komplikation nach SPAC auf, 
diese hatten im Vergleich zum Gesamtkollektiv mehr Diffusionsstörungen und diese 
waren auch größer. 

 

In anderen Studien zu dieser Thematik konnte ebenfalls kein eindeutiger statistischer 
Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Komplikationen unter und nach 
Intervention sowie von bleibenden Veränderungen und der Anzahl, Größe und 
Lokalisation der nach der SPAC in der diffusionsgewichteten MRT neu aufgetretenen 
Diffusionsstörungen gefunden werden. In der Studie von Jaeger et al [10] waren bei 
allen Patienten, bis auf einen, die neuen Diffusionsstörungen klinisch stumm. Bei 
diesem Patienten trat während der Intervention eine ipsilaterale symptomatische 
Embolisation mit Verschluss im Bereich der A. cerebri media auf. Diese wurde durch 
Thrombolyse wiedereröffnet. Dieser Patient hatte 4 postinterventionell neuaufgetretene 
Diffusionsstörungen: Zwei davon mit einem Durchmesser von weniger als 5mm und je 
eine mit einem Durchmesser von 15 bzw. 40 mm. Im Gesamtkollektiv waren 75% der 
Diffusionsstörungen kleiner als 5 mm. Bei Lövblad et al [12] zeigten 15 von 19 
Patienten keine neuen Diffusionsstörungen. Zwei, der vier Patienten mit neuen 
Diffusionsstörungen, beide hatten Infarkte vor der Intervention, zeigten nach der 
Intervention eine neurologische Symptomatik. Bei den beiden anderen Patienten waren 
die neuaufgetretenen Diffusionsstörungen klinisch stumm. Bei Bendszus et al [11] 
entwickelte kein Patient ein neues neurologisches Defizit nach Angiographie.  

Es ist Wahrscheinlich, dass nach diagnostischer und interventioneller Angiographie 
häufiger Diffusionsstörungen auftreten, als es Komplikationen gibt.  
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5 Zusammenfassung  

Ziel der Studie war die Identifikation von Faktoren, die zum Auftreten von neuen 
Diffusionsstörungen nach stentgeschützter percutaner Angioplastie der A. carotis 
(SPAC) führen (sowie deren Einfluss auf die Ausprägung der neuen 
Diffusionsstörungen) und der Nachweis von Faktoren, welche Komplikationen unter 
und nach der SPAC sowie bleibende Störungen begünstigen. Dazu wurden bei 57 
Patienten 61 überwiegend hochgradige Karotisstenosen durch die stentgeschützte 
percutane Angioplastie der A. carotis behandelt und vor und nach dieser Intervention 
eine diffusionsgewichtete Magnetresonanztomographie durchgeführt. Zusätzlich 
wurden die Patientendaten, wie die Begleiterkrankungen und Risikofaktoren für 
Karotisstenosen, die Symptomatik vor SPAC und der Stenosegrad erfasst. 

Bei 22 Patienten traten postinterventionell neue Diffusionsstörungen auf. Alle diese 22 
Patienten hatten symptomatische ACI-Stenosen. Bei 16 Patienten waren die 
postinterventionell neuaufgetretenen Diffusionsstörungen in der ipsilateralen 
Hemisphäre lokalisiert. Die Durchschnittsgröße der Diffusionsstörungen betrug 2,0 mm 
(±0,7 mm). Komplikationen unter Intervention traten bei 35 Patienten auf 
(Blutdruckänderungen, Herzrhythmusstörungen, Myoklonien). Komplikationen direkt 
nach Intervention traten bei 10 Patienten (Hirninfarkt, Reperfusionstrauma, Horner-
Syndrom, Amaurosis fugax, Arterienverletzung) auf und bleibende Störungen bei 5 
Patienten (Hirninfarkt, Reperfusionstrauma, Horner-Syndrom). Eine Abhängigkeit 
zwischen dem Auftreten von neuen Diffusionsstörungen nach stentgeschützter 
percutaner Angioplastie der A. carotis (SPAC) sowie ein Einfluss auf die Ausprägung 
der neuen Diffusionsstörungen (nur bei Anzahl, Größe) bestand nur für den 
Risikofaktor Hypertonie. Die anderen untersuchten Faktoren zeigten keinen 
signifikanten Zusammenhang mit dem Auftreten von neuen Diffusionsstörungen oder 
deren Ausprägung. Komplikationen unter Intervention traten häufiger bei Patienten mit 
Adipositas auf. Patienten mit Diabetes mellitus zeigten häufiger Komplikationen nach 
dem Eingriff. Weitere Faktoren, welche das Auftreten von Komplikationen unter und 
nach der SPAC sowie von bleibenden Störungen begünstigen, konnten nicht gefunden 
werden. Bei 36% der Patienten bei denen eine stentgeschützte percutane Angioplastie 
der A. carotis (SPAC) durchgeführt wurde traten postinterventionell neue 
Diffusionsstörungen auf. Bei den meisten Patienten waren diese Diffusionsstörungen 
klinisch stumm. Es ist somit anzunehmen, dass Diffusionsstörungen nach SPAC bei 
vielen Patienten auftreten, ohne dass sie eine klinische Relevanz haben. Bei den 
asymptomatischen Diffusionsstörungen handelt es sich am wahrscheinlichsten 
überwiegend um reversible Läsionen, welche in späteren diffusionsgewichteten MRT-
Aufnahmen schon nicht mehr nachzuweisen wären, seltener um stumme Infarkte.  

Nur drei Patienten unseres Kollektivs hatten neue symptomatische Diffusionsstörungen 
nach der Intervention (zwei Schlaganfälle und ein Reperfusionstrauma), die 
Komplikationsrate lag somit bei 4,9%. Die stentgeschützte percutane Angioplastie der 
A. carotis stellt somit ein Verfahren mit geringer Komplikationsrate bei der Behandlung 
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von hochgradigen, symptomatischen ACI-Stenosen dar. Die häufig postinterventionell 
aufgetretenen Diffusionsstörungen sind meistens klinisch asymptomatisch, vor allem, 
wenn es wenige sind und sie eine geringe Größe haben.  
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9 Anhang 

9.1 Demographische Daten 

Tabellenlegende: Frequency=Häufigkeit; Percent=Prozent; Valid Percent=Gültige 
Prozente; Cumulative Percent=Kumulierte Prozente 

 

Geschlecht

52 85,2 85,2 85,2

9 14,8 14,8 100,0

61 100,0 100,0

männlich

weiblich

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-1: Geschlecht 

 

Lebensalter zum Zeitpunkt der PTA

1 1,6 1,6 1,6

5 8,2 8,2 9,8

13 21,3 21,3 31,1

25 41,0 41,0 72,1

12 19,7 19,7 91,8

5 8,2 8,2 100,0

61 100,0 100,0

<40 Jahre

<50 Jahre

50- <60 Jahre

60- <70 Jahre

70- <80 Jahre

>80 Jahre

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-2: Lebensalter zum Zeitpunkt der SPAC 

 

Anzahl der PTA's

53 86,9 86,9 86,9

8 13,1 13,1 100,0

61 100,0 100,0

eine PTA

zwei PTA's

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-3: Anzahl der SPAC’s 
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9.2 Stenosegrad der behandelten Stenose, kontralaterale 
Stenosen, weitere Stenosen 

 

Stenosegrad der behandelten Stenose aus der DSA

1 1,6 1,6 1,6

9 14,8 14,8 16,4

3 4,9 4,9 21,3

17 27,9 27,9 49,2

10 16,4 16,4 65,6

15 24,6 24,6 90,2

6 9,8 9,8 100,0

61 100,0 100,0

65 bis <70%

70 bis <75%

75 bis <80%

80 bis <85%

85 bis <90%

90 bis <95%

95 bis <100%

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-4: Stenosegrad der behandelten Stenose aus der DSA 

Stenosegrad der behandelten Stenose aus der Sono

7 11,5 11,5 11,5

2 3,3 3,3 14,8

21 34,4 34,4 49,2

4 6,6 6,6 55,7

20 32,8 32,8 88,5

4 6,6 6,6 95,1

1 1,6 1,6 96,7

2 3,3 3,3 100,0

61 100,0 100,0

70 bis <75%

75 bis <80%

80 bis <85%

85 bis <90%

90 bis <95%

95 bis <100%

100%

Keine Angabe

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-5: Stenosegrad der behandelten Stenose aus dem Sono-Bericht 
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9.3 Asymptomatische vs. symptomatische Stenosen bei 
Probanden mit und ohne neu aufgetretenen 
Diffusionsstörungen 

Nach SPAC neu aufgetretene Diffusionsstörungen

39 63,9 63,9 63,9

22 36,1 36,1 100,0

61 100,0 100,0

Keine

Neuaufgetetene

Diffusionsstörungen

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-6: Nach SPAC neu aufgetretene Diffusionsstörungen 

 

Asymptomatische/symptomatische Stenose

2 3,3 3,3 3,3

59 96,7 96,7 100,0

61 100,0 100,0

asymtomatisch

symptomatisch

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-7: Anzahl der asymptomatischen und symptomatischen Stenosen 

Art der Symptomatik

2 3,3 3,3 3,3

23 37,7 37,7 41,0

10 16,4 16,4 57,4

6 9,8 9,8 67,2

1 1,6 1,6 68,9

11 18,0 18,0 86,9

3 4,9 4,9 91,8

4 6,6 6,6 98,4

1 1,6 1,6 100,0

61 100,0 100,0

Keine

Stroke

TIA

Amaurosis fugax

Zentralarterienverschluß

Stroke+TIA

Stroke+Amaurosis fugax

TIA+Amaurosis fugax

Stroke+TIA+Amaurosis

fugax

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 10-8:  Art der Symptomatik 
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9.4 Patientenvorgeschichte 

Infarkt in der Vorgeschichte

21 34,4 35,6 35,6

38 62,3 64,4 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

nein

ja

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-8: Infarkt in der Vorgeschichte 

 

TIA in der Vorgeschichte

33 54,1 55,9 55,9

26 42,6 44,1 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

nein

ja

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-9: TIA in der Vorgeschichte 

 

Amaurosis fugax in der Vorgeschichte

45 73,8 76,3 76,3

14 23,0 23,7 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

nein

ja

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-10: Amaurosis fugax in der Vorgeschichte 
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Hypertonie

8 13,1 13,6 13,6

50 82,0 84,7 98,3

1 1,6 1,7 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

nein

ja

unbekannt

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-11: Hypertonie in der Vorgeschichte 

Diabetes mellitus

43 70,5 72,9 72,9

16 26,2 27,1 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

nein

ja

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-12: Diabetes mellitus in der Vorgeschichte 

KHK

41 67,2 69,5 69,5

18 29,5 30,5 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

nein

ja

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-13: KHK in der Vorgeschichte 

periphere Arterielle Verschlußkrankheit

48 78,7 81,4 81,4

11 18,0 18,6 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

nein

ja

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-14: pAVK in der Vorgeschichte 
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Fettstoffwechselstörung

27 44,3 45,8 45,8

31 50,8 52,5 98,3

1 1,6 1,7 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

nein

ja

unbekannt

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-15: Fettstoffwechselstörung in der Vorgeschichte 

 

Adipositas

19 31,1 32,2 32,2

28 45,9 47,5 79,7

12 19,7 20,3 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

nein

ja

unbekannt

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-16: Adipositas in der Vorgeschichte 

 

Regelmäßiger Tabakkonsum

28 45,9 47,5 47,5

26 42,6 44,1 91,5

5 8,2 8,5 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

nein

ja

unbekannt

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-17: Regelmäßiger Tabakkonsum in der Vorgeschichte 
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9.5 Komplikationen unter Intervention 

 

Blutdruckveränderungen unter Intervention

57 93,4 93,4 93,4

4 6,6 6,6 100,0

61 100,0 100,0

nein

ja

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-18: Blutdruckveränderungen unter Intervention 

 

Art der Blutdruckveränderung unter Intervention

57 93,4 93,4 93,4

2 3,3 3,3 96,7

2 3,3 3,3 100,0

61 100,0 100,0

keine

Hypertensive Krise

Passagere Hypotonie

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-19: Art der Blutdruckveränderungen unter Intervention 

Herzryhthmusstörungen unter Intervention

34 55,7 55,7 55,7

27 44,3 44,3 100,0

61 100,0 100,0

nein

ja

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-20: Herzrhythmusstörungen unter Intervention 

Art der Herzrhythmusstörungen unter Intervention

34 55,7 55,7 55,7

23 37,7 37,7 93,4

1 1,6 1,6 95,1

2 3,3 3,3 98,4

1 1,6 1,6 100,0

61 100,0 100,0

0

Bradykardie

Intermittierende

Bradykardie

Asystolie

Initiale Sinusarrhythmie

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-21: Art der Herzrhythmusstörungen unter Intervention 
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Myoklonie unter Intervention

59 96,7 96,7 96,7

2 3,3 3,3 100,0

61 100,0 100,0

nein

ja

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-22: Myoklonie unter Intervention 

 

Kurze Bewußtlosigkeit unter Intervention

61 100,0 100,0 100,0neinValid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-23: Kurze Bewusstlosigkeit unter Intervention 

 

Andere Komplikationen unter/nach SPAC

59 96,7 96,7 96,7

1 1,6 1,6 98,4

1 1,6 1,6 100,0

61 100,0 100,0

Keine andere

Komplikation

SAB aus

A.comm.ant.-Aneurysma

nach 4 Wo.

Wg. Stentdislokation 2.

Stent erforderlich.

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-24: Andere Komplikationen unter oder nach SPAC 
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9.6 Komplikationen nach SPAC 

 

Hirninfarkt als Komplikation nach PTA

56 91,8 94,9 94,9

2 3,3 3,4 98,3

1 1,6 1,7 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

nein

ja

keine Angabe

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-25: Hirninfarkt als Komplikation nach SPAC 

 

Reperfusionstrauma nach PTA

57 93,4 96,6 96,6

2 3,3 3,4 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

nein

ja

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-26: Reperfusionstrauma nach SPAC 

 

Horner-Syndrom

56 91,8 94,9 94,9

3 4,9 5,1 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

nein

ja

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-27: Horner-Syndrom nach SPAC 
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Amaurosis fugax nach PTA

58 95,1 98,3 98,3

1 1,6 1,7 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

nein

ja

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-28: Amaurosis fugax nach SPAC 

 

Arterienverletzung nach PTA

57 93,4 96,6 96,6

2 3,3 3,4 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

nein

ja

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-29: Arterienverletzung nach SPAC 

 

Paresen nach PTA

57 93,4 96,6 96,6

2 3,3 3,4 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

nein

ja

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-30: Paresen nach SPAC 
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9.7 Bleibende Störungen nach SPAC (noch bei Entlassung 
vorhanden) 

 

Bleibende Störungen (noch bei Entlassung vorhanden)

54 88,5 91,5 91,5

5 8,2 8,5 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

nein

ja

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-31: Bleibende Störungen (noch bei Entlassung vorhanden) 

 

Bleibende neurologische Störung durch Hirninfarkt

57 93,4 96,6 96,6

2 3,3 3,4 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

nein

ja

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-32: Hirninfarkt als bleibende neurologische Störung 

 

 

Bleibendes Reperfusionstrauma

58 95,1 98,3 98,3

1 1,6 1,7 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

nein

ja

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-33: Bleibendes Reperfusionsstrauma 
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Bleibendes Horner-Syndrom

57 93,4 96,6 96,6

2 3,3 3,4 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

nein

ja

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-34: Bleibendes Horner-Syndrom 

 

Paresen nach Entlassung

57 93,4 96,6 96,6

2 3,3 3,4 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

nein

ja

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-35: Paresen nach Entlassung 

 

 

Symptomatik

58 95,1 96,7 96,7

1 1,6 1,7 98,3

1 1,6 1,7 100,0

60 98,4 100,0

1 1,6

61 100,0

Keine Parese

Blickparese +

Hemiparese links

Brachiofacial links

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-36: Paresesymptomatik 
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Andere bleibende Störungen

58 95,1 98,3 98,3

1 1,6 1,7 100,0

59 96,7 100,0

2 3,3

61 100,0

Keine

Sprechstörungen

Total

Valid

SystemMissing

Total

Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-37: Andere bleibende Störungen 

 

 

9.8 Patienten mit neu aufgetretenen Diffusionsstörungen 

 

Art der Symptomatik

5 22,7 22,7 22,7

10 45,5 45,5 68,2

4 18,2 18,2 86,4

2 9,1 9,1 95,5

1 4,5 4,5 100,0

22 100,0 100,0

TIA

Stroke

TIA + Stroke

TIA + Amaurosis fugax

Stroke + Amaurosis fugax

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-38: Symptomatik der Patienten mit neu aufgetretenen Diffusionsstörungen 

  

Gesamtanzahl der nach SPAC neu aufgetretenen Diffusionsstörungen

7 31,8 31,8 31,8

5 22,7 22,7 54,5

5 22,7 22,7 77,3

2 9,1 9,1 86,4

2 9,1 9,1 95,5

1 4,5 4,5 100,0

22 100,0 100,0

1

2

3

6

7

11

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-39: Gesamtzahl der nach SPAC neu aufgetretenen Diffusionsstörungen 
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Anzahl der ipsilateral lokalisierten neu aufgetretenen
Diffusionsstörungen nach SPAC

6 27,3 27,3 27,3

8 36,4 36,4 63,6

3 13,6 13,6 77,3

2 9,1 9,1 86,4

1 4,5 4,5 90,9

2 9,1 9,1 100,0

22 100,0 100,0

0

1

2

3

4

6

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-40: Anzahl der neuen Diffusionsstörungen ipsilateral 

 

Anzahl der kontralateral lokalisierten neu aufgetretenen
Diffusionsstörungen nach SPAC

14 63,6 63,6 63,6

3 13,6 13,6 77,3

2 9,1 9,1 86,4

1 4,5 4,5 90,9

2 9,1 9,1 100,0

22 100,0 100,0

0

1

2

4

5

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-41: Anzahl der neuen Diffusionsstörungen kontralateral 

 

 

Anzahl der im hinteren Stromgebiet lokalisierten neuen
Diffusionsstörungen nach SPAC

14 63,6 63,6 63,6

6 27,3 27,3 90,9

2 9,1 9,1 100,0

22 100,0 100,0

0

1

3

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-42: Anzahl der neuen Diffusionsstörungen im hinteren Stromgebiet 
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Lage der Diffusionsstörungen insgesamt zur behandelten Carotis

9 40,9 40,9 40,9

2 9,1 9,1 50,0

2 9,1 9,1 59,1

3 13,6 13,6 72,7

3 13,6 13,6 86,4

2 9,1 9,1 95,5

1 4,5 4,5 100,0

22 100,0 100,0

ipsilateral

kontralateral

hinteres Stromgebiet

ipsilateral+kontralateral

ipsilateral+hinteres

Stromgebiet

kontralateral+hinteres

Stromgebiet

ipsilateral+kontralateral

+hinteres Stromgebiet

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-43: Lage der Diffusionsstörungen insgesamt zur behandelten Carotis 

 

Patienten mit ipsilateral der behandelten A. carotis gelegenen
Diffusionsstörungen

6 27,3 27,3 27,3

16 72,7 72,7 100,0

22 100,0 100,0

woanders

ipsilateral

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-44: Nur ipsilaterale Diffusionsstörungen 

 

 

Patienten mit konralateral der behandelten A. carotis gelegenen
Diffusionsstörungen

14 63,6 63,6 63,6

8 36,4 36,4 100,0

22 100,0 100,0

woanders

kontralateral

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-45: Nur kontralaterale Diffusionsstörungen 
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Patienten mit im hinteren Stromgebiet gelegenen Diffusionsstörungen

14 63,6 63,6 63,6

8 36,4 36,4 100,0

22 100,0 100,0

woanders

hinteres Stromgebiet

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-46: Nur im hinteren Stromgebiet gelegene Diffusionsstörungen 

 

9.9 Größen der neu aufgetretenen Diffusionsstörungen nach 
SPAC 

 

Summe der Größen in Kategorien

11 50,0 50,0 50,0

6 27,3 27,3 77,3

4 18,2 18,2 95,5

1 4,5 4,5 100,0

22 100,0 100,0

1,0-4,9mm

5,0-9,9mm

10,0m-19,9m

20,0-24,9mm

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-47: Summe der Größen in Kategorien 

 

Kategorien für Durchschnittsgröße der Diffusionsstörungen

11 50,0 50,0 50,0

7 31,8 31,8 81,8

4 18,2 18,2 100,0

22 100,0 100,0

1,0-1,9mm

2,0-2,9mm

3,0m-3,9m

Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative

Percent

 

Tabelle 9-48: Durchschnittsgrößen der Diffusionsstörungen in Kategorien  
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9.10 Statistische Testung der aufgestellten Hypothesen 

9.10.1 Hypothese 1: Abhängigkeit der neu aufgetretenen 
Diffusionsstörungen von der Symptomatik vor SPAC 

 

Abhängigkeit des Vorliegens, der Anzahl und Größe der neuaufgetretenen  

Diffusionsstörungen vom Vorliegen einer asymptomatischen  

oder symptomatischen Stenose: 

          

  Asymptomatische/symptomatische Stenose 

Diffusionstörungen:      

Vorliegen  p=0,284    

Anzahl  p=0,299    

Summe der Größen  p=0,300    

Durchschnittsgröße   p=0,299     

 

Tabelle 9-49: Abhängigkeit des Vorliegens, der Anzahl und Größe der neuaufgetretenen 
Diffusionsstörungen vom Vorliegen einer asymptomatischen oder symptomatischen 
Stenose 
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Abhängigkeit des Vorliegens, der Anzahl, der Größe und der Lokalisation  

der neu aufgetretenen Diffusionsstörungen von der Symptomatik vor SPAC 

  Symptomatik 

  Infarkt TIA Am. fugax 

        

Neue Diffusionsstörungen:       

Vorliegen p=0,781 p=0,590 p=0,213 

Anzahl p=0,470 p=0,532 p=0,131 

Größe:       

Summe der Größen p=0,460 p=0,532 p=0,112 

Durchschnittsgröße p=0,590 p=0,628 p=0,096 

Lokalisation:       

ipsilateral p=0,616 p=0,149 p=0,481 

kontralateral p=0,193 p=0,183 p=1,000 

hinteres Stromgebiet p=1,000 p=0,183 p=0,515 

komb. Lokalisationen p=0,648 p=0,387 p=0,494 

Tabelle 9-50: Abhängigkeit des Vorliegens, der Anzahl, der Größe und der Lokalisation der neu 
aufgetretenen Diffusionsstörungen von der Symptomatik vor SPAC 
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9.10.2 Hypothese 2: Abhängigkeit der neu aufgetretenen 
Diffusionsstörungen von den Begleiterkrankungen/Risikofaktoren, vom 
Alter und vom Grad der Stenose 

 

Abhängigkeit der Anzahl und Größe der Diffusionsstörungen vom Lebensalter zum Zeitpunkt  

der SPAC, von den Risikofaktoren/ Begleiterkrankungen und vom Stenosegrad : 

  Anzahl der Summe der Größen  Durchschnittsgröße 

  Diffusionsstörungen der Diffusionsstörungen der Diffusionsstörungen 

Lebensalter p=0,277 p=0,103 p=0,218 

Risikofaktoren       

/Begleitfaktoren:       

Hypertonie p=0,027 p=0,028 p=0,028 

Diabetes mellitus p=0,067 p=0,112 p=0,178 

KHK p=0,414 p=0,393 p=0,425 

pAVK p=0,369 p=0,346 p=0,329 

Fettstoffwechselstörung p=0,913 p=0,971 p=0,935 

Adipositas p=0,121 p=0,094 p=0,046 

Tabak p=0,141 p=0,187 p=0,222 

Stenosegrad:       

beh. Stenose aus der DSA p=0,295 p=0,286 p=0,855 

beh. Stenose aus der Sono p=0,451 x x 

kontralaterale Stenose p=0,190 p=1,190 p=0,988 

x = nicht berechnet    

Tabelle 9-51: Abhängigkeit der Anzahl und Größe der Diffusionsstörungen vom 
Lebensalter zum Zeitpunkt der SPAC, von den Risikofaktoren/ 
Begleiterkrankungen und vom Stenosegrad 
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Abhängigkeit der Lokalisation der Diffusionsstörungen vom 

Lebensalter, 

Stenosegrad sowie den Risikofaktoren/Begleiterkrankungen: 

          

  Lokalisation der Diffusionsstörungen: 

      hinteres kombinierte 

  ipsilateral kontralateral Stromgebiet Lokalisation 

Lebensalter p=0,972 p=0,445 p=0,324 p=0,318 

Stenosegrad:         

behandelte Stenose p=0,980 p=0,689 p=0,523 p=0,678 

kontralaterale Stenose p=0,828 p=0,368 p=0,954 p=0,428 

Risikofaktoren         

/Begleitfaktoren:         

Hypertonie p=1,000 p=1,000 p=1,000 p=1,000 

Diabetes mellitus p=0,655 p=1,000 p=1,000 p=0,674 

KHK p=0,624 p=1,000 p=1,000 p=1,000 

pAVK p=0,585 p=0,309 p=1,000 p=1,000 

Fettstoffwechselstörung p=0,099 p=0,192 p=0.333 p=0,674 

Adipositas p=0,293 p=0,630 p=0,240 p=0,918 

Tabak p=0,423 p=0,523 p=0,831 p=0,720 

Tabelle 9-52: Abhängigkeit der Lokalisation der Diffusionsstörungen vom Lebensalter, 
Stenosegrad sowie den Risikofaktoren/Begleiterkrankungen  
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9.10.3 Hypothese 3: Komplikationen in Abhängigkeit vom Alter, den 
Begleiterkrankungen/Risikofaktoren und dem Grad der Stenose 

 

Abhängigkeit der Komplikationen unter  und nach SPAC vom Lebensalter  

zum Zeitpunkt der SPAC vom Grad der Stenose, von der Symptomatik vor SPAC  

und von den Risikofaktoren/Begleiterkrankungen:   

  Komplikationen unter SPAC Komplikationen nach SPAC 

Lebensalter p=0,217 p=0,657 

Stenosegrad:     

beh. Stenose aus der DSA p=0,904 p=0,216 

beh. Stenose aus der Sono p=0,894 p=0,128 

Symptomatik vor SPAC:     

asympt./sympt. Stenose p=0,492 p=0,521 

Infarkt p=0,422 p=1,000 

TIA p=0,299 p=1,000 

A.fugax p=0,761 p=0,742 

Risikofaktoren/     

Begleiterkrankungen:     

Hypertonie p=0,192 p=0,301 

Diabetes mellitus p=0,382 p=0,023 

KHK p=0,399 p=0,767 

pAVK p=1,000 p=0,721 

Fettstoffwechselstörung p=0,591 p=0,781 

Adipositas p=0,004 p=0,174 

Tabak p=0,845 p=0,772 

Tabelle 9-53: Abhängigkeit der Komplikationen unter  und nach SPAC vom Lebensalter zum 
Zeitpunkt der SPAC vom Grad der Stenose, von der Symptomatik vor SPAC und von 
den Risikofaktoren/Begleiterkrankungen 
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9.10.4 Hypothese 4: Abhängigkeit des Auftretens von Komplikationen 
von den neu aufgetretenen Diffusionsstörungen 

 

Abhängigkeit der Komplikationen unter und nach SPAC von Anzahl, 

Größe und Lokalisation der neu aufgetretenen Diffusionsstörungen: 

   

  Komplikationen Komplikationen 

  unter SPAC nach SPAC 

Diffusionsstörungen:     

Anzahl p=0,523 p=0,287 

Summe der Größen  p=0,699 p=0,247 

Durchschnittsgröße p=0,853 p=0,398 

Lokalisation:     

ipsilateral p=0,635 p=0,051 

kontralateral p=0,183 p=0,649 

hinteres Stromgebiet p=0,659 p=1,000 

komb. Lokalisation p=1,000 p=0,662 

Tabelle 9-54: Abhängigkeit der Komplikationen unter und nach SPAC von Anzahl, Größe 
und Lokalisation der neu aufgetretenen Diffusionsstörungen 
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9.11 Patientenkollektivtabellen 

Tabelle 9-55: Patientenkollektiv (Diffusionsstörungen nur ipsilateral) 

 

 

Multi Analyse

Post PTA 
Diffusionsstörungen Komplikationen

 nach PTA

Gesamt ipsilateral woanders Stroke

N % N % N % N %

Symptomatik vor PTA

asymptomatisch 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%

symptomatisch 22 100%* 16 73,7% 6 27,3% 2 9,1%

Stroke 15 68,2% 10 45,5% 5 22,7% 1 4,5%

TIA 11 50,0% 10 45,5% 1 4,5% 2 9,1%

A. fugax 2 9,1% 1 4,5% 1 4,5% 0 0,0%

Begleiterkrankungen

Hypertonie 21 95,5% 15 68,2% 6 27,3% 2 9,1%

Diab.mell. 9 40,9% 6 27,3% 3 13,6% 1 4,5%

KHK 8 36,4% 5 22,7% 3 13,6% 1 4,5%

pAVK 5 22,7% 3 13,6% 2 9,1% 1 4,5%

Fettstoffwechselst. 11 50,0% 7 31,8% 4 18,2% 1 4,5%

Adipositas 13 59,1% 8 36,4% 5 22,7% 2 9,1%

Tabak 7 31,8% 4 18,2% 3 13,6% 1 4,5%

Stenosegrad der behandelten

 A. Carotis aus der DSA:  

gering-mittelgradig

(>30%-<70%) 1 4,5% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%

hochgradig

 (70% & >70%) 21 95,5% 16 73,7% 6 27,3% 2 9,1%

Stenosegrad der behandelten

 A. Carotis aus der Sono:

gering-mittelgradig

(>30%-<70%) 1 4,5% 0 0,0% 1 4,5% 0 0,0%

hochgradig

 (70% & >70%) 21 95,5% 16 73,7% 5 22,7% 2 9,1%

Kontralaterale Stenose

(über 70% oder Verschluß):

keine 8 36,4% 6 27,3% 2 9,1% 0 0,0%

gering-mittelgradig

(>30%-<70%) 6 27,3% 4 18,2% 2 9,1% 2 9,1%

hochgradig

 (70% & >70%) 4 18,2% 3 13,6% 1 4,5% 0 0,0%

Verschluß (100%) 4 18,2% 3 13,6% 1 4,5% 0 0,0%

*Alle Prozentangaben beziehen sich auf die 22 Patienten mit Diffusionsstörungen 

(welche auch alle eine symptomatische ACI-Stenose hatten).
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Tabelle 9-56: Patientenkollektiv (alle Lokalisationen) 

 
Multi Analyse

Post PTA 
Diffusionsstörungen Komplikationen nach PTA
Gesamt ipsilateral kontralateral hinteres Str. Kombinationen Stroke Reperf. Horner
N % N % N % N % N % N % N % N %

Symptomatik vor PTA

asymptomatisch 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%

symptomatisch 22 100%* 16 73,7% 8 36.4% 8 36.4% 9 40.9% 2 9,1% 1 4.5% 1 4.5%

Stroke 15 68,2% 10 45,5% 7 31.8% 6 27.3% 7 31.8% 1 4,5% 1 4.5% 1 4.5%

TIA 11 50,0% 10 45,5% 2 9.1% 2 9.1% 3 13.6% 2 9.1% 0 0,0% 1 4.5%

A. fugax 2 9,1% 1 4,5% 1 4.5% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%

Begleiterkrankungen

Hypertonie 21 95,5% 15 68,2% 8 36,4% 8 36.4% 9 40.9% 2 9,1% 1 4.5% 0 0,0%

Diab.mell. 9 40,9% 6 27,3% 3 13.6% 3 13.6% 3 13.6% 1 4.5% 0 0,0% 0 0,0%

KHK 8 36,4% 5 22,7% 3 13.6% 3 13.6% 3 13.6% 1 4.5% 1 4.5% 1 4.5%

pAVK 5 22,7% 3 13,6% 3 13.6% 2 9.1% 2 9.1% 1 4.5% 0 0,0% 0 0,0%

Fettstoffwechselst. 11 50,0% 7 31,8% 6 27.3% 3 13.6% 5 22.7% 1 4.5% 1 4.5% 0 0,0%

Adipositas 13 59,1% 8 36,4% 5 22.7% 6 27.3% 5 22.7% 2 13.6% 0 0,0% 0 0,0%

Tabak 7 31,8% 4 18,2% 3 13.6% 2 9.1% 2 9.1% 1 4,5% 0 0,0% 0 0,0%

Stenosegrad der behandelten
 A. Carotis aus der DSA:  

gering-mittelgradig

(>30%-<70%) 1 4,5% 0 0,0% 1 4.5% 1 4.5% 1 9.1% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%

hochgradig (70% & >70%) 21 95,5% 16 73,7% 7 31.8% 7 31.8% 8 36.4% 2 9,1% 1 4.5% 1 4,5%

Stenosegrad der behandelten
 A. Carotis aus der Sono:

gering-mittelgradig

(>30%-<70%) 1 4,5% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%

hochgradig (70% & >70%) 21 95,5% 16 73,7% 8 36,4% 8 36,4% 9 40,9% 2 9,1% 1 4.5% 1 4.5%

Kontralaterale Stenose
(über 70% oder Verschluß):

keine 8 36,4% 6 27.3% 1 4.5% 5 22.7% 4 18.2% 0 0,0% 1 4.5% 0 0,0%

gering-mittelgradig

(>30%-<70%) 6 27,3% 4 18,2% 1 4.5% 1 4.5% 0 0,0% 2 9,1% 0 0,0% 0 0,0%

hochgradig (70% & >70%) 4 18,2% 3 13,6% 2 9.1% 1 4.5% 1 4.5% 0 0,0% 0 0,0% 1 4.5%

Verschluß (100%) 4 18,2% 3 13,6% 4 18.2% 1 4.5% 4 18.2% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%

*Alle Prozentangaben beziehen sich auf die 22 Patienten mit Diffusionsstörungen (welche auch alle eine symptomatische ACI-Stenose hatten).h
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9.12 Befundungsbögen 
Pat.Nr.: Name: Vorname: Geb.: Geschl.: Befunder: Datum:

 Diffusionsstörungen    vor PTA:           nach PTA:

Anzahl:

Diffusionsstörung NR.: 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 1 2 3 4 5 6 7 8
Unverändert:

Neuaufgetreten:

Form: Einzeln
Konfluierend

Sichtbar in DWI:             Ja
         Nein

Sichtbar in ADC:             Ja
          Nein

Seitenlokalisation:       Rechts
        Links

Anatomisches   Basalggl.

Arial:  Marklager

        Rinde

Hirnstamm
   Kleinhirn

Art. Versorgungs-      Carotis

gebiet:    Vert.-bas.

Größe

Bemerkungen:
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Pat.-Nr. Geschlecht

Name Geb.

Vorname Alter

A)  Aufnahmebericht
Aufnahmedatum:

1.) Neurologische Vorgeschichte

         Infarkt: Nein Ja Lokalisation:

NIHSS:

TIA

PRIND Amaurosis fugax

          Medikation: Nein Ja Welche:

2.) Risikofaktoren

a) Hypertonie:      

Nein Ja seit :

    Medikation:   Nein Ja unbekannt

b) Diab. mell.

Nein Ja

Typ 1 Typ 2 seit:

Makroangiopathie: KHK pAVK  Hirninfarkt

Medikation: Insulin orale Antidiabetika

c) Arteriosklerose

Nein Ja

KHK: Nein Ja

stabile A.P. instabile A.P.  seit:

Medikation: Nein Ja

pAVK Nein Ja seit:

Lokalisation:

Aortensklerose Nein Ja seit:

Medikation: Nein Ja

d) Fettstoffwechselstörung: Nein Ja seit:

    Medikation:       Nein Ja

e) Adipositas Nein Ja BMI:

Gewicht [kg] :   Größe [cm] :   

f) Tabak: Nein Ja seit:

wieviel: Packyears:

g) Herzerkrankungen:

Herz-R.-St.: Nein Ja seit:

Medikation: Nein Ja

Herzinsuff.: Nein Ja seit:

Medikation: Nein Ja

Klappenfehler: Mitralinsuff. Mitralstenose Aortenstenose

h) andere Erkrankungen:
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B) Zwischenbericht/Intensiv (post PTA)

Datum der PTA:

1.) a) Medikation vor PTA: Nein Ja welche:

     b) Medikation zum Zeitpunkt des Infarkts:

2.) Komplikationen nach PTA: keine

Hirninfarkt nein ja

NIHSS:

TIA Reperfusionstrauma:

Leistenhämatom Horner-Syndr. Epileptische Anfälle

Amaurosis fugax Glaskörperbl. Verwirrtheit

Arterienverletzung Herzinfarkt Kopfschmerzen

andere:

Paresen: nein ja wo:

Sensibilitätsstörungen: nein ja wo:

Bewußtseinsstörungen: nein ja welche:
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