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1 Einflihrung

1.1  Demographische Daten

Weltweit sind kardiovaskuldre Erkrankungen die héufigste Todesursache. In dem von
der WHO im Oktober 2008 veroffentlichten Report fiir das Jahr 2004 sind etwa 32% der
Todesfille bei Frauen und etwa 27% der Todesfille bei Minnern hierauf
zuriickzufiihren. Vor allem in Ladndern mit mittlerem und hohem Pro- Kopf- Einkommen
belegen die ischdmischen Herzerkrankungen und die zerebrovaskuléren Erkrankungen
mit zusammengenommen 28,1 bzw. 27,6% der Todesursachen die beiden ersten Plitze
in den Statistiken. In Landern mit niedrigem Pro- Kopf- Einkommen sind sie fiir etwa
15% der Todesfille verantwortlich und folgen den infektiosen und parasitdren
Erkrankungen als néchst hiufigste Todesursache. Laut Prognosen der WHO wird die
Zahl der kardiovaskulér bedingten Sterbefille weltweit von 17,1 Millionen im Jahr 2004
auf 23,2 Millionen im Jahr 2030 ansteigen, und kardiovaskuldre Erkrankungen werden
weiterhin die hdufigste Todesursache bleiben [47].

Ausfiihrliche Daten hierzu sind in graphischer sowie tabellarischer Form in den
Abbildungen 16 — 18 im Anhang dargestellt.

Sie stehen im Einklang mit den Verodffentlichungen des Statistischen Bundesamtes in
seinem Jahrbuch 2008. Hiernach waren im Jahr 2006 in Deutschland 358.953 von
insgesamt 821.627 Sterbefillen durch kardiovaskuldre Erkrankungen verursacht.
144.189 Personen starben an einer ischdmischen Herzerkrankung und 65.133 an einer
zerebrovaskuldren Erkrankung. Das sind zusammengefasst etwa 25% der Todesfille

[43].

Kolominsky- Rabas schitzt die Inzidenz erstmalig auftretender, ischdmischer
Schlaganfille in Deutschland fiir die Jahre 2006 — 2010 auf 756.000. Das entspricht etwa
151.000 Schlaganfillen pro Jahr [22], wobei 90% dieser Schlaganfille die von der A.
carotis interna versorgten Hirnareale betreffen. Insgesamt sind etwa 18% der
ischdmischen Schlaganfille auf Stenosierungen im Bereich der extrakraniellen A. carotis

zurlickzufiihren. In Deutschland entspricht dies etwa 27.000 Schlaganféllen pro Jahr.
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Das Risiko eines Schlaganfalls im Versorgungsgebiet des betroffenen Gefédlles ist
abhingig vom Grad der Gefdl3stenosierung. So liegt das jdhrliche Risiko eines
ipsilateralen Schlaganfalls bei asymptomatischen 80 — 90%igen Karotisstenosen bei 5 —
6%. Asymptomatische Stenosen bis 80% sind mit einem Risiko von weniger als 2%
behaftet. Symptomatische Verengungen zeigen ein vergleichsweise hoheres Risiko fiir
ipsilateralen Schlaganfall, ndmlich 10% fiir Karotisstenosen von 80 — 99% und 5% fiir

Stenosierungen bis 80% [17].

Schlaganfille haben enorme Konsequenzen fiir den individuellen Patienten. Nach
Apoplex sind 24 — 53% der Patienten auf fremde Hilfe angewiesen, 48% erleiden eine
Hemiparese, 22% verlieren ihre Gehfdhigkeit, 32% leiden an Depressionen [41].
Dariiber hinaus sind auch die gesundheitsokonomischen Auswirkungen erheblich.
Anhand des Erlanger Schlaganfallregisters betragen die Kosten fiir einen Patienten nach
erstmalig aufgetretenem, ischdmischen Schlaganfall im ersten Jahr etwa 18.500 Euro
und in den folgenden Jahren ungefdhr 5.500 Euro per anno. Unter Beriicksichtigung der
zu erwartenden zunehmenden Lebenserwartung der Bevolkerung wurden
Lebenszeitkosten von etwa 50.500 Euro fiir jeden Patienten mit erstmalig aufgetretenem
Schlaganfall berechnet [22].

Hieraus wird deutlich, welch grofle Bedeutung die Verhinderung eines Schlaganfalles
bei Vorliegen einer relevanten Stenose der A. carotis sowohl fiir den einzelnen Patienten

als auch fiir die Gesundheits6konomie hat.

1.2 Karotisendarteriektomie

Seit den 50er Jahren des vorherigen Jahrhunderts wird die operative
Karotisendarteriektomie durchgefiihrt. Erst Jahre nach ihrer Einfiihrung konnte in
randomisierten, multizentrischen Studien die Uberlegenheit der chirurgischen Therapie
gegeniiber der medikamentosen Therapie hinsichtlich Tod und Schlaganfall sowohl fiir
symptomatische als auch fiir asymptomatische Patienten aufgezeigt werden [2]. Vor
allem das Schlaganfallrisiko wird durch die Operation langfristig signifikant reduziert
[9].

Fiir symptomatische Stenosen sowohl fiir 70 — 99% als auch von 50 — 69% liegt die

evidenzbasierte Empfehlung fiir eine Thrombendarteriektomie des Grades Ia/A vor,
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wobei eine perioperative Schlaganfallrate bzw. Letalitdt von weniger als 6% gefordert
wird. Die chirurgische Versorgung asymptomatischer Stenosierungen von 60 — 99%
wird mit einem Grad Ib/A empfohlen. Hier darf die perioperative Komplikationsrate
maximal 3% betragen. Damit ist die Karotisendarteriektomie zurzeit der Goldstandard in

der Therapie extrakranieller Karotisstenosen [29].

1.3  Karotisangioplastie

Als weniger invasive Alternative zur chirurgischen Therapie, insbesondere fiir Patienten
mit hohem Operationsrisiko, hat sich seit den 90er Jahren des letzten Jahrhunderts die
perkutane transluminale Karotisangioplastie etabliert.

Multizentrische, randomisierte Studien wie CAVATAS [5] und SAPPHIRE [48] sowie
Metaanalysen aus verschiedenen randomisierten Studien und Beobachtungsstudien [9]
zeigten keine signifikanten Unterschiede zwischen Karotisendarteriektomie und
Karotisangioplastie beziiglich der 30- Tage- Komplikationsrate flir Schlaganfall,
Herzinfarkt und Tod. Die Rate ipsilateraler Schlaganfille nach drei Jahren unterschied
sich in CAVATAS [5] ebenfalls nicht signifikant zwischen den beiden Therapiearten.
Jedoch traten bei der Karotisendarteriektomie mehr systemische, vor allem pulmonale
Komplikationen auf, und es kam signifikant hdufiger zu Hirnnervenldsionen [24, 48].
Daneben war die durchschnittliche Hospitalisierungsdauer signifikant langer als bei

perkutanen Eingriffen [24].

Kiirzlich ver6ffentlichte Langzeitdaten multizentrischer, randomisierter Studien
unterstiitzen die Hypothese der Gleichwertigkeit von Karotisstentangioplastie und
Karotisendarteriektomie.

So zeigten die 2- Jahres- Ergebnisse der SPACE- Studie, einer mit fast 1200 Patienten
grofBten Untersuchung beziiglich dieser Fragestellung, keinen signifikanten Unterschied
in der Rate ipsilateraler Schlaganfille nach zwei Jahren und jeglichem periprozeduralen
Schlaganfall und Tod. Allerdings reichte die untersuchte Fallzahl nicht aus, um die
Aquivalenz beider Therapieformen nachdriicklich zu beweisen [11].

Die ebenfalls im Oktober 2008 veroffentlichten Daten der EVA- 3S- Studie zeigten zwar
eine signifikant hohere Rate von Schlaganfall und Tod nach 30 Tagen und ipsilateralen

Schlaganfillen nach vier Jahren (11,1% CAS vs. 6,2% CEA, p = 0,03), diese Ergebnisse



Sequentielle DWMRI nach emboliegeschiitzter CAS 4

sind jedoch auf die sehr hohe periprozedurale Komplikationsrate zuriickzufiihren, die
auf mangelnder Erfahrung der Interventionalisten beruhten. Die Langzeitanalyse ergab
keine signifikanten Unterschiede beziiglich des Auftretens ipsilateraler Schlaganfille

nach diesem Zeitraum [25].

Durch fortlaufende Innovation konnte die Effektivitit und Sicherheit der
Karotisangioplastie seit ihrer Einfithrung verbessert werden. So war eine signifikant
geringere Restenosierungsrate nach stentgestiitzter Karotisangioplastie gegeniiber einer

alleinigen Ballonangioplastie nachzuweisen [26].

Die Erkenntnis, dass die Freisetzung thromboembolischen Materials und die
moglicherweise daraus resultierende distale Embolisation von Hirngefdfen die hiufigste
und schwerwiegendste Komplikation der Angioplastie darstellt, fiihrte zur Entwicklung
verschiedener  Embolieschutzsysteme.  Hierdurch  konnte die  30-  Tage-
Komplikationsrate fiir Schlaganfall und Tod nach den Ergebnissen von Registern und
Metaanalysen gegeniiber Eingriffen ohne Verwendung von Protektionssystemen
signifikant gesenkt werden [20, 24]. Randomisierte Studien zu dieser Fragestellung
liegen allerdings nicht vor.

Verschiedene Untersuchungen bei Hochrisikopatienten beziiglich chirurgischer
Therapie, die mittels emboliegeschiitzter Karotisstentangioplastie behandelt wurden,
ergaben ein kumulatives Risiko fiir Tod, Schlaganfall und Myokardinfarkt innerhalb von
30 Tagen nach Intervention zwischen 5,8 und 8,3% [15, 16, 46]. Jedoch wurde lediglich
in der Arbeit von Gray das Risiko fiir Schlaganfall und Tod ohne Einbeziehung von
akutem Myokardinfarkt — hier ist eine Einflussnahme der Protektionssysteme nicht zu

erwarten — angegeben, ndmlich mit 6,9% [15].

Zusammengefasst entspricht die Datenlage fiir das interventionelle Vorgehen noch nicht
der evidenzbasierten Datenlage fiir die Karotisendarteriecktomie. Unter anderem
deswegen sollte die Durchfithrung von Karotisangioplastien an besondere Bedingungen
gekniipft werden. Zum einen miisste die Indikation interdisziplindr durch
Zusammenarbeit des Interventionalisten mit einem unabhingigen Neurologen gestellt
werden. Letztgenannter sollte auch eine neurologische Untersuchung vor und nach der
Intervention durchfithren. Ferner ist vom behandelnden Zentrum zu fordern, die von der

American  Heart Association definierte maximale Komplikationsrate fiir
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asymptomatische Patienten von maximal 3% und fiir symptomatische Patienten von
hochstens 6% nicht zu iiberschreiten. SchlieBlich ist zu empfehlen, dass die Daten in
einem Register festgehalten werden, um die Indikationsstellung, das interventionelle
Vorgehen, das Ergebnis und die Komplikationsraten nachvollziechen und jederzeit

tiberpriifen zu konnen.

In dem 2006 verdffentlichten Positionspapier nimmt die Deutsche Gesellschaft fiir
Kardiologie Stellung zu der Frage der Indikation fiir Karotisangioplastie. Sie definiert
fiir symptomatische, mindesten 50%ige Stenosen und asymptomatische, mindestens
80%ige Stenosen bei Vorliegen eines erhohten Operationsrisikos den Empfehlungsgrad
IB, fiir jegliche symptomatische, mindestens 50%ige Stenose den Empfehlungsgrad
[Ia/C und fiir Patienten unter 75 Jahren mit asymptomatischer, mindestens 70%iger

Stenose den Empfehlungsgrad I1b/C [29].

1.4  Diffusionsgewichtete Magnetresonanztomographie (DWMRI)

Neben der klinischen- neurologischen Untersuchung vor und nach der Intervention stellt
die Durchfiihrung einer diffusionsgewichteten Magnetresonanztomographie (DWMRI)
zur Detektion zerebraler Ischdmien nach Eingriffen an den extrakraniellen Hirngefa3en
eine weitere Moglichkeit dar, die Sicherheit der verschiedenen Behandlungsmethoden zu
kontrollieren. Die DWMRI ist ein Verfahren mit hoher Sensitivitdt und Spezifitét [4] zur
Identifikation frischer zerebraler Ischdmien, die innerhalb weniger Minuten nach ihrem
Auftreten mit dieser Untersuchung entdeckt werden konnen [27, 28]. In ischdmischen
Regionen entwickelt sich nach einem GefdBverschluss ein zytotoxisches Odem. Es
kommt zu einer rapiden Abnahme der Protonen- Diffusionskapazitit, die durch Addition
eines starken Magnetfeldgradientenpulses auf eine reguldre Pulssequenz als
hyperintenses Areal detektierbar ist [4]. Dies konnte sowohl experimentell [27, 28] als
auch in vivo im Rahmen von Karotisendarteriektomien und perkutanen Angioplastien
der hirnversorgenden Gefdlle [7, 12, 19, 23] nachgewiesen werden. Sensitivitdt und
Spezifitit der DWMRI in der Detektion eines akuten Schlaganfalls liegen zwischen 94
und 97% [4].
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In verschiedenen Fallstudien wurden DWMRI- Untersuchungen vor und nach
emboliegeschiitzten Karotisstentangioplastien durchgefiihrt. Hier zeigten sich in 17 —
49% der Fille neue, nach der Prozedur aufgetretene Hirnischdmien. In der Mehrzahl der

Fille blieben diese Ischdmien allerdings klinisch stumm [8, 10, 13, 14, 21, 33, 42].

15 Ziel der Arbeit

Fiir die adiquate Uberwachung und Behandlung der Patienten nach durchgefiihrter
perkutaner Karotisangioplastie ist es vonndten, zu wissen, welche Patienten ein erhdhtes
Risiko fiir zerebrale Ischamien haben und ob das Auftreten von zerebralen Ischdmien auf
die Zeit der Prozedur selbst beschrinkt ist, oder ob es sich um einen fortlaufenden

Prozess handelt, der sich mdglicherweise liber Stunden hinzieht.

Ziel dieser Arbeit ist es, die Inzidenz und den zeitlichen Verlauf des Auftretens
zerebraler Ischdmien nach emboliegeschiitzter Karotisstentangioplastie —mittels

sequentieller DWMRI zu untersuchen.
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2 Patienten und Methoden

2.1 Patienten

Im Zeitraum von April 2006 bis Juni 2007 wurden in unserem Zentrum 112 Patienten
mittels elektiv geplanter Karotisstentangioplastie unter Verwendung eines zerebralen
Protektionssystems behandelt.

Indikation fiir die katheterinterventionelle Therapie waren entsprechend der Vorgaben
der Deutschen Gesellschaft fiir Kardiologie [29] symptomatische Stenosen mit einem
Stenosierungsgrad von mindestens 60% bzw. asymptomatische, mindestens 80%ige
Karotisstenosen, wobei der Stenosierungsgrad entweder sonographisch und / oder
angiographisch festgelegt wurde (die Kriterien hierfiir werden in Abschnitt 2.2 detailliert
erldutert).

Die Indikation wurde interdisziplindr durch Zusammenarbeit des interventionell titigen

Kardiologen mit einem unabhéngigen Neurologen gestellt.

Bei 58 Patienten, die sich 59 Karotisangioplastien unterzogen, wurde im Rahmen dieser
Arbeit eine diffusionsgewichtete Magnetresonanztomographie vor der Intervention und
zu zwei Zeitpunkten nach der Intervention durchgefiihrt.

Acht der Prozeduren (14%) wurden an symptomatischen, 51 (86%) an

asymptomatischen Karotisstenosen vorgenommen.

Die iibrigen 54 Patienten konnten aus folgenden Griinden nicht eingeschlossen werden:
Fehlen der Einverstindniserkldrung, logistische Probleme wéhrend des Aufenthaltes,
Kontraindikationen fiir die Magnetresonanztomographie wie Tragen eines

Herzschrittmachers oder Klaustrophobie.

Die wichtigsten Patientencharakteristika sind in der Tabelle 1 im Anhang

zusammengefasst.
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2.2  Bildgebende Verfahren

Als bildgebende Verfahren zur Sicherung der Indikationsstellung kamen die farbkodierte
Duplexsonographie der hirnversorgenden Halsarterien und die
Magnetresonanzangiographie zum Einsatz.

Zusitzlich wurde die Stenose wihrend der Prozedur durch den Interventionalisten

mittels angiographischer Kriterien beurteilt.

2.2.1 Farbkodierte Duplexsonographie

Fir die Quantifizierung von Karotisstenosen hat sich die frequenz- und
amplitudengenerierte farbkodierte Duplexsonographie etabliert. Hiermit ist es mdglich,
durch Bestimmung direkter Parameter wie dem Frequenzspektrum des gepulsten (PW-)
Dopplers oder der Messung des minimalen Restlumens im Léngs- und Querschnitt
Informationen iiber den Grad der Stenose zu erhalten. Dariliber hinaus kdnnen auch
indirekte Parameter zur Stenosegradbestimmung wie die Anderung der
Stromungsgeschwindigkeiten in den prd- oder poststenotischen Gefdllabschnitten
herangezogen werden.

Neben der Bestimmung des Stenosegrades sind auch Untersuchungen beziiglich der

Plaquemorphologie moglich.

ADbb. 1: Doppler- /Duplexsonographie der Teilungsstelle der A. carotis communis in A. carotis interna und externa

Quelle: Med- Update, Online-Fortbildung fiir Arzte
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(1-8) x100%

Abb. 2: Bestimmung des in der Duplexsonographie gdngigen lokalen Stenosierungsgrades

Quelle: Med- Update, Online-Fortbildung fiir Arzte

2.2.2 Magnetresonanzangiographie

Im Vorfeld der Intervention wurde bei allen Patienten eine Magnetresonanzangiographie
des Aortenbogens, der supraaortalen und der intrakraniellen Gefdl3e durchgefiihrt.

Zielsetzung war es, Details liber die GefdBanatomie, insbesondere des Aortenbogens und
des intrazerebralen Kollateralkreislaufes zu erhalten, sowie zuséitzliche Informationen
iiber das Ausmall und die genaue Lokalisation der zu behandelnden Lésion und den

GefiBabschnitt distal der Stenose zu gewinnen.

ADbb. 3: MR- Angiographie der intrazerebralen Gefafle

Quelle: Rontgenzentrum Hamburg, PD Dr. Sandstede
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Abb. 4: MR- Angiographie des Aortenbogens und der supraaortalen Aste einschlieBlich der intrazerebralen Gefie

Quelle: Rontgenzentrum Hamburg, PD Dr. Sandstede
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2.2.3 Invasive Angiographie

Wihrend der Prozedur wurde die Stenose durch den Interventionalisten nach Linge,
Stenosierungsgrad und Plaquemorphologie anhand angiographischer Kriterien beurteilt.
2.2.3.1 Distaler Stenosierungsgrad

Der Stenosegrad wurde entsprechend der in der NASCET- Studie fiir die extrakranielle
A. carotis interna verwendeten Kriterien bestimmt. Hier wurde der kleinste Durchmesser
des Lumens in Hohe der Stenose mit dem Durchmesser des Lumens distal der Stenose in

Beziehung gesetzt [31].

Der so genannte distale Stenosierungsgrad berechnet sich wie folgt:

C—BXIOO%
C

ADbb. 5: angiographische Bestimmung distalen Stenosierungsgrades

Quelle: Med- Update, Online-Fortbildung fiir Arzte
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2.2.3.2 Angiographisch ermittelte Plaquemorphologie

Die Plaquemorphologie wurde nach ihrer Kontur und dem Grad der Verkalkungen
beurteilt. Es wurde zwischen vier Verkalkungsgraden und vier Ulzerationstypen

unterschieden.

Abb. 6: angiographische Beurteilung der Plaquemorphologie: glatte Stenose, kein Ulkus

2.2.3.2.1 Ulzerationsformen

iy,

Abb. 9: Ulzeration Typ 3 (Ulkus mit proximal gelegenem Hals, groBter Teil des Ulkus zeigt nach distal)
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Abb. 10: Ulzeration Typ 4 (Ulkus mit distal gelegenem Hals, groBiter Teil des Ulkus zeigt nach proximal)
Quelle: Lovett et al., Circulation 2004

2.2.3.2.2 Verkalkungsgrade

Mogliche Verkalkungen der GefaBwinde wurden anhand ihres angiographisch
beurteilten AusmalBles in verschiedene Grade eingeteilt, wobei die Abwesenheit von
Verkalkungen mit dem Verkalkungsgrad 0 bezeichnet wurde. Ein Verkalkungsgrad 1
wurde als leicht verkalkt mit einzelnen kleinen Herden definiert, ein Grad 2 als méBig
verkalkt und schlieBlich ein Verkalkungsgrad 3 als stark verkalkt mit grofBen

konfluierenden Herden.

2.3 Neurologische Untersuchung

Bei jedem Patienten wurde im Vorfeld eine neurologische Untersuchung durchgefiihrt,
um die Indikation zur interventionellen Therapie interdisziplindr in Zusammenarbeit mit
dem interventionell titigen Kardiologen zu stellen.

Teil dieser Untersuchung war die neurologische Befunderhebung anhand der ,,National
Institute of Health Stroke Scale®, NIHSS [30]. Diese Skala gliedert sich in verschiedene
Abschnitte, wobei die erreichten Punktwerte der einzelnen Abschnitte summiert werden.
Je hoher die Punktzahl, desto groBer das neurologische Defizit. Die neurologische

Befunderhebung anhand des NIHSS ist im Anhang in Abbildung 19 im Detail erldutert.

Die neurologische Untersuchung wurde nach erfolgter Angioplastie wiederholt.
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2.4  Karotisstentangioplastie

Die Karotisstentangioplastie erfolgte iiber einen transfemoralen Zugang. Alle Patienten
erhielten eine korpergewichtsadaptierte Bolusinjektion von Heparin (5000 — 7500 IE).
Mittels einer langen, 6 oder 7 French Schleuse (Shuttle-SL, Cook Medical Inc.,
Bloomington, IN) wurde die A. carotis communis sondiert, um durch

Kontrastmittelinjektion die extra- und intrakraniellen GefaBstrukturen darzustellen.

ADbb. 11: angiographische Darstellung der zu behandelnden Gefaflasion mittels Kontrastmittelinjektion

In der Mehrzahl der Interventionen wurde ein Filterdevice als flusserhaltendes
Protektionssystem gewdihlt (meist (n = 55) Emboshield BareWire Embolic Protection
System, Abbott Vascular, Abbott Park, IL), welches distal der Stenose platziert wurde.
Okkludierende Protektionssysteme wie ein distaler Ballon (n = 3, GuardWire, Medtronic
Inc., Minneapolis, MN) oder ein proximales ,,flow- blockage™ System (n = 1, Mo.Ma,
Invatec s. r. 1., Roncadelle, Italien) blieben Fillen mit angiographischen Besonderheiten
wie mehr als 20 mm Linge bei mehr als 90%iger Stenosierung (GuardWire) oder
duBerst stark gewundene Gefifle (Mo.Ma) vorbehalten. Nach Positionierung der
Protektionssystems erfolgte eine Vordilatation in Fillen von hohem Verkalkungsgrad
oder mehr als 90%iger Stenose. Schlieflich wurde der Stent platziert und freigesetzt.
Hier kam vor allem er selbstexpandierende Acculink Carotid Stent (Abbott Vascular)

zum Einsatz (n = 54).
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ADbb. 12: freigesetzter Stent im Bereich der A. carotis interna

Alle gestenteten Lasionen wurden mit einem Ballonkatheter nachdilatiert, welcher im

Durchmesser 0,5 — 1,0 mm kleiner war als der Referenzdurchmesser des Gefilles.

Abb. 13: Nachdilatation der gestenteten Lasion mittels Ballonkatheter

Nach Entfernen des Protektionssystems erfolgte eine abschlieBende Darstellung der

Karotiden und der intrakraniellen Gefalle.

Abb. 14: abschlieende Darstellung der extrakraniellen GetfdBabschnitte
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Alle Patienten wurden entweder mit Clopidogrel (75 mg / Tag) und Acetylsalicylsédure
(ASS, 100 mg / Tag) fir mindestens drei Tage vorbehandelt oder erhielten eine
Aufsittigungsdosis von 600 mg Clopidogrel per os und / oder einen intravendsen Bolus
von 500 mg ASS direkt vor der Intervention. Nach erfolgter Stentimplantation erhielten
alle Patienten fiir vier Wochen eine duale Thrombozytenaggregationshemmung mittels
75 mg Clopidogrel und 100 mg ASS pro Tag, gefolgt von einer dauerhaften
Monotherapie von ASS (100 mg / Tag).

2.5  Diffusionsgewichtete Magnetresonanztomographie

Aufnahmen des Zerebrums mittels diffusionsgewichteter Magnetresonanztomographie
wurden unter Verwendung eines 1,5 Tesla Ganzkorpersystems (Magnetom Sonata,
Siemens, Erlangen, Deutschland) innerhalb von 24 Stunden vor und zu zwei Zeitpunkten
nach Intervention durchgefiihrt: Die erste erfolgte nach 3,5 +/- 1,8 Stunden (tl), die
zweite nach 18 +/- 3,1 Stunden (t2). Die DWMRI- Bildgebung setzt sich zusammen aus
einer diffusionsgewichteten echoplanaren Bildsequenz (b =1000 mm?/
s, TR 2900 ms, TE 84 ms) in axialer Bildrichtung, in die simultan Diffusionsgradienten
in allen drei Achsen eingespeist werden. In ischdmischem Hirngewebe entwickelt sich
innerhalb von Minuten nach GefiBverschluss ein zytotoxisches Odem und es kommt zu
einer rapiden Abnahme der Diffusionskapazitit fiir Protonen. Diese reduzierte
Diffusionskapazitit ist durch die o. g. Gradienten nachweisbar. In den Aufnahmen
erscheinen akute Ischdmien mit reduzierter Protonen-Diffusionskapazitit als
hyperintense (helle) Areale, die sich gegen den dunkleren Hintergrund normalen
Hirngewebes abgrenzen. Durch die Einspeisung der Gradientenpulse in allen drei
Achsen ist der Nachweis auch kleinster Lasionen mit einer hohen Sensitivitdt moglich.
Sensitivitdt und Spezifitit der DWMRI in der Detektion eines akuten Schlaganfalls
liegen zwischen 94 und 97% [4].

Die Aufnahmen wurden von einem erfahrenen Radiologen befundet. In den Fillen, in
denen ischdmische Herde zum ersten Mal in der zweiten Bildgebung 12 nach
Intervention auffielen, wurde die Befundung der t1- Aufnahmen wiederholt, um das
Nichtvorhandensein ischdmischer Herde in der ersten Aufnahme zu verifizieren.

Die hyperintensen Lésionen wurden anhand ihrer Zahl, Lokalisation und Grdfe

beschrieben. Eine ipsilaterale Lokalisation wurde definiert als Herdbefund im Bereich
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des Versorgungsgebiets der behandelten Zielldsion, alle anderen als nicht- ipsilateral.
Fiir die Festlegung der Groe der jeweiligen Herde wurden diese manuell markiert, die
Berechnung der Fliche wurde automatisch vom System ausgefiihrt. Die Flache wurde
schlieBlich als mittlere Fliche pro Patient, maximale Fliache (Flache des groBten Herdes)

und totale Fldche (Summe aller identifizierten Herde) angegeben.

Abb. 15: DWMRI zum Zeitpunkt t1 (C) und t2 (D) nach CAS, spite zerebrale ischamische Lésion zum Zeitpunkt t2 (Pfeil)
Quelle: Rontgenzentrum Hamburg, PD Dr. Sandstede

2.6 Statistik

Kontinuierliche Variable sind beschrieben durch ihr Mittelwert + / - 1
Standardabweichung oder, wenn angemessen, durch ihren Median und ,,interquartilen*
Rang. Nominale Variable sind beschrieben durch Ziahlung und Perzentilen. Exakte 95%-
Konfidenzintervalle (KI) wurden anhand der binominalen Verteilung berechnet.
,Qruppen-,, Differenzen zwischen kontinuierlichen Variablen wurden verglichen
mithilfe des Mann- Whitney U Test. Vergleiche zwischen nominalen Variablen wurden
beschrieben mittels des Fishers Exakt Test. Die Analyse bedient sich des StatView 4,5
Software Package (Abacus Concepts Inc., Berkeley, CA). Ein p-Wert von > 0,05 wurde

als statistisch signifikant definiert.
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3 Ergebnisse

3.1 Prozeduren

Alle 59 Karotisangioplastien waren erfolgreich, wobei die Dauer der Eingriffe im Mittel
28 +/- 12 Minuten betrug. Die Prozeduren wurden sédmtlich emboliegeschiitzt
durchgefiihrt. Die Protektionssysteme verweilten im Mittel 4,8 Minuten im Gefal3. Meist
verwendetes Protektionssystem war der distal der Lision positionierte Filter (n = 55,
93%). In drei Fillen lagen Lédsionen von mehr als 20 mm Léinge und einem
Stenosierungsgrad von mehr als 90% vor, so dass hier alternativ die distale
Ballonokklusion verwendet wurde. Ein proximales Gefa3verschlusssystem fand in
einem Fall Verwendung. Hier handelte es sich um ein stark gewundenes Gefdl3, welches
ein Vorfithren eines anderen Protektionssystems unmoglich machte.

Relevante Charakteristika beziiglich der Prozeduren sind tabellarisch im Anhang

aufgefiihrt (Tabelle 1).

3.2 Lasionscharakteristika

In den meisten Féllen wurden neu aufgetretene Stenosen (n = 57, 97%) behandelt. Zwei
Eingriffe erfolgten an In- Stent- Restenosen.

Die zu behandelnde Lasionen waren in 46% (n = 27) der Félle im Bereich der linken A.
carotis interna gelegen.

Die Lange der Stenosen betrug 15 +/- 6 mm, der Stenosierungsgrad im Mittel 80%. Die
Mehrzahl der Stenosen war exzentrisch gelegen (n = 54, 92%), etwa die Hilfte der
Lisionen zeigte Ulzerationen (n = 25, 44%) und Verkalkungen (n = 33, 56%).

Acht der 59 Karotisstenosen hatten in den letzten sechs Monaten vor Intervention zu
einer neurologischen Symptomatik gefiihrt. Die verbleibenden 51 Eingriffe wurden an
asymptomatischen Léisionen durchgefiihrt.

Relevante Léasionscharakteristika sind ebenfalls tabellarisch im Anhang aufgefiihrt

(Tabelle 1).
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3.3 Patientencharakteristika

Die Patienten waren im Mittel 70 Jahre alt, wobei der Anteil von iiber 75jdhrigen bei
27% (n = 16) lag. In 67% der Félle (n = 40) wurden ménnliche Patienten behandelt.
Etwa ein Drittel (n = 18, 30%), waren Diabetiker, nahezu alle Patienten (n = 53, 91%)
litten an arteriellem Hypertonus. Eine Fettstoffwechselstorung war bei 72% (n = 42)
vorhanden, bei etwa der Hélfte der Patienten (n = 32, 55%) lag eine positive Anamnese
fiir Nikotin vor. Bilaterale Karotisstenosierungen waren bei 17 Patienten (29%) zu
finden.

Relevante Charakteristika der Patienten sind tabellarisch im Anhang beschrieben

(Tabelle 1).

3.4 Neurologische Komplikationen nach erfolgter Intervention

Neurologische Komplikationen konnten bei keinem der Patienten wihrend oder

innerhalb von 30 Tagen nach der Intervention beobachtet werden.

3.5  Ergebnisse der diffusionsgewichteten = Magnetresonanztomographie
(DWMRI)

Keine der vor der Intervention durchgefiihrten DWMRI zeigte frische Hirnischédmien.
Die erste postinterventionelle DWMRI erfolgte im Mittel nach 3,5 +/- 1,8 Stunden (t1).
Hier zeigten sich in 12 von 59 Fillen (20,3%, 95%-KI 11,0% - 32,8%) neue
hyperintense Lasionen.

Die zweite DWMRI wurde im Mittel 18 +/- 3,1 Stunden nach der Intervention
durchgefiihrt (t2). Hier konnten neue ischdmische Herde in sieben Fillen (11,9%, 95%-
KI 4,9% - 22,9%) beobachtet werden. Dariiber hinaus zeigten sich in drei Fillen (5,1%,
95%-KI 1,1% - 14,2%) zusitzliche Lasionen bei Patienten, deren erstes DWMRI nach
Intervention zum Zeitpunkt tl bereits positiv fiir frische Ischdmien ausgefallen war.
Zusammengefasst konnten in den zum Zeitpunkt t2 durchgefiihrten DWMRI in zehn
Féllen (17%, 95%-KI 8,4% - 29,0%) neue oder zusitzliche ischdmische Herde

nachgewiesen werden.
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Hieraus resultiert eine kumulierte Inzidenz frischer zerebraler Ischdmien nach 18 +/- 3,1
Stunden von 32,2% (19 Falle, 95%- KI 20,6% - 45,6%).

Die bildliche Darstellung in Form eines Flussdiagramms erfolgt im Anhang (Abbildung
20).

3.6  Patientencharakteristika und positive DWMRI- Befunde

Basierend auf oben genannten Patientencharakteristika wurden Subgruppen gebildet und
die Inzidenz neuer ischdmischer Herde beziiglich dieser Subgruppen bestimmt. Eingang
in die Analyse fanden das Geschlecht, ein Alter unter 75 Jahren bzw. 75 Jahre und alter,
das Vorliegen eines Diabetes oder einer Hyperlipoproteinimie und eine positive
Anamnese fiir Nikotin. Detaillierte Ergebnisse hierzu sind aus Tabelle 2 im Anhang

ersichtlich.

SchlieBlich erfolgte eine Differenzierung in kumulative Inzidenz neuer ischdmischer
Herde zu den Zeitpunkten tl und t2 sowie die Inzidenz spéter, d. h. erstmals bzw.

zusdtzlich zum Zeitpunkt t2 aufgetretener Lésionen.

Fiir Diabetiker konnte gegeniiber Nicht- Diabetikern eine tendenziell hhere kumulative
Inzidenz ischdmischer Herde beobachtet werden (50% fiir Diabetiker gegen 24% fiir
Nicht- Diabetiker), wobei keine Signifikanz erreicht wurde (p = 0,072).

Fiir keine andere Subgruppe konnte, weder fiir die kumulative Inzidenz neuer Ischimien

noch fiir die Inzidenz spéter ischdmischer Herde, ein Einfluss erkannt werden.

3.7 Lasionscharakteristika und positive DWMRI- Befunde

Ebenfalls gab es in der Subgruppenanalyse beziiglich bestimmter Lasionscharakteristika
wie dem Vorliegen von Ulzerationen oder Verkalkungen keinen Unterschied in der
Inzidenz von ischdmischen Herden zu beobachten.

Ein Einfluss von symptomatischen Karotisstenosen auf die Inzidenz neuer ischdmischer
Herde gegeniiber asymptomatischen Stenosen konnte ebenfalls nicht gefunden werden.

Auch hier sind detaillierte Ergebnisse in Tabelle 2 im Anhang aufgefiihrt.
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3.8 Lokalisation der zerebralen Ischamien im zeitlichen Verlauf

Alle ischdmischen Herde, die zum Zeitpunkt tl entdeckt wurden, waren ipsilateral
lokalisiert, d. h. im Bereich des Versorgungsgebiets der behandelten Zielldsion.

Ein anderes Bild ergibt sich bei den spéten, also neuen oder zusétzlichen Lisionen, die
zum Zeitpunkt t2 erstmals beobachtet wurden. Diese waren nur in sechs von zehn
DWMRI ausschlieBlich ipsilateral zu beobachten. In drei Féllen waren sie exklusiv im
non- ipsilateralen Gebiet lokalisiert, und im verbleibenden konnten neue ischdmische
Herde sowohl ipsilateral als auch non- ipsilateral gefunden werden. Zusammengefasst
waren in vier von zehn DWMRI non- ipsilaterale Ischdmien zu beobachten (40%, 95%-
KI 12,2% - 73,8%).

Von diesen vier Eingriffen wurden je zwei an der rechten und zwei an der linken A.
carotis interna durchgefiihrt. In den beiden Fillen der linken A. carotis interna waren
Besonderheiten in der Gefdl3anatomie zu beobachten. So war der Ursprung der A. carotis
communis bei einem Patienten sehr nah am Abgang des Tr. Brachiocephalicus gelegen,

und im anderen Fall ging das Gefdl3 direkt aus diesem ab (Abbildung 21).

3.9 Anzahl und Flache der zerebralen ischAmischen Herde

Insgesamt wurden 31 DWMRI- Aufnahmen ausgewertet, in denen neue Ischidmien
beobachtet wurden, davon zwolf positive DWMRI zum Zeitpunkt t1 und 19 positive
DWMRI zum Zeitpunkt t2.

Die Zahl der ischdmischen Herde bewegte sich von eins bis fiinf bei einem Median von
1, sowohl zum Zeitpunkt t1 als auch zum Zeitpunkt t2.

Die Gesamtfliche der ischdmischen Herde rangierte zwischen 3 und 94 mm? Zum
Zeitpunkt t1 lag der Median der Gesamtfliche der ischdmischen Lésionen bei 29 mm?,
zum Zeitpunkt t2 bei 42 mm?.

Der Median der maximalen Fléche eines Herdes betrug 29 mm? (t1) bzw. 38 mm? (t2),
die mittlere Flache der einzelnen Herde 29 mm? (t1) bzw. 37 mm? (12).

Diese Daten sind im Anhang tabellarisch aufgefiihrt (Tabelle 3).
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3.10 Patientencharakteristika und Anzahl bzw. Flache der zerebralen
ischamischen Herde

Bei finf von 16 Patienten im Alter von 75 Jahren oder élter (31%) wurden mehrere
Herde beobachtet, aber nur bei drei von 42 Patienten unter 75 Jahren (7%). Der Einfluss
des Alters der Patienten auf das Auftreten mehrerer Herde war statistisch signifikant  (p
=0,0278).

Fiir kein anderes Charakteristikum konnte ein Einfluss auf Anzahl oder GroéBe der

zerebralen Ischdmien gefunden werden.

3.11 Lasionscharakteristika und Anzahl bzw. Flache der zerebralen

ischamischen Herde

Eine Tendenz zu hiufigerem Auftreten mehrerer Herde war bei Patienten mit
symptomatischen Karotisstenosierungen zu beobachten. Hier traten in drei von acht
Féllen (38%) mehrere Herde auf, dagegen bei Patienten mit asymptomatischen Stenosen
nur in fiinf von 51 Féllen (10%). Dieser Unterschied ist allerdings nicht signifikant  (p
=0,0678).

Das Vorhandensein symptomatischer Karotisstenosen war in Bezug auf die Fliche der
ischdmischen Herde der einzig Einfluss nehmende Faktor. Die mittlere Fliche der
ischdmischen Herde war bei Patienten mit symptomatischen Stenosen mit 48 mm?
signifikant groBer als bei Patienten mit asymptomatischen Stenosen (31

mm?, p = 0,0205).
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4 Diskussion

Die wesentlichen Ergebnisse der vorliegenden Arbeit sind:

1. Diabetiker hatten eine tendenziell héhere Inzidenz neuer zerebraler Ischdmien, und
bei dlteren Patienten fanden sich signifikant hdufiger mehrere Herde. Die Behandlung
symptomatischer Karotisstenosierungen fithrte zu Herden mit signifikant groferer
Fliche und zeigte daneben eine Tendenz zu einem Auftreten mehrerer ischdmischer

Léasionen.

2. In vorliegender Arbeit wurden zwei diffusionsgewichtete
Magnetresonanztomographien nach erfolgter Intervention durchgefiihrt, die erste nach
3,5 +/- 1,8 Stunden (t1) und eine zweite nach 18 +/- 3,1 Stunden (t2). Die Inzidenz neuer
ischdmischer Herde betrug zum Zeitpunkt t1 20% (zwdlf von 59) und zum Zeitpunkt t2
17% (zehn von 59). Die kumulative Inzidenz neuer zerebraler Ischdmien bezogen auf
die Zeitpunkte tl und t2 betrug 32% (19 von 59). Dieses kumulative Ergebnis ist
vergleichbar mit den in vorangehenden Untersuchungen beobachteten Inzidenzen von 17

-49% [8, 10, 13, 14, 21, 33, 42].

4.1 Einfluss von Patienten- und La&sionscharakteristika auf Inzidenz, Anzahl

und Flache der ischamischen Herde

In der Analyse beziiglich des Einflusses von Patientencharakteristika auf die Haufigkeit
zerebraler Ischdmien konnte lediglich fiir das Vorliegen eines Diabetes mellitus
gegeniiber Nicht- Diabetikern eine tendenziell hohere Inzidenz beobachtet werden.

Auch Poppert et al. fanden fiir Diabetiker ein signifikant héheres Risiko fiir im DWMRI
nachweisbare zerebrale Ischdmien nach invasiver Therapie von Stenosen der A. carotis
interna [34]. Dagegen war in der Studie von Pinero et al. keinerlei Einfluss von
Patientencharakteristika auf die Inzidenz ischdmischer Herde zu erkennen [33].

Dieser Widerspruch ist durch Vergleich der Patientencharakteristika nicht zu erkldren.
Der Anteil diabetischer Patienten in der Arbeit von Pinero war mit 49% deutlich héher

als der in vorliegender Arbeit (29%). Moglicherweise spielen in unserer Untersuchung
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vergleichsweise haufiger vorliegende Komorbidititen wie arterieller Hypertonus (78%
vs. 91%), Hyperlipoproteindmie (61% vs. 72%) oder positive Anamnese flir Nikotin
(50% vs. 55%) eine Rolle als potenzierende Faktoren. In unseren Ergebnissen ist
allerdings keine statistische Signifikanz, sondern nur eine Tendenz zu héufigerem
Auftreten ischdmischer Lisionen bei Diabetikern zu beobachten (p = 0,072). Daher ist
der Widerspruch am ehesten durch die im Vergleich zur Arbeit von Pinero mit 162

behandelten Patienten relativ kleine Fallzahl von 59 zu erklaren.

Bezogen auf Lisionscharakteristika wurden in dieser Untersuchung weder fiir
Ulzerationen noch fiir Verkalkungen signifikante Unterschiede fiir das Auftreten neuer
Ischdmien gefunden, ebenso nicht fiir symptomatische gegeniiber asymptomatischen
Stenosen.

Diese Ergebnisse bestétigen frithere Untersuchungen. So konnten weder Kastrup et al.
[21] noch Pinero et al. [33] einen Einfluss verschiedener Lisionstypen auf die Inzidenz
ischdmischer Ldsionen nachweisen. Ach in einer Untersuchung aus unserer eigenen
Arbeitsgruppe [42] fanden sich keine signifikanten Unterschiede in der Inzidenz
ischdmischer Herde bei Patienten mit symptomatischen Karotisstenosierungen

gegeniiber denen mit asymptomatischen Stenosen.

Die Zahl der ischdmischen Herde rangierte pro Fall in der vorliegenden Studie von 1 bis
5 bei einem Median von 1, sowohl zum Zeitpunkt t1 als auch t2.

Auch in anderen Untersuchungen bewegte sich die Anzahl ischdmischer Herde pro
Patient um einem Median von 1 [8, 10, 21]. Dagegen lag der Median in der Studie von

Rapp et al. [38] bei 4 Herden.

Die Gesamtfliche der ischdmischen Herde in unserer Arbeit betrug zwischen 3 und 94
mm?. Zum Zeitpunkt t1 lag der Median der Gesamtfliche der ischdmischen Lésionen bei
29 mm?, zum Zeitpunkt t2 bei 42 mm?. Der Median der maximalen Fléche eines Herdes
betrug 29 mm? (t1) bzw. 38 mm? (12), die mittlere Flache der einzelnen Herde 29 mm?
(t1) bzw. 37 mm? (12).

Die geometrische Beschreibung der zerebralen Lésionen in vorangegangenen Arbeiten
war nicht einheitlich. Flach et al. beschrieben ischdmische Herde anhand ihres
Volumens in cm?. Das mittlere Volumen der einzelnen Herde betrug hier 0,52 cm?, das

mittlere Gesamtvolumen aller ischdmischen Herde 1,74 cm?® [13]. Andere
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Arbeitsgruppen bevorzugten die eindimensionale Messung mittels Angabe des
Durchmessers der einzelnen Herde, wobei dieser meist kleiner als 10 mm angegeben
wurde [8, 10, 21, 33]. Durch die unterschiedliche Geometrie der zerebralen Lésionen,
die sich in der zweidimensionalen Ebene als Ellipse oder Kreis, in der dreidimensionalen
Ebene als Ellipsoid oder Kugel darstellen, sind die Ergebnisse der verschiedenen
Arbeiten nicht direkt miteinander vergleichbar. Es fehlen Angaben zu Variablen, die in
die Berechnung von Fldchen und Volumina einflieBen.

In der Arbeit von Schliiter et al. [42] wurden die ischdmischen Lésionen ebenfalls in
ihrer Fliache beschrieben. Die Gesamtflache betrug zwischen 7,9 und 84,5 mm?, wobei
hier die groflte Gesamtfliche von 84,5 mm? bei einem Patienten mit einem major stroke
als Komplikation nach erfolgter Angioplastie zu messen war. Diese Fliche war fast
doppelt so groB3 wie die groBte Gesamtfliche ischimischer Herde bei Patienten ohne
neurologische Komplikation mit 43,0 mm?. Die DWMRI wurde hier innerhalb 24
Stunden nach emboliegeschiitzter Karotisstentangioplastie durchgefiihrt. Die Ergebnisse
sind also mit unseren Ergebnissen zum Zeitpunkt t2 direkt vergleichbar. Die Fliche der
einzelnen Lisionen betrug zwischen 2,4 und 108,0 mm?, ausgenommen des Patienten
mit neurologischer Komplikation nach Intervention zwischen 2,4 und 55,0 mm?, wobei
die mittlere Fliche mit 18,0 mm? angegeben wurde.

Die groBere Fliche der einzelnen Herde in vorliegender Arbeit ist methodisch nicht zu
erkldren, vor allem wurden in der Mehrzahl der Fille die gleichen Filterschutzsysteme
mit entsprechenden Porengrofen verwendet. Ein Erkldrungsversuch ist, dass die Herde
mit groBerer Fliche im non- ipsilateralen Versorgungsgebiet auftraten, das nicht mit
einem Embolieprotektionssystem geschiitzt war. Dies konnte bereits in der Arbeit von
Schliiter beobachtet werden. Hier waren sowohl die ischdmischen Ldsionen mit der
grofiten Gesamtfliche als auch die mit der groften einzelnen Fliache im non-
ipsilateralen Versorgungsgebiet gelegen. In vorliegender Arbeit hat der grofite non-
ipsilateral gelegene Herd mit 0,94 mm? im Vergleich zum groBten ipsilateral gelegenen
Einzelherd mit 0,68 mm? eine fast eineinhalbfach groBere Fliche, allerdings ist die
Gesamtfliche mit 40,2 mm? im non- ipsilateralen Versorgungsgebiet mit der im

ipsilateralen mit 42,8 mm? vergleichbar.

In dieser Studie wurden bei fiinf von 16 Patienten im Alter von 75 Jahren oder &lter
(31%) mehrere Herde beobachtet, aber nur bei drei von 42 Patienten unter 75 Jahren

(7%). Dieser Unterschied war statistisch signifikant. Der Befund entspricht den
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Ergebnissen einer anderen Arbeit, in der ebenfalls ein signifikant hiufigeres Auftreten
mehrerer Herde bei Patienten hoheren Alters festgestellt wurde [10]. Mdoglicherweise
hingen die Ergebnisse mit der fortgeschrittenen Atherosklerose bei dlteren Patienten

zusammen.

Mehrere Herde traten bei 38% der Patienten mit symptomatischen
Karotisstenosierungen, dagegen nur bei 10% der Patienten mit asymptomatischen
Stenosen auf. Dieser Unterschied erreichte das Signifikanzniveau nicht (p = 0,0678).
Allerdings war die mittlere Fliche der ischdmischen Herde bei Patienten mit
symptomatischen Stenosen mit 48 mm? signifikant groBer als bei Patienten mit
asymptomatischen Stenosen (31 mm? p = 0,0205). Die Ursache hierfiir ist
moglicherweise in ulzerierten Plaques und thromboembolischen Auflagerungen zu
suchen, die bei symptomatischen Stenosen hdufiger anzutreffen sind [1, 32] und deren

Nachweis mit der Angiographie nicht immer eindeutig gelingt.

4.2 Zeitlicher Verlauf

4.2.1 Frihe zerebrale Ischdmien

Die zerebralen Ischdmien, die zum Zeitpunkt tl1 in den diffusionsgewichteten
Magnetresonanztomographien nachgewiesen wurden, sind am ehesten durch
Thromboembolien verursacht, die im Verlauf der Intervention selbst oder kurz danach
entstehen. Der wahrscheinlichste Mechanismus ist die Loslosung atherosklerotischen
oder thrombotischen Materials wihrend einer oder mehrerer der einzelnen Phasen der
Prozedur. Dafiir kommen in Betracht: die Positionierung der Schleuse in der A. carotis
communis, die Passage der stenosierenden Lidsion und Platzierung der distalen
Embolieschutzsystems oder der Durchfluss von Partikeln durch den Filter wihrend der
Prozedur, die kleiner als die Porengrofle des Filters sind. Andere mogliche Ursachen
sind eine der GefdBwand nicht ganz anliegender Filter, etwaiger Verlust von Teilchen
beim Einziehen des Filters oder die Freisetzung atherosklerotischen Materials aus den
Stentmaschen. Im Falle der Verwendung eines Ballonokklusionssystems kommt noch

die inkomplette Aspiration von freigesetzten Teilchen nach Stenting in Betracht.
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Rosenkranz et al. versuchten, mittels transkranieller Dopplersonographie (TCD)
Mikroembolisationen wéhrend zerebraler Angiographie und Angioplastie aufzudecken
und sie den einzelnen Schritten der Prozedur zuzuordnen. Sie identifizierten vor allem
die Phasen der Stentfreisetzung und der Ballondilatation als besonders riskant fiir distale
Embolisationen [40].

Allerdings wurde mittels der transkraniellen Dopplersonographie auch beobachtet, dass
es sich bei den im Rahmen von Karotisangiographien und Karotisangioplastien
freigesetzten Emboli sowohl um solide als auch gasféormige Emboli handelt [3, 40]. In
letzterer Untersuchung war sogar die Mehrzahl (81%) der Emboli gasformig [40]. Diese
gasformigen Emboli entstehen wéhrend der Kontrastmittelinjektion bzw. wéhrend des

Spiilens der Katheter.

4.2.2 Spate zerebrale Ischamien

Wesentliches Ergebnis der hier vorliegenden Arbeit ist der Nachweis, dass der Prozess
der Embolisierung nach geschiitzter Karotisangioplastie nicht auf die Intervention selbst
beschrinkt ist, sondern sich in einem zeitlichen Rahmen von mindestens 18 Stunden
nach Beendigung der Prozedur fortsetzt. Rapp et al. berichteten in ihrer im Mérz 2007
publizierten Studie erstmals liber das Phianomen solcher spdten Embolisationen [38].
Hier wurden zu einem Zeitpunkt t1 (1 -2 Stunden nach Prozedur) in 9% der Félle neue
zerebrale Ischdmien aufgedeckt und zu einem Zeitpunkt t2 (48 Stunden nach Prozedur)

in 78%.

Der Mechanismus dieser spiten Embolisationen konnte bisher nicht geklidrt werden.
Bendszus et al., die den Einfluss einer fortlaufenden systemischen Heparingabe wiahrend
Karotisangiographie auf die Inzidenz von im DWMRI nachgewiesenen zerebralen
Ischdmien untersuchten [3], fanden in der Heparingruppe gegeniiber einer
Kontrollgruppe, in der eine konventionelle Angiographie durchgefiihrt wurde, eine
signifikant kleinere Anzahl zerebraler Lisionen. Mit zunehmender Dauer der Eingriffe
wurde der protektive Effekt der fortlaufenden systemischen Heparinisierung sogar
immer deutlicher. Daten zum Effekt einer fortlaufenden Heparinisierung nach

Karotisstentimplantation liegen unseres Wissens bisher nicht vor.
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Man kann iiber den Mechanismus der spiten Embolisierung in der vorliegenden Arbeit
spekulieren, dass atherosklerotisches Material noch iiber Stunden nach erfolgter
Prozedur durch die Stentmaschen freigesetzt wird. Ferner muss diskutiert werden, ob
wihrend der Kathetermanipulation Lésionen an der GefdBwand des Aortenbogens und /
oder den Abgéingen der hirnversorgenden Halsarterien gesetzt werden. Diese konnen,
wenn die Heparinwirkung Stunden nach der Prozedur abgeklungen ist, zu

thrombotischen Ablagerungen fiihren und Ausgangspunkt fiir zerebrale Embolien sein.

Arbeiten, die die Inzidenz von im DWMRI nachweisbaren Ischdmien sowohl nach
koronarer =~ Bypassoperation als auch nach  Koronarangiographie = bzw.
Koronarangioplastie untersuchten, stiitzen die Vermutung, dass atherosklerotisches
Material aus Gefafigebieten auBerhalb der hirnversorgenden Arterien freigesetzt wird. So
beschrieben Restrepo et al. in vier von 13 Féllen (31%) neu aufgetretene zerebrale
Ischimien nach Bypassoperation [39]. In einer Arbeit von Biising et al., die
diffusionsgewichtete Magnetresonanztomographien nach Koronarangiographie bzw.
Koronarangioplastie durchfiihrten, zeigten sich in sieben von 48 Fillen (15%) neue,
nach der Prozedur aufgetretene zerebrale Ischdmien. Diese waren vorrangig in den
Versorgungsgebieten der Karotiden zu finden. In zwei Fillen wurden allerdings auch
Lisionen im vertebrobasiliren Versorgungsgebiet nachgewiesen. Beziiglich der
Verteilung in links- oder rechtshirnige Befunde fand sich erwartungsgeméill kein

signifikanter Unterschied [6].

Bemerkenswert in der vorliegenden Arbeit und diese Hypothese unterstiitzend ist, dass
non- ipsilaterale Lasionen nur in der zweiten postinterventionellen diffusionsgewichteten
Magnetresonanztomographie nach 18 +/- 3,1 Stunden beobachtet wurden. Die Inzidenz
non- ipsilateraler Herde von 40% (vier von zehn) ist allerdings mit einem sehr grof3en
95%- Konfidenzintervall von 12,2% - 73,8% verbunden. Andere Studien mit
vergleichbaren Fallzahlen fanden einen Anteil non- ipsilateraler Herde von 14% [18]
bzw. non- ipsilaterale Herde in 37% der Fille [10]. In einer weiteren Untersuchung mit
einer wesentlich gréeren Fallzahl [33] wurden non- ipsilaterale Ischdmien in 32% der

Fille beobachtet, wobei hier Angaben zum 95%- Konfidenzintervall fehlen.

Obwohl es denkbar wire, dass die spéten ipsilateralen Lasionen durch die Manipulation

im Bereich der A. carotis interna selbst verursacht werden, so z. B. durch eine spéte
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Freisetzung atherosklerotischen Materials durch die Stentmaschen, ldsst das anndhernde
Verhiltnis von 60% ipsilateraler und 40% non- ipsilateraler Herde einen anderen
Mechanismus der spiten Embolisationen, ndmlich den oben beschriebenen, vermuten.
Hiernach werden wihrend der Kathetermanipulation Lasionen an den Winden des
Aortenbogens und / oder der Abgédnge der hirnversorgenden Gefiale gesetzt, die nach
Abklingen der Heparinwirkung zu thrombotischen Ablagerungen fiihren und
Ausgangspunkt fiir zerebrale Embolien sein konnen. Mit non- ipsilateralen Embolien in
die rechte Hirnhilfte bei Intervention an der linken A. carotis interna ist besonders in
den Fillen zu rechnen, in denen die linke A. carotis communis ihren Ursprung in
unmittelbarer Néhe des Tr. Brachiocephalicus hat. In der Tat fanden wir in den Féllen
mit rechtshirniger Ischdmie bei Intervention an der linken Karotisarterie diese
anatomische Variante (sieche Abbildung 21 im Anhang). Mit einer linkshirnigen
Embolisierung bei Intervention an der rechten A. carotis interna ist dagegen auch ohne
anatomische Besonderheit zu rechnen, das bei der Sondierung der A. carotis communis

rechts der Abgang der der linken A. carotis communis passiert wird.

4.3  Zerebrale Ischamien und akute neurologische Defizite

Innerhalb von 30 Tagen nach emboliegeschiitzter Karotisangioplastie konnte bei keinem
Patienten eine neurologische Symptomatik beobachtet werden. Die im DWMRI
dokumentierten zerebralen Herdbefunde waren somit klinisch stumm. Bis dahin
berichteten alle Studien iiber DWMRI nach emboliegeschiitzter perkutaner
Karotisintervention {ibereinstimmend iiber eine niedrige Anzahl neurologischer
Komplikationen in Anwesenheit ischdmischer Herde [8, 10, 13, 21, 38, 42].

Von entscheidender Bedeutung filir das Auftreten neurologischer Defizite sind
anscheinend das Ausmaf3 und die Lokalisation der Hirnischdmien. So konnten Autoren
bei einem Patienten, der einen Schlaganfall wéahrend einer Karotisangioplastie erlitt, eine
im Vergleich zu Patienten ohne neurologische Komplikation signifikant hohere Anzahl
ischdmischer Lasionen mit einer signifikant groeren Fliche nachweisen [42]. In einer
anderen Studie war die Anzahl der zerebralen Léasionen bei Schlaganfallpatienten
ebenfalls signifikant hoher (Median 7,5 fiir minor und major stroke gegen Median 1 fiir
neurologisch unauffillige Patienten). Hier waren bei den Patienten, die einen major

stroke erlitten, multiple Herde mit einer Gré8e von mehr als 20 mm zu beobachten,
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wogegen bei den Patienten mit minor stroke mehrere Herde kleiner 10 mm aufgedeckt
wurden [21].

Daneben betonen Bendszus und Stoll die Bedeutung der Lokalisation der Lésionen im
Hirn beziiglich des Ausmalies neurologischer Defizite. So konnen sogar kleine Lasionen
schwere neurologische Folgen nach sich ziehen, wenn sie in ,,eloquenten* Hirnarealen

wie z. B. dem Hirnstamm lokalisiert sind [4].

4.4  Zerebrale Ischamien und neurologische Spatfolgen

Akute neurologische Defizite konnten also nur bei einer Minderheit der Patienten mit
positivem DWMRI- Befund nach emboliegeschiitzter Karotisangioplastie beobachtet
werden. In vorliegender Arbeit gab es sogar keinerlei neurologische Komplikationen.
Uber chronische Folgen beziiglich der neurokognitiven Funktion ist bislang nur wenig
bekannt. Bereits in einer fritlheren Arbeit wurde die klinische Unbedenklichkeit der
»stummen* Ischdmien in Frage gestellt [4].

Diese Vermutung wird gestiitzt durch die Ergebnisse einer Untersuchung beziiglich der
Verschlechterung der kognitiven Funktion nach aortokoronarer Bypassoperation. In
dieser Studie von Restrepo et al. wurden bei vier von 13 Patienten, die sich einer
Bypassoperation unterzogen, neue zerebrale Ischimien im DWMRI aufgedeckt. Bei
zehn der 13 Patienten kam es zu einer Abnahme der kognitiven Leistungsfahigkeit,
wobei eine stirkere Abnahme in den Féllen mit positiven DWMRI zu beobachten war.
Eine stirkere Abnahme war ebenfalls vergesellschaftet mit einer hdheren Anzahl
ischamischer Herde [39].

Von einer Verschlechterung der kognitiven Funktion wurde sowohl nach
Karotisendarteriektomie als auch nach emboliegeschiitzter Karotisangioplastie berichtet
[14].

Takahashi vermutete einen ursdchlichen Zusammenhang zwischen fortgeschrittener
vaskuldrer Demenz und Embolisationen auf dem Boden einer atheromatds veridnderten
thorakalen Aorta [44].

In einer prospektiven Studie wurde bei mehr als 1000 Probanden die Beziehung
zwischen stummen Hirninfarkten und dem Risiko der Entwicklung einer
Demenzerkrankung bzw. dem einer Verschlechterung der kognitiven Leistungsfahigkeit

untersucht. Die globale kognitive Funktion war bei Probanden mit im DWMRI
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nachgewiesenen stummen Hirninfarkten schlechter als bei Probanden ohne Infarkte. Die
Priasenz stummer Hirninfarkte zu Zeit des Einschlusses erhohte das Risiko einer
Demenzerkrankung bzw. war mit einer steileren Abnahme des kognitiven
Leistungsvermdgens um mehr als das Doppelte verbunden [45].

In einer Fall- Kontroll- Studie wurde das Auftreten spontaner zerebraler Embolisationen
mittels transkranieller Dopplersonographie bei Patienten mit Alzheimer- oder Vaskulérer
Demenz gegeniiber Kontrollgruppen untersucht. Positive Dopplerbefunde als Ausdruck
spontaner zerebraler Embolien wurden bei Patienten mit Alzheimer- bzw. Vaskuldrer
Demenz hiufiger beobachtet [35].

In einer tierexperimentellen Untersuchung wurden atherosklerotische Plaquefragmente
verschiedener Grofle in hirnversorgende Gefdf3e injiziert. Bei Fragmenten zwischen 200
— 500 um GroBe kam es innerhalb von drei Tagen zu einem neuronalen Zelltod. Dieses
Phianomen konnte fiir Fragmente kleiner 200 pm nicht bestitigt werden, allerdings kam
es hier sieben Tage nach intraarterieller Injektion zu einer Entziindungsreaktion, die zu
Vernarbung und konsekutiver GefdBokklusion fiihrte, was zum Absterben von
Nervenzellen fiihrte [36]. Diese Mechanismen werden unter anderem als Ursache einer

spateren Verschlechterung der kognitiven Funktion diskutiert [37].
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5 Schlussfolgerung und klinische Implikationen

Die Ergebnisse dieser Untersuchung zeigen, dass trotz der Verwendung zerebraler
Protektionssysteme im Rahmen einer Karotisstentangioplastie neue Hirnischdmien,
aufgedeckt durch die diffusionsgewichtete Magnetresonanztomographie, bei 32% der
Patienten zu beobachten sind. Fiir das Auftreten ipsilateraler, d. h. im Versorgungsgebiet
der behandelten Lision gelegener Herde wird in erster Linie die Freisetzung
atherosklerotischen Materials aus dem Bereich der Zielldsion selbst wihrend der
Prozedur oder kurz danach verantwortlich gemacht. Daneben sollte allerdings auch das
non- ipsilaterale Versorgungsgebiet der Hirngefd3e beobachtet werden, da hier in 40%
der Fille =zerebrale Ischdmien nachweisbar sind. Hier wird die Freisetzung
atherosklerotischen Materials aus dem Aortenbogen und / oder des proximalen Tr.
brachiocephalicus bzw. der A. carotis communis als Ursache der im DWMRI

nachweisbaren ischdmischen Herde vermutet.

Da die neu aufgetretenen zerebralen Ischdmien in etwa der Hélfte aller beobachteten
positiven DWMRI (zehn von 19) erst zum Zeitpunkt t2 nachgewiesen wurden, die
Embolisationen also nicht auf den Eingriff beschrdnkt sind, sondern mindestens 18
Stunden andauern, scheint es ratsam, die Patienten fiir wenigstens diesen Zeitraum nach
Intervention zu liberwachen und diffusionsgewichtete Magnetresonanztomographien erst

nach diesem Zeitraum durchzufithren.

Um die Inzidenz zerebraler Embolisationen bei der Karotisstentimplantation zu
reduzieren, sollten sich praventive Malnahmen nicht nur auf die Zeit der Prozedur selbst
beschrinken, sondern auf die ndchsten, wenigstens 18 Stunden ausgedehnt werden.
Ferner diirfen sich solche Maflnahmen nicht nur auf das Zielgebiet, ndmlich die
Karotisstenose selbst, sondern auch auf die zufilhrenden Gefdfle wie den Aortenbogen
und die supraaortalen Aste fokussieren. Eine Weiterentwicklung der Technik sowie der
verwendeten Materialien ist hierflir unabdingbar.

Daneben sollten weitere Studien initiiert werden, um die protektive Wirkung von
Luftfiltern bzw. einer systemischen Heparinisierung, fortgefiihrt fiir einige Stunden nach

der Intervention, zu untersuchen. Hier miissten allerdings die Vorteile der Reduktion
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zerebraler Ischdmien gegeniiber dem Nachteil der zu erwartenden hoheren Rate an

Blutungskomplikationen abgewogen werden.

In geilibter Hand kann bei der Karotisstentprozedur von einer niedrigen 30- Tage-
Komplikationsrate ausgegangen werden. Es sind allerdings Langzeituntersuchungen
anzustreben, um die Auswirkungen akute asymptomatischer zerebraler Ischimien auf

die kognitive Leistungsfahigkeit zu ermitteln.
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6 Einschrankungen

Da in dieser Studie nur eine niedrige Fallzahl untersucht wurde, kommt es zu relativ
groflen Konfidenzintervallen. Aus diesem Grund konnen verldssliche Riickschliisse iiber
pradiktive Faktoren fiir frithe und spite Embolisationen nicht gezogen werden.

Ferner ist die klinische Bedeutung der mit der diffusionsgewichteten

Magnetresonanztomographie erhobenen Befunde bisher nicht bekannt. Sie konnen aber
als Surrogatparameter flir potentielle neurologische Komplikationen herangezogen
werden. Damit ist die diffusionsgewichtete Magnetresonanztomographie ein geeignetes
Verfahren, auf deren Grundlage die Interventionstechnik des Karotisstenting weiter

verbessert, vor allem sicherer gemacht werden kann.
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8 Datenanhang

8.1 Tabellen

Tabelle 1: relevante Charakteristika bezliglich Patienten, Lasionen und Prozeduren

Patienten (n = 58)

Alter, Jahre 69.6+8.3
Alter >75 Jahre, n (%) 16 (27)
ménnlich, n (%) 39 (67)
Diabetes mellitus, n (%) 17 (29)
Hypertonus, n (%) 53 (91)
Hyperlipoproteindmie, n (%) 42 (72)
positive Anamnese fiir Nikotin, n (%) 32 (55)
bilateral Karotisstenosierung, n (%) 16 (28)

Ziellasion (n =59)

linke Arteria carotis interna, n (%) 27 (46)
rechte Arteria carotis interna, n (%) 32 (54)
de novo- Stenosen, n (%) 57 (97)
exzentrisch, n (%) 54 (92)
ulzeriert, n (%) 26 (44)
verkalkt, n (%) 33 (56)
neurologische Symptomatik innerhalb der

vergangenen 6 Monate, n (%) 8 (14)
Grad der Stenosierung, %* 80+ 10
Léange der Stenose, mm 15+6

Prozeduren (n = 59)

Dauer, min 28+ 12
Art des verwendeten Embolieschutzsystems
distaler Filter, n (%) 55(93)
distaler Ballon, n (%) 3(5)
proximaler Ballon, n (%) 1(2)
Verweilzeit des Protektionssystems im Gefdf3, min 48+1.5
Art des implantierten Stents
Open cell 57 (97)
Closed cell 1(2)

*visueller Schitzwert
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Tabelle 2: mittels DWMRI nachgewiesene zerebrale Ischdmien differenziert anhand

selektierter Patienten- und Lasionssubgruppen

neue spate
Zahl CAS, zerebrale zerebrale p
n Ischamien, Ischéamien,
n (%) n (%o)
Total 59 19 (32) 10 (17)
Patienten
Subgruppen
mannlich 40 13 (33) 7 (18)
>0.999 >0.999
weiblich 19 6 (32) 3(16)
Alter < h 4 12 (2 14
er <75 Jahre 3 (28) 0.348 6 (14) 0.436
Alter >75 Jahre 16 7 (44) 4 (25)
Nicht- Diabetik 41 10 (24 12
icht- Diabetiker 0@H ) om > (12) 0.256
Diabetiker 18 9 (50) 5(28)
N le Blutfett 1 2(1
orma.e. "u ‘e e 6 6 (38) 0.755 (13) 0713
Hyperlipiddmie 43 13 (30) 8 (19)
Nichtrauch 2 11 (42 2
ichtraucher 6 (42) 0.169 6 (23) 0311
Raucher 33 8 (24) 4 (13)
inseitiger Befall 4 1 1
elhnsel iger Befa 3 3 (30) 0.755 7 (16) ~0.999
bilateraler Befall 16 6 (38) 3(19)
Lasions Subgruppen
icht- verkalkt 2 1 2
nicht- verka 6 0(39) 0.410 6 (23) 0311
verkalkt 33 9(127) 4 (13)
icht- ulzeriert 1 1
nic . ulzerie 33 0(30) 0.784 6 (18) ~0.999
ulzeriert 26 9 (35) 4 (15)
tomatisch 1 152 1
asymp oma. isc 5 5(29) 0417 9(18) ~0.999
symptomatisch 8 4 (50) 1(13)

Neu= kumulative Inzidenz neuer ischdmischer Herde, nachgewiesen zu den Zeitpunkten
t; and t,; spdte = neue plus zusitzliche ischdmische Herde zum Zeitpunkt t,.
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Tabelle 3: Analyse der im DWMRI nachgewiesenen ischamischen Herde

Zeitpunkt des postinterventionellen

DWMRI
t; ty
Zeitpunkt nach CAS, h 35+18 18.0+3.1
Zahl der Félle mit positivem Befund 12 19
Zahl der ischdmischen Herde* 1(0-1) 1(1-3)
durchschnittliche Fliche*, mm® 29 (20 —48) 37 (26 — 46)
maximale Fliche*, mm® 29 (20-59) 38 (26 — 58)
Gesamtfliche*, mm® 29 (20 - 66) 42 (26 — 152)
*Median und Quartile
8.2  Abbildungen
Figure 4: Distribution of deaths by leading cause groups, males and females, world, 2004
Cardiovasaular diseases T =
Infectious and parasitic diseases ﬂﬁm
S 134
Respiratory infections
Respiratory diseases
Unintentional injuries [] Female
Perinatal canditions B e
Digestive diseases
I ntentional injuries
Neuro psychiatric disorders
Diabetes mellitus
Matemal conditions
15 0 b3 30 35
Per cant of total deaths

Abb. 16: Verteilung der Todesfdlle nach fiihrenden Ursachen, Méanner und Frauen, weltweit, 2004

Quelle:  'WHO, The global burden of disease- update 2004
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Table 2: Leading causes of death by Income group, 2004

Disease or injury
Worid Low-ingcome conmtmes®
1 Ischaemic heart disease 12 122 | 1 Lowerrespiratory infections 29 1.2
2 Cerehrovascular dissase a7 97 | 2 Ischaemic heart disease 15 24
3 Lower respiratory infections 42 71 | 3 Diarrhoeal diseases 18 a9
4 (OPD 0 51 | 4 HIWAIDS 1.5 57
5 Diarrhoeal diseases 12 37 | 5 Cerbrovascular disease 1.5 56
&  HIVAIDS 0 35 | & (ORD 04 36
T Tuberculosis 1.5 25 | 7 Tuberculosis 04 35
& Trachea, bronchus, lung cancers 13 23 | 8 MHeonatalinfections® 09 34
2 Road traffic accidents 13 21 | 2 Malaria 0.9 33
10 Prematurity and low birth weight 1.2 20 | 10 Prematurity and low birth weight 0g 3.2
1 Cerebrovascular disease 1.5 142 | 1 lschaemic heart disease 13 163
2 lschaemic heart disease 34 139 | 2 Cerbrovascular disease 0.8 23
3 (COPD 18 74 | 3 Trachea, bronchus, lung cancers 0.5 59
4 Lower respiratory infections e 38 | 4 Lowerrmespiratory infections 03 1.8
5 Trachea, bronchus, lung cancers 0.7 29 | 5 (COPD 0.3 3.5
&  Road traffic accidents n7 28 | 6 Alzheimerand other dementias 0.3 34
T Hypertensive heart disease 0 25 | 7 Colon and rectumn cancers 0.3 33
& Stomach cancer s 21 | 8 Diabetes mellitus 0.2 18
2 Tuberculosis s 22 | 9 Breastcancer 0.2 0
10 Diabetes mellitus 0ns 21 | 10 Stomach cancer 01 18

Abb. 17: Tabelle der fithrenden Todesursachen nach Einkommensgruppen, 2004
Quelle:  WHO, The global burden of disease- update 2004

Figure 16: Projected global deaths for selected causes, 2004-2030
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— (anem
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£ . = = HIVAIDS
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Abb. 18: graphische Darstellung der geschitzten Entwicklung der Todesfélle nach ausgesuchten Ursachen, 2004-2030
Quelle: WHO, The global burden of disease- update 2004
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Erlauterungen zur neurologischen Befunderhebung nach NIHSS

1a | Bewuliseinslage (0} Wach, unmittelbar antwortend.
(Vigilanz) {1} Benommen, aber durch geringe Stimulation zum Befolgen von Aufforderungen, Antworten ader
Reaktionen zu bewegen.

(2} Somnolent, bedarf wisderholter Stimulation um aufmerksam zu sein, oder ist sopords und bedar starker

oder schmerzhafter Stimulation zum Erzielen von Bewegungen.

{3} Koma, antwortet nur mit motorischen oder vegetativen Reflexsn oder reagiert gar nicht, ist schiaff und

chne Reflexs.
Anmerkung: bei Koma erhdlt Skala 7 (Exiremitafenataxie) 0 Pite.
1k | Orentierung Frage nach Monat und Alter

{0} beide Fragen richlig beantwortet.

{1} =sine Frage richlig beantwortet.

(2} keine Frage nichiig beantwortst.

1c | Befolgung von Aufforderung die Augen und die nicht paretische Hand zu ¢ffnen und zu schlieken
Aufforderungen (0} beide Aufforderung richlig befolgt.
{1} =sine Aufforderung richtig befolgt.
(2} keine Aufforderung richtig befolgt.
2 Blick- (0} Normal.
bewegungen (1) Particlle Blickparese = wenn die Blickrichtung von einem oder bd. Augen abnormal ist, jedoch keine
{Oculomotarik) forcierie Blickdeviation oder komplette Blickparese besiehi (2. g. Augenmuskelparese). Auch ber
unzursichender Koopseration 1 Pkt.
{2} Forciertz Blickdewiation oder komplette Blickparese, die durch Ausfuhren des oculocephalen Refiexes
nicht Gberwunden werden kann.
3 Gesichisfeld {0} keine Enschrankung.

(1) partielle Hemianopsie.

(2} komplette Hemianopsie.

(3) bilaterale Hemiancpsie (Blindheit oder corticale Blindheit).

Anmerkung: Bei fehlender Beurteilbarkeit 0 Pkie.
4 Facialisparese (0} nomal.

{1} gering {abgeflachte Nasolabialfalts, Azymmetrie beim Lacheln).

(2) partiell (vollsténdige oder fast vollstindige Parese des unteren Gesichts).

(3} vollsténdig auf einer oder bd. Seiten (fehlende Bewegungen unterer und cberer Teil des Gesichts).

5 | Motork Ame (0} kein Absinken (der Arm wird Gber 10 Sekunden in der 30%45° Position gehalten)

(1) Absinken (der Arm wird zundchst bei 30%45% gehalten, sinkt aber im Verauf von 10 Sek_ab.
getrennt fir (2} Anheben gegen Schwerkraft méglich (der Amn kann die 50%45° Position nicht eresichen oder halten,
links und rechtz sinkt auf die Liegefléche ab, kann aber gegen Schwerkraft angehoben werden)

z. B. be {3) Kein (aktives) Anheben gegen Schwerkraft, der Arm fallt nach passivem Anheben sofort auf die
Tetraparese Liegefidche.

(4) Keine Bawegung.

Anmerkung: bei Amputation odsr Gelenkversteif. 0 Pkie; bei Plegie erhalt Skala 7 (Extremitdtenataxia) O Phie.
6 Maotonk Beine (0} Kein Absinken {das Bein bleibt dber 5 Sekunden in der 20° Position).

{1} Absinken (das Bein sinkt am Ende der 5 Sekundenperiode, berihrt aber die Lisgefidche nicht).
getrennt fir (2} Akfive Bewegung gegen dis Schwerkraft (das Bein sinkt binnen 5 Sek. auf die Lizgefliche ab, kann aber
links und rechtz gegen die Schwerkraft gehoben werden).

z. B be (3) Kein (aktives) Anheben gegen die Schwerkraft, das Bein f3llt nach passivem Anheben sofort auf dis
Tetraparese Liegefidche.
(4} Keine Bewegung.
Anmerkung: bei Amputation oder Gelenkverstelf. 0 Pkfe; bei Flegie erhalt Skala 7 (Exfremitétenataxie} 0 Pite.
7 | Extremitaten- (0} fehlend.
ataxie {1} in einer Extremitét vorhanden.
{2} in zwei Extremitdten vorhanden.
Anmerkung: wird bei Versfandigungsschwiengrkeiien oder Flegie als fehiend (0 Pkie.) gewertet.
wird bei Angabe von Koma (5. Skala 1a) als fehlend (0 Pkfe.) gewsrtet.
8 Sensibilitat (0} Momnal; kein Sensibilititsverlust.

{1} Leichter biz mittelschwerer Sensibilitdtzverust; Patient empfindet Madelstiche auf der befroffenen Seite

alz stumpf, oder er nimmt diese nur als Berlihmung wahr.

(2) Schwerer bis vollstandiger Sensibilitdteveriust; Patient nimmt die Berlhrung von Gesicht, Arm und Bein

nicht wahr.
9 | Sprache {0} normal; keine Aphasie.
{1} Leichte bis mittelschwers Aphasie; deutliche Einschrankung der Woriflizsigkeit cder des
Sprachverstandnisses, keine relevante Einschrankung von Umfang oder Art des Ausdruckes. Die
Einzchrankung des Sprachvermdgens und'oder des Sprachverstandnisses macht die Unterhaltung
schwigrig bis unméglich.

(2} Schwere Aphasie; die Kommunikation findet dber fragmentierte Ausdrucksformen statt. Der Untersucher

muss das Gesagte in groflem Umfang interpretieren, nachfragen oder erraten. Der Untersucher tragt im
wesentichen die Kommunikation.

(3} Stumm, globale Aphasie; Sprachproduktion oder Sprachverstandnis nicht verweribar (auch bei Koma).

10 | Dysarthne {0} Mormal.
{1} Leicht bis mittelschwer; der Patient spricht zumindest sinige Worts verwaschen und kann nur mit
Schwierigksiten verstanden werden.
{2} Schwer, anarthrizch; die verwaschene Sprache des Patienten ist unverstdndlich und beruht nicht auf
einer Aphasie.
Anmerkung: Bei intubation o. 4. 0 Punkis
11 | Meglect (0} Keine Abnomalitat. B

{1} Visuelle, taktile, auditive oder personenbezogene Unaufmerksamkeit oder Ausldschung bei Uberprifung

von gleichzeitiger bilateraler Stimulation in einer der sensiblen Cualitéten.

(2} Schwers halbseitige Unaufmerksamkeit. Kein Erkennen der gigenen Hand cder Orientisrung nur zu

einer Seite des Raumes.
Anmerkung: bei fehiendsr Beurfedbarkeit 0 Punkis

Abb. 19: NIHSS
Quelle: http://www. neurologie-wittlich.de/seiten/doku/NIHSS.pdf
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59 CAS Prozeduren

neue zerebrale Herde

4

zusatzliche
t: (3.5+1.8 h: 12 (20%) F———]|— "~ Herde
. A\ 4 A 4
t>(18.0¢3.1 h): HEFTITTITIL 7 (12%) 3 (5%)
vy
19 (32%)

Abb. 20: Flussdiagramm, Inzidenz der im DWMRI nachgewiesenen zerebralen Ischdmien zu den Zeitpunkten t1 und t2 nach CAS
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Abb. 21: MR- Angiographie des Aortenbogens und der supraaortalen Gefifle — Abgang der linken A. carotis
communis aus dem Tr. brachiocephalicus (Pfeil)
(ACC = A. carotis communis)
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