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1 Einleitung

1.1 Inhalt und Ziel der Arbeit

Die vorliegende Arbeit analysiert retrospektiv anhand von Aktenmaterial den Erkran-
kungsablauf von 32 Patienten bei denen ein kompletter Verschlul3 der A. basilaris
nachweisbar war und die von 1988-1995 in der Neurologischen Klinik des Universitats-

krankenhauses Hamburg-Eppendorf * behandelt wurden.

Auf Grund des angiographischen Befundes bei der Mikrokatheterisierung und auf Grund
des GefalRbefundes nach erfolgreicher Rekanalisierung wurden die Falle als embolisch
und artherosklerotisch-thrombotisch klassifiziert. Das Behandlungsergebnis scheint bei
embolischen Verschlussen gunstiger zu sein [11]. Weitere prognostisch wichtige Fakto-
ren stellen die Latenz bis zum Einsetzen der Therapie, das Ausmal} der neurologischen
Ausfélle (insbesondere Koma und Verlust der Himstammreflexe), Verschluf3lokalisation

und Rekanalisation dar [12].

Die Darstellung der Krankengeschichten ist ausfuhrlich und beabsichtigt ein moglichst
vollsténdiges Bild von Vorerkrankungen, Anamnese, Symptomatik, Befunden und Ver-
lauf zu liefern. Zur Veranschaulichung dienen zwei exemplarische Fallbeispiele. Die In-
formationen Uber die Falle stammen aus den im Krankengeschichtenarchiv des UKE
verwahrten Akten bzw. aus Arztbriefen. Ergéanzend wurden Daten Uber die neuroradio-

logischen Befunde aus der Abteilung fur Neuroradiologie des UKE herangezogen.

Mit Hilfe der neuroradiologischen Klassifikation der Art des Verschlusses (embolisch
oder atherothrombotisch) soll geprift werden, ob die Genese des Verschlusses fur das
Behandlungsergebnis relevant ist. Dariiberhinaus soll untersucht werden ob es fur diese
Klassifikation klinische oder anamnestische Pradiktoren gibt. Auf3erdem soll die neuro-

radiologische Klassifikation auf ihre klinische Plausibilitat geprtft werden



7

Die eigenen Ergebnisse werden abschlie3end kritisch den Ergebnissen aus der Litera-

tur gegenubergestellt.

Die Korrelation der Krankheitsdynamik mit angiographischen Befunden wurde bereits
von Ferbert et al [6] vorgenommen. Dies bezog sich insbesondere auf die Art des
Krankheitsbeginns sowie auf die Lokalisation des Verschlusses, weniger auf den
Verschlu3typ (embolisch/arteriosklerotisch-thrombotisch). Im Rahmen dieser Studie soll
die Vorhersagekraft anamnestisch-klinischer Daten in Bezug auf den Verschluf3typ und
damit die Prognose erneut gepruft werden. Dabei ist die eindeutige Festlegung der Art
des Verschlusses nach neuroradiologischen Kriterien neu und bildet die Grundlage der

Bewertung der Daten.

1.2 Basilaristhrombose — Uberblick

Die Arteria basilaris oder Basilarisarterie wird gebildet aus dem Zusammmenflul3 der
beiden Vertebralarterien. Sie versorgt den Hirnstamm und das Kleinhirn mit Blut. Sie
teilt sich schlie3lich in die beiden hinteren Grof3hirnarterien auf, die die Okzipitallappen
des Gehirns speisen. Die Vertebralarterien als Ursprung der Basilarisarterie entsprin-
gen beidseits aus der Schlisselbeinarterie. Aufgrund ihrer embryonalen Entwicklung
sowie besonderen anatomischen Lage im Kanal der durch die Foramina transversaria
des 1.-6. Halswirbels gebildet wird, sind die Vertebralarterien einer breiten Variation
und Anomalie unterworfen. Sie kdnnen beispielsweise links direkt aus dem Aortenbo-
gen entspringen oder in die untere hintere Kleinhirnarterie minden. Dann ist die Verbin-
dung zur Basilaris fehlend oder stark unterentwickelt (hypoplastisch). Nur in 34% sind
beide Vertebralarterien vor dem Zusammenflul3 von gleichem Kaliber. In 45% ist die
linke, in 21% die rechte starker. Des weiteren sind sie durch die langstreckige knécher-
ne Fixierung in besonderem Mal3 Verletzungen ausgesetzt. Als erste hirnstammversor-
gende Arterie gibt die Vertebralarterie beidseits die bereits genannte untere hintere

Kleinhirnarterie (PICA) ab. Nach Bildung der Arteria basilaris sind die weiteren Aste die

! Im Nachfolgenden abgekiirzt als ,UKE*.
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untere vordere Kleinhirnarterie (AICA), die Labyrintharterie, kleine Briickenaste sowie
die obere Kleinhirnarterie (SCA). Auch hier kommen jedoch Variationen und Anomalien
vor [10].

Verschlisse der Arteria basilaris beruhen haufig auf arteriosklerotischen Wandverande-
rungen. Pradilektionsstellen fur Wandveranderungen des hinteren Hirngefal3kreislaufs
sind der Abgang der Vertebralarterien aus der A. subclavia, der intradurale Teil der A.
vertebralis sowie die A. basilaris (proximaler Abschnitt, ventrale Wand) selbst. An solch
vorgegebenen, durch langjahrigen arteriellen Hypertonus, Rauchen, Diabetes mellitus
und Hyperlipidamie begunstigten Wandverénderungen kann nun eine akute Thrombo-

sierung mit konsekutivem Lumenverschluf3 auftreten.

Ebenfalls haufig ist der embolische VerschluR der Basilararterie. Embolisch verschlepp-
te Gerinnsel kbnnen entweder arterioarteriell aus vorgeschalteten Gefalden, meist der A.
vertebralis, oder aus dem Herzen kommen. Embolien aus den Vertebralarterien kdnnen
aufgrund oben genannter arteriosklerotischer Wandveranderungen oder (seltener) bei
Dissektionen nach Trauma oder Manipulation entstehen. Ursachen kardialer Embolien

sind Vorhofflimmern, Kardiomyopathien, Vitien und Endokarditiden.

Seltenere Ursachen von Verschliissen der Basilararterie sind Dissektionen, Arteriitiden,
Aneurysmen, hamatologische und erworbene oder angeborene Erkrankungen mit er-
hohter Gerinnbarkeit des Bluts (Polyzythamie, Thrombozytose, disseminierte intravasale
Gerinnung, Dysproteindmie, Hamoglobinopathien, Antiphospholipidantikérper, Faktor

V-Mutationen, Protein C- oder S-Mangel, Antithrombin-ll-Mangel, Tumorleiden).

Basilarisverschlisse kommen nur zu etwa 1-3% aller Hirngeféal3verschlusse vor. Der Al-
tersgipfel der Basilaristhrombose, gleich welcher Ursache, liegt bei etwa 55-60 Jahren.
Es kommen jedoch auch Verschliisse in den ersten beiden Dekaden vor. Ein Ge-

schlechtsunterschied ist meines Wissens nach nicht beschrieben.

Die Erkrankung setzt rasch ein. Sie wird jedoch h&ufig durch Prodromi angekindigt.
Dies sind flichtige Symptome, die der Erkrankung Stunden bis Wochen vorausgehen
kénnen. Meistens treten sie in den zwei Wochen zuvor auf [6]. Es handelt sich um

Schwindel, Ubelkeit, Erbrechen, Kopf- und Nackenschmerzen, Doppelbilder, Dysarthrie



oder Halbseitenlahmungen.

Der Erkrankungsbeginn lauft akut oder progredient, meist innerhalb eines Tages, ab.
Symptome sind Storungen der Okulomotorik (Internukledre Ophtalmoplegie, horizontale
Blickparese, ,Eineinhalb-Syndrom*, ,ocular bobbing®, ,skew deviation®, Ptosis, Nystag-
mus), Bewul3tseinsstérungen, Hemi- oder Tetraparesen, Dysarthrie, Dysphagie, Ataxie,

Stérungen von Blutdruckregulation und Atmung.

Hervorzuheben ist, dafl3 es ein einheitliches Syndrom bei Basilarisverschliissen nicht
gibt [10]. Durch die Lokalisation, Lange, Kollateralisation und Entstehungsgeschwindig-
keit des Verschlusses kommt es zu unterschiedlichsten Kombinationen der genannten
Defizite. Typisch sind jedoch bilaterale Stérungen der langen Bahnen in Verbindung mit

Hirnnervenausfallen und Kleinhirnzeichen sowie Bewul3tseinsstérungen.

Die durch den VerschluR hervorgerufene Unterbrechung der Durchblutung fiihrt zu cha-
rakteristischen Hirnstamminfarkten. Hierbei h&ngt die Infarktgrof3e von folgenden Fakto-
ren ab: VerschluRdauer, Kollateralisation, Rest-Blutflul3, Autoregulationsmechanismen,

Sauerstoffgehalt des Bluts, lokale Gerinnungsaktivierung bzw. Fibrinolyse.

Die Infarkte betreffen bei proximalen Basilarisverschliissen die Bricke (Pons). Bei
distalen Basilarisverschliissen sind insbesondere das Mittelhirn, Zwischenhirn (Thala-
mus) und die rostrale Bricke betroffen. Je nach Ausdehnung kénnen auch bilaterale

Sehrindenerweichungen auftreten.

Diagnostische Malinahmen umfassen neben der klinischen Untersuchung mit Erhebung
der Vitalparameter, EKG und Blutuntersuchungen das Computertomogramm, Doppler-

sonographie, Elektroencephalogramm, Evozierte Potentiale und Angiographie.

Therapeutische MalRnahmen bestehen in engmaschigem Monitoring der Vitalparame-
ter, gegebenenfalls Intubation und Beatmung. Eine Antikoagulation mit Heparin und an-
schlie3end mit Phenprocoumon wird nach Ausschlufd von Kontraindikationen in der Re-
gel verabfolgt. Die erfolgversprechendste MalRnahme besteht aber in der lokalen
intraarteriellen Lysetherapie. Hierbei ist der Erfolg abhangig vom Ausmald des Him-

stammschadens zum Lysebeginn [5]. Eine bereits ausgepragte Bewultseinsstérung
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spricht fur einen fortgeschrittenen Schaden mit schlechter Prognose [8,18]. Computer-
tomographisch bereits nachweisbare Infarkte gelten aufgrund des erhdhten Blutungsri-

sikos als Kontraindikation fuir die Lysetherapie.

1.3 Historischer Abril3

Bereits seit dem vorletzten Jahrhundert wird tUber die Thrombose der Basilarisarterie
als Ursache von Hirnstamminfarkten berichtet [1,2]. Zun&chst wurden tberwiegend pa-
thologisch-anatomische Befunde beschrieben. Einzelheiten der verschlossenen Gefal3e
waren aufgrund fehlender praktischer Konsequenzen von geringem Interesse. Ursach-
lich fiir die Verschliisse waren damals haufiger als heute entzindliche Prozesse, z.B.
durch Lues [10].

Kubik und Adam veroffentlichten 1946 ihre wegweisende Arbeit tUber eine Serie von
Autopsien an 18 Patienten mit Basilaristhrombose [3]. Hiervon waren 11 Verschlisse
thrombotischer und 7 embolischer Genese. Ausfuhrlich wurden neben den Obduktions-
befunden die klinischen Befunde beschrieben, insbesondere auch an 4 Uberlebenden
Patienten mit vermutetem Basilarisverschlul3. Aus der Arbeit ging die schlechte Prog-
nose des Spontanverlaufs eines Basilarisverschlusses eindeutig hervor. Ursache sind
die ausgedehnten Hirnstamminfarkte, die abhangig von der Lokalisation des Ver-
schlusses auftreten. Die Arbeit riickte die Erkrankung endgiltig in das Licht der neuro-
logischen Fachoffentlichkeit [10].

Mit Einfuhrung der Angiographie ab 1950 wurde vermehrt tGber die Pathophysiologie
der intrakraniellen Arterien gearbeitet. Man interessierte sich fir die Ursachen von tran-
sitorisch-ischamischen Attacken (TIA), fluktuierender Symptomatik und die Griinde fir
unterschiedliche Infarktverteilungsmuster. Der Begriff der vertebrobasilaren Insuffizienz
entstand [10]. Eine sichere Diagnose der Basilaristhrombose wurde zu Lebzeiten mog-
lich. Die Erkrankung wurde h&ufiger beschrieben. Die Mortalitét des Spontanverlaufs
wurde mit 80-90% angegeben. Lediglich bei kurzen, gut kollateralisierten arteriosklero-
tisch-thrombotischen Verschliissen der Basilaris liegt die Uberlebensrate héher. Hierbei

héangt die Ausdehnung der Infarkte und damit der Verlauf von der Kollateralisation sowie
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einer zusatzlichen, unguinstigen Embolisation in abhangige Gefaligebiete ab. Auch ein
bestehendes Koma und begleitender arterieller Hypertonus wurden bereits als ungins-

tig fur den Verlauf erachtet [4,14].

Etwa ab 1970 wendete sich das Interesse vermehrt den therapeutischen Ansétzen zu.
Zunéachst versuchte man eine systemische Fibrinolysetherapie einzusetzen. Einzelnen
Erfolgen standen jedoch betrachtliche Risiken im Sinne von unbeherrschbaren Blu-

tungskomplikationen gegentber. Das Verfahren wurde daher wieder verlassen [8].

Man begann eine Antikoagulationsbehandlung als Standard einzufiihren. Zuvor wurden
Versuche mit Acetylsalicylsaure, Sulfinpyrazon oder Dipyridamol unternommen. Ziel war
eine Veranderung der Blutgerinnbarkeit zur Verbesserung der Perfusion im hinteren

Kreislauf. [10]

Chirurgische Interventionen mit Endarteriektomie der Vertebralarterien und Bypassen zu
den Basilarisésten wurden vorgenommen. Auch transluminale Dilatationsverfahren wur-

den eingesetzt.

Seit Einfuhrung der lokalen intraarteriellen Lysetherapie durch Zeumer 1982 [9,16,17]
steht ein komplikationsarmes, kausales Behandlungsverfahren zur Verfligung. Hierbei
wird ein Mikrokatheter bis zum VerschluBort in der Basilararterie von der Leiste aus
vorgeschoben. Uber diesen wird nach AbschluR® der diagnostischen Angiographie und
Entscheidung zur Lysetherapie ein Fibrinolytikum direkt intraarteriell infundiert. In den
ersten Jahren wurde Urokinase verwendet. Seit 1990 wurde mit rekombinantem Gewe-
beplasminogenaktivator (rTPA) gearbeitet. Unter der Vorstellung einer gesteigerten
fibrinolytischen Potenz wurde ergénzend zwischen 1990 und 1995 noch Plasminogen
appliziert. Seit 1998 wird eine nach Fibrinolyse verbliebene arteriosklerotische Basila-
risstenose zusatzlich mit Ballondilatation behandelt [12] Mit dem Mikrokatheter kann
heute anhand der Wandadharenz des Thrombus eindeutig zwischen embolischem und
arteriosklerotisch-thrombotischem Verschlul3 unterschieden werden. Dies bildet die

Grundlage der Trennung des Kollektivs dieser Arbeit.

Als prognostisch entscheidende Faktoren konnten das Fehlen eines protrahierten Ko-

mas mit ausgefallenen Hirnstammreflexen, erfolgreiche Rekanalisation eines emboli-
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schen Verschlusses, Verschlu3lokalisation im distalen Basilarisdrittel sowie ein mog-

lichst friihzeitiger Therapiebeginn identifiziert werden [11,12,15,18].

Entscheidende Fragen waren und sind weiter zu klaren: Welche Patienten soll man be-

handeln, bis wann, womit, wie lange? [10]

Die Erkrankungen des hinteren Stromgebiets bilden eine héchst unterschiedliche Enti-
tat. Viele Patienten sind schwerst betroffen und bleiben, sofern die Erkrankung tberlebt
wird, hochgradig behindert. Andere sind nur gering betroffen und haben nur eine gerin-
ge oder fliichtige Behinderung. Hieraus bildet sich ein Bedarf an Information tber die
pathophysiologischen Ablaufe und klinische Entwicklung der Erkrankung bei mdglichst
vielen Patienten um fir die Zukunft genauere Eingruppierungen und Behandlungssche-

mata zur Hand zu haben.
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2 Methoden

2.1 Ein-und AusschluBkriterien

Aus den Jahren 1979 bis 1995 wurden Patienten, die auf der Neurologischen Intensiv-
station des UKE aufgrund eines angiographisch gesicherten Basilarisverschlusses be-
handelt wurden, ausgewéhlt und Ihre Krankengeschichten ausgewertet. Es wurden alle
diejenigen Patienten in die Studie aufgenommen, bei denen angiographisch ein
Verschlul3 der Arteria basilaris festgestellt wurde. Zwingend gefordert war eine cerebra-
le Angiographie mit Darstellung der Geféal3e des hinteren Stromgebiets. Wenn Patienten
mit hochwahrscheinlichem Basilarisverschluld nicht angiographiert wurden erfolgte der
Ausschlu3. Ausgeschlossen wurden auch Patienten mit inkomplettem Verschlul3 der
Arteria basilaris, d.h. es war ein umflossener oder nicht vollstandig okkludierender
Thrombus festzustellen. Patienten mit Vertebralisverschllissen, ein- oder doppelseitig,

wurden ebenfalls ausgeschlossen .

2.2 Auswahl des Patientenkollektivs
2.2.1 Vorbestehende Patientendaten

Aus einer Vorerhebung lagen bereits Daten in Form von Aktenausziigen von Patienten
aus den Jahren 1979 bis 1990 vor. Daher wurden mit einer Uberlappung von 2 Jahren

Patienten ab 1988 mit der nachfolgend beschriebenen Methode ermittelt.
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2.2.2 Eingrenzung des Patientenkollektivs

Zunachst wurden die in Frage kommenden Patienten aus dem Aufnahmebuch der In-
tensivstation der Neurologischen Klinik aus den Jahren Januar 1988 bis August 1995
herausgesucht und anschlieRend der angiographische Befund mit Hilfe des Arztbriefar-
chivs der neurologischen Klinik Gberprift. Herausgesucht wurden Patienten mit folgen-

den Diagnosen:

Basilarisbefund It. Arztbrief
Diagnose Pat. |Verschlu3 [ Inkomplett | Frei Sonstiges
(Vvd) Basilaristhrombose 52 39 1 11 1 Pat.: Keine Angiographie
Basilarisembolie 2 1 1 Pat. 2: Posteriorinfarkt
(Vd) Basilarisverschluf3 4 3 1 Pat.: Keine Angiogr.
Basilarisstenose 1 1
Basilarislyse 1 1
Vertebralisthrombose 2 2
(Vd) Vertebralisverschl. 5 1 4
Bds. Vertebralisverschl. 1 1
Vertebrobas. Perf.-stor. 2 1 1 Pat.: Keine Angiogr.
Hirnstamminfarkt/-insult 11 3 2 3 3 Pat.: Keine Angiogr.
Hirnstammperfus.-stor. 14 1 7 6 Pat.: Keine Angiogr.
Hirnstammsyndrom 2 2
HirnstammprozefR/sympt 3 3
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Hypox. Hirnstammschad 3 3

Hirnstammfunktionsstor. 1 Z.n. Suizidversuch, keine Angiogr.
Ponsinfarkt 1 Keine Angiogr.

Unklare Bew.-seinsstor., 8 2 3 Pat.: Keine Angiogr.; 1 Pat.: ICB; 1
Koma oder Sopor Pat.: Tumor; 1 Pat.: Keine Akte
Wallenberg-Syndrom 3 2 1 Pat.: Keine Akte
Kleinhirninfarkt 2 1 1 Pat.: Keine Angiogr.

Cereb. Perfus.-stérung 1 1 Mediainfarkt

Cephalopathie unkl. G. 1 Myelopathie, keine Angiogr.

Unkl. Schluckbeschwer. 1 Myopathie, keine Angiogr.

Plague HW Basilaris 1 1 Megadolichobasilaris
Vertebralisdissekat bds. 1 1

Basilarisaneurysma 1 1

Fragl. Basilaristhromb. 2 2

Krampfanfall unkl. Gen. 3 2 1 Pat. psychiatr. Krankheit
Tetraparese, Ateminsuff 1 Syringobulbie

Hirntod 2 1Pat.: ICB; 1 Pat.: keine Akte
Summe 132 53 3 48

Tabelle 1: Vergleich Aufnahmediagnose/Arztbrief
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Die auf diese Weise erstellte Liste von Patienten umfal3te 53 Patienten, behandelt in

der Neurologischen Klinik des UKE in der Zeit von Januar 1988 bis August 1995.

Wie unter 2.2.1. eingangs genannt, lagen fur Patienten bis 1990 bereits grof3teils Unter-
lagen vor. Die erstellte Liste umfaldte 23 Patienten bis 1990. Hiervon fehlten jedoch fir 4

Patienten die Unterlagen, somit wurden diese fir die Archivarbeit vorgesehen.

Die Patientenliste diente als Grundlage fur die Erfassung der Daten im Krankenge-
schichtenarchiv des UKE. Die Akten der 4 Patienten bis 1990 sowie die 30 Patienten
ab 1991 sollten mit Hilfe des strukturierten Erfassungsbogens bearbeitet werden. Ins-
gesamt konnten 31 Patientenakten systematisch ausgewertet werden, 3 Akten waren

nicht aufzufinden.

2.2.3 Nachtragliche Patientenausschlisse

Die 31 systematisch ausgewerteten Patienten wurden weiter untersucht:

Bei 3 Patienten stellte sich heraus, dal3 keine Angiographie durchgefihrt wurde.

Bei 4 Patienten lag nach nach dem ausfuhrlichen Angiographiebefund doch nur ein in-

kompletter Basilarisverschluf3 im Sinne eines erhaltenen Restlumens vor.

Bei 2 Patienten lag ein doppelseitiger Vertebralisverschluf3 vor.

Diese 9 Patienten wurden ausgeschlossen. Somit gingen schlie3lich 22 Patienten in die

weitere Evaluation ein, hinzu kamen 19 Patienten von 1979 bis 1990.

Neuroradiologische Daten zur Klassifikation nach Art des Verschlusses lagen fir 32

Patienten von 1988 bis 1995 vor.

Das endgiiltige Patientenkollektiv dieser Arbeit bestand damit aus 32 Patienten.
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2.3 Datenerfassungsbogen

Die Patienten der Jahre 1979 bis 1990 wurden formlos durch Aktenausziige erfal3t. Die
Patienten der Jahre 1991 bis 1995 wurden mit Hilfe des nachfolgend beschriebenen

Erfassungsbogen erfal3t.

Fur die Erhebung der relevanten Informationen aus den Krankengeschichtenakten wur-
de ein Erfassungsbogen erstellt. Dieser Bogen wurde aufgrund von bei Probeerfassun-
gen erfahrenen Mangeln mehrfach Uberarbeitet und beinhaltet in der zur Datenerfassung

benutzten Version folgende Sparten:

Kopf mit den Patientendaten Name, Vorname, Geburtsdatum, Alter, Krankengeschich-
tennummer des UKE, Studiennummer, Aufnahmedatum- und Uhrzeit sowie Entlas-

sungs- oder Todesdatum

Allgemeine Anamnese; hier Erfassung von Vorerkrankungen sowie insbesondere von

kardiovaskularen Risikofaktoren

Akute Anamnese; hier wurden die Erkrankungssymptome erfaf3t und ihr zeitlicher Ver-

lauf annéherungsweise (soweit mdglich) festgehalten
Aufnahmebefund; internistisch, hier vordringlich Erfassung der Vitalfunktionen

Aufnahmebefund; neurologisch, gegliedert nach Bewul3tsein, Hirnstammreflexen, der
Bulbomotorik, der Hirnnervenfunktion, Zeichen der Funktion der langen Bahnen, der
Muskeleigenreflexe, sowie anderen Symptomen (z. B. Kleinhimsymptome, Dy-

sarthrie)

Angiographiebefund; VerschluRRlokalisation, Kollateraldurchblutung, allgemeiner zere-

braler Gefal3zustand sowie Thrombolyse mit Dosis, Zeitdauer und Ergebnis

Bildgebende Verfahren; hauptsachlich Cranielle Computertomographie, oder Magnet-

resonanztomographie

Klinischer Verlauf und Zusammenfassende Falldarstellung
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Abschliel3end wurde fir jeden Fall ein Deckblatt erstellt, welches die wichtigsten Infor-

mationen auf einen Blick enthélt.

2.3.1 Risikofaktoren und Vorerkrankungen

Es wurden die Aktendokumentationen bezuglich Vorerkrankungen nach den kardio-
vaskularen Risikofaktoren durchgesehen. Dann wurde im Ankreuzverfahren erhoben, ob

einer der vier folgenden Risikofaktoren vorlag:

arterieller Hypertonus, ohne genauere Grenzwertdefinition

Diabetes mellitus, unabhangig vom Diabetes-Typ

Hyperlipoproteinamie, unabhangig vom Typ nach Fredrickson

Nikotinabusus.

Hierbei wurden keine Daten zur Zeitdauer des Vorliegens eines Risikofaktors erfal3t.
Wenn keine Vermerke tber das Vorliegen von Risikofaktoren vorhanden waren, wurde

dies durch die Rubrik ,unbekannt kenntlich gemacht.

Die Vorerkrankungen wurden komplett im Klartext erfa3t. Haufige Vorerkrankungen und
insbesondere vaskulare und emboliegefahrdende Erkrankungen konnten angekreuzt

werden.

2.3.2 Akute Anamnese

Im Ankreuzverfahren wurde erfal3t, ob folgende Symptome vorhanden waren:

Schwindel
Ubelkeit

Kopfschmerz
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Nackenschmerz

Hemiparese

Dysasthesien

Okulare Stérungen, d.h. z.B. Doppelbilder
Dysarthrie

Horstérungen, d.h. z.B. Tinnitus/Horverlust
Verwirrtheit

Anfélle

Bewul3tseinsstdrungen.

Eventuell andere vorhandene Symptome wurden im Klartext erfaft.

Anschlieend wurde versucht, die zeitliche Andauer dieser Symptome festzuhalten.
Beispielsweise: Schwindel bestand seit 12 Stunden, Doppelbilder 4 Stunden und eine
Hemiparese 2 Stunden vor Klinikaufnahme. Diese Zeiten wurden mit Strichen in einem
Zeitraster, das als Endpunkt die Klinikaufnahme hatte, markiert.

Schlief3lich wurde noch versucht, den Symptomverlauf in eine der Gruppen ,zuneh-

mend*, ,fluktuierend” oder ,stationar einzugruppieren.
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Der Erkrankungsbeginn kann einen verschiedenartigen zeitlichen Ablauf nehmen. Es
kann akut und "ohne Vorwarnungen" beginnen. Vorwarnungen werden im folgenden als
Prodromi bezeichnet; es handelt sich um meist innerhalb von 14 Tagen zuvor bestehen-
de fliichtige Symptome. Als Prodromi gelten unter anderem: Schwindel, Ubelkeit, Kopf-
schmerzen (insbesondere Hinterkopfschmerzen), Paresen, Doppelbilder oder Dy-
sarthrie. Auch einem schlagartigen Beginn kdnnen Prodromi vorausgehen.
Es kann aber auch in Form eines "Progressive Stroke" mit zunehmenden neurologi-
schen Ausfallen ablaufen. Haufig fluktuiert hierbei die Symptomatik, nimmt jedoch ins-
gesamt meist innerhalb eines Tages bis zum Maximum zu. Hierbei ist wiederum das

Vorangehen von Prodromi maglich und kommt héaufig vor.

Im Rahmen der weiteren Auswertung wurde schlie3lich eine Tabelle erstellt, in der der
Erkrankungsbeginn einer der drei Gruppen ,Schlagartiger Beginn ohne Prodromi®,
~Schlagartiger Beginn mit Prodromi“ sowie ,Progressive Stroke mit oder ohne Prodro-
mi“ zugeordnet wurde.

Diese Gruppen wurden in Anlehnung an die Arbeit von Ferbert et al [6] bezeichnet.

2.3.3.1 Aufnahmebefund, internistisch

Im Ankreuzverfahren wurden die Vitalfunktionen erfaf3t. Hierbei ging es um die Unter-
scheidung zwischen stabilen und geféhrdeten Vitalfunktionen sowie eventuelle Atemin-
suffizienz. Dokumentiert wurden auch Herzfrequenz, deren Regularitat, Blutdruck und
Herzgerausche. Insbesondere die Herzfrequenz und der Blutdruck wurden haufig aus
den Intensivkurvenblattern entnommen, da &rztliche Angaben oft fehlten. Vermerkt wurde

auch der Zeitpunkt der Untersuchung.

2.3.3.2 Aufnahmebefund, neurologisch

Erfal3t wurde zunéchst die Glasgow Coma Scale in ihren Unterkategorien Augenoffnen,

Sprache und Motorik sowie dem Gesamtwert.
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Neurologische Befunde umfal3ten die Funktionen des Hirnstamms; Cornealreflex, Ocu-
locephaler Reflex, Pupillenlichtreaktion, Pupillenweite und Iso-/Anisocorie oder Entrun-
dung. Funktionen der langen Bahnen wurden in Form des Babinski-Phanomens, der
Bauchhautreflexe, Hemi- oder Tetraparese sowie Hypéasthesien erfaldt. Hier wurde auch
ein vorhandenes Locked-In-Syndrom vermerkt. Die Muskeldehnungsreflexe wurden im
Klartext erfal3t, da diese Angaben untersucherabhangig stark unterschiedlich dokumen-
tiert wurden. Die Bulbomotorik wurde anhand vorliegender Paresen oder Nystagmus
erfal3t. Hirnnervenausfalle wurden vermerkt, auch eine vorhandene Schluckstérung.
Kleinhirnstérungen, Dysarthrie, Horner-Syndrom, Gesichtsfeldstorungen wurden struktu-
riert erfal3t. Bei allen einer Korperseite zuzuordnenden Stérungen wurde die betroffene

Seite vermerkt.

2.3.4 Technische Befunde

Die angiographischen Befunde wurden ausfihrlich zumeist im Klartext erfal3t. Dokumen-
tiert wurde die exakte VerschluR3lokalisation, die Ausbildung von Kollateralen und das
Ergebnis nach Lyse. Im Ankreuzverfahren wurde zusatzlich die Bewertung des cerebra-
len Gefal3zustands, eventuell mit Klartext-Anmerkungen, Lyse Ja/Nein, Lyse-Substanz,
Dosis, Dauer und die anschlie3ende Gerinnungstherapie erhoben.

Die computertomographischen Befunde wurden im Klartext dokumentiert.

Bei Angiographie und Computertomogramm wurde der Untersuchungszeitpunkt fest-

gehalten.

Die neuroradiologische Klassifikation des Verschlul3typs erfolgte durch Nachuntersu-

chung samtlicher Angiographien durch einen vom klinischen Ablauf unabhangigen Neu-
roradiologen. Der Verschluf3 wurde als embolisch definiert, wenn der Thrombus intralu-
minar gelegen war und/oder eine komplette Rekanalisation zu erreichen war. Ein arteri-
osklerotisch-thrombotischer Verschlul3 zeigte keinen intraluminér gelegenen Thrombus

und abschlielRend war eine Reststenose sichtbar [11].
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2.3.5 Verlauf, Epikrise

Der Verlauf der Erkrankung wurde in ,Besserung®, ,Fluktuierend®, ,Progredient” und
»1od" kategorisiert.

Die arztlichen Verlaufsdokumentationen wurden ausfihrlich im Klartext mit Uhrzeit er-
faldt. Ein abschliel3ender Arztbrief wurde in den relevanten Punkten ebenfalls im Klartext
erfal3t.Die Bestimmung des Outcome erfolgte auf Grundlage der letzten verfiigbaren
Informationen aus den Aktenunterlagen und lag zwischen %2 und 3 Monaten, sowie durch

Nachverfolgung nach 3 Monaten.

2.3.6 Zusammenfassung

Als Deckblatt fur jeden Patienten wurde handschriftlich ein Bogen erstellt, der in Kurz-
form in Art eines Arztbriefs die wesentlichsten Punkte enthalt: Patientendaten, Aufnah-
medatum, Diagnose, allgemeine und akute Anamnese, Aufnahmebefund, Angi-
ographiebefund, CCT-Befund, Verlauf mit Todeszeitpunkt oder Outcome und Verle-

gungsklinik.

2.4 Auswertung

Die erhobenen Daten wurden aus den Erfassungsbodgen in Tabellen des Programmes
Excel fur Windows Ubertragen. Es wurden Tabellen fur die verschiedenen Bereiche der
Erfassungsbogen erstellt. Diese sollen einen schnellen und umfassenden Uberblick -
ber das Datenmaterial geben. Zuséatzlich stellen sie einen methodischen Vorschlag fiir
kinftige Datenerhebungen dieses Patientengutes dar. Statistische Berechnungen wur-
den mit SPSS fur Windows vorgenommen. Fir die Darstellung im Text wurden die Da-

ten dann in das Programm Word fir Windows Ulbernommen.

Die Tabellen dienten als Grundlage flr die Auswertungen. Es wurde mit dem Programm
SPSS fur Windows eine Auswertung mit statistischen Testverfahren vorgenommen. Fir

die Prifung einer Korrelation von Daten wurde der Chi-Quadrat-Test eingesetzt. Statis-
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tische Zusammenhange zwischen dem stark variablen Zeitintervall Erkrankungs-
/Lysebeginn und der Eingruppierung in thrombotischer/embolischer Verschlufld wurden

mit dem Mann-Whitney-Test Gberprift. Dies soll im folgenden Abschnitt dargestellt wer-

den.
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3 Ergebnisse

Die Darstellung erfolgt im folgenden jeweils aufgeteilt in die beiden auf neuroradiologi-
scher Kilassifikation beruhenden Untergruppen embolische und arteriosklerotisch-

thrombotische Basilarisverschliisse.

3.1 Vorerkrankungen

3.1.1 Kardiovaskulare Risikofaktoren

3.1.1.1 Embolische Basilarisverschlisse

Nr.|Jahr | M/F |Alter |Nik|HLP |HTN | DM| An-

218 [(MJ61})?2] 2?2 | 2?2?20

3|18 [(MJ67 1?2 2?2 | ?2 2?20

5|8 [ F|45])1?] 7 ? ?10

11{90 | M[63 |22 [ 2 [2]0 Nik: Nikotinabusus

12({91 | F |56 ]1?] ? ? ?10

HLP: Fettstoffwechselstorung
14{91|m|[78]J0o| 0|1 |01

16|92 M|s5|1| 0| 0|01 HTN: arterieller Hypertonus

18( 92| M| 52]11] 0 0 0|1

DM: Diabetes mellitus
19|93 | F|24]o|lo|o0ofo]oO

21/93| F|32]lol 0| o f|o0o]o Anz: Anzahl der Risikofaktoren

22193 | M[60JO| 1 [ 1 |[O0]2

M/F: Mann/Frau
23|93 | M|68]l1| 0| 0 |0]1

26/ 94| M |40 1[0 [o0]1 ?: Angaben fehlen

30|95 | M55 0|1 [0 |[O0]1

32|95 | M |[34)?2|?2 [ ?2 [?2]0

Tabelle 2 : Risikofaktoren der Patienten mit embolischem Basilarisverschluf}
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Leider fehlen bei 6 der 15 Patienten die Angaben vollstandig. Bei den vorliegenden Er-
gebnissen fallt auf, daf3 bei 8 Patienten kein oder nur ein Risikofaktor vorlag. Nur bei 1

Patienten lagen zwei Risikofaktoren vor.

3.1.1.2 Arteriosklerotisch-thrombotische Basilarisverschliisse

Nr. |Jahr | M/ |Alter INik |HLP|HTN | DM| An- Im Vergleich zu den Patienten mit embo-
118 | F |65 2] 2| 1?1 lischen Verschlul3 fallt auf, daf? 8 der 17
418 | M |4a1]2|2]2]2]o0 Patienten 2 oder mehr Risikofaktoren
68| M |s6 |1 1] 1]1]4 aufweisen.

7 | 89 M 57 1 7 ? 1 1 (2

Leider fehlen auch hier Angaben, bei 2
88 | M |45 |21 | 2|21

Patienten sogar samtliche Angaben Uber

? ? ? ..
918 | M [62]7]1 : ? {1 Risikofaktoren.

10| 89 M 70 |1 ? ? ? 11

13] 91 M 67 | 1 0 1 0] 2

15| 92 M 54 11 1 1 03

17] 92 M 70 10 1 1 0] 2

20| 93 M 60 | ? [ ? ? ? 10

241 94 M 68 | O [ O 1 0|1

25| 94 M 60 O [ O 0 0|0

27| 95 F 65 O [ O 1 01

28| 95 M 54 10 1 1 13

29| 95 M 48 | 1 1 1 03

31| 95 F 73 10| O 1 1|2

Tabelle 3: Risikofaktoren der Patienten mit thrombotischem Basilarisverschlufl

3.1.2 Weitere Vorerkrankungen

Bei 7 Patienten waren keine Vorerkrankungen auf3er den im vorstehendem Abschnitt
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genannte Risikofaktoren bekannt.

3.1.2.1 Embolische Basilarisverschliisse

RS: Herzrhythmus-

stérungen
(Kodierung o: keine, 1: abs.

Nr. | Jahr | M/F [ Alter [ HRS KHK CVE AVK Ger. )
Arrhythmie, 2: andere)

2 88 M 61 0 1 0 0 0

3 88 M 67 0 0 0 0 0 KHK: Koronare Herzerkran-
kung

5 88 F 45 0 0 0 2 0

11 | 90 M | 63 0 0 0 0 0 CVE: Andere cerebro-
vaskulare Ereignisse (aulRer

12 | 91 F 56 0 0 0 0 0 ]
Prodromi)

14 | 91 M 78 1 0 1 0 0

16| 92 M 55 0 0 0 0 0 AVK: Erkrankungen anderer
arterieller Gefale als unter

18 | 92 M 52 1 0 0 0 0 KHK und CVE

19 | 93 F 24 0 0 0 0 0 (O : keine, 1: zufihrender

21| 93 F 32 0 0 0 0 0 Schenkel, 2: an anderer
Stelle)

22 | 93 M 60 1 0 1 0 0

23 93 M 68 0 0 1 2 0 Ger.: Gerinnungsstbrungen
(Thrombophilie)

26 | 94 M 64 2 0 0 0 0

30 [ 95 M 55 0 0 0 0 0

32| 95 M 34 0 0 0 0 0

Tabelle 4: Vorerkrankungen der Patienten mit embolischem Basilarisverschlul3

Patient 2 hatte eine kiunstliche Aortenklappe und wurde mit oralen Antikoagulantien be-
handelt. Bei Pat. 3 war neben einer rheumatoiden Arthritis ein Alkoholabusus bekannt.
Pat. 14 hatte eine Polycythdmie. Pat 16 wurde an einem Hypophysentumor operiert und
war blind. Pat. 18 war bei Vorhofflimmern biventrikular dekompensiert. Pat. 19 hatte
anamnestisch einen Herzfehler, hierliber war jedoch nichts ndheres bekannt. Pat. 21
hatte keine Vorerkrankungen, nahm jedoch ein orales Kontrazeptivum ein. Pat. 23 hatte

ein bekanntes Bauchaortenaneurysma. Bei Pat. 26 waren intermittierende ventrikulare
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Tachykardien bei dilatativer Kardiomyopathie bekannt. Aktuell lag eine Linksherzde-

kompensation vor.

Es fanden sich gehéauft kardiale Erkrankungen. Konkret hatten 6 von 15 Patienten be-

kannte Herzerkrankungen, hiervon war bei 3 Pat. Vorhoffimmern bekannt.

3.1.2.2 Arteriosklerotisch-thrombotische Basilarisverschliisse

Nr.|Jahr| M/F |Alter | HRS | KHK CVE AVK Ger.
18 F [ 65 0 0 0 0 0
4188 M| 41 0 0 0 0 0
6 (88| M | 56 0 1 0 0 0
7189 | M| 57 0 0 1 0 0
8 [89| M| 45 0 0 0 0 0
9[89 | M| 62 0 0 0 0 0
10{89 | M | 70 0 1 0 0 0
13|/ 91| M | 67 0 0 1 0 0
15192 | M | 54 0 0 0 0 0
17192 | M | 70 0 1 0 0 0
20193 | M | 60 0 0 0 0 0
24194 | M | 68 0 0 0 0 0
25194 | M | 60 0 0 1 0 0
27195 | F | 65 0 0 0 0 0
28195 | M | 54 0 1 1 2 0
29195 | M | 48 0 1 0 0 0
31195 | F | 73 0 0 0 0 0

Tabelle 5: Vorerkrankungen der Patienten mit thrombotischem Basilarisverschlul3

Pat. 1 hatte Depressionen. Pat. 6 wurde bereits einer koronaren Bypass-OP unterzo-

gen. Pat. 8 hatte einen Tag zuvor bei unstillbarem Nasenbluten und leichter Thrombozy-
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topenie eine Thrombozytentransfusion erhalten. Pat. 9 hatte eine Strumektomie sowie
ein Ulcusleiden. Pat. 10 hatte 3 Wochen zuvor ein Schleudertrauma. Pat. 17 hatte be-
reits eine bekannte Megadolichobasilaris. Pat. 24 hatte eine hypertensive Krise. Pat. 28
hatte eine periphere arterielle Verschlul3krankheit. Pat. 29 hatte koronare Bypéasse und
es war eine erektile Impotenz bekannt. Pat. 31 hatte keine bekannten Vorerkrankungen,

hielt sich aber wegen einer Schenkelhalsfraktur im Krankenhaus auf.

Bei den arteriosklerotisch-thrombotischen Basilarisverschliissen finden sich unter den
Vorerkrankungen gehauft vaskuléare Erkrankungen. Von 17 Patienten hatten 5 eine ko-
ronare Herzerkrankung, 4 hatten bereits einen Herzinfarkt, 4 hatten bereits andere

Schlaganfélle oder TIA, 1 hatte Krankheiten anderer arterieller Gefal3gebiete.
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3.2 Erkrankungsbeginn und Symptome

3.2.1.1 Embolische Basilarisverschliisse

Nr. | Jahr | Alter | Schlagartiger Beginn | Schlagartiger Beginn | Progressive Stroke | Progressive Stroke
ohne Prodromi mit Prodromi ohne Prodromi mit Prodromi

2 88 61 1

3 88 67 1

5 88 45 1

11| 90 63 1

12 91 56 1

14 91 78 1

16 92 55 1

18 92 52 1

19 93 24 1

21 93 32 1

22 93 60 1

23| 93 68 1

26 94 64 1

30 95 55 1

32 95 34 1

Tabelle 6: Erkrankungsbeginn der Patienten mit embolischem Basilarisverschlul3
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3.2.1.2 Arteriosklerotisch-thrombotische Basilarisverschliisse

Nr. Jahr Alter |Schlagartiger Beginn|Schlagartiger Beginn| Progressive Stroke | Progressive Stroke
ohne Prodromi mit Prodromi ohne Prodromi mit Prodromi

1 88 65 1

4 88 41 1

6 88 56 1

7 89 57 1

8 89 45 1

9 89 62 1

10 89 70 1

13 91 67 1

15 92 54 1

17 92 70 1

20 93 60 1

24 94 68 1

25 94 60 1

27 95 65 1

28 95 54 1

29 95 48 1

31 95 73 1

Tabelle 7: Erkrankungsbeginn der Patienten mit arteriosklerotisch-thrombotischem

Basilarisverschlufd
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3.2.2 Symptome

Die bereits in Kapitel 2.3.2 genannten Symptome traten verschieden haufig auf. In der
Gesamtgruppe am haufigsten fand sich eine Bewul3tseinsstérung (19 Patienten; 58%).
Eine Dysarthrie klagten 16 Patienten (48%). Sehstérungen und Doppelbilder traten bei
11 Patienten (33%) auf. Weniger haufig waren Schwindel (10 Pat., 30%), Ubelkeit (9
Pat., 27%), Hemiparese, Kopfschmerzen, Dysasthesien, Atemstorungen, Anfélle,
Tetraparese, Gangstorungen, Pupillenstérungen, Nackenschmerzen, kaudale Hirnner-
venparesen (soweit nicht unter Dysarthrie aufgefiihrt), Horstérungen und Verwirrtheit. Im
eigenen Kollektiv nicht beschrieben wurden Kleinhirnsymptome oder vegetative Sym-

ptome.
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3.2.2.1 Embolische Basilarisverschliisse

Patient Nr 2 2 Y 11 12 14 168 12 19 21 22 23 26 20
Schwindel Qq >24 4 4

Ubelkeit 9 >24 6 4

Kaonfschmerzen >24 6 4 10
Nackenschmerzen >24

Heminarese 9 12 3 10
Dvsasthesie 9 >24 | 4

Sehstdrunaen Dannelbilder 24 4 ] 4 10
Dvsarthrie 9 24 4 8 3 10
Horstérunaen 3

Vernwirrtheit 9

Anfille 13 2 2
BewiliRtseinsstdrunaen 9 13 | ~18 5 8 9 8 3 2 2 10
Tetranarese 2 5

Parese kaudaler HN

KH-Svmntome

Veqetative Symniome

Atemstiruna 4 5 2 2
Punillenstédriina 2 2
Ganaunsicherheit

Tabelle 8: Symptomdauer der Patienten mit embolischem Basilarisverschlu3

Legende: Andauer der Symptome, Angabe in Stunden vor Angiographiebeginn
Leere Felder bedeuten, daR dieses Symptom beim Patienten nicht bestand

Ein Fragezeichen bedeutet, dal? das Symptom bestand, die Andauer ist jedoch unklar
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3.2.2.2 Arteriosklerotisch-thrombotische Basilarisverschliisse

Patient Nr ] 4 8 Z b2y (0] 10 12 15 17 20 24 25 27 28 29 21
Schwindel 2 >24 185 2 e >24

Ubelkeit 48 | 45 24 2 4

Konfschmerzen 2 15 2

Nackenschmerzen

Heminarese >24 | 24 <241 12 2 4 6 18

Dvs3isthesie 45 8

Sehstdrun- 24 12 3 o 3 7

Dvsarthrie >241 48 145 |1 5 241 60 | 3 2 8 3

Hdarstérunaen

\erwirrtheit

Anfille 2

BewiliRtseinsstdrun- >241 8 5 12 4 24| 7 6
Tetranarese 8 5

Parese kaudaler HN 5

KH-Svmptome

\/eqetative Symntome

Atemstdruna 8

Punillenstéruna

Ganaunsicherbheit <24 4

Tabelle 9: Symptomdauer der Patienten mit arteriosklerotisch-thrombotischem Basila-

risverschlufd

Legende: Andauer der Symptome, Angabe in Stunden vor Angiographiebeginn
Leere Felder bedeuten, dal3 dieses Symptom beim Patienten nicht bestand

Ein Fragezeichen bedeutet, dal? das Symptom bestand, die Andauer ist jedoch unklar
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3.2.2.3 Symptomhéaufigkeit im Vergleich

] 10

11

0 2 4 6 8 10 12 Anzahl Pat.

Weil3: Arteriosklerotisch-trombotische Verschliisse

Schraffiert: Embolische Verschliisse

Grafik 1. Symptomhaufigkeit
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3.3 Klinische Aufnahmebefunde

3.3.1 Embolische Basilarisverschliisse

Pat. Nr. 2 3 5 11 12 14 16 18 19 21 22 23 26 30 32
Jahr 88 88 88 90 91 91 92 92 93 93 93 93 94 95 95
Alter 61 67 45 63 56 78 55 52 24 32 60 68 64 55 34
Intervall 7 13 18 9 12 5 8 9 6 5 5 2 4 10 4
Bewuftsein 2 3 4 1 2 3 2 3 3 2 1 3 3 4 4
Intubiert 0 1 1 0 0 1 0 1 1 0 1 1 1 1
CR 0 0 1 k.A. k.A. k.A. k.A. 0 0 k.A. 1 k.A. k.A. 1 k.A.
Pupillen 0 k.A. 0 0 0 1 1 1 1 0 k.A. 1 0 1 1
Okulomot. 1 n.b. n.b. 1 1 n.b. 1 1 n.b. 1 1 n.b. n.b. n.b. n.b.
Dy sarthrie 1 n.b. n.b. k.A. n.b. n.b. 1 n.b. n.b. 1 1 n.b. n.b. n.b. n.b.
Fazialis 1 n.b. n.b. 1 k.A. n.b. k.A. n.b. n.b. k.A. 1 n.b. n.b. n.b. n.b.
Paresen 1 n.b. n.b. 2 2 2 0 n.b. n.b. 1 1 n.b. 1 n.b. n.b.
Babinski 0 1 k.A. 1 1 1 0 1 k.A. 1 0 1 k.A. k.A. 1
Sonstiges unre- OCR -|- Atem- | Nyst. Nyst.

gelma- pausen

Bige
Atmung
v erwirrt

Tabelle 10 Aufnahmebefunde der Patienten mit embolischem BasilarisverschlufR

Legende siehe Tabelle 11
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Nr. 1 4 6 7 8 9 10 13 15 17 20 24 25 27 28 29 31
Jahr 88 88 88 89 89 89 89 91 92 92 93 94 94 95 95 95 95
Alter 65 41 56 57 45 62 70 67 54 70 60 68 60 65 54 48 73

Intervall >24 8 4,5 5 k.A. 0 k.A. 12 8 2 8 9 6 18 k.A. 12 6
BewuRtsein 1 1 2 1 1 3 1 4 2 2 3 4 1 4 1 1 3
Intubiert 0 0 0 0 0 1 1 1 0 0 1 1 0 1 0 0 1
CR 0 0 0 0 0 k.A. 1 1 1 k.A. 1 k.A. 1 0 0 0 0
Pupillen 0 0 0 0 k.A. k.A. 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0
Okulomot. 0 1 1 0 k.A. n.b. 1 n.b. 1 1 n.b. n.b. 1 n.b. 1 1 n.b.
Dysarthrie | k.A. 1 1 1 k.A. n.b. n.b. n.b. 1 1 n.b. n.b. 1 n.b. 1 1 n.b.
Fazialis 0 0 1 0 1 n.b. 0 n.b. 1 1 n.b. n.b. k.A. n.b. 1 0 n.b.
Paresen 2 2 0 2 2 n.b. k.A. 1 1 1 n.b. n.b. 2 n.b. 0 0 0
Babinski 1 1 0 1 0 k.A. 1 1 1 1 0 k.A. 0 1 1 k.A. 1
Sonstiges Kein- Schluc RR- Xlre | IXIi unt. KH
Wirg- ksto. Abfall, HN bds.,
reflex Brady - fast pl. Singul-
cardie tus
Ptosis

Tabelle 11 Aufnahmebefunde der Patienten mit arteriosklerotisch-thrombotischem

Basilarisverschluf3

Legende fiir Tabelle 10 und 11.:

Intervall: Zeitintervall Symptombeginn-Angiographie (Stunden)
Bewul3tseinslage: 1: wach, 2: somnolent oder soporés, 3: Koma, 4: sediert

Cornealreflex (CR): 1: Seitendifferenz oder bds. ausgefallen, O: ungestort
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Pupillenstérung: 1: ja, O:nein
Extremitatenmotorik (Parese oder Streck- oder Beugesynergismen):
0: keine, 1: Hemiparese, 2: Tetraparese
Babinski: 1. mindestens unilateral suspekt oder positiv, O: beidseits negativ
Okulomotorik: 1: gestort, O: frei
Fazialisparese: 1: ja, O: nein
Dysarthrie: 1:ja, 0:nein
OCR: Oculocephaler Reflex
KH: Kleinhirnzeichen, z.B. Ataxie
Nyst.: Nystagmus
k.A.: keine Angabe

n.b.: nicht beurteilbar (beim komatdsen Patienten)
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3.4 Zeitintervall Erkrankungsbeginn/Start Angiographie

Das zeitliche Intervall zwischen Erkrankungsbeginn und Beginn der Angiographie lag in
der Gesamtgruppe bei 1 Pat. Uber 24 Std. Bei 3 Pat. lag es zwischen 13 und 24 Std.
Bei 12 Pat. lag es zwischen 7 und 12 Std. Bei 13 Pat. lag es zwischen 1 und 6 Std. Lei-
der fehlten die Angaben bei 3 Patienten, daher wurde fur die Berechnung des Mittel-

werts mit 29 Patienten gerechnet.

Mittleres Intervall [Stunden]

Gesamtgruppe 8,26
Emboliegruppe (n=15) 7,8

Thrombosegruppe (n=14) 8,75
Rekanalisation erfolgreich (n=19) 7,13
Rekanalisation frustran (n=10) 10,4
Tod oder Locked-In (4 Wo, n=16) 9,03
Besser als Locked-In (4 Wo, n=8) 6,88

Tabelle 12: Zeitintervall Symptombeginn bis Angiographie
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3.5 Angiographiebefunde und Computertomographie

3.5.1 Embolische Basilarisverschllisse

VerschluBlokalisation in der Basilaris Infarkte nach 48 Std.

Nr | Jahr | Alter [ Proximal Mitte Distal Rekanalisation | Hirnstamm | Kleinhirn Posterior
2 88 61 1 0 0 1 0 1 0
3 88 67 1 1 0 0 1 1 1
5 88 45 0 0 1 0 0 1 1
11 | 90 63 0 0 1 1 1 1 1
12 91 56 0 1 1 0 k.A. k.A. k.A.
14 91 78 0 1 0 1 k.A. k.A. k.A.
16 | 92 55 0 0 1 1 1 1 1
18 | 92 52 0 0 1 1 1 0 1
19 93 24 1 1 1 1 k.A. k.A. k.A.
21 93 32 0 1 0 1 1 1 1
22 | 93 60 0 0 1 1 0 0 1
23 | 93 68 0 0 1 1 1 0 1
26 | 94 64 0 0 1 1 0 0 0
30 | 95 55 0 1 1 1 1 0 1
32 95 34 K.A. K.A. K.A. 1 1 1 1

Tabelle 13: Angiographie- und Computertomographiebefunde der Patienten mit em-

bolischem Basilarisverschluld
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3.5.2 Arteriosklerotisch-thrombotische Basilarisverschliisse

VerschluBlokalisation in der Basilaris Infarkte nach 48 Std.

Nr | Jahr | Alter [ Proximal Mitte Distal Rekanalisation | Hirnstamm | Kleinhirn Posterior
1 88 65 1 0 1 0 1 1 1
4 88 41 0 1 1 0 1 1 1
6 88 56 1 1 0 1 1 1 1
7 89 57 0 1 0 0 k.A. k.A. k.A.
8 89 45 k.A. k.A. k.A. 0 0 0 0
9 89 62 0 0 1 1 k.A. k.A. k.A.
10 | 89 70 0 1 0 0 1 1 0
13 91 67 k.A. k.A. k.A. 1 1 1 1
15 92 54 k.A. k.A. k.A. 0 1 1 0
17 92 70 1 1 0 0 0 1 1
20 | 93 60 0 0 1 0 k.A. k.A. k.A.
24 | 94 68 1 0 0 1 0 0 0
25 | 94 60 0 1 0 1 1 1 1
27 95 65 1 1 1 1 0 1 1
28 | 95 54 1 1 1 0 0 1 1
29 | 95 48 1 0 0 1 k.A. k.A. k.A.
31 | 95 73 0 0 1 0 1 1 1

Tabelle 14: Angiographie- und Computertomographiebefunde der Patienten mit arte-

riosklerotisch-thrombotischem Basilarisverschlufl
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3.5.3 Hamorrhagische Transformation und Parenchymh&matom

Nr. [Jahr [Alter |[H&amorrh. Transf. Parenchymhé@matom | Tod /LI
1 88 65 1 0 1
2 88 61 1 0 0
3 88 67 0 1 1
5 88 45 1 0 0
15| 92 54 1 0 0
18 | 92 52 1 0 1
23 | 93 68 1 0 1
27 | 95 65 0 1 1

Tabelle 15: Hamorrhagische Transformation und Parenchymhé&matom

Legende:

LI = Locked-in

1=Ja

0 = Nein
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3.5.4 Rekanalisation des Verschlusses (Gesamtgruppe)

Rekanalisation Keine Reka-
n=19 nalisation n=13

Altersdurchschnitt 56,42 58,23
Embolischer Verschlul} 12 3
Thrombotischer Verschlufd 7 10

S | Proximal 6 4

z

?

o )

o | Mitte 7 7

3

2

o | Distal 10 7
Intervall [Stunden] 7,13 10,4
Tod oder Locked-in (4Wo) 10 (59%) 7 (70%)
Besser als Locked-in (4Wo) 7 (41%) 3 (30%)

Tabelle 16: Auswertung beziglich Rekanalisation

Hinweis: Bei der Lokalisation des Basilarisverschlusses kommen Doppelzahlungen vor,
da es langerstreckige Verschlisse (z.B. von proximal bis zur Mitte) gibt. Abweichungen
bei den Gesamtzahlen des Outcome liegen an fehlenden Angaben zum Outcome (feh-

len bei insgesamt 5 Patienten nach 4 Wo). Diese Patienten wurden nicht bertcksichtigt.
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3.5.5 Zusammenhang Anamnese, Aufnahmebefund und Verschlu3typ

Gepruft wurde der Zusammenhang zwischen der anamnestischen Angabe von Herz-

rhythmusstdrungen und dem Bewul3tsein bei Aufnahme zum Verschlul3typ.

Nr. | Jahr |Alter Rhythmusstérung Bewul3tsein
14 | 91 78 Vorhofflimmern Koma
18 | 92 52 Vorhofflimmern Koma
22 | 93 60 Vorhofflimmern Wach
26 | 94 64 Ventrik. Extrasystolie Koma

Tabelle 17: Kombination Herzrhythmusstérungen/Bewul3tseinsstérung als Pradiktion

far embolischen Verschluf3typ

Die ubrigen Patienten mit embolischem Verschluf3 sowie alle mit arteriosklerotisch-
thrombotischem Verschlul3 wiesen keine Herzhythmusstérungen auf. Somit ist die Kom-
bination von (anamn.) Herzrhythmusstérungen und Bewul3tsseinsstorung bei Aufnahme
bei 3 der 15 Patienten mit embolischem Verschlul? positiv, bei den tbrigen 12 sowie

allen 17 mit arteriosklerotisch-thromotischem Verschlul? negativ.
Daraus ergeben sich folgende pradiktiven Werte:

Sensitivitat (3 von 15): 20%

Spezifitdt (17 von 17): 100%

Positiver pradiktiver Wert (3 von 3): 100%
Negativer pradiktiver Wert (17 von 29): 59%

Genannte Rechnungen unter Vorbehalt der Kleinheit der Stichprobe sowie des retro-

spektiven Datenmaterials.



3.6 Outcome

3.6.1 Gesamtgruppe

Nach 4 Wochen
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Nach 3 Monaten

Tod 13 | 41% Tod oder locked-in 19 | 59%
locked-in 4 | 13%

besser als locked-in 10 | 31% besser als locked-in 12 | 38%
unklar 5 [ 16% unklar 1 3%

Tabelle 18: Outcome der Gesamtgruppe
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3.6.2 Embolische Basilarisverschllisse

Nr. | Jahr [ Alter | Outcome nach 4 Wochen Outcome nach 3 Monaten
2 88 61 * +
3 88 67 - -
5 88 45 - +
11 90 63 - -
12 91 56 * -
14 91 78 - -
16 92 55 + +
18 92 52 - -
19 93 24 - -
21 93 32 + +
22 93 60 + +
23 93 68 - -
26 94 64 + +
30 | 95 55 * +
32 95 34 + +

Tabelle 19: Outcome der Patienten mit embolischem Basilarisverschlul}

Legende fir Tabelle 19 und 20  *:unklar
-:Tod oder locked-in

+:Besser als locked-in
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3.6.3 Arteriosklerotisch-thrombotische Basilarisverschliisse

Nr [ Jahr | Alter [ Outcome nach 4 Wochen Outcome nach 3 Monaten
1 88 65 - -
4 88 41 - -
6 88 56 - -
7 89 57 * -
8 89 45 + +
9 89 62 - -
10 | 89 70 - -
13 ] 91 67 - -
15| 92 54 + +
17 | 92 70 - -
20| 93 60 - -
24 [ 94 68 + +
25 [ 94 60 - -
27 [ 95 65 - -
28 | 95 54 + +
29 | 95 48 + *
31| 95 73 * -

Tabelle 20: Outcome der Patienten mit arteriosklerotisch-thrombotischem Basilaris-

verschlufl
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Zur Orientierung tber die funktionellen Ergebnisse der 12 "Besser als Locked-in" ein-

gestuften Patienten dient Tabelle 21.

Nr. |Jahr |Alter | Letzter neurologischer Befund

2 88 61 Keine Paresen, geringe Dysarthrie, INO, gebesserte Dystaxie

5 88 45 Locked-In mit Somnolenz, nach 3 Mon. Defizit, keine Angaben

8 89 45 Diskrete Hemiparese L, Bradydiadochok. L, keine HN-Paresen

15 |92 54 Feinmotorikstdr. R Hand, Wortfindungsstor., Heiserkeit

16 |92 55 Hirnorg. Psychosy., komplexe Okulomotorikstor., Facialis L

21 (93 32 Kein neurol. Defizit, erhdhte psychophys. Erschdpfbarkeit

22 (93 60 Leichte Dysarthrie, diskr. Facialis R, Kleinhirn-Fkt.-stérung R

24 |94 68 Okulomotorikstorung, diskrete Dysarthrie, Anisokorie

26 (94 64 Kein herdneurol. Defizit, Konzentrations- u. KZ-Gedachtnisstor.

28 |95 54 Gangunsicherheit, Dysarthrie, Okulomotorikstdrung

30 |95 55 Mittelhirn-Syndrom, nach 3 Mon. Defizit, keine Angaben

32 |95 34 Tetraparese, Verlangsamung, Okulomotorikstor., in Besserung

Tabelle 21: Outcome-Befunde

Diese Befunde sind die letzten in den Akten dokumentierten neurologischen Beurteilun-
gen und sind nach Y2 -3 Monaten erhoben worden. Zwei der 12 Patienten sind schwierig
einzuschatzen (Nr. 5 und 30) da diesbezlglich weitere neurologische Befunderhebun-
gen fehlen. Es ist nur bekannt, dal3 nach 3 Monaten noch ein Defizit bestand, die Patien-
ten wurden aber nicht als Locked-in beschrieben. Zehn Patienten wiesen nur maldige
Defizite auf, insbesondere Okulomotorikstérungen (5 Pat.), Dysarthrie (4 Pat.), leichte
motorische Hemisyndrome oder Gangstorungen (4 Pat.), Kleinhirnfunktionsstérungen (3
Pat.). Haufig waren auch im weiten Sinn neuropsychologische Defizite (Hirnorg. Psy-
chosyndrom, Konzentrationsschwache, Gedachtnisstorung, Verlangsamung, Wortfin-

dungsstérung). Bemerkenswert ist, dal3 zwei Patienten bis auf neuropsychologische
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Defizite (Tabelle 21) geheilt aus der Behandlung hervorgingen (Nr. 21 und 26). Als Bei-
spiel dient auch die Kasuistik zu Patient 26 (siehe 3.8.1).

3.7 Statistische Auswertung

Die statistische Testung der Untergruppen thrombotischer und embolischer Basilaris-
verschluR sowie des Rekanalisationsergebnisses gegen verschiedenste Parameter

wird im nachfolgenden dargestellt.

3.7.1 Risikofaktoren und Vorerkrankungen

Thrombose n=17 |Embolie n=15 Signifikanz
Arterielle Hypertonie 11 2 0,0012
Nikotin 5 3 0,5820
Fettstoffwechsel 7 5 0,2563
Diabetes mellitus 4 0 0,0431
KHK 5 1 0,1000
TIA 4 3 0,8096
AVK 1 2 0,4705
HRS 0 4 0,0228

Tabelle 22: Statistik Vorerkrankungen

Bei Testung des Verschlul3typs gegen die kardiovaskularen Risikofaktoren mittels Chi-
Quadrat-Test lieRen sich bei der arteriellen Hypertonie und dem Diabetes mellitus eine

Signifikanz finden.

Nikotinabusus als Risikofaktor war in beiden Gruppen ahnlich verteilt.

Bei der Fettstoffwechselstorung liel3 sich ein Trend zum hé&ufigeren Vorkommen bei
thrombotischen Basilarisverschliissen finden. Ein Signifikanzniveau wurde jedoch nicht

erreicht.
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Dagegen war der arterielle Hypertonus mit einer Signifikanz von 0,0012 eindeutig in der

Thrombosegruppe haufigerer Risikofaktor, ebenso der Diabetes mellitus mit p=0,0431.

Bei Testung gegen Vorerkrankungen liel3 sich bei der koronaren Herzerkrankung als
haufiger Manifestation von Arteriosklerose ebenso ein eindeutiger Trend zum haufige-
ren Vorkommen bei Patienten mit thrombotischen Basilarisverschlissen finden. Das

Signifikanzniveau wurde mit 0,0999 nur knapp verfehlt.

Bei in der Anamnese angegebenen transitorisch ischamischen Attacken als zerebraler
Manifestation der Arteriosklerose liel3 sich keine Korrelation finden. Sie kamen in bei-

den Gruppen vor.

Auch mit der arteriellen Verschluf3krankheit fand sich kein signifikanter Zusammenhang.

Hier lield sich nicht einmal ein Trend finden.

Ein signifikanter Zusammenhang bestand zwischen der anamnestischen Angabe von
Herzrhytmusstérungen und der Art des Verschlusses. Hier war ein haufigeres Vorkom-
men von embolischen Verschlissen zu erwarten, dies liel3 sich auch in unserem Daten-

material bestatigen. Der Chi-Quadrat-Test bestatigte die Korrelation mit p=0,0228.
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3.7.2 Symptome und Aufnahmebefunde

Symptome Thrombose n=17 |Embolie n=15 Sianifikanz
Schwindel 6 4 0.5993
Ubelkeit 5 4 0.8632
Kopnfschmerzen 3 4 0.5380
Nackenschmerzen 0 1 0.2794
Hemibarese 8 4 0.2344
Dvsasthesie 2 3 0.5220
Sehstdérunaen 6 5 0.9072
Dvsarthrie 10 6 0.2879
Horstérunaen 0 1 0.2794
Verwirrtheit 0 1 0.2794
Anfélle 1 3 0.2224
Bewultseinsstérunag 8 11 0.1310
Arztliche Aufnahmebefunde
BewulRtseinsstérunag 6 10 0.0344
Tetraparese 2 2 0.8935
Parese kaudale HN 1 0 0.3399
Atemstdruna 1 4 0.1061
Pupillenstdéruna 0 2 0.1200
Ganastoéruna 2 0 0.1701
Bulbusparesen 8 7 0.2078
Facialisparese 5 3 0.1185
Intubation 7 9 0.2001
Cornealreflexstor 5 3 0.7507
Babinski nositiv 10 8 0.9428

Tabelle 23: Statistik Symptome und Befunde

Oben Symptomangaben, unten arztliche Aufnahmebefunde
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Kein signifikanter Zusammenhang bestand zwischen einzelnen anamnestischen Be-
schwerden und dem VerschluBtyp. Im einzelnen wurden Schwindel, Ubelkeit, Kopf- oder
Nackenschmerzen, Hemi- oder Tetraparese, Hemihypasthesie, Seh- oder HOrstérun-
gen, Dysarthrie oder kaudale Hirnnervenparesen, Verwirrtheit, Anfalle, Bewul3tseinssto-
rungen, Kleinhirnzeichen Vegetativzeichen, Atemstérungen, Pupillenstérungen und

Gangstorungen untersucht.

Ein Trend lie3 sich bei Bewul3tseinsstorungen finden, die bei Patienten mit emboli-
schem Basilarisverschlul3 haufiger vorkamen (p=0,1310). Ebenso fand sich ein Trend

bei Atemstérungen mit einem p=0,1061 und bei Pupillenstérungen mit einem p=0,1200.

Bei der Testung der klinischen Aufnahmebefunde fiel das Bewul3tsein auf. Wenn man
die bei Aufnahme wachen Patienten den bewusstseinsgestérten Patienten, gleich ob
nur somnolent oder komatoés, gegenuberstellte und mit dem Verschlusstyp korrelierte so
fand sich ein signifikanter Zusammenhang (p=0,0344). Bewul3tseinsstorungen bei Auf-

nahme sind somit signifikant haufiger bei embolischen Verschlussen.

Keine signifikanten Zusammenhange fanden sich bei den Gbrigen Befunden sowie Cor-
nealreflex, Babinski-Zeichen und erforderlicher Intubation (d.h. der Patient kam intubiert

zur Aufnahme).

3.7.3 Zeitintervall Symptom-/Lysebeginn, Prodromi und Erkrankungsbeginn

Thrombose n=17 | Embolie n=15 Signifikanz
Zeitintervall 8,75 h 7,8 h 0,7375 (Mann-whitney)
Prodromi vorangegangen 9 3 0,0548
Sudden Onset 9 11 0,2344
Progressive Stroke 8 4

Tabelle 24: Statistik Intervall, Prodromi, Beginn

Der Zusammenhang zwischen dem verstrichenen Zeitintervall zwischen Symptombeginn
und Lysebeginn sowie dem Verschluf3typ wurde mittels Mann-Whitney-Test fur nicht-

parametrische Daten gepruft. Ein statistisch signifikanter Zusammenhang fand sich
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hierbei nicht.

Ein Zusammenhang zwischen der Erkrankung vorausgehenden Prodromi und arteri-
osklerotisch-thrombotischen Verschlissen konnte (mit dem Chi-Quadrat-Test) nicht ge-

funden werden.

Ebenso fand sich kein Zusammenhang zwischen einer erfolgreichen Rekanalisation

(siehe auch 3.7.4) und dem Vorausgehen von Prodromi.

Die Testung des Typs des Erkrankungsbeginns (schlagartig versus progressive stroke)
gegen den Verschluf3typ ergab bei einem p=0,2344 keinen signifikanten Zusammen-

hang.



3.7.4 Rekanalisation
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Erfolgreich n=18 | Frustran n=13 Signifikanz
Embolischer Verschlufd 12 3 0,0166
Thrombot. Verschlul3 6 10
Mann 15 9 0,3541
Frau 3 4
Bewultseinsstorung 10 6 0,1612
Zeitintervall 7,13 h 10,4 h 0,1252 (Mann-whitney)
Altersverteilung 56,42 Jahre 58,23 Jahre 0,9840 (Mann-whitney)
Hirninfarkte 48 h n. Lyse 13 9 0,8563
Hamorrhag. Transformat. 3 3 0,3664
Parenchymhamatom 1 1 0,6015

Tabelle 25: Statistik Rekanalisation

Die Testung des Rekanalisationsergebnisses gegen den Verschlu3typ mit Chi-Quadrat-

Test ergab mit einem Signifikanzniveau von p=0,0166 eine Haufung von nicht rekanali-

sierbaren Verschliissen vom arteriosklerotisch-thrombotischen Typ.

Kein signifikanter Zusammenhang fand sich dagegen bei der Testung des Rekanalisa-

tionserfolgs gegen das Geschlecht. Ein Trend zum Zusammenhang zwischen dem Vor-

liegen einer Bewul3tseinsstérung bei Aufnahme sowie einer erfolgreichen Rekanalisati-

on fand sich mit einem Signifikanzniveau von p=0,1612.

Das Zeitintervall zwischen Erkrankungs- und Lysebeginn wurde mit dem Mann-Whitney-

Test auch gegen das Rekanalisationsergebnis getestet. Hierbei ergab sich ein Trend

zugunsten des Vorliegens kirzerer Zeitintervalle in der Gruppe der rekanalisierbaren

Verschlisse. Das Signifikanzniveau lag bei 0,1252.
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Kein Zusammenhang bestand zwischen der Altersverteilung und dem Rekanalisation-

sergebnis. Auch hier kam der Mann-Whitney-Test zum Einsatz.

Mit dem Chi-Quadrat-Test wurde der Rekanalisationserfolg noch gegen das Vorliegen
von Hirninfarkten 48 Stunden nach Lyse getestet. Hier fand sich kein signifikanter Zu-
sammenhang. Desgleichen bestand kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem
Rekanalisationsergebnis und dem Auftreten einer hamorrhagischen Transformation der

Infarkte oder eines Parenchymhamatoms.

3.7.5 Outcome

Tod /LI n=20 Gesund/Defizit Signifikanz
Thrombose 12 4 0.2077
Embolie 8 7
Zeitintervall 9,03 h 6,88 h 0,5055 (Mann-whitney)
Bewultseinsstorung 11 5 0,9146
Sudden Onset 11 8 0,3322
Progressive Stroke 9 3
Rekanalisation 10 8 0,2198
Hirninfarkt n. 48 h 14 8 0,0372

Tabelle 26: Statistik Outcome

Das Outcome wurde zusammengefal3t zu Tod oder locked-in (LI) und Gesund oder ma-

RBige Defizite.

Mit dem Chi-Quadrat-Test wurde das Outcome gegen den Verschlul3typ getestet. Hier-
bei liel3 sich kein signifikanter Zusammenhang finden. Ebensowenig fanden sich signifi-
kante Korrelationen zur Bewul3tseinslage bei Aufnahme, dem Erkrankungsbeginn (plotz-
lich oder progressive stroke), dem verstrichenen Zeitintervall (Testung mit Mann-

Whitney-Test) oder dem Rekanalisationsergebnis.

Einzig signifikant zeigte sich mit einem p=0,0372 gehauft ein schlechtes Outcome wenn
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ein Hirninfarkt 2 Tage nach Lyse nachweisbar war.

3.8 Kasuistiken

Als anschauliche Beispiele der Krankengeschichten dienen die nachfolgenden Kasuis-
tiken. Es wurde jeweils ein Patient mit einem embolischen und einem arteriosklerotisch-
thrombotischem Verschlul3 ausgewahlt. Beide haben den Basilarisverschluf® mit nur

maliggradigen Behinderungen uberlebt.
3.8.1 Embolischer VerschlulR, Patient 26

Der 64-jahrige Patient, bei dem eine Fettstoffwechselstérung und eine dilatative Kardi-
omyopathie mit linksflihrender Herzinsuffizienz sowie ventrikulare Herzrhythmusstorun-
gen bekannt sind, wird aufgrund einer erneuten akuten Linksherzdekompensation in
einem Krankenhaus am Hamburger Stadtrand stationar aufgenommen. Am folgenden
Morgen entwickelt er eine Hemiparese rechts und triibt ein. In einem sofort angefertigten
CCT ist kein pathologischer Befund zu erkennen. Er wird zur Angiographie in das Uni-
versitatskrankenhaus Hamburg-Eppendorf verlegt. Bei Ankunft dort, vier Stunden nach
Beginn der Symptomatik, findet sich bei dem nicht kontaktbaren Patienten ein Spontan-
nystagmus nach rechts, lichtreagible, isokore Pupillen sowie eine rechts betonte Tetra-
parese. Die Angiographie der hirnversorgenden Gefal3e zeigt einen embolischen
VerschluR der Basilarisspitze auf etwa 1,5 cm Lange. Uber einen Zeitraum von 60 min.
wird vermittels eines intraarteriellen Mikrokatheters fibrinolysiert. Der Erfolg der Be-
handlung zeigt sich in einem abschliel3end freien vertebrobasilaren Stromgebiet. Der
zunachst sedierte und intubierte Patient erwacht auf der Intensivstation etwa 7 Std. nach
Ende der Lyse, weitere 4 Std. spater wird er extubiert. Am darauffolgenden Tag stellt
sich ein ausgepréagtes hirnorganisches Psychosyndrom ein, welches die neurologische
Beurteilung zunachst unmaoglich macht. Er wird zwei Tage nach dem Ereignis in das
ursprungliche Krankenhaus zurtickverlegt, dort sind bereits aufer ausgepragten Ge-
dachtnis- und Konzentrationsstorungen keine neurologischen Herdsymptome mehr
nachweisbar. Eine orale Antikoagulation wird aufgenommen und die Herzinsuffizienz

und auftretende ventrikulare Rhythmusstérungen medikamentds behandelt. Am Ende
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einer abschlieRenden stationaren Rehabilitationsbehandlung wird der Patient nach ins-
gesamt siebenwdchigem Krankenhausaufenthalt in die hausliche Umgebung entlassen.
Bei Entlassung besteht eine allgemeine Hirnleistungsschwéache mit Stérungen der Kon-

zentrations- und Merkféahigkeit sowie angedeuteten Stérungen im Gedankenflul3.

3.8.2 Arteriosklerotisch-thrombotischer Verschluf3, Patient 28

Der Patient weist bereits eine allgemeine Arteriosklerose auf. Aus der Vorgeschichte
des 54-jahrigen Patienten geht eine periphere arterielle Verschluf3krankheit des linken
Beins, eine koronare Herzerkrankung mit stattgehabtem Myokardinfarkt sowie ein links-
hirniger Infarkt mit gut riickgebildeter Hemiparese rechts hervor. An Geféalirisikofaktoren
besteht ein arterieller Hypertonus, ein tablettenpflichtiger Diabetes mellitus sowie eine
Hyperlipoproteindmie. Etwa zwei Monate vor dem Ereignis fiel eine flichtige Sprechst6-
rung auf. Eine danach durchgefiinrte Dopplersonographie war unauffallig. Uber einige
Wochen vor dem Ereignis beklagt der Patient Doppelbilder beim Blick nach rechts so-
wie nitrosensible Stenokardien. Er sucht einen ambulanten Augenarzt auf und erleidet
dort einen Kollaps mit Angst, Schweil3ausbruch, Schwindel und Engegefuhl. Er wird
daraufhin abends im nahegelegenen Universitatskrankenhaus Hamburg-Eppendorf sta-
tionar aufgenommen. Dort findet sich eine Ptosis links, Fazialismundastparese rechts,
eine Zungenabweichung nach rechts, Doppelbilder werden beim Blick in alle Richtun-
gen aul3er links wahrgenommen, der pupillomotorische Befund ist regelrecht. Dari-
berhinaus besteht eine Pyramidenbahnstorung rechts. Am nachsten Tag sind zuséatzlich
eine Dysarthrie sowie rechtsseitige zerebellare Stérungen nachweisbar, woraufhin eine
Angiographie der himversorgenden GefalRe durchgefuhrt wird. Es zeigt sich ein
Verschlul3 beider Vertebralarterien distal des PICA-Abgangs. Die A. basilaris ist
langstreckig nicht darstellbar. Eine lokale Fibrinolyse fuhrt lediglich zur Auflésung proxi-
maler Gerinnsel in der Basilaris, nie wird eine orthograde Fullung der Basilaris sichtbar.
Unter Vollheparinisierung erwacht der zur Angiographie intubierte und sedierte Patient
funf Stunden nach Ende der Lyse. Er bietet eine ausgepréagte Schluckstérung und Bul-
busdivergenz, die Pupillomotorik ist aber intakt und er bewegt alle Extremitaten gezielt.
Zwei Tage spater kann er extubiert werden. Im weiteren Verlauf bildet sich die Dyspha-

gie innerhalb einiger Tage gut zurlick, es verbleibt jedoch eine komplexe Stérung der
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Okulomotorik, eine leichte Dysarthrie sowie eine diskrete Hemiparese rechtskorpersei-
tig. Er wird mit Marcumar® behandelt und der Blutdruck zur Sicherstellung einer ausrei-
chenden zerebralen Perfusion nur vorsichtig auf Werte um 140/95 mmHg eingestellt.

Abschliel3end wird eine stationare Rehabilitationsbehandlung durchgeftihrt.
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4 Diskussion

4.1 Vorbemerkung

Die Trennung des Patientenkollektivs nach Art des Verschluf3typs in embolisch und arte-
riosklerotisch-thrombotisch bedingte Verschlisse findet sich auch in der Arbeit von
Brandt et al. [1], wenngleich nicht als Hauptunterteilung. Die Unterteilung wurde anhand
von angiographischen Zeichen generalisierter Gefal3sklerose, residuellen Stenosen
sowie Hinweise flur kardiale Embolien vorgenommen. Eckert et al [12] trennt ebenfalls
nach Verschlu3typ. Dieser Trennung liegt dort jedoch, wie in der vorliegenden Arbeit,
die neuroradiologische Befunderhebung mittels Mikrokatheter am Verschluf3ort zugrun-
de. Dies wird bei Brandt et al. [1], Pfeiffer et al. [5] und Ferbert et al. [6] so nhoch nicht

verwendet.
4.2 Patientenkollektiv

Das Kollektiv dieser Studie aus 32 Patienten ist von geringerer Grol3e im Vergleich zu
anderen Autoren. Pfeiffer et al. [5] hatte 20 Patienten, Brandt et al. [1] hatte 51 Patien-
ten, Ferbert et al. [6] hatte 85 Patienten. Dabei fallt auf, daf3 unsere Studie einen Antell
von 22% Frauen aufweist, wahrend bei Pfeiffer et al. [5] 25% und bei Brandt et al. [1]
37% Frauenanteil am Kollektiv genannt wird. Ferbert et al. [6] hebt das Geschlecht gar
nicht hervor. Dies vermutlich, weil Unterschiede im Erkrankungsablauf und der Progno-
se bei den Geschlechtern bisher nach meiner Kenntnis nicht beschrieben wurden. Im
Kollektiv von Brandt et al. [1] konnte ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwi-

schen dem Geschlecht und dem Uberleben ausgeschlossen werden.

Die Alterszusammensetzung ist vergleichbar mit anderen Studien. In unserer Studie ist
die Spanne von 24 bis 78 Jahren, mit einem Mittelwert von 57,1 Jahren. Bei Ferbert et
al. [6] wird eine Spanne von 26 bis 75 Jahren und bei Brandt et al. [1] von 16 bis 75 Jah-

ren mit einem Mittelwert von 55 Jahren angegeben.
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4.3 Vorerkrankungen und Risikofaktoren

Die ausfuhrliche Dokumentation der Vorerkrankungen und insbesondere der vaskularen
Risikofaktoren findet sich bei Ferbert et al. [6] und Brandt et al. [1] nicht. Pfeiffer et al. [5]
fuhrten tabellarisch wesentliche Vorerkrankungen wie Zustand nach Herzinfarkt oder

Hirninfarkt, Diabetes und Hypertonus auf.

In unserem Kaollektiv zeigte sich eine zu erwartende Haufung von vaskularen Risikofakto-
ren bei den Patienten mit einem arteriosklerotisch-thrombotischen Verschluf3typ. Arte-
rieller Hypertonus und Diabetes mellitus waren signifikant haufiger als bei den emboli-
schen Verschlissen. Allerdings waren die aus den Akten erhebbaren Informationen in
dieser Gruppe besonders liickenhaft. Bei tber 50% der Patienten fehlten die Angaben.
Dies wird andererseits wieder verstandlich, wenn man die klinischen Befunde betrach-
tet: Nur 2 der 15 Patienten waren bei Aufnahme wach — die tbrigen waren somnolent
bis komatds oder sediert und intubiert. Somit wurde die Anamneseerhebung haufig un-

moglich.

Der Nachweis eines statistisch signifikanten Zusammenhangs zwischen der arteriellen
Hypertonie oder dem Diabetes mellitus und dem Auftreten eines arteriosklerotisch-
thrombotischen Verschlusses findet sich in der angegebenen Literatur nicht. Gleichwohl
sind sie als Gefalrisikofaktoren unstrittig. Dafd bei den anderen Risikofaktoren kein

Signifikanzniveau erreicht wurde durfte an der Grol3e der Stichprobe liegen.

Vordergriindig Uberraschenderweise lieRen sich keine Zusammenhange zwischen
Verschluf3typ und koronarer Herzerkrankung sowie arterieller VerschlufR3krankheit finden.
Die den beiden Krankheiten zugrundeliegende generalisierte Arteriosklerose betrafe
auch die Hirnarterien und sollte arteriosklerotisch-thrombotische Verschlisse begtnsti-
gen. Andererseits kdnnen arteriosklerotische Plaques auch Ausgangspunkt von arterio-
arteriellen Embolien sein. Hamodynamisch relevante Stenosen der Himarterien fihren
typischerweise zu transitorisch-ischAmischen Attacken (TIA), und so wéare ein Zusam-
menhang zwischen TIA und arteriosklerotisch-thrombotischen Verschliissen nahelie-
gend, konnte jedoch nicht nachgewiesen werden. Naturlich ist aber auch ein emboli-
sches Ursache fur TIA unabhéngig von manifester Arteriosklerose moglich und damit

moglicherweise Ursache fur die fehlende Korrelation. Der signifikante Zusammenhang
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zwischen der anamnestischen Angabe von Herzrhytmusstérungen und embolischen

Verschlissen war zu erwarten.

4.4 Erkrankungsbeginn

Die Art des Erkrankungsbeginns variiert zwischen schlagartigem Beginn mit oder ohne
Prodromi und progredientem Verlauf (Progressive Stroke) mit oder ohne Prodromi. Ein
Zusammenhang zwischen der Erkrankung vorausgehenden Prodromi und dem Typ des
Verschlusses fand sich in unserem Datenmaterial, nicht, obwohl bei embolischen Er-
eignissen Prodromi eher selten sein sollten.Moglicherweise war durch ungenaue anam-
nestische Angaben, die ja haufig fremdanamnestisch sind, sowie die kleine Stichprobe
ein signifikanter Zusammenhang nicht zu beweisen. Es fand sich auch kein signifikanter
Zusammenhang zwischen dem Verschluf3typ und der Art des Erkrankungsbeginns
(schlagartig oder progressive stroke). Es waére ein gehauftes Vorkommen eines pro-
gredienten Ablaufs bei arteriosklerotisch-thrombotischen Verschliissen zu erwarten ge-
wesen. Andererseits ist ein progredienter Verlauf auch bei embolischem Verschlul
durch appositionelle Thromben nach kaudal klinisch plausibel. Dies kénnte Ursache fir

den fehlenden Zusammenhang sein.

4.5 Symptome und Befunde

Die detaillierte Erfassung von Symptomen und Aufnahmebefunden aus dieser Arbeit

l&Rt sich am besten mit der Studie von Ferbert et al. [6] vergleichen.
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Symptom/Befund Eig. Daten n=32 Ferbert n=85
Schwindel, Ubelkeit 11 (34%) 39 (46%)
Kopf-/Nackenschmerzen 7 (22%) 22 (26%)
Dysarthrie 16 (50%) 23 (27%)
Ataxie/Dysdiadochokinese 1 (3%) 27 (32%)
Paresen HN IV, VI VII 16 (50%) 30 (35%)
Parese HN IX-XII 5 (16%) 24 (28%)
Bewul3tseinsstorung 19 (59%) 51 (60%)
Hemiparese 12 (38%) 21 (25%)
Tetraparese 4 (13%) 31 (36%)

Tabelle 27: Vergleich Symptome und Befunde

Bei Vergleich der Haufigkeiten fallt insbesondere der Unterschied bei den Kleinhimzei-
chen auf. Vermutlich wurden diese in den Befunderhebungen bei Ferbert et al. [6] gezielt
untersucht, wahrend in der vorliegenden, retrospektiven Erhebung nur Befunde erhoben
werden konnten die auch dokumentiert waren. Daher ist vermutlich aufgrund fehlender

Dokumentation die Zahl der erhobenen Kleinhirnzeichen so gering.

Auffallig unterschiedlich sind auch die Haufigkeiten einer Tetraparese. Des konnte
durch Verunmdéglichung der Befunderhebung bei komatdsen oder sedierten Patienten
erkéart werden. Dem steht jedoch die nahezu identische Zahl der Patienten mit Bewu(3t-
seinsstorungen entgegen — der beschriebene Effekt sollte in beiden Populationen ver-

gleichbar auftreten. Die Ursache fur den Unterschied bei den Tetraparesen bleibt unklar.
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Fiur andere Zeichen sind die Zahlen in der gleichen Gréf3enordnung. Das Patientenkol-

lektiv beider Studien durfte ausreichend gut vergleichbar sein.

Symptome und Befunde sind nicht mit dem Verschluf3typ korreliert. Einzig die Bewul3t-
seinsstorung bei Aufnahme korreliert mit embolischen Verschliissen. Eine Kombination
aus der anamnestischen Angabe von Herzrhythmusstérungen in Verbindung mit einer
tiefen Bewul3tseinsstorung bei Aufnahme findet sich zwar nur bei einem Flnftel der Pa-
tienten mit embolischem Verschlul3, hat aber einen hundertprozentig positiven pradikti-
ven Wert. Dies ist jedoch vor dem Hintergrund der Kleinheit der Stichprobe kritisch zu

betrachten.

Die neuroradiologische Klassifikation als Grundlage der Datentrennung erscheint in

umgekehrter Sicht anhand der vorliegenden Ergebnisse plausibel.

FUr den Arzt am Krankenbett sind jedoch aufgrund der fehlenden Zusammenhéange zwi-
schen Symptomen, Befunden und Verschluf3typ klinisch keine Entscheidungen mdglich.
Er wird weiterhin auf das Angiographische Ergebnis zur Therapieentscheidung ange-
wiesen sein. Angesichts der kleinen Fallzahlen im klinischen Alltag sind aber auch die

Ergebnisse in dieser Arbeit realistisch.

4.6 Zeitintervall Symptombeginn bis Angiographiebeginn

Das Zeitintervall zwischen Symptombeginn und Angiographie wurde mit diesen Ergeb-
nissen vergleichbar genau in der Studie von Brandt et al. [1] angegeben. Abweichend
wurde dort das Intervall zum Beginn der intraarteriellen Therapie bestimmt (wéhrend hier
das Intervall bis zum Beginn der Angiographie gewahlt wurde). Zudem wurden die Pati-
enten in Tod und Uberlebend eingruppiert, wahrend in dieser Studie Tod und Locked-In
zusammengefaldt wurden. Die Zahlen dieser Kategorie wurden gekennzeichnet (*) und

sind nicht eindeutig vergleichbar.
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Mittleres. Zeitintervall [Std.] eigene Daten Brandt et al.
Rekanalisation erfolgreich 7,13 7,63
Rekanalisation frustran 10,4 9,98
Tod oder locked-In 9,03 8,27*
Besser als locked-In 6,88 9,95*

Tabelle 28: Vergleich Zeitintervall

Das Zeitintervall liegt in unserem Kollektiv hher als bei Brandt et al. [1]. Ursache kann
die Tatsache sein, dal3 die meisten Studienpatienten aus anderen Krankenhausern zu-

gewiesen wurden und somit erst spater behandelt werden konnten.

4.7 Angiographiebefunde

VerschluBBlokalisation |Eigene Daten n=32 | Ferbert n=49 Brandt n=51

Proximale Basilaris 10 (36%) 17 (35%) 23 (45%)
Mittlere Basilaris 14 (50%) 24 (49%) 18 (35%)
Distale Basilaris 17 (61%) 8 (16%) 10 (20%)

Tabelle 29: Vergleich VerschluBBlokalisationen

Bei den eigenen Zahlen fehlen leider bei 4 Patienten die angiographischen Angaben,
daher wurden die Prozentzahlen auf 28 Gesamtpatienten bezogen. Da Doppelzahlun-
gen vorgenommen wurden, wenn ein Verschlul3 beispielsweise von Mitte bis nach Distal
bestand, kommen mehr als 100% zusammen. Dies ist vermutlich die Ursache fiur die
deutliche htéhere Zahl von distalen Verschlissen in eigenen Kollektiv im Vergleich zu

den anderen Studien.
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Als schwierig erwies sich der exakte Vergleich der Verschluf3lokalisationen auch auf-
grund fehlender Angaben in der Literatur. Brandt et al. [1] haben den Ort angegeben
(unklar ob Anfang oder Ende des Thrombus) und zusétzlich klassifiziert, ob nur ein oder
mehrere Segmente betroffen waren. Bei Ferbert et al. [6] ist nicht ndher beschrieben,

wie die Lokalisationen ermittelt wurden.

Die Studie von Ferbert et al [6] umfaldte insgesamt 85 Patienten. Hiervon hatten 36 ei-
nen bilateralen Vertebralisverschlul3 ohne sichtbare Basilarisbeteiligung. Diese Patien-

ten wurden fur diesen Vergleich nicht berticksichtigt.

Beriicksichtigt man obige Ungenauigkeit beztiglich der Doppelzéhlungen im eigenen
Kollektiv erkennt man eine gute Ubereinstimmung der Haufigkeiten der VerschluRlokali-

sation.

Die Rekanalisationsergebnisse vergleicht Tabelle 30:

Rekanalisation Eigene Daten n=32 Brandt n=51
Erfolgreich gesamt 19 (41%) 26 (51%)

Frustran gesamt 13 (59%) 25 (49%)

Nach Verschlul3typ Embolie Thrombose Embolie Thrombose
Erfolgreich 12 (38%) 7 (22%) 23 (45%) 3 (6%)
Frustran 3 (9%) 10 (31%) 12 (24%) 13 (25%)

Tabelle 30: Vergleich Rekanalisationsergebnis

Das hohere Ergebnis erfolgreicher Rekanalisationen bei Brandt et al. [1] kbnnte an der
Zusammensetzung des Patientenkollektivs liegen. Die Patienten mit erfolgreicher Re-
kanalisation waren bei Brandt et al. [1] im Schnitt jinger und wiesen damit weniger arte-

riosklerotische Gefaldveranderungen auf. Zudem war der Anteil embolischer Verschlis-
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se mit besseren Rekanalisationsaussichten hoher.

Die gefundene Korrelation (siehe Tabelle 25) zwischen embolischem Verschluf3typ und
erfolgreicher Rekanalisation entspricht gut dem pathophysiologischen Verstandnis und
der Klinisch-neuroradiologischen Erfahrung. Ein Verschlul3 vom arteriosklerotisch-
thrombotischen Typ a3t sich typischerweise schlechter als ein embolischer Verschluf3
rekanalisieren, weil sich Wandveranderungen durch die Lyse gar nicht beeinflussen las-

sen. AufRerdem droht bei fortbestehender Stenose die schnelle Reokklusion.

Ebenfalls einen signifikanten Zusammenhang (p=0,0025) fanden Brandt et al [6]. Im

Gegensatz dazu konnten Eckert et al [11] keine Korrelation finden (p=0,33).

Uberraschenderweise fehlt eine Korrelation zwischen Rekanalisationserfolg und dem
Auftreten von Hirninfarkten 48 Stunden nach Lyse. Hier ware bei erfolgreicher Therapie
ein vermindertes Auftreten von Infarkten zu erwarten gewesen. Ebenfalls keine Korrela-
tion fand sich zum Auftreten von hdmorrhagischen Transformationen oder eines Paren-
chymhamatoms. Mégliche Ursache fur fehlende Zusammenhéange kdnnte der insgesamt
vergleichsweise spate Beginn der Lysetherapie sein. Mit langerer zeitlicher Latenz er-

hoht sich die Einblutungsgefahr.

An unserem Kollektiv fallt eine grof3ere Erfolgsquote an Rekanalisationen thromboti-
scher Verschlusse auf (7 von 17 [41%] im Vergleich zu 3 von 13 [23%] bei Brandt et al).

In unserem Kollektiv kam es in 19 % zu h&morrhagischen Transformationen von
Hirninfarkten. 6% der Patienten (n=2) entwickelten ein Parenchymhamatom. Blutungs-
komplikationen traten somit in insgesamt 25% (n=8) auf. Hiervon starben oder entwi-
ckelten ein Locked-in-Syndrom 5 Patienten, darunter beide mit dem Parenchymhéama-

tom.

Seltener traten hamorrhagische Transformationen im Kollektiv von Brandt et al auf: Ins-
gesamt 14% der Patienten (7 von 51) entwickelten Blutungskomplikationen. Davon hat-
ten 3 eine hamorrhagische Transformation, 3 ein Parenchymhamatom (vergleichbar mit
unserem prozentualem Anteil) und 1 eine Magenblutung. Hierbei waren die Parenchym-

hamatome nicht mit einer Verschlechterung des Verlaufes verbunden. Dies féllt als Ge-
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gensatz zu unserem Ergebnis auf. Auch bei Hacke et al [13] starben alle Patienten mit

intrakranieller Blutung.

4.8 Outcome

Verglichen werden die eigenen 3-Monats-Daten mit denen des Follow-up (5-63 Monate,

im Mittel 32) von Brandt et al. [1] sowie von Cross et al. [15] (nach 3 Monaten)

Eigene n=32 Brandt n=51 Cross n=20

Tod 19 59% 35 69% 13 65%

Locked-in 1 2%

Besser als locked-in 12 38% 15 29% 7 35%

Unklar 1 3% 0 0%

Tabelle 31: Vergleich Outcome

Hinweis: Die eigenen Daten sind in Bezug auf Tod und Locked-in zusammengefal3t.

Brandt et al. [1] haben das funktionelle Outcome mit dem Barthel-Index sowie der modi-
fizierten Rankin-Skala (6=Tod) gemessen. Dabei haben von 16 Uberlebenden 1 (6%)
schwere Defizite (Rankin 5), 5 (31%) mittlere Behinderungen (Rankin 3, Barthel 45-75)
und 10 (63%) Patienten keine oder leichte Behinderungen (Barthel bei 2 Pat. 95, bei 8
100) zurtickbehalten. In der Gruppe der Patienten mit mittleren Behinderungen dominier-
ten Ataxie und leichte Hemiparese. Bei den kaum betroffenen Patienten waren es Au-

genmuskellahmungen oder leichte sensomotorische Halbseite ndefizite.

Ahnlich werteten Cross et al. [15] aus. Von 7 Uberlebenden hatte 1 schwere Defizite
(Rankin 4), 2 mittlere Behinderungen (Rankin 3) und 4 Patienten keine oder leichte Be-
hinderungen (Rankin 0 bzw 2, Barthel 100).

Diese Mel3methoden konnten in unserem Kollektiv nicht angewendet werden, da es sich

um eine retrospektive Erhebung aus Akten handelt. Aber auch in unserem Kollektiv do-
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minieren leichte Behinderungen. 10 von 12 Patienten behielten nur maiige Defizite. Im
Vordergrund standen Stérungen der Okulomotorik, Dysarthrie, leichte motorische He-
misymptome, Gangstorungen und Kleinhirnfunktionsstérungen. Dies wird auch in der
zweiten Falldarstellung deutlich (siehe 3.8.2). Diese Residuen sind gut mit den be-

schriebenen Stérungen aus der Studie von Brandt et al. [1] vergleichbar.

Die gefundene Korrelation (siehe Tabelle 26) zwischen Hirninfarkten 48 Stunden nach
Lyse und dem Outcome ist pathophysiologisch verstandlich. Uberraschenderweise wa-
ren jedoch keine anderen Parameter mit dem Outcome Korreliert (getestet wurden Er-
krankungsbeginn [pl6tzlich oder progressive stroke], verstrichenes Zeitintervall, Bewul3t-
seinslage, Verschluf3typ und Rekanalisationsergebnis). Insbesondere die fehlende Kor-
relation zum Rekanalisationsergebnis enttduscht, da eine erfolgreiche Rekanalisation
die Prognose eindeutig verbessern sollte. Dies konnten Brandt et al. [1] nachweisen.
Dort fand sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen einer erfolgreichen Rekanali-
sation und Uberleben des Verschlusses (p=0,0004). Ursache fiir die fehlende Signifi-
kanz konnte im eigenen Datensatz wiederum das zu lange Intervall zum Therapiebeginn
sein. Daruberhinaus spielt stets die Stichprobengrdl3e eine Rolle. Die Zahlen vergleicht

Tabelle 32:

Eigene Daten n=32 Brandt n=51
Rekanalisation Erfolgreich Frustran Erfolgreich Frustran
Outcome Gut 7 3 14 2
Outc. Schlecht 10 7 12 23
P=0,2198 P=0,0004

Tabelle 32: Rekanalisation und Outcome

Hinweis: Da bei den eigenen Daten das Outcome nach 4 Wochen von 5 Patienten nicht

bekannt ist, fehlen diese in der Tabelle.

Im Vergleich mit den Ergebnissen von Pfeiffer et al. [17] fallt auf, daf3 dort der klinische
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Status (Komatots oder tetraplegisch) bei Lysebeginn signifikant mit dem Outcome nach
6 Monaten korreliert war (p=0,02). Dies liel3 sich am vorliegenden Datenmaterial nicht

bestatigen. Die Bewertung des Outcomes erfolgte hier jedoch friiher (3 Monate).
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5 Zusammenfassung

Die vorliegende Dissertationsschrift beschaftigt sich retrospektiv mit den Ergebnissen
der Behandlung von 32 Patienten mit angiographisch gesichertem kompletten Basila-
risverschlu3. Alle Patienten wurden mit einer intraarteriellen Fibrinolysetherapie behan-
delt. Ausgewertet wurden anamnestische Angaben, Symptome, klinische Befunde, neu-

roradiologische Befunde sowie das Outcome nach 4 Wochen und 3 Monaten.

Nach neuroradiologischer Befunderhebung mit Mikrokatheter am Verschluf3ort wurde in
embolisch und lokal arteriosklerotisch-thrombotisch entstandene Verschliisse unterteilt.
Von 32 Patienten wiesen 15 einen embolischen, 17 einen arteriosklerotisch-

thrombotischen VerschlufR auf.

Umfassend wurden die Symptome und klinischen Aufnahmebefunde untersucht. Aus
den anamnestischen Angaben, Symptomen und Aufnahmebefunden lassen sich keine
verlallichen Pradiktoren fir die Art des Verschlusses ziehen. Das gilt auch fir den Be-
ginn der Erkrankung: ein schlagartiger Beginn (sudden onset) ist nicht signifikant mit
embolischen Verschlissen korreliert. Die haufigsten Symptome waren Bewul3tseinssto-
rungen, Dysarthrie, Sehstérungen/Doppelbilder und Schwindel. Es konnte ein signifikan-
ter Zusammenhang zwischen arteriosklerotisch-thrombotischen Verschliissen und den
Vorerkrankungen arterielle Hypertonie und Diabetes mellitus nachgewiesen werden.
Eine Korrelation bestand zwischen der anamnestischen Angaben von Herzrythmusst6-
rungen sowie einer Bewulftseinsstorung bei Aufnahme und einem embolischen
VerschluRtyp. Die Kombination beider klinischer Werte efaldt nur ein Funftel der tat-
sachlich embolischen Verschlisse, ist aber in dieser Stichprobe hundertprozentig spe-

zifisch. Die neuroradiologische VerschluRtyp-Klassifikation erwies sich als plausibel.

Das zwischen Symptombeginn und Angiographie verstrichene Zeitintervall lag insge-
samt im Mittel bei 8,26 Stunden. Bei den erfolgreich lysierten Patienten war es kirzer,
auch bei den Patienten mit gutem Outcome. Das Signifikanzniveau wurde jedoch nicht
erreicht, obwohl im Literaturvergleich das Zeitintervall als entscheidender prognosti-

scher Faktor gesichert wurde [11].
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Die intraarterielle Lyse war signifikant haufiger erfolgreich bei embolischen als bei arte-
riosklerotisch-thrombotischen Verschlissen. Die Fibrinolyse erreichte bei 59% die Re-
kanalisation des verschlossenen Gefasses. Es liel3 sich jedoch nicht nachweisen, dal3
eine erfolgreiche Rekanalisation auch zu einem besseren Outcome flihrt. Dies steht im
Gegensatz zu den Ergebnissen der Arbeitsgruppen um Brandt et al. [1] sowie Levy et al.
[12]. Hamorrhagische Transformationen von Hirninfarkten fanden sich in 6 Fallen (19%),

zu einem Parenchymhamatom kam es bei 2 Patienten (6%). Beide starben.

Die Erkrankung uberlebten 41% nicht, 13% entwickelten ein Locked-in-Syndrom (4-
Wochen-Zahlen). Nach 3 Monaten waren 59% gestorben oder im Locked-in und 38%
besser als Locked-in. (6% der Gesamtgruppe waren bis auf geringgradige neuropsy-

chologische Defizite geheilt).

Im Vergleich zu anderen Autoren ergibt sich ein in weiten Teilen vergleichbares Bild der
Patienten und Ergebnisse. Hervorzuheben ist aber die Diskrepanz, daf3 in dieser Studie
nicht nachzuweisen war, daf3 eine erfolgreiche Rekanalisation das Outcome signifikant
beeinflul3t. Andererseits liegen im kleinen Datensatz und dem im Vergleich langen Inter-
vall zum Therapiebeginn methodische Schwéachen. Eckert [11] gibt ein 6-Stunden Inter-
vall als Grenze an (nach der die Mortalitéat sprunghaft ansteigt); diese wurde hier von

50% der Patienten Uberschritten.

In zuklnftigen Studien sollten weitere Daten gesammelt werden um offene, vermutete
Zusammenhange zu sichern. Ferner kdnnte untersucht werden, fur welche Patienten die
intraarterielle Fibrinolyse unverzichtbar ist und wie die Patienten zu selektionieren sein
konnten, fir die konservative Malinahmen einen der Lyse vergleichbaren Therapieerfolg

erbringen.
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