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1 Zusammenfassung

1.1 Zusammenfassung — deutsch

Einleitung
In Deutschland werden jahrlich etwa 150.000 Patientwegen eines

Schlaganfalls stationar behandelt [102, 97]. Stemosnd Verschlisse der
A. carotis sind etwa fur jeden vierten dieser Sgaidalle verantwortlich [65].
Die Arteriosklerose, mit Ablagerung von Kalk in dé&efallwand, verengt
den Durchmesser der Arterien und ist die haufigéteache einer Stenose
[127]. Die Behandlung dieser Stenosen hat als pamaund
sekundéare Praventivmallinahme das Ziel, einen isshBen Insult im
Versorgungsbereich der A. carotis zu vermeiden. ebabat sich die
endovaskulare Therapie mittels Stentung der A.tam den letzten Jahren
zunehmend als Alternative zur operativen Karotiser@dektomie (CEA)
entwickelt [1, 4, 9, 21, 68].

Die Unterteilung der Karotisstenosen erfolgt in gyomatische und
asymptomatische Stenosen. Diese Unterscheidursglistwichtig, da sowohl
die Risiken als auch die Behandlungen beider Seanten erheblich variieren
[65]. Eine Behandlungsindikation ist laut dem 19@hgelegten North
American Symptomatic Carotid Endarterectomy TridAGCET) bei einer
symptomatischen Stenose mit einem Stenosegrad ved % gegeben [22,
74]. Bei einer asymptomatischen Stenose dagegemssinvasive Behandlung
erst bei einem Stenosegrad von > 80 % indizieft [23

Derzeit wird das Thema, welches Verfahren bei Raiemit symptomatischer
Karotisstenose und niedrigem medizinischen Risilas deeignete ist, um
ischamische Schlaganfalle zu verhindern, intensskutiert. Dies wird auch
daran deutlich, dass kurzlich vier randomisiertenzEistudien dazu
durchgefuhrt wurden [25, 39, 55, 95]. Sie verglitheb die stentgeschitzte
perkutane Angioplastie der Karotis und die Throndaeteriektomie
gleichermalRen das Auftreten eines ipsilateralenlagahfalls verhindern
konnen.

Im Rahmen einer Angioplastie - bei welcher es zuweierung eines

verengten GefalRes Uber einen in das Gefal3systegefigmten Katheter



kommt - wird mittlerweile in Uber 90% der Eingrifi@ den Bereich der
Verengung ein Stent eingebracht. Stents sind rdbmange Drahtgeflechte,

welche zumeist aus Nitinol bestehen und nach Rmeiseg auf Grund

ihres Formgedachtnisses auf ihre vorbestimmte Grdgandieren.

Hauptkomplikation der Stentangioplastie ist dagipteyventionelle Auftreten

thrombembolischer oder ischdmischer Ereignissb,[117].

Mit der diffusionsgewichteten Bildgebung liegt heuthinsichtlich der

Detektion von kleinen, klinisch oft stummen ischéohien L&sionen eine
gegeniber anderen bildgebenden Verfahren hochisendfiethode vor [28,

84, 106].

Die Anzahl der auf dem Markt verfigbaren Stents mimstetig zu.

Insbesondere wird das Design von Karotisstents mtane kontrovers

diskutiert. Der Interventionalist steht vor der ¢&awelches Stentdesign fur
welche Stenose das geeignete ist [7]. Die Untargilin ,offenes” und

~.geschlossenes” Zelldesign basiert auf den fehlenderbindungsstegen im
Muster der offenen Zellflache. Dieses erhoht diexHlilitat des Stents.

Aufgrund der geringen freien Zellflache der Stets Firma Cordis, werden
diese auch als ,semi-closed cell design“ bezeichstatohl es sich hierbei im

eigentlichen Sinne um ein offenes Zelldesign handel

Zielsetzung
Ziel dieser Arbeit war es nun aufzuzeigen, wie Itaués bei der

Karotisstentangioplastie  zu  thrombembolischen Lo in  der
diffusionsgewichteten Bildgebung (DWI) kommt (Téi)). Desweiteren soll
die vorliegende Arbeit klaren, ob die Verwendungnvdbtents mit
verschiedenen Zelldesigns zu Unterschieden im Augftr von
thrombembolischen Lasionen in der diffusionsgevatdnt Bildgebung fihrt
(Teil B).

Material und Methode

In unserer Studie handelte es sich um 315 PatieB&r195 Patienten lag eine
Bildgebung mittels MR-Tomographie einschlief3lichffuBionsgewichteter
Bildgebung vor. Durchgefiihrt wurde diese jeweilsnesi Tag vor der

Stentangioplastie und einen Tag danach. Die DWislaugeblindet von zwel



erfahrenen  Neuroradiologen ausgewertet und alle emeuLasionen
(hyperintense Areale in der DWI) wurden nach il@eoRe (< 2mmz?, 2-5mm?
und > 5mm2), ihrer Haufigkeit und ihrer Lokalisaticeingeteilt. Diese
Einteilung erfolgte sowohl flr neue Lasionen auf gestenteten, wie auch fir
neue Lasionen auf der nicht gestenteten Seite hawnicht-abhangigen
Stromgebiet. Bei allen zu dieser Studie herangemagePatienten wurden
wahrend der Intervention keine Protektionssysteare/@ndet.

Bezluglich der Fragestellung, ob zwischen dem Atdire von
thrombembolischen Lasionen und dem verwendetentd&teign ein direkter
Zusammenhang besteht, wurden drei Stents mit whiediichen
MaschengréRen miteinander verglichen. Zum einen &fient mit einem
.closed cell design* (Wallstent), ein Stent miteim ,semi-closed cell design”
(Smartstent) und des Weiteren ein Stent mit einespep cell design®
(Zilverstent). Die neu aufgetretenen Lasionen wardralog zum ersten Tell
ausgewertet. Zusatzlich wurde bei jedem Patienté&nynd postinterventionell
von einem erfahrenen Neurologen ein kompletter alegischer Status
erhoben. Das klinische Outcome der Patienten wamté@nd des Barthel-Index
und des MRS-Scores (Modified Ranking Scale Scoralueert.

Um die eingesetzten Stents besser vergleichen mneki wurden diese nach
ihrer freien Zellflache* (Wallstent 1,08 mm2, Snsent 5,89 mm?2 und
Zilverstent 12,76 mm?) unterteilt. Eine nicht-pasnsche Korrelation
(Spearman’s Rho) wurde eingesetzt, um herauszufirale eine Korrelation
zwischen der ,freien Zellflache" der eingesetztéen® und der ,Anzahl* und
.Flache” der nach der Intervention in der diffussgewichteten Bildgebung
neu aufgetretenen Lasionen bestand. Die statisti8ciswertung erfolgte dann
mittels SPSS_(&tistical Roduct and 8rvice Slutions).

Ergebnisse
Auf der stromungsabhangigen, also der gestenteg#e, Sraten in unserer

Arbeit bei 59 (29,95%) Patienten neue Lasionen a®fuf der
stromungsunabhéngigen Seite, also der nicht-getéenSeite, kam es bei 23
(11,68%) Patienten zum Auftreten neuer Lasionen.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass bei déurteler A. carotis interna

ohne Protektion neue Lasionen in der diffusionsghteien Bildgebung in



insgesamt 34% der Falle auftraten (gestentete iohd-gestentete Seite). Die
Lasionen hatten im Durchschnitt eine Flache vonmdini2.

Beim Vergleich der drei unterschiedlichen ,freieall#achen mit den in der
DWI nach der Intervention neu aufgetretenen ANZAHIL L&sionen ergab
sich eine statistische Signifikanz (p = 0,027). #sgte sich, dass unter
Verwendung eines Stents mit ,open cell design“ wenneue Lasionen in der
DWI auftraten als unter Verwendung eines Stents,ciosed cell design®.
Weiterhin ergab sich eine statistische Signifikeve der Korrelation der
Jfreien Zellfache* der Stents und der nach der ftieg in der DWI
aufgetretenen FLACHE der neu aufgetretenen Lasigmen0,024).

Unsere Ergebnisse zeigten somit, dass bei geringdeschengrof3e eines
Stents, haufiger neue Lasionen in der diffusionsgfewten Bildgebung nach
der Intervention auftraten bzw., dass bei geringgl@schengrol3e eines Stents
mehr Lasionen auftraten. Das gleiche zeigte sioth diir die Flache der
L&sionen.

Bezlglich des Barthel-Index und MRS-Scores zeigth &eine statistisch
signifikante Differenz zwischen den drei Stentgreipp Ebensowenig ergab
sich ein Unterschied im Auftreten von SchlaganfgllElAs und PRINDs.

Diskussion

Obwohl sich vorangehende Studien schon mit demréteft von frischen
iIschAmischen Lasionen nach der Stentung der Atisdveschaftigten [44, 52,
89], ist trotzdem immer noch nicht hinreichend @gellwelchen Stellenwert
diese meist klinisch stummen thrombembolischendrés fur das Outcome
der Patienten haben.

Ein Vergleich unterschiedlicher Materialien odewudén scheitert oft am
inhomogenen Patientengut und Studiendesign. Soekbmmotektionssysteme
das Auftreten von thrombembolischen L&sionen beesisén. Sie wurden zum
Schutz vor Plaguematerial, das sich wahrend desrention l6sen kann
entwickelt. Die verschiedenen Protektionssystenie, he¢ute zur Verfligung
stehen, arbeiten zum Teil Uber unterschiedliche Hdrismen
(proximal/distal). Problem vieler Studien ist diervhengung der Patienten bei
denen teils keine, teils unterschiedliche Protelgsysteme verwendet wurden.

Zum jetzigen Zeitpunkt gibt es noch keine sichersussagen uUber die



Effektivitat der Protektionssysteme. Zum einen Veyern sie die
Komplikationsrate, aber sie machen den Eingriffrek@mplizierter. Vor allem
bei unerfahrenen Neuroradiologen kann dies die Hiaipnsrate steigern.
Dennoch werden sie v.a. in den USA verwendet unt fehlender Evidenz,
in einigen Studien vorgeschrieben. Zur Zeit ist esklar, inwieweit
Protektionssysteme in der Lage sind thrombembdaidésionen zu verringern
und wie haufig diese Lasionen bei der ungeschikamotisstentangioplastie
auftreten.

Vorteil unserer Studie ist, dass der Vergleich anere grof3en, relativ
homogenen Patientengruppe statt fand. Da keinelRmassysteme verwendet
wurden, konnten diese auch keinen Einfluss aufAldieten von zerebralen
ischamischen L&sionen haben. Ein weiterer groRerteWoist, dass die
Durchfuhrung einer diffusionsgewichteten Bildgebumgr und nach der
Stentung eine objektivere Evaluation der drei Skesigns zuliel3 als eine rein
klinische Betrachtung. Denn mithilfe der DWI kénnewuch ,stumme*
thrombembolische Ereignisse, also solche ohnesklma Symptome, entdeckt
werden.

Die Detektion von Ischamiebezirken ist eine wicatigunktion der Bildgebung
in der Schlaganfalldiagnostik. Ischamische Arealssén sich mit der DWI
frihzeitig nach Symptombeginn nachweisen, da &8t Minuten nach den
ersten Symptomen Veranderungen zu erkennen siedgilBizur Zeit als die
zuverlassigste Methode thrombembolische Lasion&uaeigen [35].

Die einzige grol3e Studie, die sich bisher mit eingrgleich von ,,open cell*-
Stents mit ,closed cell“-Stents beschaftigt hatdie Studie von Bosiers et al..
Bosiers kommt in seiner Arbeit zu dem Ergebnis,sdais Stent mit einem
engeren Zellgitter (,closed cell design®) ischarmiscLasionen nach einer
Intervention besser verhindert, als ein Stent nmem gréReren Zellgitter
(,open cell design®) [8]. Allerdings gibt es beird8tudie von Bosiers einige
Fakten, welche die Aussagekraft der Ergebnissetidmn. Man kann bei
seiner Arbeit zum Beispiel nicht von einem homogeRatientengut sprechen,
was fur die Aussagekraft einer Studie von groR3efeBaung ist.

Im Gegensatz dazu, handelte es sich in unsere eStudi ein homogenes
Patientengut. Bei keinem Patienten wurde eine Rtiote verwendet welche

das Ergebnis beeinflussen konnte. Es gab in alten Stentgruppen keine



signifikanten Unterschiede beziglich des mittleenosegrades und dem
Vorliegen einer symptomatischen oder asymptomagischtenose. Auch die
Risikofaktoren der Patienten, wie Diabetes melliauserielle GefalZkrankheit
oder Hpercholesterindmie waren gleichermalR3en auficki Gruppen verteilt.
Die Eingriffe wurden von zwei erfahrenen Neurordolien durchgefuhrt, die
beide schon tber 50 Stentangioplastien durchgefistign.

Abschlie3end ist noch zu erwdhnen, dass Bosiaak eteder eine Bildgebung
mittels DWI vor, noch nach der Stentangioplastiecdgefiihrt haben. Daher
konnten kleine, klinisch stumme thrombembolischeidéen in dieser Studie
gar nicht entdeckt werden.

Dahingegen wurde in unserer Studie bei allen Patewor und nach der
Intervention eine diffusionsgewichtete  Bildgebungngefertigt und
ausgewertet.

Nachteil unserer Arbeit ist, dass es sich um estispektive Studie handelte.
Eine Randomisierung der Patienten in eine Korgroppe erfolgte somit
nicht. Zuséatzlich wurden in den Jahren 2005 und628&@vas haufiger open-
cell-Stents (Zilverstents) eingesetzt, wahrend 20@L 2003 hauptsachlich
closed-cell-Stents (Wallstents) zum Einsatz kamen.

Zusammenfassung

Unsere Studie konnte somit zum einen zeigen, dass iIschamische Lasionen
bei der Stentangioplastie in bis zu 34% der Féalliéreten und pro Patient im
Schnitt 0,7 Lasionen zu erwarten sind. Diese L&sidmaben im Durchschnitt
eine Flache von ca. 4,1 mmz2.

Zum anderen konnte die vorliegende Arbeit eine iBigmte Korrelation
zwischen der Maschengro3e des verwendeten Stedtslem Auftreten von
thrombembolischen Ereignissen aufzeigen. Die belStgebnisse wurden mit

den flexibleren offenen Zelldesigns erreicht.

1.2 Zusammenfassung — englisch

Background and Purpose

Cerebral protection devices have been reporteddoce the rate of procedural

neurological events in carotid angioplastyth stenting (CAS). However,



studies assessing the occurrence of new ischesimnkin unprotected-CAS
patients have only dealt with small patient popated. We thus sought to
determine the incidence of new ischemic lesionsdioby diffusion-weighted
MR imaging (DWI) in a large group of nonselectegratected-CAS patients.
In addition this study examines whether there exatcorrelation between
closed, semi-closed and open cell stent designcanebral ischemic lesions
identified by diffusion-weighted magnetic resonamoaging (DW-MRI) after

carotid artery stenting (CAS).

Methods

We retrospectively reviewed a nonrandomized colobr815 patients (239
men, 76 women) presenting with carotid occlusiveedse who underwent
unprotected carotid artery stent placement betv2@82 and 2006. The mean
level of stenosis was 86.91% + 9.74. For 195 p&i€R2%) DWI was obtained
before and 24 hours after stent placement. Neworigsiwere evaluated
according to size and location.

To evaluate the stent design a retrospective reweas conducted of a
nonrandomized cohort of 194 patients treated witkhSCGand evaluated by
cerebral DWI before and after the intervention.e ilean age of these patients
was 68.0 + 0.6 years and the mean degree of stenasihe dependent side
was 87.2% + 0.7. Three stent designs were studieded-cell (Wallstent),
semi-closed-cell (Smart) and open-cell (Zilver).nén-parametric correlation
(Spearman’s Rho) was performed between the steet dell area and the
number and area of ischemic lesions found afteritervention. Adverse

events and neurological assessment were evaluated.

Results

New ischemic lesions were found in 33.8%. In 58/p@&ents (29.7%), these
were in the vessel-dependent area (mean area ajnle$1lmmz2; 0.7

lesions/patient), whereas in 23/195 patients (1),.8%w ischemic lesions
were found in the vessel-independent area (meam @réesion 2.3mm?; 0.3
lesions/patient). Patients with lesions on the tstknside remained
asymptomatic in 93%; lesions on the contralatadd were always silent. The

combined stroke/death rate for all patients wa%62.5



A significant correlation was found between thenstieee cell area and the
number and area of new cerebral ischemic lesiotecti®l on DW-MRI P =
0.023). There were significantly fewer new lesiavith an open cell design
(Zilver; 12.76 mmz2 free cell area) than with a eldscell design (Wallstent;
1.08 mm? free cell area). However, there was ignifstant difference in

clinical outcome between the three stent groups.

Discussion and Conclusion

Based on DWI, new ischemic lesions can occur irioup4% of patients after
undergoing unprotected CAS. A randomized studyeisded to determine if
these lesions occur less frequently in patientgedewith protected CAS.
Open cell stent design is related to fewer cerabchlemic lesions after CAS.
However, clinical outcome, measured by incidencadvferse events and
clinical neurologic assessment, is not significadifferent between patients

with different stent designs.



2 Einleitung

2.1 Geschichtlicher Hintergrund

Nach der ersten diagnostischen ,Herzkatheterurdbtgwg” von ForZmann im
Jahr 1929 wurde im Jahre 1964 von Dr. Charles Dattr Begriff der
Jransluminalen Angioplastie® eingefiihrt. Dotteragbte, dass Stenosen mit
einer zeitweilig eingeflihrten Schiene langfristidfean gehalten werden
konnen. Dabei pragte er als Erster den Begriff nSteDotter rekanalisierte
eher zuféllig eine verschlossene Vene mit einenhétat und erkannte dabei
das Potenzial dieser Behandlungsmethode [112].

Der medizinische Ursprung des Wortes ,Stent* wirteen Londoner Zahnarzt
namens Charles Stent zugesprochen. Dieser lebtel86@ bis 1885 und
entwickelte ein Kunststoffmaterial, das in Abharkgiy von der Temperatur
seine Festigkeit anderte [17, 32, 72].

Doch erst in den letzten 25 Jahren hat sich dikupane transluminale
Angioplastie (PTA) der supraaortalen Arterien alsltefative zur
chirurgischen Behandlung entwickelt. Denn erst wohr Einflhrung der
Ballondilatationskatheter durch Griintzig 1974 kensich die PTA etablieren.
1976 und 1977 wurden die ersten Tierexperimentehdafiihrt, bevor 1979
bei einer 32jahrigen Patientin mit einer symptoswten fibromuskularen
Dysplasie und 1980 bei einem 64jahrigen Patientiérimer symptomatischen
arteriosklerotischen Stenose endovaskular, migeléondilatation, behandelt
wurde [57, 58, 59, 65].

Im Jahre 1989 wurde erstmals ein selbstexpandieredignt zur Verbesserung
der Ergebnisse der Angioplastie implantiert [60, 62

Mittlerweile sind die Vorteile des Verfahrens derterdgeschitzten
Angioplastie - keine Narkose, geringe Invasivit&ehandelbarkeit von
Patienten mit hohem Operationsrisiko oder chiratygs Kontraindikationen,
Vermeidung chirurgischer Komplikationen, Behande{bé von chirurgisch
nicht erreichbaren Stenosen - anerkannt. Nachteéds Verfahrens sind
mogliche Komplikationen an der Punktionsstelle, ctiuiGefal3elongationen
nicht erreichbare Stenosen, zerebrale Embolien hdd@anipulationen am

Plaguematerial, akute Stentthrombosen oder Digsekti



Ein wesentlicher Unterschied der operativen Beharglbler Karotisstenose im
Vergleich zum Stent besteht darin, dass mit der@jo® die Stenose und das
Plaguematerial entfernt werden. Der Karotissterseligt die Stenose, nicht
jedoch das Plaguematerial [97].

Eine Hauptkomplikation ~ der  endovaskularen Eingriffestellen
thrombembolische Lasionen dar. Diese entstehen Rmispiel durch
abgeldstes Plaquematerial oder Thrombenauflagenuage Kathetersystem.
Der Stellenwert und die Inzidenz dieser Lasionemd gedoch noch nicht
hinreichend geklart. Viele dieser Lasionen bleikBnisch stumm. Die Frage,
ob eine engere Maschengrél3e des Karotisstentsositiden von Plaques oder
Thromben an der L&sion eher verhindert, wird zut diskutiert.

Aus diesem Grund musste auch der mdglichen Vensphie von
Plaguematerial in die Gefal3e des Gehirns entgegarkjewerden. Die
Versuche einer zerebralen Protektion mit einem negf@rmartigen Filter
schlugen zunachst allerdings fehl, da sich keinstédler finden liel3. 1984
entwickelten J. Theron und S. Bockenheimer unalbamgneinander die
zerebrale Ballonprotektion, die 10 Jahre spategéltid auf den Markt kam
[99].

2.2 Zielsetzung und Fragestellung

Ziel dieser Arbeit war es nun, aufzuzeigen, wie fighues bei
der Karotisstentangioplastie zu thrombembolischeisidnen in der
diffusionsgewichteten Bildgebung (DWI) kommt unddneszufinden, wodurch
das Auftreten der Lasionen beeinflusst wird. Detsven soll die vorliegende
Arbeit klaren, ob die Verwendung von Stents mit eseg Maschengrof3en
(closed-cell) zu einer Verringerung thrombembolesch_dsionen in der
diffusionsgewichteten Bildgebung fihrt.



3 Theoretischer Teil

3.1 Inzidenz des Schlaganfalls und der Karotisstenose

In Deutschland werden jahrlich etwa 150.000 Patientwvegen eines
Schlaganfalls stationédr behandelt. Das Krankhditslst die dritthaufigste
Todesursache in den meisten Industrielandern [82]. Im Jahre 2003 starben
allein in Deutschland 75.114 Menschen an einemagemifall (Frauen 47.728,
Manner 27.386) [96].

Stenosen und Verschlisse der A. carotis sind etiva jgden vierten
Schlaganfall verantwortlich [65]. Wie alle artetkterotischen Manifestationen
nimmt auch die Pravalenz der Karotisstenose migextelem Alter zuStudien
haben gezeigt, dass die Haufigkeit von Karotissgeno>50% in der alteren
Normalbevolkerung bei Frauen 5-7% und bei Mannefil®o betragt [29, 45,
47, 53, 75, 77, 80, 85, 107]. Dagegen sind Karnetsxsen <50% haufiger und
kommen in 27-34% der weiblichen und in 30-44% déanmiichen &lteren
Allgemeinbevdlkerung vor. Diese Daten stammen voer(i7500 Patienten
alter als 60 Jahre, die in den USA (Cardiovascdizalth Study mit 5200 und
Framingham Study mit 1116 Patienten), Osterreictur{Bck-Studie mit 909
Patienten) und lItalien (526 Patienten) untersualmden Die meisten Trager
einer Karotisstenose sind asymptomatisch. Bei matie mit einer
Karotisstenose hangt das Risiko, einen Schlagardall erleiden, vom
Vorhandensein kirzlich aufgetretener neurologis&yenptome und von deren
Schweregrad bzw. deren Beschaffenheit ab.

3.2 Ursachen der Karotisstenose

Die Arteriosklerose mit Ablagerung von Kalk in déefalwand verengt den
Durchmesser der Arterien und ist somit als eineathis von Stenosen bekannt
(Abb. 3-1 a-b, Abb. 3-2). Hieraus resultieren ann dEarotiden im
Wesentlichen zwei Risiken, zum einen kann es ddiehFlussreduktion zu
einer generellen Minderversorgung des Gehirns komnuge sich durch
voruibergehende Durchblutungsstérungen, Sehstérumgmsfschmerzen oder
auch durch einen Schlaganfall bemerkbar machen. k&um anderen kdnnen
sich an der Engstelle durch Verwirbelungen def®d@reen Blutes oder durch



Anhaftung von Blutplattchen Gerinnsel bilden, dieit dem Blutstrom
fortgespult werden und durch Verstopfung einesnidein Gefal3es ebenfalls
einen Schlaganfall auslésen konnen. Etwa 60% &l&hlaganfalle werden
durch diesen Mechanismus hervorgerufen (sog. asteterielle Embolie)
[127].

Abbildung 3-1 a-b: Stenose der ACI, Arteriosklerfiget zu
Kalkablagerungen in den Karotiden [124]



Abbildung 3-2: Karotisstenose intraoperativ: Kasotnit Lipidablagerungen
[123]

Aber auch folgende Erkrankungen kénnen als Urstigheine Karotisstenose
in Frage kommen:

= fibromuskulare Dysplasie,

= Restenose nach einer Thrombendarteriektomie (TEA),

= postradiogen und/oder postoperativ nach neck dissec

» Takayasu-Arteriitis,

» Neurofiboromatose [63].

3.3 Definitionen

Die Unterteilung von Karotisstenosen erfolgt in gyomatische und

asymptomatische Stenosen.

Symptomatische Karotisstenos&iinnen sich auf unterschiedlichste Weise
bemerkbar machen. Meist werden die Patienten diashAuftreten einer TIA,
eines PRINDs, einer Amaurosis fugax oder auch efAmoplexie klinisch
manifest. Unter einer TIA (transitorische ischarhesdttacke) versteht man

ein reversibles ischamisches Defizit, das in denm@gmen einem



Schlaganfall gleicht, sich aber spatestens nacBt@dden zurtckgebildet hat.
TIAs missen als Vorzeichen eines Schlaganfalls edasgt werden und
gehdren daher unbedingt abgeklart und behandette Epidemiologische
Bevolkerungsstudie aus Rochester, Minnesota, zeaigies 36% der Patienten
mit einer TIA innerhalb von 7 Jahren nach diesemsdBehen einen
Schlaganfall erlitten haben. Die meisten dieserdd&@nfalle traten allerdings
innerhalb eines Monats nach der ersten TIA auf.athse einer TIA sind
Mikroembolien, die ein Blutgefal? blockieren. Siedefy wenn sich diese
kleinen Blutgerinnsel wieder auflosen und mit dematfBiss abtransportiert
werden.

Ein PRIND (prolongiertes reversibles ischamischesrologisches Defizit) ist
ein vollstandig reversibles Defizit, das langer 2ds Stunden und weniger als
sieben Tage anhalt. Im Gegensatz zur TIA, die 8ymptome schon innerhalb
von Minuten bis zwei Stunden entwickelt, brauciit BRIND dazu eine Zeit
von 24 bis 28 Stunden. Die Folgen des PRIND sindersbel, die
Ruckbildung kann allerdings bis zu drei Wochen dau&uch beim PRIND ist
das weitere Schlaganfallrisiko erhoht.

Bei einem Apoplex wird zwischen einem ,progressBteoke” (progredienter
Hirninfarkt) und einem ,complete Stroke* (kompletteHirninfarkt)
unterschieden. Als progredienter Infarkt (prognessistroke) wird ein
Schlaganfall bezeichnet, der Uber Stunden bis hiTagen dauert. In dieser
Zeit kommt es zunehmend zu neurologischen Ausfatiensich kontinuierlich
oder schubférmig verstarken. Mit Zunahme des Infpkietes bilden sich
haufig Odeme. Sie erhéhen den Druck auf das gesGeti@ngewebe und es
kommt konsekutiv zu Bewusstseinsstérungen bis hiBewusstlosigkeitDie
Folgen eines progredienten Hirninfarktes sind miliveise reversibel. Grund
daflr ist, dass mit zunehmender Dauer der Durchbgsgstorung im Gehirn
immer mehr Nervenzellen zugrunde gehen. Diese esetBotenstoffe frei
welche das Immunsystem aktivieren. Die Zellen peest sich selbst und die
freigesetzten chemischen Substanzen schaden wiedarderen Nervenzellen
in der Umgebung, auch wenn sie nicht direkt von @derchblutungsstérung
betroffen sind. So werden auch Gehirnareale mibesdngen, die nicht
unmittelbar von der Durchblutungsstérung betroerd. Man spricht deshalb

in diesem Fall auch von sekundadren NervenschadenU#gsache fir einen



progredienten Hirninfarkt finden sich héaufig schevesder auch mehrfache
Stenosen der Blutgefalde.

Bei einem kompletten Hirninfarkt kommt es zu einewollstandigen
neurologischen Defizit, das frihzeitig vorhandenhusd keine Progredienz,
aber auch keine nennenswerte Reversibilitat imawérufweist. Das klinische
Bild ist abhangig vom betroffenen Stromgebiet unemd Ausmald des
Schlaganfalls. Ursache fur einen kompletten Himuikif ist eine vollstandige

Verstopfung eines BlutgefaRes im Gehirn durch eutdggrinnsel [83, 129].

Asymptomatische Karotisstenoseerden als Zufallsbefunde diagnostiziert. So
zum Beispiel bei einer farbcodierten Dopplersonpgi@ Die betroffenen
Patienten haben keine der oben genannten Beschwedie bei einer

symptomatischen Stenose auftreten.

3.4 Aktuelle Studienlage

Die alteste randomisierte Untersuchung mit einedfdégren Patientenkollektiv,
die sich mit dem Vergleich der beiden Behandiverfahren

der Karotisstenose (Operation oder Angioplastietategioplastie)

auseinandergesetzt hat, ist die CAVATAS-Studie ¢@Gar and Vertebral

Artery Transluminal Angioplasty Study), fur die v&@892-1996 504 Patienten
mit einer mehr als 70%igen symptomatischen ACI-&errekrutiert wurden.
Die 3-Jahres-Ergebnisse zeigten keinen signifikanténterschied in der
Offenheitsrate der Gefalle und in der ipsilateraBamlaganfallsrate [23].
Kritikpunkte an CAVATAS sind die Mischung aus symptatischen und
asymptomatischen Patienten, sowie die Kombinations aalleiniger

Angioplastie und stentgestitzter Angioplastie [10].

Derzeit wird das Thema, welches Verfahren bei Regiemit symptomatischer
Karotisstenose und niedrigem medizinischen Risilas deeignete ist, um
ischamische Schlaganfalle zu verhindern, intensskutiert. Dies wird auch
daran deutlich, dass kurzlich vier randomisiert@zEistudien durchgefuhrt
wurden. Sie verglichen, ob die stentgeschitzte ytane Angioplastie der
Karotis und die Thrombarterektomie gleichermallers @daftreten eines

ipsilateralen Schlaganfalls verhindern kénnen. #ut3chland handelte es sich



um die SPACE Studie (Stentgeschutzte Perkutaneoftagtie der Karotis vs.
Endarterektomie), in Frankreich um die EVA 3S Studn England war es die
ICSS und in den Vereinigten Staaten die CREST-8tuDas Konzept der
Studien ist vergleichbar [25, 39].

An der SPACE Studie nahmen seit Studienbeginn imzM2®01 insgesamt
1214 Patienten teil. Es handelt sich hierbei um deslang gréf3ten
internationalen Vergleich beider Methoden. Einsskkuiterium war das
Vorliegen einer Klinisch symptomatischen (ipsilater transitorisch
ischAmische Attacken oder Schlaganfall innerhaltm ViBO Tagen vor
Randomisierung) hochgradigen Stenose (mindeste®sd4&nt in der Duplex-
Sonographie, entsprechend einem Stenosegrad valestéams 70 Prozent nach
ECST- beziehungsweise 50 Prozent nach NAS&Kiiterien) der A. carotis
interna oder der Karotisgabel. Primarer Endpunktr wigr ipsilaterale
Schlaganfall oder Tod innerhalb von 30 Tagen natérvention [96].

Erste Ergebnisse der Studie wurden am 10. Augw #0der Fachzeitschrift
"The Lancet" vertffentlicht und auf dem europaisci&hlaganfallkongress
im Mai 2006 in Brissel vorgestellt. Direkt poséintentionell bekamen 6,3 %
der operierten Patienten einen Schlaganfall odeben. In der Stent-Gruppe
waren es mit 6,8 % nur marginal mehr. Rickschlizse Uber- oder
Unterlegenheit des einen oder anderen Verfahref@&m sich hieraus nicht
ableiten. Eher sah es bis zu diesem Zeitpunkt reachr Gleichwertigkeit
beider Strategien aus. Die entscheidende Endauswgennit zwei Jahren
Nachbeobachtungszeit ist im September 2008 in "L&ecet” erschienen.
Zwei-Jahres-Endpunkte waren der ipsilaterale Selmtdl oder Tod und das
Wiederauftreten von Karotisstenosery0%. Auch diese Auswertung kam zu
dem Ergebnis, dass es keinen signifikanten Untexddteider Verfahren gibt.
Zwei Jahre nach der Intervention bekamen 8,8 %Pagenten, die sich einer
Operation unterzogen hatten, einen Schlaganfalt stdgben. In der Gruppe
der gestenteten Patienten waren es 9,5 %. Das Vdidtteten von Stenosen

70% war in der Stent-Gruppe allerdings signifikdrither. Die klinische

ecst = European Carotid Surgery Trial
2 NASCET = North American Symptomatic Carotid Endegttomy Trial



Bedeutung dieser erneuten Verengungen ist jedoath nacht geklart.
Innerhalb der Studie kam es nur bei zwei Patieatearneuten neurologischen
Symptomen [20, 65, 95, 132].

Eine weitere Studie, die sich mit diesem Themadstfast die EVA-3S-Studie
(Endarterectomie versus Angioplastie in Patientth vBymptomatic Severe
Carotid Stenosis) aus Frankreich. 527 Patientenemiér symptomatischen
Karotisstenose und einem Stenosegrad > 60% naharam deil. Die Studie
wurde vorzeitig abgebrochen, weil sich die Stenpantation als
komplikationstrachtiger erwies als vorhergesagt. Zeiner ersten
Unterbrechung von EVA-3S kam es, als versucht wuuiéer Verwendung
eines Protektionssystems die Zahl der Schlaganféilsenken, zu denen es
unmittelbar nach der Stent-Implantation gekommenm. vder auch danach
konnte die Studie auf Grund ihrer schlechten Stgatmisse nicht mehr
weitergefuihrt werden. Denn bei 9,6% der Patientam les in den ersten 30
Tagen nach der Stent-Implantation zu einem Schfafjasder zum Tod. Die
Rate war damit doppelt so hoch wie nach der chisahgn Endarterektomie,
nach der 3,9 Prozent der Patienten dieses Schiekgtdn. Auch die Rate der
schweren Schlaganfélle war mit 3,4% nach Stentahagtie gegeniber 1,5%
nach Operation signifikant erhéht.

Diese Studie muss sehr kritisch beurteilt werde,dda Karotisstenting in
Frankreich keine etablierte Behandlungsmethodeteldysund nur vereinzelt
im Rahmen von Studien zum Einsatz kommt. Zum amdesaren die
Voraussetzungen nicht vergleichbar. So mussten thénehmenden
Neurochirurgen im letzten Jahr vor StudienbeginrKaBotisendarterektomien
durchgefuhrt haben, die teiinehmenden Neuroradesiaglerdings nur 5 bzw.
12 Karotisstents innerhalb ihrer gesamten ,endavas&n Laufbahn®
beigewohnt haben. Die endovaskularen Zentren lggedtzum Teil Proktoren,
welche die Materialien erklarten. Deutlich spiegéth auch die Lernkurve der
Protektionssysteme in dieser Studie wieder, demn \G#rwendung solcher
Systeme verkompliziert vor allem die StentprozdduAnfanger [55].

Im  November 2008 wurden nun die Ergebnisse der h#feda
Nachbeobachtungszeit von EVA-3S veroffentlicht. Bieoke-Death-Rate lag
in der Gruppe der gestenteten Patienten bei 1lifléer Gruppe der Patienten



die sich einer Karotisendarterektomie unterzogein6tiZo. Wahrend in den
ersten 30 Tagen nach der Intervention die Anzaht gesilateralen
Schlaganfélle in der Stent-Gruppe deutlich héher, vgich sich dies im
Verlauf des Nachbeobachtungszeitraums immer mehdie@rErgebnisse der
operativen Methode an. Zusammenfassend zeigt ddieStdass die Stentung
der A. carotis der Karotisendarteriektomie in daittetiristigen Pravention
ipsilateraler Schlaganfélle in nichts nachstehist&gert wird allerdings, dass
die Sicherheit der Stentangioplastie verbesserti@vemuss, bevor diese als
echte Alternative zur Operation bei Patienten mimpgtomatischer
Karotisstenose in Frage kommt [56].

Zahlreiche Studien beschaftigen sich auch mit demgelihissen der
endovaskuldren Behandlung der Karotisstenose bigenfBen mit erhéhtem
operativem Risiko. In Europa wurde die prospekMuticenter-Studie CHRS
(Carotid High Risk Study) mit 161 Patienten durdiiget, von denen 63,6 %
symptomatisch waren. 83,2 % litten an einer koremarerzkrankheit. Es
wurden der Carotid Wallstent Monorail und eine bes&e Protektion

eingesetzt. Die Behandlung war in 98,7 % der F&itolgreich. Grole

ipsilaterale Schlaganfélle traten bei 1,9 %, kiddee 2,5 % der Patienten auf.
Die 30 Tage-Mortalitat betrug 1,2 % [64].

Zu ahnlichen Ergebnissen mit einer kombiniertenl&gdnfall-, Herzinfarkt-

und Mortalitdtsrate von 8,2 % kam die ARCHeR-Stude? 581 Patienten
[104].

Eine weitere randomisierte Studie ist die SAPPHRREdie (Stenting and
Angioplasty with Protection in Patients at High IRfer Endarterektomy). Ziel
dieser Studie war zu zeigen, dass die Karotissigigplastie mit
Neuroprotektion der Karotisendarterektomie bei Histkopatienten nicht
unterlegen ist. 307 Hochrisiko-Patienten mit asynptischen und mehr als
80-prozentigen oder symptomatischen und mehr alspr&entigen
Karotisstenose konnten randomisiert werden. Diedefiten wurden in einem
Register erfasst und tber ein Jahr kontrolliert] [@&ab. 3-01). Die Stroke-
Death-Rate lag in der Gruppe der endovasular be@ndPatienten bei 7,0%



und in der Gruppe der operativ behandelten Patientehr als doppelt so
hoch, namlich bei 14,6% [105].

Tabelle 3-1: Morbiditats- und Mortalitdtsraten deerschiedenen Studien

Komplikation ARCHeR CHRS SAPPHIRE SAPPHIRE

endovaskular operativ
Minor Stroke 3,3% 3,8% 3,8% 3,3%
Major Stroke 1,6% 2,5% 0,0% 2,0%
Herzinfarkt (MI) 2,0% 0,7% 2,6% 7,3%
Tod 1,3% 1,3% 0,6% 2,0%
Schlaganfall, MI 8,2% 8,3% 7,0% 14,6%
und Tod

Alle Studien mit Risikopatienten — insgesamt Ub@0 Patienten — ergaben fur
die endovaskulare Therapie bei gleicher Erfolgseatee deutlich niedrigere
kombinierte Morbiditat und Mortalitat innerhalb v@0 Tagen, aber auch nach

sechs und zwolf Monaten [65, 105].

3.5 Behandlungsempfehlungen und —optionen

3.5.1 Behandlungsempfehlungen

Grundsatzlich wird zwischen symptomatischen und mggmatischen

Karotisstenosen unterschieden. Diese Unterscheidsingehr wichtig, da

sowohl die Risiken als auch die Behandlungen beBtenosearten erheblich
variieren. So hat ein asymptomatischer Patientemir 70%igen Stenose ein
jahrliches ipsilaterales Schlaganfallsrisiko von3%; ein symptomatischer
Patient dagegen ein Risiko von 25% [65].

Die Indikation fur eine invasive Behandlung der #igstenose stitzt sich
derzeit hauptsachlich auf gefal3chirurgische Arbentger Studien.

Eine Behandlungsindikation ist laut dem 1991 argele North American

Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET)ei b einer



symptomatischen Stenosen mit einem Stenosegrad>voh % gegeben. Zu
ahnlichen Ergebnissen kam auch das European C&otgery Trial (ECST),
wobei es hier zu beachten gilt, dass der Stenodegea dieser Studie im
Vergleich zur NASCET-Studie mit einem anderen ¥brén ermittelt wurde
[22, 74].

Bei einer asymptomatischen Stenose dagegen istrail@tion zur invasiven
Behandlung erst bei einem Stenosegrad von > 80gkébga [23].

Fur Patienten mit geringerem Stenosegrad ist dézeduweines Eingriffes nicht
eindeutig belegt oder fallt wesentlich kleiner awgie eine Studie mit
asymptomatischen Patienten und einer Stenose vdm e 60 Prozent
(ACAS) zeigt [24, 63].

Sind bei einem Patienten operative Risiken, wie Baispiel
= ein kontralateraler Karotisverschlufl3
» eine postoperative symptomatische Rezidivstenose
= eine hohe Bifurkation (C2-Segment)
* eine Tandemstenose
» eine Radical Neck Dissection
= eine schwere Komorbiditat (vor allem instabile Amgipectoris und EF
< 30 %)
= ein Kurzhals bei Adipositas
= Morbus Bechterew (frozen neck)
= eine Karotisdissektion
= eine nichtarteriosklerotische Stenose durch
» - fibromuskuléare Dysplasie
= - Arteriitis
= - Neurofibromatose
bekannt, so sollte die Karotisangioplastie der afpegn Therapie vorgezogen
werden [65].

Es liegen Studienergebnisse prospektiver StudiefPaigenten mit normalem
und mit chirurgisch hohem Risiko vor. Die dltestedomisierte Untersuchung
ist die CAVATAS-Studie (Carotid and Vertebral AwmerTransluminal

Angioplasty Study), fur die von 1992-1996 504 Hd#a mit einer mehr als



70%igen symptomatischen ACI-Stenose von 24 teilregtdan Zentren
ausgewertet wurden. Operativ wurden 253, endovaskdbl Patienten
behandelt. Die endovaskulare Behandlung wurde if7@er Falle mit einer
einfachen Ballondilatation durchgefiuihrt und nur2it % der Falle mit einer
Stentimplantation kombiniert. Eine zerebrale Protek wurde nicht
eingesetzt. Die technische Erfolgsrate lag in bei@udienarmen bei tber
95%, neurologische Komplikationen beliefen sichehktatistisch signifikanten
Unterschied in beiden Gruppen auf Uber 6 % und HKienplikationen
addierten sich auf jeweils 10 %. Die endovaskuBegbkandlung schnitt bei den
kardialen Komplikationen und den Hirnnervenschadéfo versus 8,7%)
besser ab als die Operation. Bei der insgesaniwél@hen Komplikationsrate
ist zu berlcksichtigen, dass von der Studie Patennit bedeutender
Komorbiditat im Gegensatz zu NASCET und ECST nialisgeschlossen
wurden und die endovaskuldren Zentren mit der Ksangioplastie erst
begonnen hatten. Die 3-Jahres-Ergebnisse zeigtenerkesignifikanten
Unterschied in der Offenheitsrate der Gefal3e unddan ipsilateralen
Schlaganfallsrate bei einer etwas hoheren Rate eschtén Rest- oder
Rezidivstenosen nach Karotisangioplastie. Diesusth dadurch zu erklaren,
dass nur bei einem Viertel der Patienten ein Stmgesetzt wurde und bei den

Ubrigen Patienten lediglich eine Ballondilatatiarrachgefiihrt wurde [10, 65].

3.5.2 Behandlungsoptionen

3.5.2.1 Karotisthrombendarteriektomie (TEA)

Bei Operationen an der A. carotis liegt der Patient Narkose in
halbsitzender Position. Die A. carotis liegt untdbh des M.
strenocleidomastoideus und neben der Vena juguldtisachst werden die
HalsgeféaRe unter Schonung des N. hypoglossus diigegen und
ausgeklemmt (Abb. 3-3 a-b).



Abbildung 3-3 a-b: Operatives Vorgehen bei der
Karotisthrombendarteriektomie (TEA) [133]

Nach einem Langsschnitt Gber der Teilungsstelled vdire Arterie eroffnet
(Abb. 3-4).

Abbildung 3-4: Er6ffnung der A. carotis (intraopéke Darstellung) [133]

Wenn das Gehirn eine langere Unterbrechung der Hblrtung einer
Halsschlagader nicht verkraften kann, wird ein Ksiwdfschlauch (Shunt)
eingelegt und hieriiber die Durchblutung aufrectatiéeim (Abb. 3-5).



Abbildung 3-5: Einlegen eines Kunststoffschlaug&sint) um die

Durchblutung des Gehirns aufrechtzuerhalten [133]

Die verkalkten Wandanteile werden dann vorsichtiggeschalt (Abb. 3-6).

Abbildung 3-6: Ausgeschalter verkalkter Wandani&ig]

Nach Glattung der neuen GefaRinnenseite wird dfeudfy mit einem Patch
aus Venen- oder einem Kunststoffmaterial versa@ingAbb. 3-7 a-b).



Abbildung 3-7 a-b: Verschluss der eréffneten Ademit einem Venen- oder
Kunststoffpatch [133]

Zum Abschlul® wird der Kunststoffschlauch entfedig Naht beendet und der
Blutstrom zum Gehirn wieder freigegeben. Nach kuEast ist die GefalRwand

dicht und die Wunde kann verschlossen werden (8i3).
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Abbildung 3-8: Abschlussbild mit komplett eingeeéhPatch [133]

3.5.2.2 Endovaskuléare Behandlung

1. Perkutane transluminale Angioplastie (PTA)

Als Angioplastie - auch perkutane transluminale idptastie (PTA) genannt -

wird die Erweiterung eines verengten Gefal3es mitgtes ins Gefal3system
eingefiihrten Katheters bezeichnet (Abb. 3-9). DIARvird stets durch die

Punktion einer Arterie, bevorzugt der A. femoraéis)geleitet. Dann wird eine
Schleuse gesetzt und versucht, unter angiogramrigaarstellung der Gefal3e



mit einem Fuhrungsdraht bis in den stenosiertenciigt der A. carotis
vorzustof3en und diese mit Hilfe eines Ballons adétunen.

Auf Grund der hohen Restenoserate der Angioplagiieé diese jedoch nur
noch in Einzelféallen durchgefuhrt. Stattdessen diatStentangioplastie ihren

Platz eingenommen [115].

Abbildung 3-9: Aufdehnung eines verengten GefallgslsrBallonkatheter
[116]

2. Stentangioplastie

Im Rahmen einer Angioplastie wird mittlerweile ia.90% der Eingriffe in

den Bereich der Verengung des GefalRes ein Stegeélmimcht (Abb. 3-10).
Stents sind rohrenformige Drahtgeflechte, welchmeist aus Nitinol bestehen
und nach Freisetzung auf Grund ihres Formgedadesisauf ihre

vorbestimmte GroRRe expandieren. AnschlieRend firdee Ballondilatation

zur Anmodellierung des Stents an die GefaBwand ¢fdib. 3-11 a-c).

Sogenannte ballondilatierbare Stents stammen aukatdiologie und finden

ihren Einsatz unter anderem bei Abgangsstenosemdeertebralis [118].



Abbildung 3-10: Angioplastie mit Platzierung eirgents [130]

Abbildung 3-11 a-c: Beseitigung einer Karotisstandarch Implantation eines
Stents und anschlieRender Ballondilatation (a+brhes, c: nachher)
[125]



3.6 Fallbeispiel

Bildgebung und Stentangioplastie bei einem Patrentd@t hochgradiger,
symptomatischer Karotisstenose links. Vor der irdation ist in der
durchgefuhrten diffusionsgewichteten Bildgebungnkeithrombembolische
Lasion zu erkennen (Abb. 3-12). Im Anschluss ankdieotisstentangioplastie
mit Implantation eines Zilverstents (Abb. 3-13 adib} in der DWI eine
thrombembolische L&sion von ca. 2 mm? zu sehen.(8dk1).

Abbildung 3-12: DWI des Patienten vor Stentimpléiota

Abbildung 3-13 a-b: a: Stenose der A. carotis intelinks vor

Stentimplantation, b: Implantierter Zilverstentder A. carotis interna



Abbildung 3-14: DWI des Patienten nach Stentimgitom mit neu
aufgetretener Lasion

In Abb. 3-15 ist eine rekonstruierte CT-Angiograpldargestellt, eine neue
Moglichkeit der Darstellung von Gefal3stenosen. Z&hes sind axiale
Gefal3querschnitte (a) und sagitale GefaRdarstatu(ig).

Abbildung 3-15: Rekonstruierte CT-Angiographie



3.7 Protektionssysteme

Protektionssystemen wurden zum Schutz vor Plagweraktdas sich wahrend
der Intervention I6sen kann, entwickelt. Die veisdbenen Protektionssysteme,
die heute zur Verfugung stehen, arbeiten zum Tbgr Gunterschiedliche
Mechanismen. Zum einen uber ein Filtersystem, zumbeen durch einen
kompletten Verschluss der Arterie mit einem Ballord als dritte Alternative
Uber eine Flussumkehr in der A. carotis. Nachtdiéser Protektionssysteme
sind unter anderem, dass sie zu einer Erh6hungedbnischen Komplexitat
der Interventionen fihren und dadurch die techmidébhlerrate um ca. 3,4%
erhdohen [41]. Ein weiterer Nachteil ist, dass mandan Protektionssystemen
die Stenose passieren und gegebenenfalls eine |&tatdin vor
Protektionspassage durchfiihren muss [14]. AuRerddm die Verwendung
eines Protektionssystems zu einer Verlangerungntienventionszeiten [41].

In der Studie von Whooley et al. (2003 CAS Regjstigtten 8 von 28 Zentren
schlechtere Ergebnisse bei Interventionen ndem Einsatz von
Protektionssystemen.

Im Folgenden werden verschiedene Ansatzmdglichkeiier Hirnprotektion

beschrieben:

1. Distale Filter

Bei diesem Mechanismus bleibt die antegrade Periugrhalten (z. B.
FilterWire, AngioGuard). Der Blutflu3 wird also aathterhalten, wodurch
eine intrakranielle Kontrolle méglich ist (Abb.3-&6b, Abb. 3-17).



Abbildung 3-16 a-b: distales Filtersystem: FilteretEX™ Embolic Protection
System (Boston Scientific Corporation) [128]

Abbildung 3-17: Distales Filtersystem: AngioguareFifter (Cordis)[120]

Nachteile dieser Methode sind allerdings folgende:
= Uberwindung der Stenose

= Kkleine Partikel passieren den Filter, Porengro(3& i



= Thrombose des Filters
= Schwierigkeit, Filter zu bergen
= Partikelablésung durch Drahtbewegung

2. Distale Ballonocclusion

Bei diesem System st der Blutfluss in der AClatueinen Ballon gestoppt (z.
B. PercuSurge Ballon, Theron-Ballon, Henry-AmoriBa). Mit dem Draht

wird die Karotisstenose vorsichtig passiert, deiddawird distal der Stenose
Uber ein zentrales Lumen des Drahtes mittels Ketrtridtelinjektion entfaltet

und der Karotisabstrom damit blockiert (Abb. 3-¥hb. 3-19, Abb. 3-20,

Abb. 3-21).

Abbildung 3-18: Distale Ballonocclusion: GuardWipéus™ (PercuSurge)
[114]



Abbildung 3-19: Platzierung und Bergung des Guam\W®ius ™

Abbildung 3-20: Distale Ballonocclusion: NeuroSHi#1 (Abbott Vascular
Devices) [109]



Abbildung 3-21: Platzierung und Bergung eines N&ield ™-Systems

Nachteile dieser Art von Protektion sind:

= Unterbrechung des Blutflusses (dieser wird allegglivon den Patienten
meist gut toleriert)

= keine Kontrolle intrakraniell ipsilateral

= Uberwindung der Stenose (ca. 3-4 F)

= Embolien Uber A. carotis externa-Kollaterale

=  Spasmus

= Dissektion

3. Proximale Ballonocclusion mit Flussumkehr

Hier kommt es zu einem retrograden Blutfluss in A& (z. B. Parodi Anti-
Embolie System (PAES), ArteriA, PAEC). Dies wirdrclu einen Ballon in der
A. carotis externa und der A. carotis communis ielnte Das Blut flief3t
retrograd aus der A. carotis interna durch daseéfysind wird durch Passieren
eines Filters in die V. femoralis geleitet. Vortdieses Protektionssystems ist,
dass die komplette Protektion vor Passieren demnoSee (no touch lesion)
stattfindet und dass es auch bei héchstgradigemoSte oder gewundenen
GefalRen verwendet werden kann (Abb. 3-22 a-b).



Abbildung 3-22 a-b: Schematische Darstellungenrgineximalen

Ballonocclusion mit Flussumkehr

4. Proximale Occlusion mit Flussstillstand (,endesalar clamping”)

Der Blutfluss in der ACI ist auch hier gestoppt Bz.Mo.Ma). Das Prinzip ist
ahnlich dem des PAES Systems, nur dass es zu kekwerinuierlichen
retrograden Blutfluss kommt (Abb. 3-23, Abb. 3-28)a

® Bilder mit freundlicher Genehmigung der Firma MihP Gore



Abbildung 3-23: Proximale Occlusion mit Flussstdisd: MO.MA™-System
[119]

Abbildung 3-24 a-b: Einsatz des MO.MA™-System (iarale Occlusion mit
Flussstillstand) [126]

3.8 Komplikationen der Stentangioplastie

Die haufigste Komplikation ist das Auftreten von sldnen in der

diffusionsgewichteten Bildgebung durch diagnostschAngiographien,

Bewegungen des Drahtes, Einbringen des Kathetatsdurch die Injektion

von Luftblasen aus dem Kontrastmittel. Weitere Koékagtionen sind zum

einen die Entstehung eines Leistenhamatoms duecktdike Blutverdiinnung
und zum anderen in seltenen Fallen die DissektineseGefalRes. AulRerdem
kann es auch durch die Ablésung von Plaguematerasl der Stenose zu
ischamischen Lasionen kommen. Die Restenoseratédehrisikopatienten

liegt bei ca. 0,6% und ist somit geringer als ndeh chirurgischen Therapie
(4,3%) [105].



3.9 Pramedikation

Die periinterventionelle medikamenttse Therapieb&tder Stentangioplastie
von entscheidender Bedeutung. Mittlerweile besteH@nsichtlich der
Medikation international akzeptierte Richtlinienin& antikoagulative Therapie
wird mindestens drei Tage vor dem geplanten Eihgnf 100 mg/Tag ASS in
Kombination mit einem weiteren Thrombozytenaggregshemmer
(75mg/Tag Clopidrogel oder 2 x 250mg/Tag Ticlop)dregonnen und bis
sechs Wochen nach der Intervention weitergefiihéhihd des Eingriffs wird
eine Antikoagulation mit 5000-7000 IE Heparin odeils auch mit einem
Gplib-/llla-Inhibitor durchgefuhrt. Nach Ablauf deechs Wochen werden zur
Prophylaxe von Restenosen 100-325mg ASS pro Tagbgeg

3.10 Die diffussionsgewichtete Bildgebung (DWI)

3.10.1Entwicklung der DWI

Die Detektion von Ischamiebezirken ist eine wicatigunktion der Bildgebung
in der Schlaganfalldiagnostik. Anfangs stand daieu@mputertomographie
zur Verfigung. Seit Beginn der 90er Jahre wurde emrhaufiger die
Magnetresonanztomographie (MRT) eingesetzt, umatsadn aufzudecken.
Mitte der 90er Jahre entwickelte sich dann dasoHgdanar-Imaging (EPI) als
alternatives Verfahren zur Diffusionsbestimmung.eesdglicht die schnelle
Messung von Diffusionsverdnderungen eines zytottes Infarktareals. Die
Zeit fur eine Untersuchung des gesamten Neurokmamiiegt bei etwa 20-30
Sekunden, so dass auch bei unruhigen oder unkdwvgeraPatienten eine

Diagnostik moglich ist [28].

3.10.2Technik der Diffusionsmessung

Als Diffusion wird der durch molekulare Warmebewegu (Brown sche
Bewegung) verursachte Ortswechsel von MolekUllereibbret. Die DWI ist
ein Verfahren, mit dem Informationen zur Braunscheekularbewegung der
extrazellularen Protonen gewonnen werden [31, B&].der akuten arteriellen

zerebralen Ischamie kommt es rasch zum VersageiNaer/K+-Pumpe und



nachfolgend zum Wassereinstrom in die ischAmiegesgten Zellen. Es
entwickelt sich ein zytotoxisches Odem. Das Volunden Zellen nimmt zu,
der Extrazellularraum wird kleiner. Dadurch wirdedBeweglichkeit der
extrazellularen Protonen eingeschrankt. Die Fadgeine deutliche Reduktion
der Diffusion, die dann auf diffusionsgewichteterufdahmen (DWI =
diffusion weighted imaging) hyperintens zu seheh Bas zytotoxisch
geschadigte Hirngewebe zeigt bereits wenige Minuteach dem
GefalRverschluss eine deutliche SignalsteigerundemDWI. Die Sensitivitat
der DWI hinsichtlich der Ischamiedetektion ist hblas bei T2-gewichteten
Spin-Echo-Sequenzen [84]. Auch vergleichende Uunténsngen zwischen
DWI und CT bezuglich der Erkennbarkeit frischerhi@mischer Lasionen
ergaben eine klare Uberlegenheit der DWI [26, Bhamische Areale lassen
sich mit der DWI frihzeitig nach Symptombeginn naelsen, da bereits 30
Minuten nach den ersten Symptomen auch Verdndemungealer DWI zu
erkennen sind [28, 106]. Im CT treten Frihzeicheerezerebralen Ischamie
erst zwei bis vier Stunden nach Symptombeginn 3juf |

Da die DWI auch bei klinisch stummen intrazerebralésionen eine hohe
Sensitivitat besitzt, ist sie zur Therapiekontrdilel der Stentangioplastie der
Karotisstenose sehr gut geeignet und wird daheginigen Zentren jeweils
einen Tag vor und nach der Intervention durchgefidi4r, 52].

Sie gilt zur Zeit als die zuverlassigste Methodepibembolische Lasionen
aufzuzeigen und eignet sich somit sowohl zur Qatskiontrolle, als auch zum

Vergleich unterschiedlicher Behandlungsmethodeip [35

3.11 Stellenwert thrombembolischer Lasionen

Beim Auftreten eines Schlaganfalls zeigen sichviiginderungen in Form des
oben beschriebenen zytotoxischen Odems. In friih&tedien zeigten sich
schon bei diagnostischen Angiographien in 20-40%Fdd#le Lasionen in der
diffusionsgewichteten Bildgebung. Bendszus et abemp in einer Studie an,
dass es nach diagnostischer Angiographie bei 44% Rigienten mit

GefalRvorerkrankungen zu Lasionen kam. Diese Zaldieherlich sehr hoch
gegriffen, maoglicherweise auf Grund fehlender Heapsierung der

Spulflissigkeit. Grunwald et al. fanden thrombendmble L&asionen bei der



endovaskularen Aneurysmatherapie ,nur in 42% d&iteE Andere Studien
berichten von einem Auftreten solcher L&sionen nadiagnostischer
Angiographie in 20% der Félle. So kam es zum Belspi einer Studie
mit insgesamt 91 Patienten und 100 durchgeflhrtemgicdgrammen in
der anschlieenden diffusionsgewichteten Bildgebbag?23 Patienten (bei
17 Patienten ein diagnostisches, bei 6 Patienten ieterventionelles
Angiogramm) zu 42 Lasionen, in diesem Fall als@3f0 [5, 33].

Der Stellenwert dieser thrombembolischen Lasiorstralierdings noch nicht
hinreichend geklart. Einige Autoren vermuten, déiesLasionen zu kognitiven
Veranderungen fuhren. Auch eine Assoziation mit Aleheimer Erkrankung
wird spekuliert (Purandare) [78].

Beachtet werden muss bei Studien zur Kognition gadalass hier nur mit
einem geringen Patientenkollektiv gearbeitet wuidie. Aussagekraft ist also
sicherlich nicht ausreichend, um eine endglltigssage tber die kognitiven
Veranderungen bei thrombembolischen Lasionen fietre

Das Auftreten und der Stellenwert dieser Lasiorstrauch entscheidend zur
Klarung der Fragestellung, ob, wann und bei welchHeatienten ein
Protektionssystem verwendet werden soll. DieseeBystsind in den USA
obligat. Der Einsatz dieser Devices ist in Deutaotlnoch umstritten. Seit der
Einfuhrung von zerebralen Protektionssystemen ber dndoluminalen
Therapie der ACI-Stenose durch Theron et al. 1984 e eine Reihe von
teilweise grof3 angelegten Studien Uber die Eff@ktivder Protektionssysteme
im Hinblick auf die neurologische Komplikationsrat®ie kombinierte
Schlaganfall- und Todesrate schwankt bei diesereifgb zwischen 1-5% |2,
12, 66, 73, 82, 93]. Beim Vergleich dieser Zahleih aen oben aufgefiihrten
Arbeiten ohne zerebrale Protektion fallt eine digante Reduktion der
neurologischen Komplikationsrate bei der Verwenduwgn zerebralen
Protektionssystemen auf, was den Einsatz diesetei@gszu rechtfertigen
scheint. Allerdings handelt es sich hierbei um obfogische Studien, bei der
zunachst die Stentung ohne Protektion durchgefllrde. In  der
Zwischenzeit haben sich sowohl die Sondierungsriaditar
(Schleuse/Katheter), als auch die Stents mitsambfiBiungsbesteck
weiterentwickelt. Auch ist von einer Lernkurve démterventionalisten

auszugehen.



Arbeiten, welche die Stentangioplastie mit und operebrale Protektion direkt
miteinander vergleichen, kommen teilweise zu dengebnis, dass die
Komplikationsrate der Stentangioplastie durch dens&z von zerebralen
Protektionssystemen gesenkt wird. In einer Studie8® Patienten, die aus
dem endovaskularen Arm der franzésischen Endattergc Versus
Angioplasty in Patients With Symptomatic Severea@idrStenosis (EVA 3S)-
Studie durchgefihrt wurde, zeigte sich bei denehtgn, die ohne zerebrale
Protektion behandelt wurden, eine gegenuber der pg&ru mit
Protektionssystemen um den Faktor 3,9 erhdhte I(ugische
Komplikationsrate [54]. Da die an der Studie tdimenden franzésischen
Zentren bisher wenig oder keine Erfahrung in dengingioplastie hatten, sind
die Ergebnisse dieser Studie durch eine Lernkueesniflusst und daher nur
eingeschrankt verwendbar.

Die SPACE-Studie, die zur Zeit gro3te randomisie®eidie, welche in
Deutschland, Osterreich und der Schweiz durchgefimrde, konnte
allerdings keinen Unterschied bezlglich Morbiditdatd Mortalitat (7% in
beiden Gruppen) bei Verwendung von Protektionsgaysitezeigen. Es wurden
151 Patienten mit und 416 Patienten ohne Protekjgstentet.

In einer anderen Studie von Cremonesi et al. wuddghPatienten mit einem
Protektionssystem behandelt. Es kam im Anschlusg;isgesamt 3,4% der
Falle zu Komplikationen und die 30-Tage ipsilater&ltroke-Death-Rate lag
bei 1,1%. Die Komplikationen, die mit den Deviceisekt in Verbindung
gebracht werden konnten, lagen bei 0,9% (direkiersthluss der A. carotis
durch Dissektion (0,2%), sich verhakender Fihrurajgd (0,2%),
GefalRdissektion (0,5%)). Cremonesi A. et al. fdkyerdaraus, dass die
Verwendung von Protektionssystemen zur Praventmntlirombembolischen
Lasionen zwar effektiv, allerdings auch nicht oteie gewisses Risiko ist.
AulRerdem zeigte die Studie, dass die Lernkurve dier Behandlung
durchfiihrenden Arzte, was den Umgang mit solchesteRtionssystemen
angeht, ausreichend sein muss. Denn diese Deviedoomplizieren den
Eingriff [14, 95, 98].

Zum jetzigen Zeitpunkt gibt es noch keine sichersmssagen Uber die
Effektivitat der Protektionssysteme. Denn zum eingtringern sie die

Komplikationsrate, sie machen den Eingriff jedocimdererseits auch



komplizierter. Vor allem bei unerfahrenen Neurocdmgen kann dies die
Komplikationsrate steigern [19].



4 Praktischer Teil A

4.1 Material und Methodik

Ziel dieser Arbeit war es nun aufzuzeigen, wie Ipufes Iei
der Karotisstentangioplastie zu thrombembolischeisidnen in der
diffusionsgewichteten Bildgebung kommt und heratisden, wodurch das
Auftreten der Lasionen beeinflusst wird.

4.1.1 Patientengut

In der vorliegenden Studie wurden retrospektiv Bégienten erfasst, die in der
Abteilung fur Neuroradiologie der UniversitatskknHomburg/Saar zwischen
Januar 2003 und Dezember 2006 an einer Karotisstebhehandelt wurden.
Hierbei handelte es sich um 315 Patienten. DieeRi@ndaten beinhalteten den
Grad der Stenose, das Patientenalter, das Gesghtdrleine kontralaterale
Stenose vorhanden war, die Durchleuchtungszeit dasl Stentdesign. Der
Unterschied im klinischen Outcome und die Anzahh \@WI-L&sionen bei
symptomatischen und asymptomatischen PatientenGisgenstand einer
weiteren Studie. Bewusst wurde der Zeitraum vor3268 2006 gewahlt, um
eine Lernkurve auszuschlie3en. Es wurde bei keiRatienten eine Protektion
verwendet. Desweiteren wurden Komplikationen sad@s klinische Outcome
anhand der Patientenakten evaluiert. Hierbei wurdéschen peri- und
postinterventioneller TIA-, PRIND- und Stroke-Syropiatik unterschieden.
Bei 195 Patienten lag eine Bildgebung mittels MRrbgraphie einschliel3lich
diffusionsgewichteter Bildgebung vor. Alle DWI-Lasien (hyperintense
Areale, die einer frischen Ischamie entsprechenjdemu sowohl fir die
gestentete, als auch fur die kontralaterale Seiggezahlt. Die Lasionen

wurden in Gruppen, wie unten beschrieben, eingdeteil

4.1.2 Verwendete Stents

Heute existiert auf dem Markt eine grof3e Vielfalbnv Stents, die
aufgrund unterschiedlicher Parameter wie Designsamumensetzung und

Implantationsweise klassifiziert werden kdnnen [50]



In dieser Studie soll unter anderem herausgefumgeden, ob zwischen dem
verwendeten Stent und dem Auftreten von thrombeisdizén Lasionen ein
direkter Zusammenhang besteht (Teil B).

Folgende Stents kamen zum Einsatz:

4.1.2.1 Carotid Wallstent™ Monorail™ (Fa. Boston Scientjfic

Der Wallstent ist ein selbstexpandierender Sterst emem Drahtgeflecht,
bestehend aus einer korrosionsfreien Edelstahl-kdlegierung. Er wird mit
Hilfe eines Rickzugsfreisetzungssystem freigesef2ie Maschen des
Monorail®-Wallstents zeigen einen Winkel von 1308% h40°, so dass der
Stent eine hohe Radialkraft und Flexibilitat bdsiEan moglicher Nachteil des
Wallstents ist die Tatsache, dass er sich je nafBBurchmesser relativ stark
verkirzt. Dies muss bei der Auswahl der Stentgrb@eicksichtigt werden
(Abb. 4-1).

& 20028 Boston Scientific Corporation o its affiliates: &l dghts reseried,

Abbildung 4-1: Carotid Wallstent™ Monorail™ (FirnBoston Scientific)
[111]

4.1.2.2 Zilver Stent (Fa. Cook)

Der Zilver Stent ist ein selbstexpandierender Steamt Nitinol, eine
korrosionsbestandige Nickel-Titan-Legierung mit tesonderen Eigenschaft
der Superelastizitdt und des FormgedachtnissepéSkhemory). Unterhalb



einer, durch das Mischungsverhaltnis der Legierdrng bestimmbaren

Umwandlungstemperatur, kann der Werkstoff frei @erit werden und nimmt
bei Erreichen seiner Umwandlungstemperatur wieelieesurspriingliche Form
ein. Eine Dehnung der Legierung ist bis maximal 1@8%glich. Daraus

resultiert eine hohe Knick- und Formstabilitat. Eedpansion bleibt der Stent
langenstabil (Abb. 4-2).

Abbildung 4-2: Zilver Stent [113] (Firma Cook)

4.1.2.3 SMART®-Stentra. Cordis Endovascular)

Der Shape-Memory Alloy Recoverable Technology (SMA&R-Stent ist auch
ein selbstexpandierender Stent aus der oben gemaNintkel-Titan-Legierung
(Nitinol). Er ist aus einzelnen Segmenten aufgebaieteine Breite von 2 mm
aufweisen und durch vier Briickenelemente miteinendebunden sind. Den
endgultigen Durchmesser nimmt der Stent beim Aleseiz den Karotiden an
und entwickelt dann eine Radialkraft auf die Otdmtfle des Gefal3lumens, um
so die Durchgéngigkeit des Blutgefalies wieder lsteflen. Nach Freisetzung
zeigt der Stent eine maximale Verkirzung von 8%d(Ab3 a-b) [18, 122].



Abbildung 4-3: SMART®-Stent (Firma Cordis EndovéagU121]

4.1.2.4 Acculink®-Stent (Fa. Guidant)

Ahnlich wie der SMART®-Stent ist auch der Acculink®ent ein
selbstexpandierender Stent aus Nitinol. Besteharsd eaner retrahierbaren
Schleuse, einer rontgendichten Spitze, einer @ulitgt mit einer
Sicherheitsverriegelung und einem Rickziehgriffrddudas Zurtickziehen des
Griffes in entriegelter Position wird der Stent faliet. Bei Karotis-
Bifurkationsstenosen kommt ein Stent mit konisch&rm zum Einsatz
(Abb. 4-4).



Abbildung 4-4: Acculink®-Stent (oben: straigt Sték 30 mm), unten:
tapered Stent (7-10 x 40 mm)) [108]

4.1.2.5 Bard Stent (Fa. Bard Peripheral Vascular)

Hierbei handelt es sich um einen selbstexpandierenditinolstent, der in
verschiedenen Groéf3en erhéltlich ist (Abb. 4-5, AbB).

Abbildung 4-5: Bard Stent (Firma Bard Peripherals¢alar) [134]
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Abbildung 4-6: Verschiedene Gréf3en des Bard Siehty

4.1.2.6 Sinus-Carotid und Sinus-Carotid Conical Stent (Batimed)

Der Sinus-Carotid Stent bzw. Sinus-Carotid Conicdtent ist ein
selbstexpandierender Stent aus einer Nickel-Titagidrung (Nitinol). Die
Stents haben keine Filamentschweil3- bzw. Lotstellad sind MR-fahig.
Beide Stents sind semiflexibel und haben ein irttbkabezogenes Design.
Der zylinderformige Sinus-Carotid Stent (Abb. 4zdy selektiven Behandlung
von Stenosen der A. carotis interna und der Sirusticl Conical Stent
(Abb. 4-8) mit seiner konischen Form zur Behandlung von Karoti
Bifurkationsstenosen. Das System besteht aus zeeigénenten: dem Sinus-
Carotid Stent bzw. Sinus-Carotid Conical Stent uddm 5 French

Applikationsbesteck mit einer Fihrungsdrahtgangigkis 0,021 inch.



Abbildung 4-8: Sinus-Carotid Conical Stent (Firmatned) [131]

4.1.3 Bildgebung

Alle 195 Patienten bekamen vor und nach der Intdioe eine Bildgebung
mittels DWI. Durchgefihrt wurde diese jeweils ein€éfag vor der
Stentangioplastie und einen Tag danach. Eine diffiggewichtete Bildgebung
Uber den ganzen Kopf wurde durchgefihrt. (Repesteit: 4000 ms,
Echozeit: 133 ms, field of view: 210 mm, MatriX28x128, Akquisitionen und
Anzahl der Anregungen: 4). Der B-Wert betrug 0 9@ s/mm. Die DWIs
wurden geblindet von zwei erfahrenen Neuroradialogesgewertet und alle
neuen Lasionen (hyperintense Areale in der DWI)d&arnach ihrer GroRRe
(< 2mm2, 2-5mm2 und > 5mm?), ihrer Haufigkeit unarer Lokalisation
eingeteilt. Diese Einteilung erfolgte sowohl fir uee Lasionen auf der
gestenteten, wie auch fur neue L&sionen auf dét gestenteten Seite oder im
nicht-abhangigen Stromgebiet.

4.1.4 Einteilung der Lasionen

Die Lasionen die nach Stentung in der DWI neu auégen sind, wurden in
dieser vorliegenden Arbeit nach ihrer Anzahl und delgenden Grol3en
eingeteilt:

= <2 mm?

= 2-5mm2und

= >5 mm? (Abb. 4-9 a-b).



Des Weiteren wurde zwischen L&sionen in stromurgiadigen und in
nichtstromungsabhangigen Gebieten unterschieden.

b

Abbildung 4-9 a-b: DWI-Lasion (a: <2 mmz?, b: 2 #bn2, c: > 5 mm2)



5 Ergebnisse Teil A

Insgesamt wurden 315 Patienten endovaskular weger &arotisstenose
behandelt. Davon waren 239 (75,9%) Manner und 7Z51%2) Frauen. In
67,3% (n=212) handelte es sich um symptomatischeenoSen,
asymptomatische Stenosen lagen in 32,7% (n=103)Imo® (2,9%) Fallen
konnten die Symptome nicht einwandfrei dem Strormegetugeordnet werden.
Von den 315 Patienten erhielten 195 (62%) eine g@nmomographie mittels
diffusionsgewichteter Bildgebung. 120 (38,1%) R#®#e konnten aufgrund
eines Herzschrittmachers, klaustrophobischer Besalem oder aus
organisatorischen Griinden nicht untersucht werDeneingeschlossenen 195
Patienten erhielten alle vor und nach Stentung &Wél und jeweils eine
neurologische Nachuntersuchung. In der diffusionsggeten Bildgebung
wurden frische ischamische L&asionen aufgezeichmet ausgewertetDie
Gesamtmorbiditat lag bei 6/315 (1,9%), die Gesamaitit bei 2/315
(0,63%). Dies ergibt eine Stroke-Death-Rate vol(8/315).

5.1 Alters- und Geschlechtsverteilung

Bei der Geschlechtsverteilung dominierten die Mam¥239 (75,9%) vor den
Frauen n=76 (24,1%), der Altersdurchschnitt derieRtdn am Tag der
Intervention betrug 68,6 + 8,4 Jahre, die Alterssgareicht von 43 bis 85
Jahren (Abb. 5-1).
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Abbildung 5-1: Geschlechterverteilung der in uns&tudie ausgewerteten

Patienten

5.2 Stenosemerkmale

In der Klinik wird zwischen symptomatischen undmgyomatischen Stenosen
unterschieden. In dieser Arbeit handelte es sisgdesamt bei 212 Patienten
(67,3%) um symptomatische Stenosen und bei 10ZmRat (32,7%) um

asymptomatische Stenosen (Abb. 5-2).

Von den 195 Patienten, welche vor und nach derdeigion eine Bildgebung

mittels DWI bekamen, hatten 132 Patienten (67,7% esymptomatische

Stenose, bei 63 Patienten (32,3%) lag eine asyngiteche Stenose vor. Der
mittlere Stenosegrad auf der gestenteten Seiteid@&®8,94% + 9,72. In 93

(29,3%) Féllen lag eine hochgradige Stenose (>70%) kontralateralen

A. carotis vor (Abb. 5-3), bei 43 (13,6%) Patientsogar ein kompletter

Verschluss dieser Arterie.
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Abbildung 5-3: Anzahl an geringgradigen/keinen odechgradigen Stenosen

(>70%) der kontralateralen A. carotis



5.3 Zerebrale Bildgebung vor und nach der Stentimptanta

Bei 195 (62%) Patienten konnten sowohl vor, alshanach dem Eingriff
DWI-Aufnahmen des Schadels durchgefiihrt werdenddn restlichen 120
(38,1%) Fallen lag entweder keine diffusionsgewathtBildgebung vor oder
aber es gab nur eine DWI vor der Intervention. Bi€atienten konnten in

unserer Studie leider nicht zur Auswertung heraogez werden.

5.4 Verteilung der Lasionen

1. Lasionen gesamt nach Stent

Von den 195 Patienten, die sowohl vor, als auch raer Intervention eine
diffusionsgewichtete Bildgebung bekamen, hatten (&82%) keine neuen
thrombembolischen Lasionen. Bei 66 (33,8%) Patreni@aten nach der
Stentung neue Lasionen auf.

43 von 195 Patienten hatten auf der gestentetde S8eue Lasionen und auf
der nicht-gestenteten Seite keigevon 195 Patienten hatten auf der nicht-
gestenteten Seite neue Lasionen und auf der getarrgeite keine.

Bei 15 Patienten kam es sowohl auf der stromungsapben, wie auch auf
der stromungsunabhéngigen Seite zu neuen thrombieciien Lasionen
(Tab. 5-1).



Tabelle 5-1: Verteilung der Lasionen sowohl auf skteomungsabhéangigen,

wie auch auf der stromungsunabhangigen Seite

Lesions, Independent
Side Total

None Occurred

Lesions,
Dependent None 129 8 137
Side

Occurred 43 15 58
Total 172 23 195

Bei Betrachtung sowohl der Lasionen der gestentedtésh auch der nicht-
gestenteten Seite, kam es insgesamt in 132 F&@Y)(zu Lasionen <2mm2,
davon befanden sich 89 Lasionen (45,18%) auf deteggeten und 43
Lasionen (21,83%) auf der kontralateralen Seitsidréen von 2-5mm?2 kamen
insgesamt 45 (22,84%) mal vor, davon 40 (20,3%)idrées auf der
stromungsabhéngigen und 5 (2,54%) auf der stronunmagghangigen Seite.
Lasionen >5mm? sah man insgesamt in 20 Fallenvbirewaren 10 (5,08%)
auf der gestenteten und 10 (5,08%) auf der korted#n Seite (Abb. 5-4).
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Abbildung 5-4: Kreisdiagramm: Anzahl der Lasionenuf a der

strémungsabhéangigen und der strétmungunsabhangigea S

2. Lasionen gestentete Seite

Auf der stromungsabhangigen, also der gestentetée Batten 137 (70,3%)
Patienten keine neuen L&sionen, bei 59 (29,95%)erRah traten neue
Lasionen auf.

Pro Patient kam es auf der gestenteten Seite imaiSahnnitt zu

= (0,45 Lasionen <2mm?2,

= 0,2 Lasionen 2-5mm?2 und

»= 0,05 Lasionen > 5mmz2 (Abb. 5-6).

Bei alleiniger Betrachtung der L&sionen auf dpstenteten Seitetraten

Lasionen <2mm? bei 89 Patienten und damit am hstdalig auf (64,03%).
Lasionen von 2-5mmz2 waren bei 40 Patienten vorharn@®,78%) und bei 10
Patienten waren Lasionen >5mm?2 zu sehen (7,19%). (Bd5).
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Abbildung 5-5: Kreisdiagramm: Anzahl der Lasioneri der
stromungsabhéngigen Seite

3. Lasionen nicht-gestentete Seite (kontralatesalée) oder anderes

Stromgebiet
Auf der stromungsunabhangigen Seite, also der-giestenteten Seite kam es

in 172 (88,2%) Fallen nicht zu einem Neuauftretem \L&sionen, bei 23
(11,68%) Patienten sah man neue L&sionen.

Auf der nicht-gestenteten Seite kam es pro Paiter@chnitt zu

= 0,22 Lasionen <2mm?2,

= 0,03 Lasionen 2-5mm?2 und

= 0,05 Lasionen > 5mm? (Abb. 5-6).
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Abbildung 5-6: Durchschnittliche Anzahl an Lasionauafgeteilt nach ihrer

Grof3e (< 2mm?2, 2-5mm?2 und > 5mm?)

5.5 Statistische Auswertung

Der statistische Vergleich der demographischeneRindaten zeigte keinen
signifikanten Unterschied in Bezug auf die Flaclee dasionen. Weder das
Alter der Patienten, noch das Geschlecht zeigten sgynifikant hoheres

Auftreten von postinterventionellen Diffusionsstogen.

Anders sah es bei der Durchleuchtungszeit ausk&ia als ein Mal3 fur die
Dauer und die Schwierigkeit der Intervention varden werden. Hier liel3 sich
in Bezug auf die Flache der Lasionen im stromabig@&mgGebiet bei l[angerer
Durchleuchtungszeit eine statistische Signifikanzkeenen (p=0,01)

(Tab. 5-2). Mit zunehmender Durchleuchtungszeiegstidie Flache der

Lasionen also signifikant an (Abb. 5-7).
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Abbildung 5-7: Abhéangigkeit der Durchleuchtungszeit der Anzahl der neu
aufgetretenen DWI-L&sionen. Je langer die Durchituegszeit, desto

grofer die Flache an Diffusionsstérungen

Auch liel3 sich eine Lernkurve erkennen. Im Laufe dahre wurde die
Durchleuchtungszeit, welche fur die Interventiongendtigt wurde, immer
kirzer. Mit zunehmender Erfahrung wurden die Effgrlso immer schneller
durchgefuhrt (Abb. 5-8).
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Abbildung 5-8: Abnahme der Durchleuchtungszeitzmitehmender Erfahrung

Interessanterweise verandert sich die Flache dgiohén im nicht gestenteten
Areal nur unwesentlich tber die Jahre, wahrendRiehe der Lasionen im
gestenteten Stromungsgebiet Uber die Jahre abrales.spricht erneut fir

eine Lernkurve bei der Karotisstentangioplastiel{ Ai-9).
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Abbildung 5-9: Lernkurve: Die Flache an Diffusiot@singen vermindert sich
Uber die Jahre auf der gestenteten Seite, wahrienaus der

kontralateralen Seite im Wesentlichen stabil bleibt

Des Weiteren gab es eine statistische Signifikaez der Korrelation der
Durchleuchtungszeit und dem Alter der Patienter0(@82) (Tab. 5-2). Dies
lasst sich am ehesten dadurch erklaren, dass déRsiatus der Patienten mit
zunehmendem Alter schlechter und damit auch dierntattion schwieriger

wird und somit eher langer dauert.



Tabelle 5-2: Korrelationen zwischen der Flache Hasionen auf der
gestenteten Seite, der Durchleuchtungszeit, deen, Alikm Geschlecht,
dem Stenosegrad der gestenteten Seite und dens&jesa der nicht-

gestenteten Seite (>70%)

stenos
egrad
Flache Stenos der
der egrad nicht-
Lésionen der gestent
auf der | Durch gestent  eten
gestentet | leuchtu Geschl  eten Seite
gn Sete | ngszeit  Alter  echt Seite (=70%)
Spea  Flacheder Lasionen  Korrelationsko
rman-  auf der gestenteten  effizient 1000 184 D17 109 - 024 011
Rho  Seite . y
Sig. (2-seitig) , oo g2 128 735 853
M 197 197 197 197 195 197
Durchleuchtungszeit eKhD‘il:zr?elﬁ{mnSkD 184 | 1po0 174 -pe2 o2 035
Sig. (2-getiy) mo Copnz o 144 956 fax's
M 197 N7 7 37 312 314
Alter Korrelationsko 1,00
effiziant 017 174 oo b4a 052 - 095
Sy, (2-geti] 812 o2 o393 363 093
M 197 37 7 a7 12 14
Geschlecht korrelationsko -
effiziant Jg0a -paz2 048 1000 055 094
Sy, (2-sedii] 128 144 393 : 337 96
M 197 M7 N7 7 312 314
Stenosegrad der Korrelationsko
gestenteten Seite effizient -024 paz2 - pa2 pss 1,000 o1
Sy, (2-getiy] 736 9B 363 337 : B53
M 195 M2 32 312 312 312
Stenosegrad der Korrelationsko
nicht- gestenteten effizient -
Seite (~70%) 011 035 095 094 011 1,000
Sig. (2-getiy) 583 53 (93 N9 53 _
i 197 d14 314 14 312 314

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass bei déurgeter A. carotis interna
ohne Protektion neue Lasionen in der diffusionsgbteten Bildgebung in
34% der Félle auftreten. Pro Patient sind im Sc¢lihit Lasionen zu erwarten.

Die Lasionen haben im Durchschnitt eine Flache4amma2.



6 Praktischer Teil B

6.1 Material und Methodik

Ziel dieser Arbeit war es auch, zu klaren, ob exhuudie Verwendung von
Stents mit engeren MaschengrofRen (,closed celgdggu einer Verringerung
thrombembolischer Lasionen in der diffusionsgewattn Bildgebung kommt.
Hierzu wurden drei Stents mit unterschiedlichen dhasgrof3en miteinander

verglichen.

6.1.1 Patientengut

In der vorliegenden Studie wurden retrospektiv Bégienten erfasst, die in der
Abteilung fur Neuroradiologie der UniversitatskknHomburg/Saar zwischen
Juli 2000 und Dezember 2006 an einer symptomatischeder
asymptomatischen Karotisstenose behandelt wurdds. smptomatisch
wurden die Patienten eingestuft, welche innerhalbletzten vier Wochen vor
dem Eingriff eine TIA, einen ,minor stroke” odemen ,major stroke” erlitten
hatten. Zusatzliche Einschlusskriterien waren zumere dass eine DWI-
Bildgebung vor und nach der Intervention vorlag wudn anderen, dass die
Patienten entweder einen ,Wallstent der Firma Bos$cientific (,closed cell
design®), einen ,S.M.A.R.T. ™ Nitinol Stent* derrfa Cordis Corporation
(,semi-closed cell design“) oder aber einen ,Zil&scular Stent* der Firma
William Cook Europe (,open cell design®) eingesdigkamen. Diese Kriterien
wurden von 194 Patienten erflllt. Anhand diesereDavurde untersucht, ob
eine Abhangigkeit zwischen der ,freien Zellflach{gftee cell area®), also dem
Zelldesign des verwendeten Stents und dem Auftredeler Lasionen nach der

Intervention bestand.

6.1.2 Verwendete Stents

Heute existiert eine grol3e Vielfalt von Stents deim Markt. Sie kdnnen
aufgrund unterschiedlicher Parameter wie Designsamumensetzung und

Implantationsweise klassifiziert werden [50].



In dieser Studie soll unter anderem herausgefumgeden, ob zwischen dem
verwendeten Stent und dem Auftreten von thrombeisditén L&sionen ein
direkter Zusammenhang besteht. Ob es also besgisls bei der

Verwendung einer groReren freien Zellflache (,opet design“) haufiger zu

Lasionen kommt als bei Verwendung einer kleinerereh Zellflache (,closed

cell design®).

Folgende Stents kamen zum Einsatz:

6.1.2.1 Wallstent (Fa. Boston Scientific)

Der Wallstent ist ein selbstexpandierender Sterst ewmem Drahtgeflecht,
bestehend aus einer korrosionsfreien EdelstahbKdhlegierung. Er wird mit
Hilfe eines Ruckzugsfreisetzungssystem freigesefate Maschen des
Monorail®-Wallstents zeigen einen Winkel von 1308 K40°, so dass der
Stent eine hohe Radialkraft und Flexibilitat bdsiEn moglicher Nachteil des
Wallstents ist die Tatsache, dass er sich je nafBBurchmesser relativ stark
verkirzt. Dies muss bei der Auswahl der Stentgrb@eicksichtigt werden
(Abb. 6-1).

@ 2008 Boston Scientific Corporation o it affiliates: Al fghts resered,

Abbildung 6-1: Carotid Wallstent™ Monorail™ [111]



6.1.2.2 Zilver Stent (Fa. Cook)

Der Zilver Stent ist ein selbstexpandierender Steamt Nitinol, eine

korrosionsbestandige Nickel-Titan-Legierung mit tesonderen Eigenschaft
der Superelastizitdt und des FormgedachtnissepéSkhemory). Unterhalb

einer, durch das Mischungsverhdltnis der Legierdrg bestimmbaren

Umwandlungstemperatur, kann der Werkstoff frei @erit werden und nimmt

bei Erreichen seiner Umwandlungstemperatur wiedi@esursprungliche Form
ein. Eine Dehnung der Legierung ist bis maximal 1@8glich. Daraus

resultiert eine hohe Knick- und Formstabilitat. Eeipansion bleibt der Stent
langenstabil (Abb. 6-2).

Abbildung 6-2: Zilver Stent [113] (Firma Cook)

6.1.2.3 SMART®-Stent (Fa. Cordis Endovascular)

Der Shape-Memory Alloy Recoverable Technology (SMA&R-Stent ist auch
ein selbstexpandierender Stent aus der oben gemaNintkel-Titan-Legierung
(Nitinol). Er ist aus einzelnen Segmenten aufgebdieteine Breite von 2 mm
aufweisen und durch vier Brickenelemente miteinavdebunden sind. Den
endgultigen Durchmesser nimmt der Stent beim Aleseiz den Karotiden an
und entwickelt dann eine Radialkraft auf die Otldmtfle des Gefal3lumens, um
so die Durchgéangigkeit des Blutgefalles wieder lsteflen. Nach Freisetzung
zeigt der Stent eine maximale Verklrzung von 8%dx(Ah3) [18, 122].



Abbildung 6-3: SMART®-Stent [118]

6.1.3 Stentdesign

Verwendet wurden die drei oben beschriebenen witiedliiche Stenttypen.
Zum einen ein Stent mit einem ,closed cell desigm, Stent mit einem ,,semi-
closed cell design” und des Weiteren ein Stentaimém ,open cell design®.
Die ,freie Zellflache" des closed-cell Wallstentgttiigt 1,08 mmz?, die des
semi-closed-cell S.M.A.R.T. Stents belauft sich 889 mm?2 und der open-
cell Zilver Stent hat eine freie Zellflache* vor2, 6 mm? (Abb. 6-4 a-c,
Tab. 6-1).

Die Unterteilung in ,offenes” und ,geschlossene&ildesign basiert auf den
fehlenden Verbindungsstegen im Muster der offeneliflache. Dieses erhoht
die Flexibilitat des Stents. Aufgrund der gerindexien Zellflache der Stents
der Firma Cordis, werden diese auch als ,semi-das#l design“ bezeichnet,
obwohl es sich hierbei im eigentlichen Sinne um effenes Zelldesign
handelt.
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Abbildung 6-4 a-c: a: WALL Stent, b: Smart Precent, c: Zilver Stent

(“closed, semi-closed and open cell design”)

Tabelle 6-1: Einteilung der verwendeten Stentdhnheem Design

Name und Firma Stentdesign Jrei Zellflache*
WALL Stent (Fa. Bosten Scientific) “closed cell design” 1,08 mm?2
Smart Precise (Fa. Cordis) .Semi-closed design* 5,89 mm?
Zilver (Fa. Cook) »open cell design* 12,76 mm?2

Der WALL Stent wurde in dieser Patientengruppe 38l merwendet, der
Smart Stent kam 74 mal zum Einsatz und der ZilvientSwurde 84 mal

benutzt.

6.1.4 Technik der endovaskularen Therapie der A. canatiesna

Bei den zu dieser Studie herangezogenen Patientedew wahrend der

Intervention keine Protektionssysteme verwendet.



Alle 194 bekamen vor und wahrend des Eingriffe® évfedikation mit ASS,
einem Thrombozytenaggregationshemmer und niedekolalem Heparin
(Fraxiparin 0,8).

Die ausgewerteten Stentangioplastien wurden voni 2Meuroradiologen
durchgefuhrt, welche beide zu diesem Zeitpunkt sclider 50 solcher
Interventionen durchgefuhrt hatten.

Der Ablauf der Intervention sah wie folgt aus:

Nach Durchfihrung einer diagnostischen digitalerbt@ktionsangiografie
aller Geféal3e zur Sicherung der Diagnose und zumsdkiligss weiterer
Stenosen wurde eine 6F Fuhrungsschleuse (Cordidjsdoorporation, Miami
Lakes, FL, USA; Cook, Cook EuropBjaeverskov, Denmark; 90 cm Lange)
mit Hilfe eines langen Katheters (Sidewinder odertgbralis Katheter) in die
A. carotis communis (ACC) eingebracht. Nachdem $ienose mit einem
Mikrodraht passiert wurde, konnte der Stent platzieverden. Ein
Ballonkatheter mit 5mm oder 6mm Durchmesser wurdie anschlieRenden
Dilatation eingesetzt. In neun Fallen war eine Ra#ation vor Einbringen des
Stents erforderlich. Hierzu wurde ein 3-mm-Ballangesetzt. Im Anschluss
an die Entfernung des Ballons wurde noch einmaé éontrollangiografie
durchgefuhrt, um die Richtigkeit der durchgefuhrt®tentangioplastie zu
kontrollieren und um die mdgliche Bildung einesraktaniellen Thrombus

direkt zu erkennen.

6.1.5 Bildgebung

Alle 194 Patienten bekamen jeweils einen Tag varStentangioplastie und
einen Tag danach eine Bildgebung mittels DWI. Diwsede Uber den ganzen
Kopf durchgefiihrt. Der B-Wert betrug 0 u8@2 s/mm. Die DWIs wurden

geblindet von zwei erfahrenen Neuroradiologen aueget und alle neuen
Lasionen (hyperintense Areale in der DWI) wurdeahiarer Gro3e (< 2mmz,
2-5mmz2 und > 5mm?), ihrer Haufigkeit und ihrer Lbgation eingeteilt. Die

Einteilung erfolgte sowohl fir neue Lasionen auf gestenteten, wie auch fir
neue Lasionen auf der nicht gestenteten Seite @denicht-abhangigen

Stromgebiet.



6.1.6 Einteilung der Lasionen

Die Lasionen die nach Stentung in der DWI neu auégen sind, wurden in
dieser vorliegenden Arbeit nach ihrer Anzahl undh delgenden Grol3en
eingeteilt:

= <2 mm?

= 2-5mm2und

= >5 mm? (Abb. 6-5 a-c).

Des Weiteren wurde zwischen Lasionen in stromurig@agigen und in

nichtstromungsabhangigen Gebieten unterschieden.

a b C

Abbildung 6-5 a-c: DWI-Lasionen (< 2mm?2, 2-5mm?2 arginm?)

6.1.7 Klinische Untersuchung

Bei jedem Patienten wurde am Tag der Intervent@nen Tag vorher und
einen Tag danach von einem erfahrenen Neurologen kampletter
neurologischer Status erhoben. Ebenso wurde vomact der Stentung der
Barthel-Index und der MRS-Score d¢niified ranking_gale) bestimmt und alle
neurologischen Verdnderungen am Patienten, wieAddiseten einer TIA,

eines PRINDs oder eines Schlaganfalls wurden agigezet.

6.1.8 Statistik

Zunachst wurde die ,freie Zellflache* der drei SterfWallstent, Smartstent
und Zilverstent) ermittelt. Die statistische Austweg erfolgte dann mittels
SPSS (&tistical Roduct and_8rvice Slutions). Eine nicht-parametrische
Korrelation (Spearman’s Rho) wurde eingesetzt, emauszufinden, ob eine



Korrelation zwischen der freien Zellflache* demgesetzten Stents und der
»LAnzahl* und ,Flache" der nach der Interventionder diffusionsgewichteten
Bildgebung neu aufgetretenen Lasionen bestand. ReWkeiner 0,05 wurden

als signifikant bewertet.



7 Ergebnisse Teil B

7.1 Patientencharakteristika

In diesem Teil der vorliegenden Arbeit konnten 1Rdtienten zur Analyse
herangezogen werden. Dabei handelt es sich um Z&#ét und 51 Frauen,
deren Durchschnittsalter bei 68 + 0,6 Jahren lagddn drei verschiedenen
Stentgruppen herrschte ein anndhernd gleicher séltechschnitt (Wallstent:
66,53 Jahre, Smartstent: 67,61 Jahre und Zilvear6&B89 Jahre).

Der mittlere Stenosegrad auf der strotmungsabhandgegée (gestentete Seite)
betrug 87,2% + 0,7, bestimmt nach den NASCET-Kieter(North American
symptomatic carotid endarterectomy trial collabors

In dieser Studie handelte es sich bei 133 (68,6%lieRten um eine
symptomatische Stenose, bei 61 (31,4%) Patientprilee asymptomatische
Stenose vor. In der Gruppe des ,closed cell desgetits (Wallstent) waren
29 symptomatische (80,56%) und 7 asymptomatischd4%) Patienten.

45 symptomatische (60,81%) und 29 asymptomatis@9e19%) Patienten
waren es in der ,semi-closed cell design* GruppeadB&stent).

Bei den Patienten, welche einen ,open cell desi@téent (Zilverstent)
bekamen, waren 59 symptomatisch (70,24%) und 2% ptsynatisch (29,76%)
(Tab. 7-1).



Tabelle 7-1: Patientencharakteristika in den draterschiedlichen

Stentgruppen
Stentdesign
“Closed” “Semi-closed” “Open”
n=36 n="74 n=284

Asymptomatisch 7 (19.4%) 29 (39.2%) 25 (29.8%)
Symptomatisch 29 (80.6%) 45 (60.8%) 59 (70.2%)
Alter 66.5+1.4 67.6 £0.9 68.9+1.0
Mittlerer
Stenosegrad auf 86% 87.2% 87.7%
gestenteter Seite

Der Vergleich der oben genannten Patientendatdenrdrei unterschiedlichen
Stentgruppen lieferte in keinem Fall eine statiigsSignifikanz. Die
Aufteilung der symptomatischen und der asymptorolaéis Patienten in die
drei Gruppen war annéhrend gleich, ebenso derem@ttenosegrad auf der
gestenteten Seite.

Auch in Bezug auf Risikofaktoren, wie Diabetes Iihed, koronare oder
periphere GefalRerkrankungen oder Hypercholesteretanden sich keine
signifikanten Differenzen in den drei Gruppen.

In der ,open cell* Stentgruppe (Zilverstent) gatalerdings eine Tendenz. In
dieser Gruppe war der Alterdurchschnitt etwas halem den anderen beiden
(Abb. 7-1). Dieser Unterschied ergab aber aucheksiatistische Signifikanz
(p = 0,66) (Tab. 7-2).
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Abbildung 7-1: Altersdurchschnitt in Bezug auf denwendeten Stent

Tabelle 7-2: Nichtparametrische Korrelation voneklund Stenttyp

Alter Stenttyp
Sig. (2-seitig) . ,066
N 194 194
Stenttyp Korre_lgtions- 132 1000
koeffizient ’ '
Sig. (2-seitig) ,066
N 194 194




In der ,semi-closed cell* Stentgruppe gab es medudRer und in der ,closed
cell” Stentgruppe waren signifikant weniger Patenmit Hypertension (p =
0,031).

Eine weiter statistische Signifikanz fand sich beiMergleich der
Duchleuchtungszeiten zwischen den jeweiligen Stapfgen (Abb. 7-2). In der
.closed cell“ Gruppe war die Durchleuchtungszeagngikant langer als in den
anderen beiden Gruppen (p = 0,01). Sie betrug in,desed cell“ Gruppe
durchschnittlich 21,04 Minuten, wahrend die Durdimttszeiten in der ,,semi-
closed cell* Gruppe 14,20 Minuten und in der ,opegll® Gruppe 14,29
Minuten betrugen.
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Abbildung 7-2: Durchschnittliche Durchleuchtungs$esi den

unterschiedlichen Stenttypen



7.2 Ergebnisse der diffusionsgewichteten Bildgebung

Insgesamt hatten 35% der Patienten neue ischamisébienen. Auf der
gestenteten Seite waren dies 0,88 + 0,14%, aufiidbt gestenteten Seite kam
esin 0,29 + 0,07% der Félle zu neuen LasionereirDyVI.

Die Gesamtflache der Lasionen betrug auf der gestan Seite 5,95 +
1,16mm?2 und auf der nicht gestenteten Seite 2,BG*mm3.

Beim Vergleich der drei unterschiedlichen ,freieallfdchen” der Stents mit
der in der diffusionsgewichteten Bildgebung nachr dietervention neu
aufgetretenen ANZAHL an Lasionen ergab sich eimgistische Signifikanz
(p = 0,027). Mit zunehmender Groél3e der freien Eallie nahm die Anzahl der
Lasionen ab. So zeigte sich, dass unter Verwendlesy Zilverstents mit
seinem ,open cell design* weniger neue Lasionemen DWI auftraten als
unter Verwendung des Wallstents mit seinem ,closeltl design“ (Abb. 7-3,
Tab. 7-3).
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Abbildung 7-3: Korrelation der ANZAHL der Lasionend der ,freien
Zellflache® der Stents. Mit zunehmender Grol3e deieh Zellflache

nahm die Anzahl der Lasionen ab.

Weiterhin ergab sich eine statistische Signifikevea der Korrelation der
Jfreien Zellfache* der Stents und der nach der ftieg in der DWI
aufgetretenen FLACHE der neu aufgetretenen Lasioflg = 0,024)
(Abb. 7-4, Tab. 7-3).
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Abbildung 7-4: Korrelation der FLACHE der Lasionend der ,freien
Zellflache" der Stents. Mit zunehmender Grél3e deieh Zellflache

nahm die Flache der Lasionen ab

Tabelle 7-3: Korrelation der ,free cell area” unded Anzahl / GroRRe neuer

Lasionen
Grofle
Anzahl der der free cell
neuen neuen area
Lasionen Lasionen [mm?]
Spearman | free cell Korrelations-
-Rho area[mm? | koeffizient -158 162 1,000
Sig. (2-seitig) ,027 ,024
N 194 194 194




Unsere Ergebnisse zeigten somit, dass bei gerinddaschengrol3e eines
Stents haufiger neue Lasionen in der diffusionsgeteien Bildgebung nach
der Intervention auftraten bzw., dass bei geringktaschengréfRe eines Stents
mehr Lasionen auftraten.

Der Unterschied von im Durchschnitt 0,5 neuen Ldeio bei Einsatz des
Zilverstents und durchschnittlich 1,5 neuen L&sioneei Einsatz des
Wallstents erbrachte allerdings keinen statistisggmifikanten Wert (p =
0,089).

Das gleiche Bild ergab sich fur die Grol3e der Liésio Unter Verwendung des
Zilverstents traten L&sionen mit einer DurchscBgith3e von 3,5 mm?2 pro
Patient auf, im Gegensatz dazu waren die Lasioaeh Binsatz des Wallstents
im Durchschnitt 13,1 mm2 groR. Aber auch in diesé&all ergab der
Unterschied keinen statistisch signifikanten Wprt(0,078).

7.3 Klinische Ergebnisse

Das klinische Outcome der Patienten wurde anhasd3dethel-Index und des
MRS-Scores (Modified Ranking Scale Score) evaluigg zeigte sich keine

statistisch signifikante Differenz zwischen deni @&&ntgruppen.

Der Barthel-Index betrug vor der Intervention i ggdosed cell“ Gruppe 91,6
und nach dem Eingriff 92. In der ,semi-closed célfuppe lag er vor und
nach der Intervention bei 90,6 und in der ,open*@fuppe wurde vor dem
Eingriff ein Wert von 90,8 und nach dem Eingrifh&Vert von 91,8 berechnet.

Fur den MRS-Score ergaben sich folgende Werte:

In der ,closed cell* Gruppe und auch in der ,semosed cell“ Gruppe betrug
er vor und nach der Intervention 1,20. In der ,opeli* Gruppe ergab sich vor
der Stentung ein Wert von 1,38 und nach der StgreumWert von 1,36.

In allen drei Gruppen gab es auch keinen UnterddmezUglich des Auftretens
von Schlaganfallen, TIAs und PRINDs.
Unter allen 194 Patienten erlitt ein Patient eirp&#&usionstrauma mit einer

intrakraniellen Blutung, welche zum Tod fiihrte. Bfatient bekam einen



Schlaganfall, sechs Patienten eine TIA und eineBRatein prolongiertes
ischamisches Defizit. Eine der TIAs trat in deroged cell* Gruppe auf
(2,8%), zwei TIAs in der ,semi-closed cell* Grupfig7%) und die anderen
drei TIAs erlitten Patienten aus der ,open celltu@pe (3,6%) (Tab. 7-4).

Tabelle 7-4: Komplikationen nach Intervention imakei Gruppen

Komplikationen nach Intervention
Hamatom/ TIA PRIND Rg— Schlag-
anderes perfusions- anfall
trauma
Wallstent 0 1 0 0 0
Smart/Precise 5 5 1 0 0
Zilver 0 3 0 1 1

Daraus ergab sich eine Stroke-Death-Rate von 1,3%®4). Rechnet man
den aufgetretenen PRIND hinzu, ergibt sich eine gldwmtionsrate von 1,55%
(3/194). Werden auch die TIAs mit eingeschlossemt Idie Rate bei 4,64%
(9/194).

Zwei Patienten bekamen ein Hamatom an der Einséitds in der

Leistenregion, welches in einem Fall operativ estdawurde.



8 Diskussion

Die Behandlung der Karotisstenose hat als primare wsekundare
PraventivmalBnahme das Ziel, einen ischamischen ItInsim
Versorgungsbereich der A. carotis zu vermeiden. ebabat sich die
endovaskulare Therapie mittels Stentung in dentdetzZahren zunehmend
als Alternative zur CEA entwickelt [1, 4, 9, 10,]6&us diesem Grund
muss die endovaskulare Therapie ebenso wie di@irgische Therapie die
Forderung der American Heart Association erfulianyelcher gefordert wird,
dass bei asymptomatischen Patienten die operativerbittats- und
Mortalitatsrate 3% und bei symptomatischen Patrer@® nicht tbersteigt
[71].

Der Erfolg der sogenannten Stentangioplastie iatkseabhangig von der
Qualitat der verwendeten Materialien. Da die AnzdbBl auf dem Markt
verfligbaren Stents stetig zunimmt und sich das gbestandig verandert,
mussen die Interventionalisten immer besser abwsehdtonnen, welche der
unterschiedlichen Stentdesigns fur den Einsatzeber Stentangioplastie in
Frage kommen [7].

Ein grof3er Unterschied zwischen den verschiedenentsSist ihr jeweiliges
Zellgitter. In unserer Studie wurden drei Stentd wmterschiedlich grof3en
~cell designs” miteinander verglichen.

Die einzige grofRe Studie, die sich bisher mit eingngleich von ,open cell*
Stents mit ,closed cell* Stents beschaftigt hatdie Studie von Bosiers et al..
Bosiers kommt in seiner Arbeit zu dem Ergebnis,sd8sents mit einem
engeren Zellgitter (,closed cell design®) ischarmiscLasionen nach einer
Intervention besser verhindern als Stents mit eigedfReren Zellgitter (,open
cell design®) [8].

Allerdings gibt es bei der Studie von Bosiers enigakten, welche die
Aussagekraft der Ergebnisse limitieren. Man kann Beiner Arbeit
beispielsweise nicht von einem homogenen Patientesgrechen, was fur die
Aussagekraft einer Studie von groRer Bedeutungdissweiteren wurden die
Patientendaten aus mehreren Zentren in verschiedeaedern tber einen

langen Zeitraum hinweg zusammengetragen. In diésiéveranderte sich das



Therapieregime allerdings erheblich, denn die Malem &ndern sich standig
und werden immer besser. Hinzu kommt, dass beiideder Studie von
Bosiers et al. ausgewerteten Patienten eine Mengtersehiedlicher
Protektionssysteme zum Einsatz kamen. Davon siebtrschiedliche distale
und zwei unterschiedliche proximale Protektions=ayst, in sieben Fallen
wurde wiederum gar keine Protektion verwendet. lagéhsatz dazu handelte
es sich in unserer Studie um ein homogenes PatguitteBei keinem Patienten
wurde eine Protektion verwendet. Es gab in allesi &tentgruppen keine
signifikanten Unterschiede beziglich des mittleenosegrades und dem
Vorliegen einer symptomatischen oder asymptomagischtenose. Auch die
Risikofaktoren der Patienten, wie Diabetes melliauserielle GefalZkrankheit
oder Hypercholesterindmie waren gleichermaf3en ieudirei Gruppen verteilt.
Das Alter war in der ,open cell“ Gruppe tendenzlgher, was allerdings das
gute Ergebnis dieses Stenttyps nur noch mehr urgiets. Denn obwohl die
Patienten bei Einsatz des Zilver-Stents (,open deBign“) im Durchschnitt
etwas alter waren als in den anderen beiden Grujgaem es in unserer Studie
bei dessen Einsatz zu weniger neuen ischamischaansi.

Eine Lernkurve der Interventionalisten bezuglicmeei Sondierung der
A. carotis communis, sowie dem Einsatz von Probelsisystemen wird von
Bosiers fir die Bewertung der Ergebnisse nicht imtiiezogen. Dies ist ein
wesentlicher Kritikpunkt, da gerade bei den Protelgsystemen, vor allem der
distalen Protektion, bei welcher es erforderlich) e Stenose zu passieren,
die Erfahrung eine wichtige Rolle spielt.

Bosiers et al. geben an, dass in ihrer StudieRdkenten nach dem gleichen
Schema mediziert wurden. Dies ist allerdings fidglida erst in den letzten
Jahren erkannt und weitlaufig akzeptiert wurde, civeh Einfluss eine
konsequente Thrombozytenaggregationshemmung hat. i&r den letzten
Jahren bestehen hinsichtlich der Medikation intgonal akzeptierte
Richtlinien.

In  unserer Studie erhielten alle Patienten eine hesiliche
antikoagulative Therapie. Diese wurde mindestensi drage vor dem
geplanten Eingriff mit 100 mg/Tag ASS in Kombinatimit einem weiteren
Thrombozytenaggregationshemmer (75mg/Tag Clopidydggonnen und bis
sechs Wochen nach der Intervention weitergefihrithihd des Eingriffs



wurde eine Antikoagulation mit 5000-7000 IE Hepaduarchgefuhrt. Nach
Ablauf der sechs Wochen wurden zur Prophylaxe vestéhosen 100 mg/Tag
ASS gegeben.

Abschlie3end ist noch zu erwdhnen, dass Bosiaak eteder eine Bildgebung
mittels DWI vor, noch nach der Stentangioplastiectgefiihrt haben. Daher
konnten kleine, klinisch stumme thrombembolischeidéen in dieser Studie
gar nicht entdeckt werden. Seine Ergebnisse berldtiglich auf klinischen
Ergebnissen.

Gaines et al. fuhrten eine Analyse anhand dersePaenetendaten aus,
werteten TIAs hierbei jedoch nicht als ,minor seblkund kamen dadurch zu

genau umgekehrten Ergebnissen [37].

Mit der diffusionsgewichteten Bildgebung liegt heuthinsichtlich der
Detektion von kleinen, klinisch oft stummen ischéohien L&sionen eine
gegenuber anderen bildgebenden Verfahren hochisensiethode vor. Dabei
liegt die Sensitivitat der diffusionsgewichtetendgiebung bei der Detektion
von zerebralen Ischamien deutlich hoher als beg@®&ichteten Spin-Echo-
Sequenzen oder der Computertomographie [28, 84]. 1®6Vergleich zur
transkraniellen Doppler-Untersuchung besteht bei difusionsgewichteten
Bildgebung die Mdéglichkeit der Grélenbestimmung dekamischen Areals,
sowie die Zuordnung der Embolie zum intrakraniell@efal3territorium. Die
diffusionsgewichtete Bildgebung ist ein wichtigesrfahren, um im Rahmen
von neurovaskularen Interventionen prozedurbedihgthamien, ob klinisch
relevant oder stumm, zu detektieren [44, 52].

In den letzten Jahren wurde dieses Verfahren melr mehr in Studien
eingesetzt, um das Auftreten von ischamischen bésio nach z.B.
Stentangioplastien der A. carotis, diagnostischexurblangiographien oder
Aneurysmacoilings festzustellen. Obwohl sich voetrende Studien schon
mit dem Auftreten von frischen ischmischen Lasionach der Stentung der
A. carotis beschaftigten [5, 16, 42, 43, 48, 89,%], ist trotzdem immer noch
nicht hinreichend geklart, welchen Stellenwert di@seist klinisch stummen
thrombembolischen Lasionen fur das Outcome deefam haben. Ob diese
Lasionen als kleine Ischamien zu werten sind uadkl siner klinischen Testung

entziehen, oder ob sie in den meisten Fallen stumemaufen und nur



kurzzeitig nachweisbar sind und daher keinen negatEinfluss haben, muss
noch geklart werden [49, 51, 70, 86, 94, 103]. Biage, welchen Einfluss
diese Lasionen auf kognitive Funktionen haben,Biestand gegenwartiger
Studien [34].

McDonnell et al. fuhrten in ihrer Studie bei 98 iPaten eine DWI vor und
nach der Intervention durch. Bei 21% zeigte die D\&th dem Eingriff neue
Lasionen, davon waren allerdings nur 7,2% der Riie neurologisch

auffallig (zwei ,major strokes” mit einem Todes)alDies zeigt, dass oftmals
keinerlei Symptome auftreten, obwohl sich nachld&rvention einige - wenn
auch kleine und klinisch stumme — thrombembolisEneignisse im Gehirn
abspielen [67].

Auch Hauth et al. zeigten in ihrer Studie, dassnaggsten DWI-L&sionen nach
der Intervention klinisch stumm verlaufen. In ihrefall traten nach der
Behandlung von 105 Patienten bei 22 Patienten sasge 64 neue, klinisch
stumme L&sionen auf. Von diesen 64 Lasionen wanezi kasionen auch in
der T2-gewichteten Bildgebung zu sehen. Einer deiPatienten mit neuen
ischAmischen Lasionen war neurologisch auffallije anderen zeigten
keinerlei neurologische Besonderheiten [38].

In unsere Studie wurde bei jedem Patienten sowohlals auch nach der
Intervention eine Bildgebung mittels DWI durchgeafiibnd anhand dieser
Bilder wurden dann die Anzahl und die Grol3e der raiigetretenen
ischamischen L&sionen bestimmt. Es konnten alsd d&linisch stumme

Lasionen zur Auswertung herangezogen werden.

Cosottini et al. fuhrten im Zeitraum von Dezemb@02 bis Oktober 2004 bei
52 Patienten eine Stentangioplastie durch. Bei 8@nPatienten, die ohne
Protektion gestentet wurden, traten in 36% der eFakue ischamische
L&sionen in der anschlieBenden DWI auf. Im Durchitlvaren das 2,22 neue
Lasionen pro Patient. Die Ubrigen 22 Patienten emimit Protektion gestentet
und es zeigten sich in 26% der Falle neue LA&sior2ies ergibt im

Durchschnitt 0,53 neue Lasionen pro Patient nachlmkervention. In der

Arbeit von Cosottini et al. wurden anfangs alle i€&#en ohne

Protektionssysteme und spater (ab Méarz 2004) nateRtion behandelt. Im

Gegensatz dazu lag in unserer Studie ein sehmhuwi@logeneres Patientengut



zur Auswertung vor. Wir haben durchgéngig ohne dktainssysteme
gearbeitet. Denn gerade zu Beginn des EinsatzesPvotektionssystemen
spielt die Lernkurve der Interventionalisten eimel3g Rolle fur das Ergebnis
des Eingriffes, da das Verwenden eines Protektystssis die
Stentangioplastie deutlich komplizierter macht [13]

Poppert et al. fihrten bei 41 Patienten eine Steialastie ohne Protektion
durch. Neue ischamische L&sionen traten bei 54%dgenten auf und diese
hatten eine durchschnittliche Gro3e von 0,08 cidf. [7

Kastrup et al. berichteten bei 67 - ohne Protekgestenteten - Patienten ein
Auftreten von neuen Lasionen in 67% der Falle. P3fienten wurden mit
Protektion behandelt und zeigten in 49% der Falgenschamische Lasionen.
Das klinische Outcome der Patienten ergab in be@eippen, mit Protektion
oder ohne, keinen statistisch signifikanten Untaest Allerdings muss man
dazu sagen, dass diese Studie bereits 1999 begoamumnda und bis 2005 lief.
In dieser Zeit hat sich sowohl im Bereich des Matsy als auch im Bereich
der Medikation viel geandert, dies macht es schgeer das Ergebnis zu
bewerten [46].

Von 53 Patienten, die mit Protektionssytemen géstewurden, berichten
Hammer et al. in ihrer Studie. Bei 40% der Behatetetraten neue Lasionen
auf, im Durchschnitt entspricht dies 5,9 neuen didesn pro Patient [36].

Auch Rapp et al. behandelten ihre Patienten mémeiRrotektionssystem. Bei
67% der Behandelten kam es nach der Interventiomezien ischamischen

Lasionen. Im Durchschnitt traten 4 Lasionen proePaiauf [81].

In unserer Studie wurden alle StentangioplastieredProtektion durchgefihrt.
Daher konnten wir ein sehr einheitliches Patieniéngur Auswertung
heranziehen. Von 315 Patienten konnten 195 austgweerden. Bei diesen
lag eine Bildgebung vor und nach der Interventiar. unnerhalb dieses
Patientengutes kam es bei 66 (33,8%) Patienten dachStentung zum
Auftreten von neuen Lasionen. Die restlichen 128, 4%) Patienten wiesen
keine neuen thromembolischen Lasionen nach denvkrtéon in der DWI auf.
Auf der stromungsabhangigen, also der gestentedite, aten bei 58 (29,7%)

Patienten neue Lasionen auf. Auf der stromungsuimapben Seite, also der



nicht-gestenteten Seite, kam es bei 23 (11,8%gRtath zum Auftreten neuer
Lasionen.
Es ergibt sich im Fall unsere Studie eine StrokatB&ate von 2,5% (8/315).

Der Einfluss der Erfahrung zeigt sich besonderdenjiingst veroéffentlichten
EVA-3S-Studie. Ziel dieser Studie war es, zu zejgetass die
Karotisstentangioplastie  der operativen  Karotiseiledektomie  bei
hochgradigen Stenosen in der Schlaganfallpravemtiont unterlegen ist. Im
Fall der franzosischen EVA-3S-Studie, einer randoenien Studie, war das
Patientenkollektiv sehr heterogen. Die Daten wurdes 30 verschiedenen
Kliniken in Frankreich herangezogen. Davon warenlkliniken und 10
periphere Krankenhauser. Abgesehen davon wurdemiaiet von Beginn an
Protektionssysteme verwendet, sondern erst nachdierBtudie schon eine
gewisse Zeit angelaufen war und sich herausgestatite, dass die ersten
Interventionen ohne Protektion katastrophale Ergslenerzielt hatten [54].
Mittlerweile wurde die Studie aus Sicherheitsgrimderzeitig abgebrochen,
da sich bei symptomatischen Patienten mit einendSe von mehr als 60
Prozent beim Stenting im Vergleich zur Operatiom ledheres Risiko zeigte.
Die Schlaganfall- und Todesraten nach ein und s&tbisaten waren in der
operativen Gruppe (3,9 Prozent) deutlich gerindgerirader Stenting-Gruppe
(9,6 Prozent) und die Weiterfihrung der Studie $amsht vertretbar [55].

Im Gegensatz zu vielen Einzelstudien von ,singlghhvolume centers”, die
von wenigen neurologischen Ereignissen nach derention berichten [6,
11, 40, 79], ergaben randomisierte Multicentergngdwie die EVA-3S-Studie
[54] und die SPACE-Studie [95] eine weitaus héh&enplikationsrate.

Der Grund fur die schlechten Ergebnisse liegt aef tHand. Zentren
mit hohen Stentzahlen (high volume centers) begithivon durchaus
besseren Ergebnissen [6, 11, 40, 79]. Auch unseweologisch kontrollierte
Morbiditats- und Mortalitatsrate lag bei 2,5%.

Esist wichtig, dass eine Studie, um eine starke Aussaffeku erlangen, ein
hohes Mali an Homogenitat bezuglich des Patientemgatifweist. In der
retrospektiven Studie von Bosiers et al. war dagewertete Patientengut sehr

heterogen. Die Daten wurden landeribergreifendvauschiedenen Zentren



Uber einen langen Zeitraum zusammengetragen uréitziah wurden neun

verschiedene bzw. zum Teil auch gar keine Praiekfiysteme eingesetzt.

Die randomisierte, prospektive SPACE-Studie betng Patientendaten auch
aus verschiedenen Landern. Es beteiligen sich sasge36 Zentren, davon
vier Zentren in Osterreich und zwei in der Schweiig, restlichen befanden
sich in Deutschland. In dieser Studie war es nighrigeschrieben, ob ein
Protektionssystem eingesetzt wurde oder nicht [O.Stroke-Death-Rate lag
innerhalb der ersten 30 Tage nach dem Eingrift&do [8].

In unserer, allerdings nicht randomisierten Stualibeiteten wir mit einem

recht homogenen Patientenkollektiv. Die drei Stenggen unterschieden sich
im Bezug auf symptomatische oder asymptomatisceaoSen, den mittleren
Stenosegrad auf der gestenteten Seite und dieoRikibren Diabetes mellitus,
arterielle GefalRkrankheit und Hypercholesterinamght signifikant. In der

»open cell* Gruppe gab es tendenziell mehr altemgeten, dies war jedoch
auch nicht signifikant (p = 0,06) und spricht, wierne schon erlautert, nur
noch zusatzlich fur das gute Ergebnis des Stentslemn offenen Zelldesign
(Zilverstent).

Die Eingriffe wurden von zwei erfahrenen Neurordalien durchgefuhrt, die
beide schon vorher lber 50 Stentangioplastien we@en hatten. Im

Vergleich dazu mussten in der EVA-3S-Studie dienventionalisten nur 12
Karotisstents durchgefiihrt haben, oder alternatly Bingriffe an den

supraaortalen Gefalien, von denen flinf an der Atisastattgefunden haben
mussten.

Auch wir konnten in unserer Studie eine Lernkuner thterventionalisten

verzeichnen und diese bei der Auswertung beriickgash So anderten sich
die Lasionen im unabhangigen Stromgebiet durchbeieits vorbestehende
grof3e Erfahrung der Interventionalisten auf dem i€@eber diagnostischen
Angiographie kaum, wéhrend es auf der gestentetgtie 3u einer Reduktion
der Lasionen kam. Die Lernkurve fir die Karotistaegioplastie betrug circa
50 Falle.

Verzini et al. untersuchten in ihrer Studie denfldss der Lernkurve auf den

Erfolg von Stentangioplastien in der A. carotise 8ntersuchten im Zeitraum



von 2001 bis 2006 627 Patienten, welche mit Praegsystemen gestentet
wurden. Die Interventionen wurden in zwei Gruppeéngeteilt, die erste
Gruppe lief in der Zeit von 2001 bis 2003 und urefasl95 Patienten. Die
zweite Gruppe startete 2004, endete 2006 und sCHIRB Interventionen ein.
Beim Vergleich der ersten und der zweiten PhaseStiadie sank die Major-
stroke-Death-Rate im Verlauf von 3,1% auf 0,9% (@,847) und die gesamte
Stroke-Death-Rate sank von 8,2% auf 2,7% (p = 0,0Bfer wurde also
deutlich, welchen Einfluss die Lernkurve der Intriionalisten, also die
steigende Erfahrung mit der steigenden Anzahl anrchdefihrten

Stentangioplastien hat [100].

In anderen Studien wurden nach einer gewissen eduPzotektionssysteme
eingesetzt [55, 95]. Diese fuhren automatisch, @& durch die
Verkomplizierung des Eingriffes (die damit verbunde langere
Durchleuchtungszeit oder die Passage der Stendsgemi System, verbunden
mit einer Pradilatation) oder durch das Auftretean vDissektionen, zu

Anderungen der Ergebnisse der Interventionalisten.

Der Vorteil des Einsatzes von Protektionssystersenach umstritten. Bisher
gibt es keine randomisierte Studie, welche den aflorton Protektionen
aufzeigen konnte. In der SPACE-Studie konnte duwtgrwendung von
Protektionssystemen keine Verbesserung der kliaisdérgebnisse erreicht
werden. Die Morbiditdt und Mortalitat betrug in den Gruppen 7%. In den
USA werden Protektionssysteme mittlerweile routié@ig eingesetzt, in
Europa konnte bisher das Fur und Wider noch nightelthend geklart
werden. Ob und welches Protektionssystem in wel@irration eingesetzt
wird, kann momentan noch nicht entschieden werdeshesondere auch

deswegen nicht, weil die Systeme standig weitenekgit werden.

In einer Studie von Reimers et al. wurden 808 &tambplastien bei
753 Patienten mit Protektionssystemen durchgeflthatunter kamen in 640
Fallen distale Filtersysteme zum Einsatz, bei 14&dieRten wurden distale
Ballonverschlusssysteme und bei 24 Patienten peinBallonsysteme

eingesetzt. In 5,6% (46 Interventionen) kam esrimae der ersten 30 Tage zu



neurologischen Komplikationen (7 major strokes, rihor strokes und 22
TIAs). Vier Patienten verstarben. Die Stroke-Deladte lag bei 3,3%.
Vaskulare Komplikationen, die den Protektionssystieraugeordnet werden
konnten, traten nach neun Interventionen auf (1 [BZ)

In der Studie von Kastrup et al. wurden 139 Pagiemhit Protektion behandelt
und zeigten in 49% der Féalle neue ischamische basio Das Klinische
Outcome der Patienten ergab in beiden GruppenPnoitektion oder ohne,
keinen statistisch signifikanten Unterschied (7 \&8fsus 4.3%) [46].

Veselka et al. behandelten in ihrer Studie 83 Rare mit
Protektionssystemen. 103 Stents konnten erfolgresaingesetzt werden.
Wahrend des Krankenhausaufenthaltes berichten sien veiner
Komplikationsrate von 5% (2 minor strokes, 3 TIAkerhalb der ersten 30
Tage kam es zu einem minor stroke [101].

Problem vieler Studien ist die Vermengung der étie, bei denen teils keine,
teils unterschiedliche Protektionssysteme verwendgtien. Dies macht einen
objektiven Vergleich unterschiedlicher Stentdesigmsndglich. In unserer
Studie fand der Vergleich an einer grol3en, relatitnogenen Patientengruppe
statt. Es zeigten sich keine signifikanten Unteiesdn der einzelnen Gruppen
bezuglich Alter, Geschlecht, klinischer Symptomatistenosegrad und
Risikofaktoren. Da keine Protektionssysteme vengémdirden, konnten diese
auch keinen Einfluss auf das Auftreten von zereloradchamischen Lasionen
haben.

Der grol3e Vorteil unserer Studie ist es, dass digclfihrung einer
diffusionsgewichteten Bildgebung vor und nach d&anging eine objektive
Evaluation der drei Stentdesigns zulasst. Dennilfieitier DWI kbnnen auch
~Sstumme* thrombembolische Ereignisse, also soldimeedklinische Symptome
entdeckt werden.

Weil die diffusionsgewichtete Bildgebung in den tens Tagen nach der
Stentangioplastie durchgefuhrt wurde, konnte dafiréten von ,stummen*®
Ischamien in den ersten 30 Tagen nach der Stentictd ausgeschlossen
werden. Neue neurologische Komplikationen, wie Z.8d, major stroke oder
TIA traten in der Nachfolgezeit auf der stromundsaigigen Seite allerdings

nicht auf.



Ein Nachteil ist in unserem Fall, da es sich umeeiatrospektive Studie
handelte, dass keine Randomisierung der Patiemtegine Kontrollgruppe
erfolgte. Zusatzlich wurden in den Jahren 2005 20@6 etwas haufiger ,open
cell* Stents (Zilverstents) eingesetzt, wahrend 2@@s 2003 hauptsachlich
.closed cell* Stents (Wallstents) zum Einsatz kamen

Zusammenfassendonnte unsere Studie somit zeigen, dass

* neue ischdmische Lasionen bei der Stentangioplasti@d% der Falle
auftreten. Diese befinden sich in 29,7% auf derteggsten Seite. In
11,8% treten sie auf der nicht gestenteten Seife Rwo Patient sind
somit im Schnitt 0,7 L&sionen zu erwarten. Diessiduden haben im
Durchschnitt eine Flache von 4,1 mm2.

= eine signifikante Korrelation zwischen der Maschiéfig des verwendeten
Stents und thrombembolischen Ereignissen bestaeatb&ten Ergebnisse

werden mit den flexibleren offenen Zelldesigns iefre

Schlussfolgerunag:

Die Stentangioplastie der ACI ist eine sichere Mdth und hat sich
mittlerweile gegentiber der Karotisendarterektonti@bleert. DWI-Lasionen
treten in bis zu 34% der Falle auf, verbleiben abemeist stumm. Die
Verwendung von geschlossenen Zelldesigns konnte Ald#dtreten dieser
Lasionen in der diffusionsgewichteten Bildgebunghniverringern. Andere
Charakteristika, wie zum Beispiel die Flexibilitates Stents oder der

Durchmesser der Stentspitze, scheinen hier Einflussehmen.
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