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Zusammenfassung

Zielsetzung Karotisstenosen sind in 20% Ursache ischdmischer Schlaganfille. In den
letzten Jahren konnte sich die interventionelle Therapie gegeniiber der Karoti-
sendarteriektomie als Alternative etablieren. Die Studienlage beziiglich der Ver-
wendung von distalen Protektionsfiltern im Rahmen der Intervention ist derzeit
uneindeutig. Diese Arbeit soll den klinischen und technischen Erfolg sowie das
Auftreten von diffusionspositiven zerebralen Lésionen in einer postinterventionell
durchgefiihrten MRT bei Interventionen mit und ohne Verwendung eines distalen

Protektionsfilters vergleichen.

Material und Methoden Im Rahmen einer retrospektiven Datenanalyse wurden im
Zeitraum von September 2008 bis inklusive Jénner 2014 insgesamt 108 Fille
ausgewertet, 65 mit Verwendung eines DPFs und 43 ohne. Zur Testung auf sta-
tistische Signifikanz wurde der T-Test fiir 2 unabhéngige Stichproben bei quanti-
tativen Merkmalen und der y2-Test bei qualitativen Merkmalen angewandt. Ein
p-Wert bzw. ein Signifikanzniveau von 0,05 oder darunter wurde als statistisch

signifikant angesehen.

Ergebnisse Es zeigten sich in der Gruppe ohne Filter signifikant mehr technische Pro-
bleme im Rahmen der Intervention (7 von 42, entsprechend 16,7%) als in der
Gruppe mit Filter (3 von 65, entsprechend 4,6%). Im postinterventionellen MRT
gab es in der Gruppe ohne Filter mehr auffillige Befunde (9 von 14, entsprechend
64,3%) als in der Gruppe mit Filter (30 von 62, entsprechend 48,4%; Unterschied
nicht signifikant). Postinterventionelle MRT Untersuchungen wurden nicht bei
allen, sondern nur bei klinisch auffilligen Patienten und Patientinnen durchge-
fithrt. Die Zahl der klinisch symptomatischen Komplikationen (TTA, Halbseiten-
ldhmung, Dysarthrie, Mundastschwiche) war jedoch in der Gruppe ohne Filter
geringer gegeniiber der Gruppe mit Filter (2 von 43, entsprechend 4,6% vs. 8 von
65, entsprechend 12,7%; Unterschied nicht signifikant). Die Gruppe mit Filter
weist, deutlich mehr Patienten und Patientinnen mit vorbestehender KHK auf
(48,4%) als die Gruppe ohne Filter (25,7%).

Schlussfolgerung Die Verwendung eines DPFs war zwar mit einer geringeren Rate an
technischen Problemen, jedoch mit einer hoheren Anzahl an neu aufgetretenen
diffusionspositiven Léasionen assoziert. Die Lisionen, die bei Verwendung eines
DPFs auftraten, fiihrten auch héufiger zu einer klinischen Symptomatik als die
Lasionen, die in der Gruppe ohne Filter auftraten. Die Ergebnisse dieser Studie
lassen keine eindeutige Entscheidung fiir oder gegen die Verwendung eines Filters

7Uu.

11



IV



Abstract

Objective Carotid artery disease is responsible for 20% of all ischemic strokes. In the
last few years, interventional therapy could establish itself as an alternative to
carotid endarterectomy. The current data available upon the usage of distal pro-
tection filters during the intervention is ambiguous. This study aims to compare
technical and clinical success as well as the occurence of new ischemic brain lesions
in post-interventional diffusion-weighted MRI of interventions with and without

the usage of a distal protection filter.

Material and Methods Using a retrospective data analysis, a total of 108 cases were
evaluated between September 2008 and January 2014, 65 with the usage of a DPF
and 43 without. To test upon statistical significance, t-test for 2 independent
samples was used for quantitative features and y?-test for qualitative features. A
p-value or respectively a level of significance of 0,05 or below was considered to

be significant.

Results In the group without a filter, significantly more technical problems (7 out of 42,
corresponding to 16,7%) were reported during the intervention than in the group
with a filter (3 out of 65, corresponding to 4,6%). However, post-interventional
diffusion-weighted MRI showed more findings in the group without a filter (9
out of 14, corresponding to 64,3%) than in the group with a filter (30 out of 62,
corresponding to 48,4%, difference not significant). Post-interventional MRI was
not conducted for all patients, but merely for those showing clinical symptoms.
However, the number of clinically symptomatic complications (TTA, hemiparesis,
dysarthria, weakness of the buccal branch of the facial nerve) was lower in the
group without filter than in the group with a filter (2 out of 43, corresponding to
4,6% vs. 8 out of 65, corresponding to 12,7%; difference not significant). The group
with the usage of a filter showed considerably more patients with preexisting

coronary artery disease (48,4%) than the group without a filter (25,7%).

Conclusion The usage of a DPF was associated with a lower rate of technical problems,
but a higher rate of new lesions in diffusion-weighted MRI. The lesions occuring
under the usage of a DPF led more often to clinical symptoms than the lesions
occuring in the group without the usage of a DPF. The results of this study do

not allow a definite judgement for or against the usage of a DPF.
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Abklrzungsverzeichnis

ACC Arteria carotis communis

ACE Arteria carotis externa

ACI  Arteria carotis interna

ASS  Acetylsalizylsidure

CAS carotid artery stenting

CEA carotid endarterectomy

CT  Computertomographie

DPF distaler Protektionsfilter

DSA digitale Subtraktionsangiographie

DWI diffusion weighted imaging

etc. et cetera

HDL high density lipoprotein

KHK koronare Herzkrankheit

LDL low density lipoprotein

mm  Millimeter

MRT Magnetresonanztomographie

PAVK periphere arterielle Verschlusskrankheit
PRIND prolongiertes reversibles ischdmisches neurologisches Defizit
PTA perkutane transluminale Angioplastie
TTA  transistorisch ischdmische Attacke
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Teil I.

Allgemeiner Telil



1. Stenosen der A.carotis interna

1.1. Anatomie der A.carotis interna

Die A.carotis interna (ACI) entsteht durch die Bifurkation der astlosen A.carotis com-
munis (ACC), welche in etwa auf Hohe des 4.Halswirbels beziehungsweise des oberen
Kehlkopfrandes liegt (Abb. 1.1). Von hier aus zieht die A.carotis externa (ACE) nach
vorne und medial zur Versorgung des Gesichts, wihrend die ACI lateral und hinten ver-
lauft zur Versorgung des Auges und des Gehirns. Bis zum Eintritt in die Schédelbasis

ist diese zumeist astlos.

A. communicans
posterior A. cerebri
posterior

Pars s
cerebralis T

Pars
petrosa
A. carotis
intera
A. basilaris

Pars
cervicalis '

externa
A. vertebralis

A. carotis
communis

Arcus aortae

A. sub-
clavia

Abb. 40.6
© Georg Thieme Verlag KG, 2009

Abbildung 1.1.: Ubersicht iiber den Verlauf der A.carotis internall]

Die ACI lésst sich in 4 Abschnitte (Abb. 1.2) einteilen:
1. Pars cervicals (C1) bis zum Eintritt in die Schidelbasis

2. Pars petrosa (C2) in einem knochernen Kanal im Felsenbein



3. Pars cavernosa (C3) im Sinus cavernosus (auch als Karotissiphon bezeichnet)

4. Pars intracranialis oder cerebralis (C4)

A. choroidea
A. ophthalmica anterior

A. communicans posterior

Pars A. hypophysialis superior
cerebralié R. basalis
tentorii
R. marginalis
tentorii
Pars A. hypophysialis
cavernosa inferior
R. ganglionaris
R. nervorurs trigeminalis

g ) Pars petrosa
R. meningeusR. sinus

cavernosi Aa. carotico-

tympanicae

A. canalis

pterygoidei Pars cervicalis

Abb. 32.3B
© Georg Thieme Verlag KG, 2009
lllustrator: Karl Wesker

Abbildung 1.2.: Detaillierter Verlauf und Abschnitte der A.carotis interna |[1]

Ihren ersten grofen Ast gibt die ACI erst in Form der A.ophtalmica von der Pars
intracranialis ab. Davor ziehen kleinere Aste zur Paukenhéohle, zur Hypophyse und zum
Ganglion trigeminale. Bevor sie sich in ihre Endéste - A.cerebri anterior und A.cerebri
media - aufteilt, gibt sie noch einen Ast zum Plexus choroideus des Seitenventrikels
ab (A.choroidea anterior). Der sogenannte vordere Kreislauf, gespeist von den beiden
ACI, ist iiber die Aa.communicantes posteriores mit dem hinteren Kreislauf, der von
den Aa.vertebrales gespeist wird, verbunden. Zusétzlich besteht noch eine Anastomose
zwischen beiden Aa.cerebri anteriores; die A.communicans anterior. So entsteht der
Circulus arteriosus cerebri oder Willisii (Abb. 1.3). [2]
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Abbildung 1.3.: Ansicht der hirnversorgenden Arterien von basal [1]



1.2. Definition und Einteilung

Als Stenose bezeichnet man grundsétzlich eine Verengung eines Gefifes (oder Hohlor-
gans); diese kann atherosklerotisch oder entziindlich bedingt sein. Im Rahmen dieser
Arbeit beschrinken wir uns auf atherosklerotisch bedingte Stenosen.

Karotisstenosen kann man einerseits quantitativ nach dem Stenosegrad und ande-
rerseits aufgrund der durch sie verursachten Symptomatik einteilen. Zur quantitativen
Stenosegraduierung existieren 2 unterschiedliche Mafe: das distale Stenosemafs nach
NASCET [3]| sowie das lokale Stenosemak nach ECST [4]. Fiir die Berechnung des

distalen Stenosemafes wird folgende Formel benotigt:

1—md

NASCET =
SC c

* 100

md steht hier fiir den Durchmesser des Restlumens an der am stirksten stenosierten
Stelle, C steht fiir den Durchmesser der ACI distal der Stenose.

Fiir das lokale Stenosemafs wird hingegen der Durchmesser des Restlumens (md) mit
der Ausdehnung der ACI auf Stenosehéhe (B) nach folgender Formel verglichen:

1 —md

ECST = * 100

Zum besseren Verstidndnis vergleiche auch Abb 1.4. Es existieren verschiedene Formeln
zur Umrechnung der Stenosemafe, z.B. nach Rothwell oder Nicolaides. Fiir beide Ste-
nosemafe wird eine Angiographie zur Vermessung der Stenose benétigt (siehe auch
Kapitel 2). Nach dem Stenoseausmal lassen sich Karotisstenosen in 3 Gruppen eintei-
len: geringgradig (bis zu 50%), mittelgradig (50 - 69%) sowie hochgradig (70 - 99%).
Eine weitere Unterscheidung zwischen hochgradig (70 - 89%) und hochstgradig (90 -
99%) ist moglich. Eine 100%ige Stenose bezeichnet man als kompletten Verschluss. Im
Rahmen dieser Arbeit wird stets die Graduierung nach NASCET verwendet.



Abbildung 1.4.: Stenosegraduierung nach NASCET und ECST|[5]

Die zweite Einteilungsmoglichkeit von Karotisstenosen bezieht sich auf die durch
sie verursachte Symptomatik. Als symptomatisch wird eine Stenose bezeichnet, wenn
sie innerhalb des letzten halben Jahres zu einem Insult, einer transistorisch ischémi-
schen Attacke oder einer retinalen Ischdmie gefiihrt hat (sieche auch Abschnitt 1.4).
Als asymptomatisch gilt eine Stenose, wenn in den letzten 6 Monaten keine stenose-
assozierten Symptome aufgetreten sind. Schwindel, Kopfschmerzen, Doppelbilder oder

Gedéchtnisstorungen zihlen nicht zu den Symptome einer Carotisstenose. 5]

1.3. Pathogenese und Risikofaktoren

Karotisstenosen sind zu etwa 90% atherosklerotisch bedingt, seltenere Ursachen kénnen

fibromuskuldre Dysplasien oder Vaskulitiden sein.

Die Atherosklerose ist ein komplexer Prozess, der in mehreren Stadien ablauft:
1. Initale Phase mit endothelialer Dysfunktion und Einstrom von Lipoproteinen
2. Inflammatorische Phase mit Einwanderung von Monozyten

3. Bildung von Schaumzellen und Lipidflecken

4. Bildung fibroser Plaques

5. Entstehung einer komplexen L#sion mit Ulzeration und/oder Thrombusbildung



In der initialen Phase der Plaqueentstehung steht eine endotheliale Dysfunktion im Vor-
dergrund, die zu einem Einstrom von Lipoproteinen in die Intima fiihrt. Low-Density-
Lipoproteine (LDL) stromen in die Intima ein, wihrend High-Density-Lipoproteine
(HDL) in der Lage sind, Cholesterine aus der Intima wieder zuriick in den Blutstrom
zu bringen. Auf die intiale folgt die inflammatorische Phase, die durch das Einwandern
von Monozyten aus dem Blutstrom charakterisiert ist. LDL wird durch reaktive Sauer-
stoffspezies hoch oxidiert und aggregiert; nun kann es von Makrophagen aufgenommen
werden. So entwickeln sich die Makrophagen zu lipidspeichernden Schaumzellen. In der
nichsten Phase wandern zusitzlich Lymphozyten ein und beschleunigen die entziind-
liche Reaktion im Lipidplaque. Die Ausschiittung verschiedener Zellmediatoren lockt
glatte Muskelzellen an und regt sie zur Proliferation an: Ein fibroser Plaque entsteht.
In der letzten Phase kann es zur Ulzeration des Plaques kommen, da die Makropha-
gen durch die Ausschiittung verschiedener Proteinasen zu einer Matrixinstabilitdt im
Plaque fiithren. Rupturiert ein Plaque, so kommt es zur Anlagerung von Thrombozy-
ten und quer vernetztem Fibrin; ein Thrombus wird gebildet. Die Verkalkung oder
Kalzifizierung des Plaques entsteht aktiv durch Calciumphosphateinlagerungen von

perizytenartigen Zellen. |6]
Risikofaktoren, die die Entstehung und Progression von Atherosklerose forden, kon-

nen nach ihrer Bedeutung in Risikofaktoren erster und zweiter Ordnung eingeteilt wer-
den (siehe Tabelle 1.1)

‘ Risikofaktoren erster Ordnung ‘ Risikofaktoren zweiter Ordnung ‘

Hypertonie Adipositas
Fettstoffwechselstorungen Hyperurikdmie
Nikotinabusus Stress

Diabetes mellitus Bewegungsmangel
Alter familifire Disposition
Geschlecht

Tabelle 1.1.: Risikofaktoren fiir Atherosklerose

Eine andere, praktisch orientiertere Einteilungsmoglichkeit bezieht sich auf die Be-
einflussbarkeit der Risikofaktoren (siche Tabelle 1.2).

Arterielle Hypertonie verursacht durch himodynamische Verdnderungen Endothel-
schiden, die die Entwicklung von atherosklerotischen Plaques begiinstigen. Sowohl ge-
netisch bedingte als auch erworbene Hyperlipidamien, aber auch ein Mangel an High-
Density-Lipoproteinen férdern die Entstehung von Atherosklerose. Nikotinabusus fiihrt
zu einem fritheren Erkrankungszeitpunkt sowie zu einer rascheren Progression der Athe-
rosklerose. Die Ursache hierfiir ist noch nicht genau geklirt, aber eine Auswirkung von
Nikotin auf die Thrombozytenfunktionen und den Lipoproteinspiegel wird diskutiert.

Bei Patienten und Patientinnen mit Diabetes mellitus konnte eine Autoglykosylierung



’ beeinflussbar \ nicht beeinflussbar

Hypertonie Alter

Nikotinabusus Geschlecht

Diabetes mellitus familire Disposition

erworbene Fettstoffwechselstorungen | angeborene Fettstoffwechselstérungen
Adipositas

Bewegungsmangel

Stress

Hyperurikdmie

Tabelle 1.2.: Beeinflussbarkeit von Risikofaktoren fiir Atherosklerose

von Proteinen beobachtet werden, die wiederum einen Reiz fiir Phagozytose, Fibrose
und Endothelschiden darstellt. Zunehmendes Alter konnte klar als Risikofaktor fiir
Atherosklerose identifiziert werden, wobei bereits in der ersten Lebensdekade Lipidein-
lagerungen in der Intima der Aorta nachgewiesen werden kénnen. Manner erkranken
wesentlich haufiger an Atherosklerose als Frauen, wobei die Haufigkeit und Mortalitét
atherosklerotisch bedingter Folgeerkrankungen bei Frauen nach der Menopause deut-

lich ansteigt, was auf den fallenden Ostrogenspiegel zuriickzufiihren ist. [6]

1.4. Klinik

Die moglichen Symptome einer Stenose der ACI lassen sich im Allgemeinen durch ihr
Versorgungsgebiet erkldren: Einseitige, voriibergehende retinale Ischdmien (—Amauro-
sis fugax) und Zentralarterienverschliisse entstehen durch Minderperfusion der A.ophtalmica,
die ein Ast der ACI ist. Einseitige Paresen und Gefiihlsstorungen entstehen durch Min-
derperfusion des motorischen bzw. sensiblen Kortex, der durch die A.cerebri media
versorgt wird, die wiederum von der ACI gespeist wird (siche Abb. 1.3). Ist die do-
minante Hemisphére betroffen, so kommt es auch zu Sprachstérungen (Aphasie) sowie
Sprechstérungen (Dysarthrie) [7]. Wenn diese Symptome voriibergehend sind und sich
in der Bildgebung keine Infarktzeichen nachweisen lassen, so spricht man von einer

transistorisch ischdmischen Attacke (TTA), andernfalls von einem ischamischen Insult.

1.4.1. Asymptomatische Stenosen

Asymptomatische Karotisstenosen konnen nur durch systematisches Screening oder
zufillig diagnostiziert werden. Als signifikant gilt eine Stenose im Allgemeinen ab einer
Graduierung nach NASCET iiber 50%. Die Privalenz signifikanter asymptomatischer
Karotisstenosen nimmt mit dem Alter zu und wird in den deutschen S3 Leitlinien |5]

im Mittel auf 6,9 % geschatzt. Manner sind haufiger betroffen als Frauen.



’ Stadium H Bezeichnung H Erklarung
Stadium I asymptomatisch Zufallsdiagnose von
Hirnarterienstenosen
Stadium II || transistorisch ischimische innerhalb von max. 24h
Attacke (TTA) reversible neurologische
Ausfille ohne Nachweis eines
Infarktes
Stadium IIT || progredienter Insult innerhalb von 6 - 48h
fortschreitende neurologische
Symptomatik
Stadium IV || kompletter, abgeschlossener
Schlaganfall (completed
stroke)

Tabelle 1.3.: Klinische Stadien des ischdmischen Schlaganfalles (modifiziert nach [8])

1.4.2. Symptomatische Stenosen

80% aller Schlaganfille sind bedingt durch zerebrale Ischdmien, wovon wiederum etwa
20% auf Stenosen oder Verschliisse der extracraniellen hirnversorgenden Gefife zu-
riickzufithren sind. [5] Die restlichen 20% aller Insulte haben intrazerebrale Blutungen
oder eine Subarachnoidalblutung zur Ursache; seltener konnen auch Dissektionen zu
einem akuten Schlaganfall fiihren. [8]

Von einem klinischen Standpunkt aus lésst sich ein akuter ischdmischer Schlaganfall
in 4 Stadien einteilen, vom asymptomatischen Stadium {iber die voriibergehende Sym-
ptomatik (TTA) bis hin zum progredienten und kompletten Schlaganfall oder completed
stroke. Siehe hierzu auch Tab. 1.3. [§]

1.4.2.1. Amaurosis fugax und Zentralarterienverschliisse

Durch Mikroembolien aus der A.opthalmica, einem Ast der ACI, konnen voriiberge-
hende (Amaurosis fugax) oder dauerhafte (Zentralarterienverschliisse) einseitige Ein-
schriankungen des Sehvermdgens entstehen. Ein Zentralarterienverschluss wird als schmerz-
lose, plétzliche Erblindung empfunden. Bei dem Verschluss einzelner Aste der A. cen-
tralis retinae kommt es zu Gesichtsfeldausfillen und einem subjektiv plotzlich ver-
mindertem Sehvermogen. Bei der Amaurosis fugax kommt es zu keinem permanenten

Verschluss, der Visusverlust dauert meist nur einigen Minuten an. 9]

1.4.2.2. Transistorisch ischamische Attacke (TIA)

Gemeinsam mit halbseitig betonten Kopfschmerzen zdhlen transistorisch ischdmische
Attacken zu den Prodromi eines ischdmischen Schlaganfalls. Symptome einer TTA kon-

nen all jene eines ischdmischen Insults (sieche Abschnitt 1.4.2.3) sein, sind aber nur fiir



maximal 24 Stunden vorhanden und es zeigt sich kein Korrelat in der Bildgebung.

1.4.2.3. Ischamischer Insult

Hirninfarkttypen Von einem étiologischen Standpunkt aus lassen sich 3 Hirninfarkt-
typen unterscheiden: Grenzzoneninfarkte, Terrtitorialinfarkte und lakunére Infarkte.
Grenzzoneninfarkte entstehen in den Zonen zwischen zwei Geféfsterritorien durch Ver-
schliisse oder iiber 75%ige Stenosen hirnversorgender Arterien. Diese bewirken einen
erheblichen poststenotischen Blutdruckabfall, der sich am starksten in den terminalen
Versorgungsgebieten bemerkbar macht. Embolien hirnversorgender Arterien fithren in
der Regel zu Territorialinfarkten, die durch den Ausfall kompletter Territorien einer
oder mehrerer hirnversorgender Arterien gekennzeichnet sind. Mikroangiopathien von
zerebralen Endarterien fithren zu lakunédren Infarkten, die im zentralen Marklager zu
finden sind. 8|

Typische Symptome Wie bereits erwiahnt, fithren Stenosen und Verschliisse der ACI

zu Ausfillen im Stromgebiet der A.cerebri media. Hierzu zéhlen vor allem:

e kontralaterale brachiofazial betonte Hemiparese mit Hemihypésthesie

kontralaterale sensomotorische Hemiparese

quadrantenférmiger Gesichtsfeldausfall

e Anosognosie (Koérperwahrnehmungsstérung bis hin zum Neglect)

Deviation conjugeé (unwillkiirlicher Blick beider Augen zur Seite der Lésion)

und/oder Kopfwendung zur Seite der Lasion
e selten fokale Anfélle

Ist die dominante Hemisphére betroffen, so ist auch mit folgenden Symptomen zu

rechnen:
e Dysarthrie (Sprechstérungen)
e motorische oder globale Aphasie (Sprachstérungen)

e Apraxie (Verlust der Fahigkeit, komplexe willkiirliche Bewegungsmuster auszu-
fithren) (8]

10



2. Bildgebende Diagnostik

Zur Feststellung und Graduierung von Carotisstenosen existieren verschiedene diagno-
stische Moglichkeiten: Doppler- oder Duplexsonographie, farbcodierte Dopplersonogra-
phie, digitale Subtraktionsangiographie (DSA), MR-Angiographie sowie CT-Angiographie.
Zusétzlich sei noch die Auskultation eines Stenosegerdusches iiber der ACI erwihnt;
da aber geringgradige Stenosen noch kein auskultierbares Gerdusch erzeugen und ein
Gerdusch bei hochstgradigen Stenosen ebenfalls fehlen kann, kann diese diagnostische

Methode allenfalls als hinweisend bezeichnet werden.|5]

Duplexsonographie Die Sonographie weist den Vorteil der Nicht-Invasivitit und
schnellen Durchfiithrbarkeit auf, ist beliebig oft wiederholbar und ist wichtiger und ver-
lisslicher Bestandteil der Diagnostik hirnversorgender Arterien.|[10] Bei Patienten und
Patientinnen mit Kontrastmittelallergie stellt die Duplexsonographie neben der MR-
Angiographie das einzig mogliche bildgebende Verfahren dar. Sie ist geeignet sowohl zur
priainterventionellen Diagnostik als auch zur Verlaufsbeobachtung und zur postinter-
ventionellen Nachkontrolle. Es ist eine Beurteilung der Linge, des himodynamischen
Schweregrads und der morphologischen Beschaffenheit einer Stenose moglich. Auch
zur Beurteilung von In-Stent-Stenosen ist die Sonographie geeignet.[11] Als Nachteil
muss erwahnt werden, dass die Sonographie sehr untersucherabhéngig ist, viel Erfah-
rung zur korrekten Beurteilung benétigt und nur eine eingeschrankte Moglichkeit der
Dokumentation bietet. Auch bei korpulenten Patienten und Patientinnen, Patienten
und Patientinnen mit unbeweglicher Halswirbelsdule, starker Unruhe oder mangelnder

Compliance ist der Ultraschall zur Diagnostik nur bedingt geeignet.

Digitale Subtraktionsangiographie Die digitale Subtraktionsangiographie (DSA)
stellt eine invasive, kontrastmittelabhidngige Technik zur Detektion und Quantifizie-
rung von Karotisstenosen dar und gilt als der Goldstandard in der Diagnostik hirn-
versorgender Arterien.[5] Im Gegensatz zur klassischen Angiographie werden hier alle
Bildsignale, die nicht vom ins Gefaf eingebrachten Kontrastmittel kommen, eliminiert,
wodurch sich ein besserer Gefiafkontrast ergibt. Mit der DSA ist es moglich sowohl
Lokalisation als auch himodynamische Relevanz, evtl. vorhandene Kollateralkreislaufe
und den Blutfluss distal der Stenose zu beurteilen. Auferdem kann im Anschluss, falls

notwendig, die therapeutische Intervention erfolgen. Als Nachteile sind die Invasivi-
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tat der Untersuchung, die notwendige Rontgenstrahlung sowie die Verwendung eines
jodhaltigen Kontrastmittels mit all ihren Kontraindikationen (Kontrastmittelallergie,
renale Komplikationen bei Niereninsuffizienz, Gefahr der Auslosung einer thyreotoxi-
schen Krise) zu nennen. Aufgrund der zahlreichen Nachteile sollte die DSA nicht zur
Primardiagnostik, sondern erst bei zu erwartender therapeutischer Konsequenz einge-
setzt werden. |11|

CT-Angiographie Die CT-Angiographie misst im Gegensatz zum Ultraschall und
zur MR-Angiographie den morphologischen Durchmesser und beruht nicht auf einem
Flussphdnomen. Einschriankungen ergeben sich durch die zwingende Kontrastmittel-
applikation sowie die Strahlenbelastung und die dadurch bedingten Kontraindikationen. [5]
Die CT-Angiographie bietet den Vorteil einer hohen Ortsauflésung sowie einer exakten

Darstellung von Kalzifikationen.[11]

MR-Angiographie Die MR-Angiographie ist im Vergleich zur CT-Angiographie teu-
rer und nicht flichendeckend verfiigbar; fiir Patienten und Patientinnen mit Klaustro-
phobie ist sie nicht geeignet. Weiters weist sie eine limitierte rdumliche Auflésung auf
und ist anfillig fiir Bewegungs- und Schluckartefakte aufgrund der vergleichsmifig lan-
gen Untersuchungszeit. Bereits vorhandene Stents fithren zu einer Artefaktbildung und
erschweren sowohl die Beurteilung der umliegenden Gefife als auch einer eventuell
vorhandenen In-Stent-Stenose. Der Grofsteil der Herzschrittmacher stellt ebenfalls eine
Kontraindikation zur MR-Angiographie dar. Einen Vorteil stellen die Nicht-Invasivitét,
die fehlende Strahlenbelastung und die vergleichsméfig geringere Rate an Kontrastmit-

telunvertréglichkeiten dar. |5, 11|

Prognostische Faktoren Zusitzlich zu den in Tab. 1.2 gelisteten Risikofaktoren
konnten einige morphologische Merkmale einer Karotisstenose identifiziert werden, die
das Auftreten einer zerebralen Ischémie begiinstigen. Die Tromso-Studie [12] konnte
2001 zeigen, dass in der Duplexsonographie echoarme Plaques ein unabhingig vom
Stenosegrad und sonstigen Risikofaktoren 4,6-fach erhohtes Risiko fiir zerebrovasku-
lare Ereignisse im Vergleich zu echoreichen Plaques aufweisen. Mittlerweile ist diese
Erkenntnis aber durch andere Studien bereits wieder in Frage gestellt worden (siehe
dazu auch Abschnitt 3.2 in Teil IT). Weitere morphologisch schlechte Prognosefaktoren
beinhalten lipidreiche und zentral nekrotische Plaques, Plaques mit diinner oder ruptu-

rierter fibroser Kappe, Plaquehimorrhagien und eine grofere maximale Wanddicke.|5]
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3. Therapie

Es existieren 2 Md6glichkeiten der Therapie einer Karotisstenose: die chirurgische Be-
handlung mittels Karotisendarteriektomie (CEA) und die interventionelle Behandlung
durch Stent/PTA (carotid artery stenting — CAS). Erst im Rahmen der letzten Jahre
konnte sich die interventionelle neben der operativen Therapie als Alternative etablie-
ren. Vor allem bei postradiogenen Stenosen, Narbenstenosen oder Rezidivstenosen ist
das CAS besonders geeignet.|8|

3.1. Chirurgische Therapie

Lange Zeit stellte die Karotisendarteriektomie das Standardverfahren bei der Therapie
von Karotisstenosen dar. Es existieren hierbei zwei unterschiedliche Operationsmetho-
den: einerseits die konventionelle Endarteriektomie und andererseits die Eversionsend-
arteriektomie. Bei der konventionellen Karotisendarteriektomie oder Karotisbifurkati-
onsplastik wird die Karotisbirfukation ausgeschilt und anschlieflend entweder direkt
oder mit einem Patch wieder verschlossen. Hierfiir kann temporér ein intraoperati-
ver Shunt eingesetzt werden, um den Blutfluss zu erhalten. Die Datenlage beziiglich
der Notwendigkeit der Verwendung eines Shunts ist uneindeutig. Auch beziiglich der
Art des Patches (Kunststoff, Venenpatch) bzw. der Nahttechnik (Direktverschluss vs.
Patch) konnte sich keine Methode als iiberlegen erweisen.[13] Die zweite Moglichkeit
stellt die Eversionsendarteriektomie dar, bei der die ACI an der Karotisbifurkation
schrag abgetrennt und danach umgestiilpt wird, sodass der Plaque ausgeschilt werden
kann. Anschliefend kann noch die ACC und/oder die ACE thrombendarteriektomiert
werden. Abschliefsend wird die ACI, meist etwas gestrafft, wieder reimplantiert, was be-
sonders bei Karotiselongationen von Vorteil ist. Keine der beiden Operationstechniken

konnte sich bis jetzt eindeutig als iiberlegen erweisen.|8|

3.2. Interventionelle Therapie

3.2.1. Technik der PTA

Zuerst muss ein arterieller Zugangsweg gewihlt werden; meist wird dazu die A. fe-

moralis communis verwendet. Der ideale Punktionsbereich befindet sich unterhalb des
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Leistenbandes auf Héhe des Hiiftkopfes, da man hier den Puls gut tasten kann und nach
der Intervention die Arterie zur Blutstillung gegen den Knochen komprimieren kann.
Nach Lokalanésthesie erfolgt eine Stichinzision etwa 1-2 cm oberhalb des Unterrandes
des Hiiftkopfes und anschliefend die Punktion in der Seldinger-Technik. Hierbei wird
retrograd in einem Winkel von etwa 45° in Richtung Mitte des Hiiftkopfes punktiert.
Durch die Hohlnadel wird dann ein Fiihrungsdraht eingebracht, iiber welchen wieder-
um in Seldinger-Technik eine Einfiihrschleuse zum Einbringen von weiterem Material
eingewechselt wird. [11]

Danach wird der Draht weiter vorgeschoben bis zur Karotisbifurkation und die Ste-
nose angiographisch von mindestens 2 Blickwinkeln (zum Erkennen exzentrischer Ste-
nosen) dokumentiert. Nun wird auf einen diinneren Draht gewechselt, mit dem die
Stenose passiert werden kann. Danach wird - sofern verwendet - das Filtersystem ein-
gewechselt (siehe auch Abschnitt 3.2.3). Anschliefiend erfolgt eine Vordilatation der
Stenose mit einem Ballon von meist 2,5 bis 3,5 mm Durchmesser und das Einsetzten
des selbstexpandierenden Stents. Nun wird eine Nachdilatation durchgefiihrt, mit ei-
nem meist 5 bis 5,5 mm im Durchmesser haltenden Ballon. Nach einer angiographischen
Kontrolle der korrekten Lage des Stents kann das Filtersystem entfernt werden. Hierbei
kénnen technische Probleme auftreten, etwa dadurch dass sich das Filterkorbchen im
Drahtgeflecht des Stents verfingt und sich nicht entfernen ldsst. Nach der Intervention
wird die Punktionsstelle vorzugsweise mit einem Verschlusssystem verschlossen, um
Punktionshdmatome und Aneurysmata zu vermeiden. [§]

Vor und mindestens 1 Monat nach der Intervention sollten Patienten und Patien-
tinnen eine duale Plattchenhemmung bestehend aus ASS und Clopidogrel erhalten [5],
wihrend der Intervention erfolgt zusétzlich eine Gabe von 5.000 bis 10.000 IE Heparin
durch die Schleuse [8].

3.2.2. Stents

Alle derzeit verwendeten Karotisstents bestehen aus Nitinol, einer Nickel-Titan-Legierung,
die sich bei Korpertemperatur ausdehnt und sind damit selbstexpandierend. Im Ge-
gensatz dazu stehen ballonexpandierende Stents, die im zusammengefalteten Zustand
etwas grofer und damit schlechter geeignet sind zum Passieren der Stenose. Vom Stent-
design her kénnen open-cell von closed-cell Stents unterschieden werden. Bei open-cell
Stents sind Segmente des Drahtgeflechts beweglich, bei closed-cell Stents nicht. Zusétz-
lich ist noch ein Hybrid-Stent namens Cristallo auf dem Markt, der in der Mitte steif
und an den Enden beweglich gestaltet ist. Closed-cell Stents sind rigider und bieten
so den Vorteil, dass sie mehr Radialkraft aufbringen und damit Plaques besser an der
Gefaflwand halten konnen, was v.a. fiir stark verkalkte Plaques und symptomatische

Stenosen wichtig ist. Dies bringt allerdings auch den Nachteil mit sich, dass sie zu einer
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open-cell Stents | closed-cell Stents | Hybrid Stents
Precise Wallstent Cristallo
Protege Xact
Acculink
Sinus
Zilver

Tabelle 3.1.: Liste unterschiedlicher Karotisstents auf dem Markt

Deformation des Gefifies, einem sogenannten Kinking, fithren konnen. Open-cell Stents
hingegen sind flexibler und bringen weniger Radialkraft auf, was den Vorteil bietet, dass
sie sich einem gewundenen Gefifs besser anpassen kénnen. Ob das Stentdesign einen
eindeutigen Einfluss auf die Komplikationsrate von CAS hat, kann derzeit noch nicht
eindeutig beanwortet werden. Es existieren Arbeiten, die geringere Komplikationsraten
bei der Verwendung von closed-cell Stents aufzeigen. [14, 15| Andere Studien wiederum
konnten diesen Effekt nicht zeigen oder stellten dhnliche Komplikationsraten bei der
Verwendung verschiedener Stentdesigns fest.[16, 17, 18| Zu einer Aufstellung der sich
derzeit auf dem Markt befindlichen Karotisstents siehe Tabelle 3.1.

Zusitzlich gibt es noch die Moglichkeit eines sogenannten Tapering des Stents, d.h. er
wird an einer Seite verjiingt. Das kann besonders wichtig sein zur stabilen Platzierung
des Stents, wenn der Durchmesser der ACC signifikant grofer ist als der der ACI. Es
gibt Hinweise darauf, dass ein Tapering des Stents zu einer geringeren Restenoserate
beitragen kann.[19] Die Linge der verwendeten Stents betrdgt in der Regel zwischen
30 und 40 mm.

3.2.3. Filtersysteme und aktuelle Studienlage

Da die endovaskuldre Behandlung von Karotisstenosen auch dazu fithren kann, dass
Partikel des Plaques losgelost und in den Blutstrom gebracht werden, wird zum Teil
beim CAS ein distales Filterprotektionssystem (DPF) zur Verhinderung von zerebra-
len Embolien verwendet. Diese Filterkérbchen werden zusammengefaltet eingebracht
und dann distal der Stenose entfaltet. Ist die Stenose iiber 80-prozentig, so ist das
Passieren ohne Vordilatation meist nicht moglich. Der Filter kann seine Funktion nur
erfiillen, wenn er der Gefaftwand gut anliegt, was vor allem bei gewundenen Gefifsen viel
Erfahrung benétigt. Nach erfolgreichem Platzieren des Stents muss das Korbchen wie-
der zusammengefaltet und mithilfe eines speziellen Riickholkatheters durch den Stent
zuriickgezogen werden, was sich besonders bei den beweglichen open-cell Stents (sie-
he Abschnitt 3.2.2) schwierig gestalten kann. |20| Eine einheitliche Empfehlung zur
Verwendung von DPFs existiert nicht; es liegen verschiedene Arbeiten zum maglichen

Nutzen von DPFs vor, die im Folgenden kurz zusammengefasst werden sollen.

Die Detektion periinterventionell entstandener, arterio-arterieller Mikroembolien ist
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mittels diffusionsgewichteter MRT mdglich. Die Rate an periinterventionell auftreten-
den Mikroembolien steht im Zusammenhang mit der Morphologie der Stenose: lipid-
haltige Soft-plaques fiihren zu einer hheren Rate an neuen Lésionen als kalzifizierten
Plaques.|21] In iiber 90% der Fille sind diese Lésionen subklinisch; der Effekt die-
ser Liasionen auf die kognitiven Fihigkeiten des Gehirns ist noch Zustand aktueller
Forschung.|5| Eine Substudie der International Carotid Stenting Study [22] wertete die
Charakteristika neu aufgetretener, diffusionspositiver Lésionen nach CEA und CAS
aus und kam zu dem Schluss, dass nach CAS signifikant mehr, aber dafiir kleinere La-
sionen auftraten als nach CEA. Weiters waren Lésionen nach CAS eher kortikal und in
der darunterliegenden weifsen Substanz zu finden, nach CEA eher in den Grenzzonen.
Die routinemiflige Verwendung eines distalen Filterprotektionssystems fiihrte zu einer
weiteren Zunahme an diffusionspositiven Lésionen bei CAS im Vergleich zu CEA.

Eine Arbeit aus den Niederlanden aus dem Jahr 2013 [23] befasste sich mit der
Menge, Zusammensetzung und Grofse der Partikel, die nach CAS in den Filterkérbchen
zu finden waren. Bei einer Fallzahl von 59 wurden in 75% der Félle Partikel im Filter
gefunden. Die Anzahl der Partikel pro Filter war signifikant héher wenn CAS in den
ersten 4 Wochen nach dem auslésenden neurologischen Ereignis durchgefiihrt wurde.
Interessanterweise waren bei Rauchern weniger Partikel pro Filter zu finden, was die
Autoren auf eine eventuell andere Zusammensetzung der Plaques zuriickfiihrten. Diese
Studie zeigt mit der hohen Rate an gefiillten Filterkorbchen den Nutzen von DPFs
deutlich auf. Andererseits existiert auch eine Studie von Van der Heyden et al., die in
den Filtern von 59 asymptomatischen Patienten und Patientinnen histologisch keine
Plaques nachweisen konnten|24|. Eine mogliche Erklarung dafiir ist die Stabilisation der
Plaques durch Thrombozytenaggregationshemmer oder eine andere Zusammensetzung
der Plaques bei asymptomatischen Patienten und Patientinnen.

K.Mathias empfiehlt in einem Artikel 2013 die Verwendung von DPFs vor allem bei
symptomatischen Patienten und Patientinnen mit einem mehrwochigen Abstand zum
auslosenden Ereignis.[20] Bei frischeren Lésionen wird die proximale Ballonprotektion
empfohlen, da hier das Risiko einer Embolie durch die Filterplatzierung grofer ist.
M.Cilingiroglu empfiehlt in einem Kommentar 2012 die Verwendung eines DPFs auch
fiir asymptomatische Stenosen.[25] Y.Wu et al konnten in einer Arbeit aus dem Jahr
2011 bei einer Fallzahl von 79 keine signifikante Reduktion von neu aufgetretenen
diffusionspositiven Lisionen durch der Verwendung eines DPFs nachweisen. |26]

Eine Arbeit aus dem Jahr 2013 [27] analysierte die Auswirkungen unterschiedlicher
Designcharakteristika von DPFs auf das Auftreten von peri-/ postprozeduralen Kom-
plikationen (Myocardinfarkt, TTA, Insult, Tod oder eine Kombination der eben genann-
ten). Untersuchte Filtersysteme waren Accunet, Angioguard, FilterWire, Emboshield,
Spider und Fibernet. Folgende Charakteristika zur Minimierung von peri-/ postproze-

duralen Komplikationen konnten identifiziert werden: hoherer Gefifwiderstand durch
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den Filter, konzentrischer Aufbau, hohere Effizienz beim Auffangen von Partikeln, ge-
ringere Porigkeit, geringere Anzahl und Dichte an Poren sowie ein mdaglichst gutes
Anpassen des Filters an die Gefiafswand. Die Autoren konnten kein Filtersysteme als
eindeutig iiberlegen identifizieren, bezeichneten aber das Design von Accunet, Angio-
guard und Emboshield als giinstig um Komplikationen zu minimieren.

Ein Fallbericht von V.Tolva et al aus dem Jahr 2013 [28| zeigt auf, dass die Ver-
wendung eines DPFs auch zu technischen Komplikationen fiihren kann. Beim Versuch,
die Stenose mit dem Emboshield Filterdraht zu passieren, kam es zu einer kompletten
Okklusion der ACI, die endovaskulédr nicht mehr behoben werden konnte. Der Patient
gab in dieser Zeit eine Blindheit am ipsilateralen Auge an. Es wurde spontan von CAS
auf CEA konvertiert; intraoperativ zeigte sich eine Dissektion des Plaques als Ursache
der Okklusion. Die Blindheit bildete sich spontan zuriick und in der postoperativen

MRT zeigten sich keine neuen Lésionen.

Zusammenfassend ldsst sich also sagen, dass die Datenlage zur Verwendung bzw.
zum Nutzen eines DPFs noch nicht eindeutig ist. Auch die deutsche S3 Leitlinie [5]
spricht sich aufgrund fehlender grofs angelegter Studien mit ausreichendem Evidenz-
niveau weder fiir noch gegen die Verwendung von DPFs aus und betont, dass sie die
Komplexitit des Eingriffes erhohen und damit zusétzlich Erfahrung benoétigen. Eine
alternative Moglichkeit zur Embolieprotektion stellt die proximale Protektion durch
Flussumkehr dar, z.B. das MoMA-System, auf das hier jedoch nicht im Detail einge-

gangen werden soll.
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Teil 11.

Studienablauf
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1. Material und Methoden

1.1. Datenerhebung und Patientenkollektiv

Die erhobenen Daten umfassen 108 Patienten und Patientinnen im Zeitraum von Sep-
tember 2008 bis inklusive Janner 2014, die sich an der Universitdtsklinik fiir Radiologie
Graz einer perkutanen transluminalen Angioplastie (PTA) mit Einsetzten eines Stents
aufgrund einer Carotisstenose unterzogen haben (= primére zervikale Stentimplan-
tation). Ausschlusskriterien waren Patienten und Patientinnen mit einer entziindlich
bedingten Stenose, einem frischen Insult (Zeitraum zwischen Insult und Stenting < 2
Wochen) oder einem Aneurysma als Indikation zum Stenting. Es handelt sich um eine
retrospektive Datenanalyse.

Erhoben wurden von einem epidemiologischen Standpunkt aus Alter, Geschlecht
und das Vorhandensein folgender gefifspezifischer Risikofaktoren: Adipositas, arteri-
elle Hypertonie, Diabetes mellitus Typ II, Nikotinabusus, Hyperlipiddmie, koronare
Herzerkrankung, periphere arterielle Verschlusskrankheit sowie Hyperurikdmie.

Zur Stenose selbst wurden folgende Details erfasst: Indikation zum CAS (asympto-
matisch vs. symptomatisch), Stenosegrad in den Kategorien geringgradig (bis zu 50%),
mittelgradig (50 - 69%), hochgradig (70-90%) und hochstgradig (>90%), sowie eventu-
ell auffillige morphologische Merkmale, welche eine erh6hte Emboliegefahr aufweisen
konnen (z.B. exzentrische oder exulzerierte Plaques). Zur Indikationsstellung sei noch
ein Sonderfall erwéihnt, der sich aus dem retrospektiven Studiendesign ergibt: Der Be-
griff PRIND (prolongiertes reversibles ischémisches neurologisches Defizit) bezieht sich
auf eine mittlerweile veraltete Definition fiir ischdmisch verursachte neurologische De-
fizite, die innerhalb von 24h bis 7d reversibel sind. Dies stellt in unserer Studie eine
mogliche Indikationsstellung zum CAS dar und wurde in der statistischen Auswertung
auch so belassen. Stattdessen sollte heutzutage jedoch der Begriff progressiver Insult
oder progressive stroke verwendet werden.

Zum durchgefiihrten CAS wurden folgende technische Details erhoben: Verwendung
eines Filters, Art des verwendeten Stents, ob eine Nachdilatation durchgefiihrt wurde,
eventuell mitbehandelte Stenosen an anderen Lokalisationen sowie das Auftreten tech-
nischer Probleme im Rahmen der Intervention. Es existieren keine klaren Richtlinien,
bei welchen Patienten Filter verwendet werden sollen. Im Rahmen dieser Studie war

es daher stets eine individuelle Entscheidung des Operateurs aufgrund anatomischer
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Gegebenheiten und der vorliegenden Plaquemorphologie.

Zum Outcome wurde einerseits (sofern durchgefiihrt) die postinterventionell ange-
fertigte MRT mit Diffusionsgewichtung und andererseits der Entlassungsarztbrief her-
angezogen. Nur MRT-Untersuchungen, die bis maximal 2 Wochen postinterventionell
durchgefiihrt wurden, wurden gewertet. Daraus liefsen sich eventuell neu aufgetretene
diffusionspositive Lésionen bzw. aus dem Entlassungsarztbrief klinische Komplikatio-
nen (Dissektionen, Punktionshdmatome, Reperfusionssyndrome, Gehirnblutungen oder
im Extremfall ein embolischer Schlaganfall ipsilateral zur gestenteten Stenose) erheben.
Bei neu aufgetreten diffusionspositiven Lésionen wurde das Ausmafs miterfasst: von
punktférmigen iiber fleckférmige bis hin zu flichigen Léasionen oder Territorialinfark-
ten. Aufserdem wichtig war die Erhebung, ob die neu aufgetretenen Lésionen ipsilateral
zur gestenteten Stenose aufgetreten waren. Das urspriingliche Studiendesign sah vor,
nur Félle mit einer postinterventionell durchgefiihrten MRT einzuschlieften. Aufgrund
einer zu geringen Fallzahl diesbeziiglich beschlossen wir, auch Félle ohne MRT einzu-
schliefsen, um sie beziiglich klinischer und technischer Komplikationen vergleichen zu

konnen.

1.2. Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung wurde mit dem Programm IBM SPSS Statistics (Version
22) durchgefiihrt. Zur Berechnung der statistischen Signifikanz von Unterschieden bei
quantitativen Merkmalen wurde der T-Test fiir 2 unabhéngige Stichproben angewandt.
Bei rein qualitativen Merkmalen wurde der xy?—Test nach Pearson angewandt; fiir beide
Tests wurde bei einem 95%igen Konfidenzintervall ein Signifikanzniveau nach Pearson

bzw. ein p-Wert von 0,05 oder darunter als statistisch signifikant betrachtet.
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2. Ergebnisse

Das Patientenkollektiv umfasst 108 Félle, davon 65 mit Verwendung eines DPFs und

43 ohne, von denen wiederum 14 eine postinterventionelles MRT aufweisen.

2.1. Epidemiologische Aspekte

Alter und Geschlecht

Im gesamten Patientenkollektiv betrdgt der arithmetische Mittelwert T des Alters 70
Jahre mit einer Standardabweichung von 8,8 Jahren. Im Gruppenvergleich zeigt sich
ein statistisch signifikanter Unterschied (p - Wert — 0,026) von 3,8 Jahren zwischen
der Gruppe mit Filter (z = 72 a) und der Gruppe ohne Filter (T = 68 a). Siehe dazu
auch Abb. 2.1.
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Abbildung 2.1.: Altersverteilung

Wie in Abb. 2.2 zu sehen ist, iiberwiegt bei der Geschlechtsverteilung in beiden
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Gruppen das mannliche Geschlecht: 67,7% Méanner in der Gruppe mit Filter und 74,4%
in der Gruppe ohne Filter. In der gesamten Studienpopulation ergibt sich dadurch ein
Anteil von 70,4% Méinnern. Der Unterschied von 6,7% zwischen den beiden Gruppen

ist nicht signifikant (Signifikanzniveau nach Pearson > 0,05).

Geschlechtsverteilung
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Abbildung 2.2.: Geschlechtsverteilung

Risikofaktoren

Abb. 2.3 zeigt die Verteilung der erhobenen Risikofaktoren in beiden Gruppen. Zuerst
sind die Risikofaktoren 1.Ordnung gelistet: Hypertonus, Nikotinabusus, Hyperlipid-
amie und Diabetes mellitus Typ II. Es folgen die erhobenen Risikofaktoren 2.Ordnung;:
Adipositas und Hyperurikiimie und zuletzt bereits vorhandene Geféferkrankungen: pe-
riphere arterielle Verschlusskrankheit (PAVK) und koronare Herzkrankheit (KHK).

In der Gruppe mit Filter waren 92,2% aller Patienten und Patientinnen Hyperto-
nikerInnen und 47,3% der Patienten und Patientinnen RaucherInnen. Eine Fettstoff-
wechselstorung lag bei 77,6% aller Patienten und Patientinnen vor, Diabetes mellitus
Typ IT bei 39,1%. 64,2% aller Patienten und Patientinnen waren iibergewichtig und
12,7% litten an einer Hyperurikidmie. 44,3% aller Patienten und Patientinnen waren an
PAVK erkrankt und 48,4% an KHK.

In der Gruppe ohne Filter war die Verteilung der Risikofaktoren 1. Ordnung folgen-

dermafen: 94,9% aller Patienten und Patientinnen waren HypertonikerInnen, 50,0%
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RaucherInnen. 86,5% aller Patienten und Patientinnen litten an einer Hyperlipiddmie
und 36,6% an Diabetes mellitus Typ II. Die Risikofaktoren 2. Ordnung teilten sich wie
folgt auf: 57,1% aller Patienten und Patientinnen waren iibergewichtig und 15,4% lit-
ten an Hyperurikimie. An zusitzlichen Gefikerkrankungen lag PAVK zu 55,2% sowie
KHK zu 25,7% vor.

Es sei angemerkt, dass aufgrund des retrospektiven Studiendesigns besonders bei
der Erhebung der Risikofaktoren erhebliche Datenliicken bestehen (Z der fehlenden
Werte in der Gruppe mit Filter 9,2% sowie in der Gruppe ohne Filter 23,3%) und die

angegebenen Haufigkeiten daher nur reprisentativ fiir alle Fille gelten konnen.
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Verteilung der Risikofaktoren
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Abbildung 2.3.: Verteilung der Risikofaktoren
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2.2. Stenosecharakteristika

Indikation

Zuerst wurde ausgewertet, ob die zu behandelnde Stenose asymptomatisch oder sym-
ptomatisch war. Aus Abb. 2.4 geht hervor, dass in beiden Gruppen asymptomatische
Stenosen iiberwiegen (67,2% in der Gruppe mit Verwendung von Filtern, 57,1% in der
Gruppe ohne die Verwendung von Filtern), wobei in der Gruppe mit Filter der Anteil
an asymptomatischen Stenosen deutlich hoher ist als in der Gruppe ohne Filter. Dieser
Unterschied ist jedoch nicht statistisch signifikant (Signifikanzniveau nach Pearson >
0,05).

Anschliefend wurde die genauere Indikation zum CAS ausgewertet, wobei folgende

Nennungen moglich waren:
1. symptomatisch: Insult, TIA oder PRIND, retinale Ischimie

2. asymptomatisch: hochstgradige Stenose, progrediente Stenose, Rezidivstenose nach

CEA

3. sonstige: Schwindel, Multi-Infarkt-Geschehen, Subclavian-Steal-Syndrome
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allgemeine Indikation zum CAS
Gruppe: mit Filter (n=64)
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Abbildung 2.4.: allgemeine Indikation zum CAS
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genauere Indikation zum CAS
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Abbildung 2.5.: genauere Indikation zum CAS

Wie in Abb. 2.5 zu sehen ist, iiberwiegen in der Gruppe mit Filter hochstgradig asym-

ptomatische Stenosen mit 43,8%, gefolgt von sonstigen Indikationen mit 17,2%. Danach
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folgen TTA oder PRIND mit 14,1%, Insulte und retinale Ischimien mit jeweils 9,4%
und zuletzt progredient asymptomatische Stenosen mit 6,3%. In der Gruppe ohne Filter
sieht die Verteilung etwas anders aus; an erster Stelle steht hier der Insult als Indika-
tion mit 28,6%, gefolgt von hochstgradig asymptomatischen Stenosen mit 21,4% und
sonstigen Indikationen mit 16,7%. Als nachstes folgen Rezidivstenosen nach chirurgi-
scher Behandlung mit 11,9%, TIA oder PRIND mit 9,5%, progredient asymptomatische

Stenosen mit 7,0% und zuletzt retinale Ischamien mit 4,8%.

Stenosegrad

Fiir diese Studie wurden die behandelten Stenosen nach NASCET in 4 Kategorien
eingeteilt: geringgradig (bis zu 50%), mittelgradig (50 - 69%), hochgradig (70 - 89%)
und hochstgradig (90 - 99%). Wie in Abb. 2.6 zu sehen ist, iiberwiegen in beiden
Gruppen hochgradigen Stenosen (83% in der Gruppe mit Verwendung von Filtern und
62% in der Gruppe ohne die Verwendung von Filtern). In der Gruppe ohne Filter gibt
es mit 26% deutlich mehr hochstgradige Stenosen als in der Gruppe mit Filter mit
11%. Mittel- und geringgradige Stenosen sind in beiden Gruppen schwach vertreten
(Gruppe mit Filter 5% mittel- und 1,5% geringgradige Stenosen, Gruppe ohne Filter

12% mittel- und keine geringgradigen Stenosen).

Stenosemorphologie

Zusitzlich zum Stenosegrad nach NASCET wurde die Morphologie der Stenose ausge-
wertet; eine Ubersicht iiber die vorkommenden morphologischen Merkmale gibt Abb.
2.7. Etwa die Hélfte der Stenosen in beiden Gruppen wurden als unauffillig beschrie-
ben (55% in der Gruppe mit Filter und 50% in der Gruppe ohne Filter), danach am
haufigsten sind exulzerierte Stenosen mit n=11 bzw. 17% in der Gruppe mit Filter und
n—8 bzw. 19% in der Gruppe ohne Filter. Exzentrische Stenosen wurden in 8 Fillen
bzw. 12% in der Gruppe mit Filter und in 3 Féallen bzw. 7% in der Gruppe ohne Filter
beschrieben, zirkuldre Stenosen kamen in 7 Fillen bzw. 11% in der Gruppe mit Filter
und in 3 Fallen bzw. 7% in der Gruppe ohne Filter vor. In der Gruppe mit Filter
gab es einen Fall, entsprechend 1,5%, eines Soft-plaques. Weitere, seltener beschriebe-
ne Morphologien beinhalten subtotale (n=1, Gruppe ohne Filter) sowie langstreckige
Stenosen (n—8, davon 4 in der Gruppe mit Filter und 4 in der Gruppe ohne Filter),
flottierende Hardplaques (n=2, Gruppe ohne Filter), filiforme Stenosen (n=3, davon
1 in der Gruppe mit Filter und 2 in der Gruppe ohne Filter), poststenotisches Coi-
ling (n—1, Gruppe ohne Filter), pristenotische Dilatation (n—1, Gruppe ohne Filter),
poststenotische Dilatation (n=3, davon 1 in der Gruppe mit Filter und 2 in der Gruppe
ohne Filter) und unregelmifig ins Lumen vorstehende Plaques (n=1, in der Gruppe
ohne Filter).
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Aneurysmata wurden in 2 Fillen beschrieben, jeweils einmal in der Gruppe mit
und einmal in der Gruppe ohne Filter. Tandemstenosen wurden in insgesamt 5 Fillen
behandelt, wovon 2 Félle, entsprechend 3,1%, in die Gruppe mit Filter fallen und 3
Falle, entsprechend 7,0%, in die Gruppe ohne Filter.

Gruppe: mit Filter (n=65)
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60%

40%"

20%"

0% T T T T
geringgradig mittelgradig hochgradig héchstgradig

Stenosegrad nach NASCET

Abbildung 2.6.: Verteilung der Stenosegrade
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Technische Daten

Beziiglich der technischen Daten zur erfolgten Intervention wurden folgende Punkte
erhoben: verwendeter Stent, verwendetes Filtersystem und ob eine Vor- und Nachdila-
tation angewandt wurde.

Folgende Stents wurden im Rahmen dieser Studie verwendet:

1. Open-cell Stents: Precise, Protege, Acculink, Sinus, Conformex, Vivexx
2. Closed-cell Stents: Xact, Genesis

3. Hybrid Stents: Cristallo

4. sonstige Stents: Absorb, Titan II, Xpert

Abb. 2.8 zeigt eine Ubersicht iiber die Hiufigkeiten verwendetet Stents, eingeteilt in
die oben genannten Kategorien. Es ist deutlich ersichtlich, dass in beiden Gruppen die
open-cell Stents iiberwiegen (47,7% in der Gruppe mit Filter, 51,2% in der Gruppe ohne
Filter), gefolgt von den closed-cell Stents (38,5% in der Gruppe mit Filter, 41,9% in der
Gruppe ohne Filter). Hybrid Stents wurden nur in der Gruppe mit Filter verwendet
und machen hier 12,3% aller Stents aus. Sonstige Stents wurden in der Gruppe mit
Filter einmal (entsprechend 1,5%), in der Gruppe ohne Filter 3 Mal (entsprechend
7,0%) angewendet. Bei der Verwendung von open-cell Stents kam es in 9,6% aller Fille
zu embolischen Komplikationen, bei der Verwendung von closed-cell Stents in 11,6%
aller Félle. Dieser Unterschied ist nicht signifikant (Signifikanzniveau nach Pearson >

0,05).
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Gruppe: mit Filter (n=65)
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Abbildung 2.7.: Stenosemorphologie
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Verwendete Stents
Gruppe: mit Filter (n=65)
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Abbildung 2.8.: Verwendete Stents

Wie aus Abb. 2.9 hervorgeht, wurde der Emboshield Filter mit 44,4% am haufigsten
verwendet, gefolgt vom Spider Filter mit 33,3% und dem Epiwire Filter mit 19,0%.
AccuNet und FiberNet wurden jeweils einmal, entsprechend 1,6%, verwendet. Im Rah-
men der Interventionen wurden in 42,6% aller Félle zusatzliche Stenosen gefunden,

welche jedoch nur in 37,0% ebenfalls als behandlungswiirdig angesehen und therapiert
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wurden.

Verwendeter Filter (n=63)
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Abbildung 2.9.: Verwendeter Filter

In 78,7% aller Félle wurde im Rahmen der Intervention eine Vordilatation durchge-
fithrt. In 91,5% aller Fille wurde eine Nachdilatation durchgefiihrt. Da besonders beim
Nachdilatieren eine gréfsere Emboliegefahr besteht, wurden klinisch embolische Kom-
plikationen sowie neue Léasionen in der postinterventionellen MRT zwischen Féllen mit
durchgefiihrter Nachdilatation und ohne durchgefiihrter Nachdilatation verglichen. Bei
Patienten und Patientinnen mit durchgefiihrter Nachdilatation gab es zu 8,4% embo-
lische Komplikationen, bei nicht nachdilatierten Stenosen zu 11,1%. In der postinter-
ventionell durchgefiihrten MRT zeigen sich bei nachdilatierten Stenosen zu 51,5% neue
diffusionspositive Lisionen (punktformig, fleckformig oder flichig), bei nicht nachdila-
tierten Stenosen zu 42,9% (nur punktférmig). Es besteht hierbei eine erheblicher Unter-
schied in der Gruppengrofe (Fille mit Nachdilatation n=97, Félle ohne Nachilatation
n=9), der eine Aussage iiber die statistische Signifikanz erhobener Unterschiede nicht

sinnvoll macht.
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2.3. Technischer Erfolg und klinischer Outcome

Technischer Erfolg

In der Gruppe mit Filter wurden in 3 von 65 Féllen, entsprechend 4,6%. technische
Probleme berichtet. In der Gruppe ohne Filter hingegen in 7 von 42 Féllen, entspre-
chend 16,7%. Dieser Unterschied, dargestellt in Abb. 2.10, ist statistisch signifikant
(Signifikanzniveau nach Pearson 0,036). Die berichteten Probleme in der Gruppe mit
Verwendung von Filtern beinhalten einen frustranen Riickholversuch des verwende-
ten Filters bei einer Nachdilatation von 4.5mm; bei 5mm Nachdilatation konnte der
Filter dann problemlos entfernt werden. In einem zweiten Fall gab es Probleme beim
Riickholen des Filters durch eine Stufe im verwendeten Stent (Cristallo) und einen auf-
getretenen Vasospasmus; auch in diesem Fall konnte der Filter schliefllich ohne weitere
Komplikationen entfernt werden. Im dritten Fall war eine Filterplatzierung aufgrund
eines bereits liegenden ballonexpandierbaren Stents nicht moglich, daher wurde ohne
Verwendung eines Filters ein selbstexpandierbarer Stent gesetzt.

In der Gruppe ohne Filter wurden folgende technische Probleme berichtet: Ein Stent
musste gefifichirurgisch geborgen werden, einmal musste die Olive des Stentkatheters
iiber eine Punktion der kontralateralen Leiste geborgen werden. In einem Fall reichte
der zuerst verwendete Ballon mit 2,5 mm zur Vordilatation nicht aus um einen Stent
zu platzieren. So wurde erneut vordilatiert, zuerst mit 1,5 mm und anschliefend mit
2,5 mm; nun war eine Stentsetzung mdglich. In einem Fall war aufgrund eines rigiden
Plaques eine Stentsetzung vorerst nicht mdéglich, nach einer Vordilatation von 3 mm
konnte der Stent jedoch problemlos platziert werden. In einem weiteren Fall sollte ein
Filter verwendet werden, was aufgrund der Schlangelung der ACI nicht mdéglich war.
In 2 Fillen war es aufgrund der hochgradigen Stenosen nicht méglich einen Xact Stent
einzubringen und es musste auf einen Stent mit kleinerem Profil (Sinus) umgestiegen

werden.

Postinterventionelle MRT

Beziiglich der postinterventionellen MRT liegt eine stark asymmetrische Datenlage vor,
wodurch ein Test auf statistische Signifikanz eventueller Unterschiede zwischen den
Gruppen nicht zielfithrend ist: In der Gruppe mit Filter wurde bei 62 von 65 Fillen
eine MRT durchgefiihrt, in der Gruppe ohne Filter hingegen nur bei 14 von 43 Fillen.
In der Gruppe mit Filter zeigten 30 von 62 Fillen, entsprechend 48,4%, einen auffilligen
Befund. In der Gruppe ohne Filter waren es 9 von 14 Fillen, entsprechend 64,3%. Abb.
2.11 veranschaulicht dies.

Die auffilligen Befunde wurden in 4 Kategorien eingeteilt:

1. punktformige, diffusionspositive Lisionen
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Abbildung 2.10.: Technische Probleme

2. fleckformige, diffusionspositive Lisionen
3. flachige, diffusionspositive Lasionen bzw. Territorialinfarkt
4. zerebrale Blutung

Wie aus Abb. 2.12 hervorgeht, gab es in der Gruppe mit Filter 26 Félle, entsprechend
41,3% an punktformigen Lisionen, 3 Fille, entsprechend 4,8%, an fleckformigen La-
sionen und jeweils einen Fall, ensprechend 1,6%, eines Territorialinfarktes und einer
zerebralen Blutung. In der Gruppe ohne Filter zeigt der postinterventionelle MRT Be-
fund in 8 Fillen, entsprechend 35,7%, neue punktférmige Léasionen und in einem Fall,
entsprechend 7,1%, einen Territorialinfarkt.

In der Gruppe mit Filter waren 71% aller neu aufgetretenen Lésionen ipsilateral
zu finden, 25,8% sowohl ipsi- als auch kontralateral und 3,2% nur kontralateral. In
der Gruppe ohne Filter waren 87,5% ipsilaterale Lisionen und 12,5% kontralaterale

Lisionen aufgetreten.
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postinterventioneller MRT Befund
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postinterventioneller MRT Befund im Detail

Gruppe: mit Filter (n=62)
407
307

=

©

N

< 20

50,8%
107
Y T T T T T
0.B. punktférmige fleckférmige Blutung fladchige Lasionen
Lasionen Lasionen oder Territorialinfarkt
Lasionen_im_MR
postinterventioneller MRT Befund im Detail
Gruppe: ohne Filter (n=14)
8
6
=
©
N
& 47 57,1%
35,7%
o
1%
Y T T T T T
punktférmige 0.B. flachige Lasionen Blutung fleckférmige
Lésionen oder Territorialinfarkt Lasionen

Abbildung 2.12.: postinterventioneller MRT Befund im Detail
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Klinischer Outcome

Die klinischen Komplikationen des CAS, entnommen aus dem Entlassungsarztbrief,

wurden fiir diese Studie in 3 Kategorien eingeteilt:

1. embolische Komplikationen: TTA, Halbseitenlahmung, Dysarthrie, Mundastschwé
che

2. zerebrale, nicht embolische Komplikationen: Reperfusionssyndrom, zerebrale Blu-

tung

3. sonstige Komplikationen: Himatom an der Einstichstelle, Aneurysma spurium an
der Einstichstelle, Stenose der A.femoralis communis, psychomotorisches Durch-

gangssyndrom

Wie aus Abb. 2.13 hervorgeht, zeigen sich in der Gruppe mit Filter 8 von 63 Fille
mit embolischen Komplikationen, entsprechend 12,7 %, 7 von 63 Félle von sonstigen
Komplikationen, entsprechend 11,1 % und 3 von 63 Fille von zerebralen, nicht embo-
lischen Komplikationen, entsprechend 4,8%. In der Gruppe ohne Filter gab es 2 von
43 Falle embolischer Komplikationen, entsprechend 4,7%. Zerebrale, nicht embolische
oder sonstige Komplikationen traten nicht auf. Der Unterschied in der Haufigkeit von
embolischen Komplikationen zwischen den beiden Gruppen (8 in der Gruppe mit Filter
und 2 in der Gruppe ohne Filter) ist nicht statistisch signifikant (Signifikanzniveau nach
Pearson > 0,05). Vergleicht man jedoch beide Gruppen beziiglich des Auftretens von
Komplikationen, unabhingig welcher Art, so ist der resultierende Unterschied von 17
Fallen, entsprechend 27,0%, in der Gruppe mit Filter gegeniiber 2 Fillen, entsprechend
4,7%, in der Gruppe ohne Filter durchaus statistisch signifikant (Signifikanzniveau nach
Pearson (,003).

Die embolischen Komplikationen, die in der Gruppe mit Filter auftraten, teilen sich
folgendermafen auf: Halbseitenlihmung (n=3), TIA (n=3), Dysarthrie (n=1), Mun-
dastschwéche (n—1). Die 2 Fille embolischer Komplikationen in der Gruppe ohne Fil-
ter waren Halbseitenlihmungen. Reperfusionssyndrome traten in 2 Féllen, beide in
der Gruppe mit Filter, auf. Bei der Verwendung eines Filters muss héufig ein groferer
Ballon zur Nachdilatation verwendet werden, weshalb es in dieser Gruppe eventuell
haufiger zu einem Reperfusionssyndrom kam als in der Gruppe ohne Filter. Es gab in
der Gruppe mit Filter einen Fall einer zerebralen Blutung. Die sonstigen Komplikatio-
nen in der Gruppe mit Filter umfassen: Punktionshdmatom (n—=3), psychomotorisches
Durchgangssyndrom (n=2), Aneurysma spurium an der Einstichstelle (n=1), Stenose
der A.femoralis communis (n=1). Dissektionen der ACI traten in beiden Gruppe nicht
auf. Eine genauere Ubersicht iiber die aufgetretenen klinischen Komplikationen in der
Gruppe mit Filter gibt Abb. 2.14.
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Gruppe: mit Filter (n=63)
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Abbildung 2.13.: Klinische Komplikationen
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Klinische Komplikationen im Detail
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Abbildung 2.14.: Klinische Komplikationen im Detail
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3. Diskussion

3.1. Epidemiologische Aspekte

Das mittlere Alter der Studienpopulation (Z = 70 Jahre) sowie die Geschlechtsvertei-
lung zugunsten des ménnlichen Geschlechts (70,4% Ménner) stimmen iiberein mit den
Ergebnissen einer hollindischen Metaanalyse[29|, die die Privalenz - allerdings mo-
derater - Karotisstenosen auswertete und bei Mannern und Personen iiber 70 Jahren
eine hohere Prévalenz feststellte. Hoheres Lebensalter und die damit verbundene ge-
neralisierte Atherosklerose konnten als unabhéngige Risikofaktoren fiir das vermehrte
Auftreten von Komplikationen identifiziert werden. |30, 31| Patienten und Patientinnen
in der Gruppe ohne Filter sind im Mittel um 3,8 Jahre jiinger (sieche Abb. 2.1), was
theoretisch zu einem verfilscht besseren Ergebnis zugunsten der Gruppe ohne Filter
fiihren konnte. Die Verteilung der Risikofaktoren ist zum Grofteil in den beiden Grup-
pen relativ dhnlich (siehe Abb. 2.3) und sollte wenig Auswirkung auf den Vergleich
der Ergebnisse haben. Ein systematisches Review von Touzé et al[32| konnte 2009 zu-
sitzlich zum Lebensalter das Bestehen einer arteriellen Hypertonie sowie das Vorliegen
einer KHK als Risikofaktoren fiir eine héhere Komplikationsrate identifizieren. In die-
ser Studie zeigte sich in beiden Gruppen ein hoher Prozentsatz an HypertonikerInnnen
(92,2% in der Gruppe mit Filter, 94,9% in der Gruppe ohne Filter); die Gruppe mit
Filter weist deutlich mehr Patienten und Patientinnen mit vorbestehender KHK auf
(48,4%) als die Gruppe ohne Filter (25,7%). Dies kann zu der erhéhten klinischen
Komplikationsrate in der Gruppe mit Filter beigetragen haben.

In beiden Gruppen iiberwiegen asymptomatische Stenosen (67,2% in der Gruppe mit
Filter, 57,1% in der Gruppe ohne Filter), welche prinzipiell ein niedrigeres periinter-
ventionelles Schlaganfall- und Todesrisiko aufweisen als symptomatische Stenosen.|[5]
Auffallend ist, dass in der in der Gruppe ohne Filter erheblich mehr Insulte (28,6% vs.
9,4% in der Gruppe mit Filter) als Indikationsstellung zum CAS angegeben wurden
(siehe auch Abb. 2.5). Dies kann die Ergebnisse beziiglich der entstehenden Komplika-
tionen ebenfalls beeinflussen, da Patienten und Patientinnen mit stattgehabtem Insult

ein erhthtes periinterventionelles Schlaganfall- und Todesrisiko aufweisen.|5]
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3.2. Stenosecharakteristika

Beziiglich des Stenosegrades iiberwiegen in beiden Gruppen hochgradige Stenosen (83%
in der Gruppe mit Filter, 62% in der Gruppe ohne Filter), es gibt jedoch in der Grup-
pe ohne Filter deutlich mehr (26% vs. 11% in der Gruppe mit Filter) hochstgradige
Stenosen (siehe auch Abb. 2.6). Eine spanische Arbeit aus 2011 [33] zeigte jedoch, dass
héchstgradige Stenosen beim CAS nicht zu einer erh6hten Komplikationsrate fithrten.
In der Stenosemorphologie gibt es keinen grofsen Unterschied zwischen beiden Gruppen
(siehe Abb. 2.7); der Grofteil aller Stenosen (55% in der Gruppe mit Filter und 50% in
der Gruppe ohne Filter) wurde als unauffillig beschrieben. Exulzerierte Stenosen gab
es in beiden Gruppen zu etwa gleichen Teilen (17% in der Gruppe mit Filter, 19% in
der Gruppe ohne Filter); exzentrische und zirkulére Stenosen gab es in der Gruppe mit
Filter etwas hdufiger (12% bzw. 11%) als in der Gruppe ohne Filter (jeweils 7%). Es
gibt dltere Arbeiten [34, 12], die einen Zusammenhang zwischen weichen, echoarmen
Plaques und einem vermehrten Auftreten von Embolien herstellen konnten. Dies be-
ruht vor allem darauf, dass bei der Nachdilatation die Plaqueoberfliche leichter reifst
und so Emboli abgehen kénnen. Auf der anderen Seite konnten Reiter et al 2006 in
einer prospektiven Studie an 698 Patienten [35] keinen Zusammenhang zwischen der
Echogenitiat von Karotisplaques und dem vermehrten Auftreten von Komplikationen
nachweisen. Die Studienlage beziiglich des Zusammenhang zwischen Plaquemorpholo-
gie und Komplikationen im Rahmen von CAS ist derzeit noch nicht eindeutig; allein
massive zirkuldre Verkalkungen kénnen als Kontraindikation zum CAS gelten, da hier
die Angioplastie an ihre Grenzen stokt. [5]

Im Rahmen dieser Studie wurden in beiden Gruppen in etwas mehr als der Hilfte
aller Interventionen open-cell Stents verwendet (sieche Abb. 2.8). Die derzeitige Da-
tenlage zum Zusammenhang zwischen Stentdesign und Komplikationsrate konnte noch
keine Uberlegenheit eines Stentdesigns zeigen (siehe Abschnitt 3.2.2). In dieser Studie
kam es bei der Verwendung von open-cell Stents zu etwas mehr embolischen Kompli-
kationen (11,6%) als bei der Verwendung von closed-cell Stents (9,6%). Dieser Unter-
schied ist nicht statistisch signifikant und unterstiitzt damit am ehesten grof ange-
legte Studien, die dhnliche Komplikationsraten bei verschiedenen Stentdesigns zeigen
konnten.[18, 17, 16]

Bei nachdilatierten Stenosen war, entgegen der Erwartung, die klinische Komplika-
tionsrate etwas niedriger (8,4%) als bei nicht nachdilatierten Stenosen (11,1%). Es gab
jedoch eine leicht hohere Rate an neuen diffusionspositiven Lésionen bei nachdilatierten
Stenosen (51,5% bei nachdilatierten Stenosen, 42,9% bei nicht-nachdilatierten Steno-
sen; Unterschied nicht signifikant), was am ehesten darauf zuriickzufiihren ist, dass die

Nachdilatation zum vermehrten Abgang von Emboli fiihren kann.
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3.3. Technischer Erfolg und klinischer Outcome

Wie aus Abb. 2.10 hervorgeht, gab es in der Gruppe ohne Filter signifikant mehr (16,7%
vs. 4,6% in der Gruppe mit Filter) technische Probleme im Rahmen der Intervention.
Auch im postinterventionellen MRT (siehe Abb. 2.11) gab es in der Gruppe ohne Fil-
ter mehr auffillige Befunde als in der Gruppe mit Filter (64,3% vs 48,4%). Aufgrund
der asymmetrischen Datenlage beziiglich der postinterventionell durchgefithrten MRT
(65 bei Verwendung eines DPFs vs 14 ohne Verwendung eines DPFs) sei hier jedoch
Vorsicht geboten bei der Interpretation der statistischen Signifikanz dieses Ergebnisses.
Weiters besteht ein gewisser Bias, da eine MRT-Untersuchung bei klinisch auffilligen
Patienten und Patientinnen eher veranlasst wurde als bei klinisch unauffilligen Pati-
enten und Patientinnen. Dadurch kommt eine héhere Anzahl an auffélligen Befunden
zustande. Dieses Ergebnis steht im Widerspruch zu einer Arbeit von Wu et al [26], die
bei 79 durchgefiihrten Interventionen keine Reduktion von neuen diffusionspositiven
Lasionen aufgrund der Verwendung eines Filters festellen konnten. In Bezug auf die
klinisch embolischen Komplikationen - TTA, Dysarthrie, Halbseitenlahmung und Mun-
dastschwéche (sieche Abb. 2.13) - zeigte sich jedoch die Gruppe ohne Filter deutlich
tiberlegen (4,7% vs. 12,7% in der Gruppe mit Filter; Unterschied nicht signifikant). Es
scheint, als gibe es bei Interventionen ohne die Verwendung eines DPFs zwar mehr tech-
nische Probleme und diffusionspositive Lésionen als bei der Verwendung eines DPFs,
diese fiithren allerdings seltener zu klinischen Komplikationen. Das vermehrte Auftreten
von diffusionspositiven Lésionen in der Gruppe ohne Verwendung eines Filters kann
auch dadurch beeinflusst werden, dass bei Patienten und Patientinnen mit schwierigen
anatomischen Verhéltnissen (z.B. Schlingelung der ACI) oder morphologisch auffilli-
gen Stenosen (ulzerierte Stenosen, soft plaques) mit erhéhtem Embolierisiko a priori
bereits auf einen Filter verzichtet wird. Es gab 2 Félle, in denen aufgrund schwieriger
anatomischer Verhiltnisse auf einen Filter verzichtet wurde, obwohl dies urspriinglich
vorgesehen war. In einem Fall wurde in der priinterventionellen Angiographie entschie-
den, auf einen Filter zu verzichten. Dieser Fall wurde daher der Gruppe ohne Filter
zugeordnet, da die Intervention komplett ohne Verwendung eines Filters durchgefiihrt
wurde. Im zweiten erwihnten Fall wurde versucht, einen Filter einzubringen, dies gelang
jedoch nicht aufgrund eines bereits liegenden ballonexpandierbaren Stents. Dieser Fall
wurde in die Gruppe mit Filter aufgenommen, da es sich hier um eine Intervention mit
Verwendung eines Filters handelt, bei der allerdings die Filterplatzierung scheiterte.
Beziiglich der Grofse der neu aufgetretenen diffusionspositiven Lisionen iiberwiegen
deutlich in beiden Gruppen punktférmige Lésionen (siehe Abb. 2.12), analog zu den
Ergebnissen einer Substudie der International Carotid Stenting Study [22|, die nach
CAS deutlich mehr aber dafiir kleinere Lisionen fand als nach CEA. Lésionen, die

kontralateral zur behandelten Stenose auftraten, kénnen durch Manipulationen am
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Aortenbogen beim Vorschieben des Stentkatheters erkliart werden.

3.4. Limitationen dieser Studie

Die Limitationen dieser Studie ergeben sich einerseits aus dem retrospektiven Studi-
endesign, das Datenliicken zur Folge hat. Zusétzlich ist die Stichprobengréfe relativ
gering und vor allem beziiglich der postinterventionell durchgefithrten MRT besteht
eine starker Unterschied in den Gruppengrofsen. Wie in Abschnitt 3.1 ausgefiihrt, be-
steht auch eine Heterogenitit in den Gruppen beziiglich des Alters, der Verteilung
der Risikofaktoren, der Indikation zum CAS sowie des Stenosegrades. All diese Fakto-
ren fithren zu einer geringeren statistischen Aussagekriftigkeit der Studienergebnisse.
Weitere, grofer angelegte und im Idealfall prospektive Studien sind notwendig um die
Effektivitit distaler Filterprotektionssysteme im Rahmen von CAS eindeutig beurteilen

zu konnen.
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4. Conclusio

Die Verwendung eines distalen Filterprotektionssystems war im Rahmen dieser Studie
mit einer geringeren Rate an technischen Problemen sowie einer Reduktion von neuen
diffusionspositiven Lasionen in der postinterventionellen MRT assoziert. Diese Lasionen
waren jedoch haufiger mit klinischen Symptomen vergesellschaftet als in der Gruppe
ohne die Verwendung eines DPFs. Die Ergebnisse dieser Studie lassen somit keine ein-
deutige Entscheidung fiir oder gegen die Verwendung eines Filters zu. Weitere, grofier

angelegte Studien sind notwendig um diesen Sachverhalt genauer zu untersuchen.
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