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Zusammenfassung

Neurovaskuladre Stents und Flow Diverter (FD) sind relativ neue Behandlungsmethoden
flr intrakranielle Aneurysmen. Das Ziel der Studie war es, die Behandlungsergebnisse an
unserer Klinik zu untersuchen.

Die Daten wurden aus der Datenbank der Universitatsklinik fiir Neurochirurgie Graz
erhoben. Wir inkludierten 55 Aneurysmen, welche entweder mit Flow Diverter (22/55)
oder mit herkdmmlichen Stents (32/55) zwischen 2012 und 2016 behandelt worden sind.
Ein Aneurysma wurde sowohl mit Flow Diverter als auch mit Stent versorgt.

Die Behandelten mussten mindestens eine Kontrolluntersuchung vorweisen. Wir
untersuchten die Morbiditats-, Mortalitats-, Okklusions-, Rezidiv- und
Komplikationsraten.

Die behandlungsassoziierte Mortalitatsrate fiir Flow Diverter war 8,7% (2/23) und flr
Stents 3,0% (1/33). Unsere Morbiditatsrate, welche mit der Behandlung im
Zusammenhang stand (mod.Rankin >1), flir unrupturierte intrakranielle Aneurysmen war
21,1% fur Flow Diverter (4/19) und 11,1% fiir Stents (2/18). Alle rupturierten Aneurysmen
hatten einen perfekten GOS Wert und keine Person hatte einen mod.Rankin Wert von 2
oder hoher. 100%ige sekundare Okklusion ist bei 52,2% der FD (2/23) und 45,5% der
Stents (15/33) eingetreten. Die durchschnittliche Beobachtungszeit war 30,3 Monate
(Median 25, Min 0, Max 73, Standardabweichung 21,7). 8,7% der FD (2/23) und 27,3% der
Stents (9/33) hatten mindestens ein Rezidiv. Klinisch relevante Komplikationen wurden
bei 47,8% der Flow Diverter (11/23) und 21,2% der Stents (7/33) beobachtet.

Im Vergleich zu anderen Studien waren die inkompletten Okklusions-, Komplikations- und
Rezidivraten hoher. Griinde dafiir konnten ein zuriickhaltendes Coiling, groRzigiger
Einschluss von Komplikationen und ein hoher Anteil an groRen Aneurysmen (>10 mm)
sein. Morbiditats- und Mortalitatsraten waren vergleichbar, wenn man die GroRe der

Kohorte beachtet.




Abstract

BACKGROUND Neurovascular stents and flow diverter (FD) are both relatively new
treatment options for intracranial aneurysms. Our aim was to examine the treatment
results at our facility.

METHODS Data was retrieved from the database of the university hospital of
neurosurgery in Graz.

We included 55 aneurysms treated with either flow diverter (22/55) or conventional
neurovascular stents (32/55) between 2012 and 2016. One aneurysm was treated with a
combination of FD and stent. They had to have at least one check-up. We examined the
morbidity, mortality, occlusion, recurrence, and complication rates.

RESULTS The treatment-associated mortality rate for FD was 8,7% (2/23) and for stents
3,0% (1/33).

Morbidity rates related to treatment (mod.Rankin >1) for unruptured intracranial
aneurysms were 21,1% for FD (4/19) and 11,1% for stents (2/18). All ruptured aneurysms
had a perfect GOS score and none had a mod. Rankin score of 2 or higher. Secondary
occlusion of 100% was met by 52,2% of FD (12/23) and 45,5% of stents (15/33). Mean
observance was 30,3 months (median 25, min 0, max 73, standard deviation 21,7).
8,7% of FD (2/23) and 27,3% of stents (9/33) had at least one event of a recurrence.
Clinically relevant complications were observed in 47,8% of FD (11/23) and 21,2% of
stents (7/33).

CONCLUSIONS In comparison to other studies the incomplete occlusion, complication,
and recurrence rates were considerably higher. Reasons could be the cautious use of
additional coiling, generous inclusion of complications, and a big proportion of large
aneurysms (>10 mm). Morbidity and mortality rates were comparable considering the

size of the cohort.
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1 Einleitung

Diese Arbeit beschaftigt sich mit zwei relativ neuen Behandlungsmethoden von
intrakraniellen Aneurysmen. Dabei ist zu beachten, dass es nicht das Ziel ist, diese
miteinander zu vergleichen. Beide Therapieoptionen haben ihre Vor-und Nachteile und
jeweiligen Indikationen. Auch ist hervorzuheben, dass selbst die Entscheidung fir eine
invasive Therapie oft nicht ganz eindeutig ist und abgewogen werden muss.

Es folgt eine allgemeine Einflihrung Gber Aneurysmen und ihre Therapien.

1.1 Aneurysmen

1.1.1 Definition

Aneurysmen sind als umschriebene Ausweitungen des Arterienlumens definiert. (4) Dabei
kommt es durch einen Defekt in der Arterienwand zu einer Ausstilpung der Tunica

interna durch die Tunica media. (5)

R —
Endothel

Tunica Interna

Membrana elastica

externa

(adventitia)

|
Tunica externa |
|

Abbildung 1 Aufbau einer Arterienwand modifiziert nach (1)




Sie kénnen in verschiedenen Gesichtspunkten unterteilt werden. Man kann
unterscheiden, ob Aneurysmen schon zur Geburt vorhanden waren (angeboren) oder ob
sie erst im Verlauf des Lebens aufgetreten sind (erworben). Wenn man vom
makroskopischen Aussehen ausgeht, dann existieren fusiforme, sackférmige,

kahnférmige und serpentiforme Aneurysmen. (4)

Abbildung 2 Aneurysmenarten (fusiform, serpentiform, kahnférmig, sackférmig) modifiziert nach (6)

Die Mehrheit der Aneurysmen ist sackformig. (6)

1.1.2 Atiologie und Pathogenese

Am Anfang der Entstehung eines Aneurysmas steht der GefdaBwanddefekt. Dieser kann
durch verschiedene Ursachen zustande kommen. Intrakraniell gibt es keine Membrana
elastica externa, was die Bedingungen fir eine Entwicklung beglinstigt. Eine der
haufigeren Ursachen ist die genetische Veranlagung, bei der es durch Mutationen zu
instabileren Gefalwanden kommt. Dabei kbnnen zum Beispiel Liicken in der Tunica
media bestehen, wodurch eine Ausbuchtung der Tunica Interna ermoglicht wird. 10- 12%
aller Aneurysmen sind familiar auftretend. Assoziiert sind unter anderem die
polyzystische Nierenerkrankung, das Marfan Syndrom und die fibromuskulare Dysplasie,
um eine Auswahl zu nennen. Auch die Himodynamik und deren Scherkrafte spielen eine
grof3e Rolle bei der Entstehung eines Aneurysmas. Da ein hoherer Blutfluss im proximalen
Teil des Circulus arteriosus besteht, treten sie dort gehauft auf. Urspriinge von
Arterienasten sind besonders pradisponiert, infolge der grofRen Scherkréfte an der
Krimmung und zumal eine Diskontinuitdt der Tunica media in diesen Bereichen besteht.
Eine Hypertonie kann die Belastung auf die GefaRe zusatzlich verstarken. Durch die hohen

Druckverhaltnisse kommt es zum Untergang von elastischen Fasern in der GefaRwand




und darauffolgend zu einer permanenten Ausweitung. Degenerative Prozesse wie die
Arteriosklerose flihren ebenfalls zu beschadigten Arterien. (5), (7)

Dabei kommt es aufgrund einer endothelialen Dysfunktion und Lipoproteineinstrom zu
zellularen Immunantworten, die in einer komplexen Ldsion des GefdaRes enden. (8)
Aneurysmen, die aufgrund eines Traumas entstehen, sind eher fusiform und werden vor
allem an der Schadelbasis aufgefunden. Auch durch Entziindungen (z. B. durch
Infektionen wie einer bakteriellen Endokarditis) und Tumorembolien (Einpflanzung in die

Arterienwand) kénnen GefdBwande ladiert werden.

Risikofaktoren fiir das Wachstum von Aneurysmen sind vor allem das weibliche
Geschlecht, Hypertonie, Rauchen, Diabetes mellitus und ein Aneurysma der posterioren
Zirkulation. GroRere Aneurysmen haben auch ein groRReres Wachstumsrisiko. Bei
Personen von finnischer oder japanischer Abstammung werden haufiger Rupturen aber
weniger Wachstum beobachtet. Dies kann damit zusammenhangen, dass diese
Hochrisikopopulationen ein geringeres Zeitintervall zwischen Wachstum und Ruptur

haben. (9)

1.1.3 Epidemiologie

Weltweit betrachtet besteht eine Inzidenz von intrakraniellen Aneurysmen von ca. 6%.
Allerdings kann man die Prdvalenz von unrupturieren, intrakraniellen Aneurysmen (UIA)
schlecht einschatzen, da sie symptomlos bleiben kénnen und so teilweise nur bei
Autopsien diagnostiziert werden. Es auch gibt je nach Ethnizitat und Risikoprofil
Unterschiede. Deswegen kann die Inzidenz in Wahrheit zwischen 1% und 9% schwanken.
Frauen sind dabei dreimal hdufiger als Manner betroffen. (5)

85% der intrakraniellen Aneurysmen befinden sich im vorderen Teil des Circulus
arteriosus. Am haufigsten betreffen sie die A.communicans anterior und die A.cerebri

anterior. 15% der Aneurysmatrager haben multiple UlAs. (7)




1.1.4 Klinik

Meist prasentieren sich unrupturierte, intrakranielle Aneurysmen (UIA) asymptomatisch.
Deshalb sind sie oft Zufallsbefunde. Wenn Symptome auftreten, dann haufig aufgrund der
Ausdehnung des UIA und die dadurch resultierende Kompression. Bei einem UIA der A.
Cerebri Media kann es dadurch zum Beispiel zu einer Hemiparese,
Gesichtsfeldeinschrankung und/oder Krampfanfillen kommen. Dagegen kdnnte sich ein
UIA der A. Basilaris durch unter anderem eine Okulomotoriuslahmung oder eine
Hirnstammeinklemmung bemerkbar machen. Weiters kdnnen bei gréBeren Aneurysmen
thromboembolische Komplikationen auftreten, die durch entsprechende neurologische

Ausfille gekennzeichnet sind (5)

1.1.5 Komplikationen

1.1.5.1 Subarachnoidalblutung

Unter einer Subarachnoidalblutung (SAB) versteht man eine akute, arterielle und unter
der Arachnoidea stattfindende Blutung. Sie kann aus dem Subarachnoidalraum nach
subdural durchbrechen und ein akutes Subduralhdmatom verursachen, kann in das
Hirnparenchym und bis ins Ventrikelsystem vordringen. (7)

Eine SAB aufgrund eines intrakraniellen Aneursymas (UIA) tritt bei 6-26 pro 100 000
Personen jahrlich auf. Dies betrifft Frauen 1,6-mal haufiger als Manner. Meistens tritt
eine Ruptur im Alter zwischen 40 und 60 Jahren auf. (5)

Insgesamt 80% aller SABs werden durch Ruptur eines zerebralen Aneurysmas ausgelost.
(10) Die SAB ist eine absolute Behandlungsindikation. (10)

Ein Aneurysma mit geringem Fluss rupturiert eher wegen eines hohen
intraaneurysmatischen Drucks und Flussstase. Wenn ein Aneurysma einen hohen
Blutfluss besitzt, dann sind oft die groRen Scherkrafte flir die Ruptur verantwortlich.
Unbehandelt besteht bei einem rupturierten, intrakraniellen Aneurysma (RIA) eine
Mortalitat von 20-30% in den ersten zwei Wochen nach Eintritt des Initialereignisses. Die

Wahrscheinlichkeit flr eine erneute Blutung steigt bis sechs Monate spater auf 50% an




und wachst dann jahrlich um weitere 3%. 60% der unbehandelten Personen kénnen nicht
mehr selbststandig leben. (5)

Die meisten SABs treten bei Aneurysmen auf, die zwischen 7 und 10 mm grof3 sind. Auch
die Lokalisation eines Aneurysmas tragt zum Rupturrisiko bei. Die weniger verbreiteten
Aneurysmen des hinteren Kreislaufs tendieren haufiger zu einer Ruptur. Dies ist genauso
bei Aneurysmen, die familiar auftreten. Die GroRe eines Aneurysmas ist nicht so
ausschlaggebend wie die Wachstumsgeschwindigkeit. Weitere Risikofaktoren fiir eine
Ruptur sind der GbermaRige Konsum von Alkohol, Rauchen und ein erhdhter Blutdruck.
(5),(11)

Meistens kommt es zu einer spontanen Ruptur, aber in 33% der Falle nach korperlich
anstrengenden Aktivitdten, die zu einem erhohten intrakraniellen Druck fihren. (10)

Es wird auch von einem morgendlichen Blutungsgipfel und einer Haufung in den
Wintermonaten berichtet. (7)

Klinisch zeigen sich 25% - 50% mit einem sogenannten Sentinel- oder Warnkopfschmerz.
Dieser tritt Tage bis Wochen vor der eigentlichen SAB auf und wird entweder durch ein
kleines Leck des Aneurysmas oder durch akutes Wachstum des UIA begriindet. Eine
Nackensteifigkeit kann ebenfalls zusammen mit dem Kopfschmerz oder alleinig bestehen.
(5)

Der Sentinelkopfschmerz beginnt meist stark und geht dann in einen dumpfen
Dauerschmerz tber. (7)

Wenn es zur eigentlichen Ruptur des Aneurysmas kommt, wird oft ein heftiger,
peitschenschlagartiger Kopfschmerz beschrieben. Peitschenschlagartig definiert man als
Kopfschmerz, der sofort die maximale Intensitat annimmt und haufig als ,,schlimmster je
erlebter” Kopfschmerz bezeichnet wird. (5)

Er geht vom Nacken oder der Stirn aus und verbreitet sich schlielRlich iber den ganzen
Kopf. Nach ein paar Stunden kann der Schmerz sogar den Riicken erreichen. (7) Dazu ist
es moglich, dass es aufgrund des erhéhten Hirndrucks zu Ubelkeit und Erbrechen kommt.
(5) 66% der Betroffenen leiden unter einer Vigilanzstérung, die von leichter Somnolenz
bis zum Koma reichen kann. (10)

Der intrakranielle Druck kann bis auf die H6he des diastolischen Blutdrucks ansteigen.
Dadurch verringert sich der zerebrale Perfusionsdruck, was einerseits zur

Bewusstseinseintriibung bis Bewultlosigkeit fihren kann, aber auch hilfreich fur die




Gerinnungsvorgange ist. Durch die verminderte Perfusion kommt es wiederrum zu einer
reaktiven Hyperamie, wodurch die Erkrankten auch erneut das Bewusstsein erlangen
konnen. Durch eine SAB kann sogar eine exogene Psychose ausgelOst werden. In 10% der
Falle treten zu Beginn oder im Verlauf der SAB epileptische Anfalle auf. (7)

Je nach Einteilung im Hunt&Hess Score entscheidet sich auch das Vorgehen der Therapie.
Wenn die Person zum Beispiel nur einen geringen Kopfschmerz angibt und sich klinisch
soweit stabil prasentiert, kann sie bereits innerhalb von 24 Stunden entweder
endovaskular oder chirurgisch versorgt werden.

Kommt es aber zu einem komatosen Zustand, muss in der Regel vorerst eine
Ventrinkeldrainage chirurgisch angelegt werden, um das Gehirn vom Druck zu entlasten.
Daraufhin wird die Versorgung des rupturierten, intrakraniellen Aneurysmas (RIA) nach 24
bis 48 Stunden fortgesetzt. (5)

Die beiden gefiirchtetsten Komplikationen nach einer SAB sind zum einen die erneute
Blutung und zum anderen zerebrale Vasospasmen (CVS). (5)

CVS sind der Hauptgrund fiir Morbiditat und Mortalitdt nach einer SAB. Sie treten vor
allem am 3.—14. Tag nach der SAB auf. 30-70% kdonnen bildgebend per CTA oder DSA
diagnostiziert werden und 20-30% manifestieren sich klinisch. In 7% gehen sie mit einer
permanenten neurologischen Schadigung ein und in weiteren 7% enden sie fatal. Klinisch
zeigen sie sich vor allem durch eine veranderte Bewusstseinslage und durch verspatetet
eintretende ischamische neurologische Defizite (DIND). (5)

Es ist moglich den Verlauf von Vasospasmen per transkranieller Dopplersonographie zu
kontrollieren. (7) Ein hoher Hunt & Hess Score und Fisher Score steigern das Risiko fir
DINDs. Die Pathogenese der CVS ist noch nicht ganz klar aber man vermutet, dass
Endothelin-1 und verschiedene Entziindungsmarker sie beeinflussen. (5)

AuBerdem stellen das extravasale Blut und dessen Abbauprodukte einen starken Reiz fir
die Vasospasmen dar. (7)

Prophylaktisch werden 60 mg Nimodipin, ein Calciumkanalblocker, alle vier Stunden als
orale Medikation empfohlen. (12)

Generell wird die , Triple H” Behandlung flir CVS angewandt. Dabei wird der Blutdruck auf
einen systolischen Wert zwischen 160-220 gesteigert, Flissigkeit zugefiihrt, um einen

hypervoldamen Zustand zu erreichen und eine Blutverdiinnung angezielt.




Neuere Studien empfehlen die Hypervolamie allerdings nicht mehr.

Falls die Therapie nicht anschlagt, missen teilweise endovaskular selektiv
gefaldilatierende Medikamente wie Nimodipin gespritzt oder eine Ballondilatation
durchgefiihrt werden. (5)

Durch die Blutung werden ebenfalls die duBeren Liquorrdaume tamponiert, wodurch eine
Storung der Zirkulation und Resorption des Liquors auftreten kann. Dadurch erhoht sich
der intrakranielle Druck und es kommt zu einem gehinderten vendsen Abfluss. Das
resultierende diffuse Hirnddem hat sein Maximum zwischen dem 4. und 10. Tag.

Auch nach der Resorption des Bluts, kann es zu Liquorzirkulationsstérungen kommen, da
in manchen Fallen eine adhasive Arachnoiditis auftritt. Ein aresorptiver Hydrozephalus ist
die Folge dieser verklebenden Entziindung der Hirnhaute. (10)

Er manifestiert sich in gemindertem Antrieb und Wachheit. (7)

AuRerdem treten Elektrolytstérungen wie die Hyponatriamie bei 1/3 der SAB-
Patientlnnen auf. Man nimmt an, dass es durch eine mechanische Irritation des
Hypothalamus zu einer verstarkten Natriurese kommt. Diese kann sich durch
Bewusstseinsstorungen, einen Flattertremor, Herdsymptome oder epileptische Anfille
manifestieren. (7)

50-80% der Betroffenen zeigen kardiale Symptome wie Veranderungen im EKG. Es
kénnen auch Rhythmusstérungen auftreten. (7)

Zur Diagnostik werden vor allem kurz nach der Blutung CT oder CTA durchgefiihrt.

Mit einer MRA im FLAIR oder T2 Modus werden auch éltere, teilweise thrombosierte
SABs festgestellt. Wenn durch eine Computertomographie kein sicherer Nachweis einer
SAB gelingt, muss eine Lumbalpunktion durchgefiihrt werden. Dabei ist sie in 95% der
Falle frisch blutig. Nach der Zentrifugation des Liquors ist der Uberstand bei einer frischen
Blutung klar und bei einer Blutung, die dlter als drei Stunden ist xanthochrom. Diese
gelbliche Farbung kann bis zu zwei Wochen lang nachweisbar sein. Ab einem Abstand von
vier Stunden zur Blutung, ist es moglich, hamosiderinspeichernde Erythrophagen

nachzuweisen. (7)




1.1.5.2 Thromboembolie

Eine weitere, seltenere Komplikation eines nicht rupturierten grolen Aneurysmas stellt
die Thromboembolie dar. Dabei |6sen sich thrombosierte Anteile aus dem Aneurysmasack
und werden weiter peripher ins Gefald verschleppt. Dadurch kann es zu zerebralen

Ischdmien kommen. (13)

1.1.6 Therapie

Bei der Behandlung von Aneurysmen gibt es viele Faktoren, die fir die richtige
Vorgehensweise ausschlaggebend sind. Wenn es sich um ein unrupturiertes,
intrakranielles Aneurysma handelt, sollte man bedenken, dass die Observanz einen
geeigneteren und sichereren Therapieansatz darstellen kdnnte.

Unter einer observierenden Therapie versteht man eine medikamentdse Behandlung und
regelmaRige Kontrollen zur Uberpriifung des Aneurysmazustandes.

Bei der medikamentdsen Behandlung steht vor allem die Reduktion eines gegebenenfalls
zu hohen Blutdrucks im Vordergrund. Je nach individuellen Bediirfnissen und
Kontraindikationen werden dafir ACE-Hemmer, Angiotensin-Rezeptor-Blocker, Beta-
Blocker, Kalziumkanalblocker und/oder Diuretika empfohlen. (14)

Aullerdem sollte eine Reduktion der modifizierbaren Risikofaktoren vorgenommen
werden. (15)

Eine interventionelle Behandlung schliel8t sowohl chirurgische als auch endovaskulare
Verfahren ein.

Bei unrupturierten, intrakraniellen Aneurysmen ist die Entscheidung zwischen einer
observierenden und interventionellen Behandlung oft nicht eindeutig.

Um Erkrankte und behandelnde Arztinnen bei der Wahl zu unterstiitzen, wurden
verschiedene Treatment Scores entwickelt. Diese versuchen anhand von Patientinnen-
und Aneurysma-spezifischen Daten, Tendenzen fiir jeweils observierende und
interventionelle Therapien lber Punktezahlen zu ermitteln.

Bei einem chirurgischen Eingriff werden die Aneurysmen durch Clipping des Halses vom

Tragergefald abgetrennt. Dies kann bei groBen Aneurysmen zu besseren Okklusionsraten
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fihren, ist aber invasiver und komplikationsbehafteter. Das Risiko eines nachteiligen
Outcomes ist bei der OP 25% vs. 10% bei einem endovaskuldren Eingriff. (5)

Eine endovaskuldre Versorgung geht also mit einer geringeren periprozeduralen
Morbiditat, Mortalitdt und Letalitdt einher. Allerdings kommt es zu mehr Rezidiven. (10)
Es spielen bei der Entscheidung zwischen OP oder endovaskuldrer Versorgung auch
Faktoren wie Alter der Betroffenen und Lokalisation des Aneurysmas eine grof3e Rolle.
Flir MCA Aneurysmen gibt es zum Beispiel die ,,clip first“ Empfehlung. (5)

Bei der endovaskularen Behandlung eines Aneurysmas wird haufig tGber die rechte
A.femoralis ein Mikrokatheter mit Hilfe eines Flihrungskatheters in das Zielgefall
navigiert. Dort angekommen kann man verschiedene Implantate verwenden, um das
Aneurysma zu verschlieRen. Es gibt Platinspiralen (Coils), die, nach Freisetzung in das
Aneurysma, durch Blutgerinnung zu dessen Verschluss fiihren. (16) Des Weiteren werden,
vor allem bei breitbasigen Aneurysmen, selbstexpandierbare Stents verwendet, die beim
nachfolgenden Coiling einen Prolaps der Coils in das Gefal§ verhindern. Eine neuere
Behandlungsmodalitat stellen Flow Diverter dar. Diese sind dichter gewebte Stents, die
auch ohne Coiling, durch ein Umlenken des Blutflusses, zu einem Verschluss des
Aneurysmas fiihren sollen. (5)

Allerdings geht die Behandlung von sehr groRen Aneurysmen mit Flow Divertern mit einer

hohen Mortalitdat und Morbiditat einher. (17)

1.1.6.1 PHASES Score

Der Phases Score wurde durch einen Zusammenschluss mehrerer retrospektiver Studien
erstellt. Nachdem Daten von Uber 800 PatientInnen analysiert wurden, wurde ein Score
angefertigt, der die Ethnizitat, den Blutdruck, das Alter, die AneurysmagroRe, SABs und
die Aneurysmalokalisation der Erkrankten beriicksichtigt.

Mithilfe dieses Scores kann versucht werden, die 5-Jahres-Rupturrate eines UlAs
abzuschatzen.

Die Grenze zwischen observierender und interventioneller Behandlung liegt etwa
zwischen drei und vier Punkten. Punktezahlen kleiner als drei bedeuten, dass die
Betroffenen mit einer Sensitivitat von 85% nur konservativ behandelt werden missen.

Wenn die Punktezahl groBer als drei ist, kbnnen mithilfe des Scores 75% der




Hochrisikopatientinnen identifiziert werden. Durch seine geringe Spezifitat (ca. 52%) und

wenige Kriterien ist seine Aussagekraft nur limitiert. (2)

Kriterium Punkte
Nordamerikanisch, Europaisch 0
(auBer Finnisch)

Japanisch 3
Finnisch 5
Nein 0
Ja 1
< 70 Jahre 0
> 70 Jahre 1
<7 mm 0
7-9,9 mm 3
10-19,9 mm 6
>20mm 10
Nein 0
Ja 1
ICA 0
MCA 2
ACA/PcoA/Posteriore Zirkulation* | 4

* Posteriore Zirkulation beinhaltet VA, BA, Zerebellumarterien und ACP

Tabelle 1 Phases Score modifiziert nach (2)
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1.1.6.2 UIATS

Der ,Unruptured Intracranial Aneurysm Treatment Score” (UIATS) wurde von 69

multidisziplindren, zerebrovaskuldren Spezialistinnen entwickelt. Bei ihm werden die

Punkte der jeweiligen Spalte zusammengezahlt und dann miteinander verglichen. Gibt es

Punktdifferenzen von mehr als drei, ist die Spalte mit der hoheren Punktzahl die
Managementempfehlung. Bei kleineren Differenzen wird keine klare Empfehlung
abgegeben. Dabei muss jedes Aneurysma einzeln analysiert werden. Anders als beim
Phases Score wird beim UIATS auch die Lebenserwartung, modifizierbare und nicht
modifizierbare Risikofaktoren, Begleiterkrankungen, Aneurysmamorphologie und die

Relevanz der Symptome mit einbezogen. (18)
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Treatment

Age (single)

Risk factor incidence
(multiple)

Clinical Symptoms related to
UIA (multiple)

Other
(multiple)

Life expectancy due to
chronic and/or malignant
Diseases (single)

Comorbid disease
(multiple)

Maximum diameter
(single)

Morphology
(multiple)

Location
(single)

Other
(multiple)

Age-related risk
(single)

Aneurysm size-related risk
(single)

< 40 years
40-60 years
61-70 years
71-80 years
> 80 years

Previous SAH from a different aneurysm
Familial intracranial aneurysms or SAH
Japanese, Finnish, Inuit ethnicity

Current cigarette smoking

Hypertension (systolic BP > 140 mm Hg)
Autosomal-polycystic kidney disease
Current drug abuse (cocaine, amphetamine)
Current alcohol abuse

Cranial nerve deficit

Clinical or radiological mass effect
Thromboembolic events from the aneurysm
Epilepsy

Reduced quality of life due to fear of rupture
Aneurysm multiplicity

< 5 years
5- 10 years
> 10 years

Neurocognitive disorder
Coagulopathies, thrombophilic diseases
Psychiatric disorder

< 3.9 mm

4.0-6.9mm

7.0-12.9 mm

13.0-24.9 mm

2 25 mm

Irregularity or lobulation

Size ratio > 3 or aspect ratio > 1.6

BasA bifurcation

Vertebral/basilar artery

AcomA or PcomA

Aneurysm growth on serial imaging
Aneurysm de novo formation on serial imaging
Contralateral stenoocclusive vessel disease
< 40 years

41-60 years

61-70 years

71-80 years

> 80 years

< 6.0mm

6.0-10.0 mm

10.1-20.0 mm

> 20 mm

Aneurysm complexity-related High

risk

Intervention-related risk

Low

Constant*

Tabelle 2 UIATS (18)
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1.2 Stents

1.2.1 Definition

Stents sind aus Draht geflochtene, zylindrische Rohrchen, die Coil-assistierend zum
Verschluss von breitbasigen Aneurysmen eingefiihrt wurden. Meist bestehen sie aus
Nitinol, einer Nickel-Titan-Legierung mit thermalem Gedachtnis. Dadurch nehmen sie bei

Dispensation ihre beabsichtigte Form und Lange an. (16)

AT
--‘\\‘_\‘..p.‘-
"'Lh“\“‘-? :"'lﬂ -

Abbildung 3 Neuroform EZ (,,herkémmlicher Stent”) vs. Pipeline Flow Diverter

1.2.2 Indikation

Herkdmmliche Stents werden meistens Coil-assistierend eingesetzt. Sie verhindern den
Prolaps der Coils in das Tragergefal3. Bei rupturierten Aneurysmen sind sie vor allem
indiziert, da es in der Kombination mit Coils zu einer schnellen Okklusion kommen kann.
Im Gegensatz zu Flow Divertern, besteht bei Stents auch die Option des Einsetzens
weiterer Coils, da eine geringere Maschendichte vorliegt. Sie besitzen eine kleinere
Metalloberflache, weswegen sie vermindert thrombogen sind und somit nach zwei
Monaten nur einer einfachen Prophylaxe mit ASS oder Clopidogrel bediirfen. Durch ihre

kleine Maschendichte sind sie weniger flexibel als Flow Diverter. (5) (16) (19) (20)
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1.2.3 Modelle

1.2.3.1 Neuroform EZ®

Neuroform® des Unternehmens Stryker war der erste zugelassene, selbstexpandierende
Mikrostent. (16) Neuroform EZ® ist das neuere Modell. Er besitzt offene Zellen,
weswegen er flexibler ist und ein Abknicken verhindert wird. (6) Der Neuroform® wird
fir die Behandlung von breitbasigen, sackformigen, intrakraniellen Aneursymen zwischen

2-4,5 mm Durchmesser empfohlen. (21) Seine Metalloberflache betragt 11%. (6)

1.2.3.2 Enterprise®

Bei Codman