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Titelbild: Eine 24-jährige Patientin erlitt postpartal einen generalisierten epileptischen Anfall. Davor hatte 
sie über starke Kopfschmerzen geklagt. (A): Natives Schädel-CT mit hyperdensem Cord Sign (Pfeil) bei 
parietaler Brückenvenenthrombose rechts. (B): MRT: SWI (susceptibility-weighted imaging): Brückenvenen-
thrombose (gestrichelter Pfeil) und kleine juxtakortikale Blutung (Stern) parietal rechts. Aus T. Pendl, T. Gat-
tringer, Die zerebrale Sinusvenenthrombose:  Eine seltene zerebrovaskuläre Erkrankung vorwiegend junger 
Patientinnen, Abb.2, S. 6.
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Liebe Kolleginnen und Kollegen!

Die diesmalige Ausgabe unserer Zeitschrift beschäftigt sich wieder mit unterschied-
lichen Aspekten der Gefäßmedizin.

Im ersten Teil unserer Zeitschrift finden Sie einen Übersichtsartikel über die Dia
gnose und Therapie der zerebralen Sinusvenenthrombose verfasst von Dr. Tamara 
Pendl von der Neurologischen Abteilung des LKH Feldbach sowie von PD DDr. 
Thomas Gattringer von der Neurologischen Universitätsklinik in Graz. Dieses Er-
krankungsbild ist zwar selten, betrifft aber vor allem jüngere Patienten.

Im zweiten Schwerpunktartikel berichtet Dr. Frank-Peter Pfabe vom Asklepios 
Klinikum Uckermark über die EndoAnchor-Implantation bei Aortenaneurysmata. 
Dieses Verfahren kann auch bei der sogenannten „hostile neck“-Anatomie ange-
dacht werden. 

Last but not least finden Sie den News-Screen, für Sie zusammengefasst von  
PD Dr. Sabine Steiner von der Abteilung für Interventionelle Angiologie des Uni-
versitätsklinikums Leipzig.  

Wie immer viel Freude bei der Lektüre wünschen
Marianne Brodmann und Thomas Gary
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Die zerebrale Sinusvenenthrombose:  
Eine seltene zerebrovaskuläre Erkrankung  

vorwiegend junger Patientinnen
T. Pendl1, T. Gattringer2

�� Einleitung

Die zerebrale Sinusvenenthrombose (CSVT) ist eine (sub)aku-
te, venös bedingte, zerebrovaskuläre Erkrankung. Die CSVT ist 
selten und für ca. 0,5–1 % aller Schlaganfälle verantwortlich. 
Prinzipiell können alle Altersgruppen betroffen sein, jedoch 
tritt die CSVT meist vor dem 50. Lebensjahr auf und betrifft 
Frauen deutlich häufiger als Männer (ca. 75 % der Betroffenen 
sind Frauen < 50 Jahre). Am häufigsten sind der Sinus sagittalis 
superior und Sinus transversus, seltener der Sinus rectus, inne-
re Hirnvenen (z. B. Vena Galeni) oder kortikale Venen betrof-
fen [1, 2]. Abbildung 1 illustriert die Anatomie des zerebralen 
Sinusvenensystems und die Häufigkeit von Thrombosen in der 
jeweiligen Lokalisation.

Eingelangt am 19. Jänner 2019, angenommen am 28. Jänner 2019;  
Pre-Publishing Online: 19. Februar 2019
Aus der 1Abteilung für Neurologie, LKH Feldbach-Fürstenfeld und der  
2Universitätsklinik für Neurologie, Medizinische Universität Graz
Korrespondenzadresse: PD DDr. Thomas Gattringer, Universitätsklinik für 
Neurologie, Medizinische Universität Graz, A-8036 Graz, Auenbruggerplatz 22; 
E-Mail: thomas.gattringer@medunigraz.at

Kurzfassung: Die zerebrale Sinusvenenthrom­
bose (CSVT) ist eine seltene, (sub)akute, venös 
bedingte, zerebrovaskuläre Erkrankung und 
macht 0,5–1 % aller Schlaganfälle aus. In ca. ¾ 
der Fälle sind Frauen jünger als 50 Jahre betrof­
fen. Kopfschmerzen sind als zentrales Symp­
tom fast immer vorhanden. Typisch sind auch 
epileptische Anfälle, fokal neurologische De­
fizite wie Lähmungen oder Sprachstörungen, 
aber auch Zeichen der Hirndruckerhöhung bis 
hin zu schweren Bewusstseinsstörungen. Vie­
le verschiedene Ursachen und Risikofaktoren 
für eine CSVT sind in der Literatur beschrieben, 
wobei orale Kontrazeption, Schwangerschaft 
und insbesondere die Postpartumperiode, aber 
auch genetische Thrombophilien und Krebs­
erkrankungen in Mitteleuropa am häufigsten 
mit einer CSVT in Zusammenhang stehen. 

Die Diagnose der CSVT kann aufgrund der 
vielgestaltigen Symptome, vor allem aber auch 
bei isolierten Kopfschmerzen, eine Herausfor­
derung sein. Die beiden zerebralen nichtinva­
siven bildgebenden Verfahren CT und MRT 
mit den jeweiligen venösen Angiographien 
sind hinsichtlich der Diagnose einer CSVT als 
gleichwertig zu betrachten. Jedoch ist die 
MRT-Untersuchung bezüglich des Nachweises 
kortikaler Venenthrombosen und assoziierter 
Gehirnparenchymläsionen und der fehlenden 
Strahlenbelastung der CT überlegen. 

Die Therapie erfolgt in der Akutphase mit­
tels Vollheparinisierung, mit dem Ziel, den 
verschlossenen venösen Blutleiter zu reka­
nalisieren und eine Thrombuspropagation zu 
verhindern. Intrazerebrale Blutungen bei CSVT 
stellen keine Kontraindikation für eine Vollhe­

parinisierung dar. Im Verlauf erfolgt die Umstel­
lung auf eine orale Antikoagulation, wobei sich 
die Therapiedauer an der zugrunde liegenden 
Ätiologie der CSVT orientiert (transienter vs. 
permanenter Risikofaktor bzw. Rezidivthrom­
bose). Prinzipiell hat die CSVT zumeist eine 
günstige Langzeit-Prognose, es gibt jedoch 
auch schwere Verläufe mit lebensbedrohlichen 
Komplikationen (Status epilepticus, kritische 
Hirndruckerhöhung, Parenchymläsionen), die 
eine neurointensivmedizinische Betreuung und 
gegebenenfalls neurochirurgische Intervention 
notwendig machen.

Schlüsselwörter: zerebrale Sinusvenenthrom­
bose, Hirnvenenthrombose, Sinusthrombose, 
zerebrovaskuläre Erkrankung, Schlaganfall, 
Ursache und Risikofaktoren, zerebrale Bildge­
bung, Akuttherapie und Sekundärprophylaxe, 
Stroke Unit, Antikoagulation

Abstract: Cerebral Sinus Venous Thrombosis: 
A rare Cerebrovascular Disease mainly af-
fecting Young Women. Cerebral sinus venous 
thrombosis is a rare, (sub)acute, venous cere­
brovascular disease and causes 0.5 to 1 % of all 
strokes, mostly affecting women younger than 
50 years. Headache is the leading symptom, 
other frequent presentations include epileptic 
seizures, focal neurological deficits (such as 
hemiparesis or speech disturbances) and signs 
of increased intracranial pressure (ultimately 
leading to coma). Various risk factors and po­
tential etiologies have been associated with 
CSVT. Oral contraception, pregnancy and es­
pecially the postpartum period, genetic throm­

bophilia and malignancies are most relevant in 
central Europe. 

The diagnosis of CSVT is often delayed, 
mainly due to variable and often unspecific 
symptoms – a particular challenge is the pres­
ence of isolated headache. In general, cerebral 
CT and MRI with venous angiography have 
comparable diagnostic accuracy for the diag­
nosis of CSVT. However, MRI is superior for the 
detection of cortical venous thrombosis and 
has a higher sensitivity for depicting CSVT-as­
sociated parenchymal lesions. 

In the acute phase, CSVT patients are treat­
ed with unfractionated or low-molecular weight 
heparin with the aim to recanalize the occluded 
vein and/or sinus. Notably, heparin should not 
be withheld in patients with CSVT-related brain 
hemorrhage. In the post-acute period, hepa­
rin is mostly switched to secondary preventive 
oral anticoagulation with vitamin K antagonists. 
The duration of anticoagulation ranges from 3 
months to lifelong and depends on the under­
lying condition (transient versus permanent risk 
factor). In general, CSVT has a favorable prog­
nosis, but there are also severe disease courses 
with life-threatening complications (e.g. status 
epilepticus, parenchymal lesions, brain edema) 
necessitating neuro-intensive care treatment 
and neurosurgical interventions. Z Gefäßmed 
2019; 16 (3): 5–9.

Key words: cerebral sinus venous thrombosis, 
cerebral venous thrombosis, sinus thrombosis, 
cerebrovascular disease, etiology and risk fac­
tors, cerebral imaging, acute therapy and secon­
dary prophylaxis, stroke unit, anticoagulation

Abbildung 1: Anatomie des zerebralen Sinusvenensystem und 
Häufigkeitsverteilung von CSVT. © T. Gattringer
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�� Ursachen/Risikofaktoren

Ursachen und Risikofaktoren der CSVT sind äußerst hetero-
gen. Über unterschiedliche Mechanismen haben sie Einfluss 
auf die Virchow’sche Trias (Stase des Blutes, Veränderungen 
der Gefäßwand und Blutzusammensetzung), deren Alteratio-
nen, wie bei anderen Venenthrombosen, für die Pathophysio-
logie einer CSVT ausschlaggebend sind. Da es wesentlich für 
die Therapiedauer mittels Antikoagulation ist, erscheint es 
sinnvoll, zwischen transienten und permanenten Ursachen 
bzw. Risikofaktoren zu unterscheiden (Tab. 1) [1, 2].

Bekannt ist, dass die Einnahme von Hormonpräparaten ins-
besondere in Verbindung mit Nikotinabusus ein deutlich er-
höhtes Risiko darstellt. Weiters zeigte eine rezent publizierte 
europäische Fall-Kontroll-Studie, dass die Kombination von 
Übergewicht bei Frauen und Einnahme einer oralen Kontra-
zeption ein bis zu 30-fach erhöhtes Risiko für die Entstehung 
einer CSVT darstellt [3].

Als wichtige Subform ist die infektiöse/septische Sinusvenen
thrombose zu nennen. Sie entsteht durch Fortleitung von 
entzündlichen Prozessen aus dem Gesichtsbereich (z. B. Na-
sennebenhöhlen, Ohr, Zähne etc.), einer Meningitis/Enze-
phalitis, eines Hirnabszesses oder im Rahmen eines offenen 
Schädel-Hirn-Traumas. Sie kann aber auch als Komplikation 
einer generalisierten Erkrankung, wie z. B. einer Sepsis oder 
Endokarditis, auftreten. In entwickelten Ländern ist die septi-
sche CSVT durch die vermehrte Verfügbarkeit und den Ein-
satz von Antibiotika selten geworden.

Bei bis zu 35 % der CSVT lässt sich keine Ätiologie nachweisen 
und man spricht folglich von einer idiopathischen CSVT [4].

�� Klinische Präsentation

Patienten mit einer CSVT können sich klinisch sehr varia-
bel präsentieren. Kopfschmerzen sind als zentrales Symptom 
in > 90 % der Fälle vorhanden und meist diffus, progressiv 
und schwer. In manchen Fällen können sie sich jedoch auch 

„peitschenschlagartig“ wie bei einer Subarachnoidalblutung 
präsentieren, aber auch migräniformen oder spannungskopf-
schmerzähnlichen Charakter haben. Kopfschmerzen und 
weitere, vielgestaltige Symptome der CSVT sind abhängig von 
der Lokalisation und Ausbreitung der Thrombosierung und 
größtenteils auf zwei zugrunde liegende Pathomechanismen 
zurückzuführen:
1.	 Anstieg des intrakraniellen Drucks durch gestörte Drai-

nage des venösen Blutes und Liquor cerebrospinalis und
2.	 Fokale Hirnparenchymschädigung durch venöse Stau-

ungsinfarkte und hämorrhagische Infarzierung.

Klinische Symptome einer intrakraniellen Druckerhöhung 
sind vor allem Kopfschmerzen, Erbrechen, Sehstörungen 
(durch Stauungspapille bedingt), Doppelbilder (durch Druck-
belastung der okulomotorischen Hirnnerven bedingt), so-
wie Verwirrtheitszustände und Bewusstseinsstörungen bis 
hin zum Koma. Sensomotorische Defizite, Sprachstörungen, 
neuropsychologische Defizite und epileptische Anfälle sind 
in der Regel durch fokale Hirnschädigungen bedingt. Unila-
terale Hörminderung und/oder Tinnitus können als atypische 
Symptome durch eine laterale CSVT bedingt sein [1, 2, 5].

Im Vergleich zum arteriellen Schlaganfall (ischämischer In-
farkt oder intrazerebrale Blutung), treten die Symptome in der 
Regel nicht perakut auf, sondern entwickeln sich langsamer. 
Weiters kommen epileptische Anfälle bei CSVT deutlich häu-
figer (bis zu ca. 40 % der Fälle) als bei arteriellen Schlaganfällen 
vor und können auch als Initialsymptom der CSVT auftreten.

Die Sinus-cavernosus-Thrombose ist eine wichtige Sonder-
form der CSVT, welche in den meisten Fällen infektiös be-
dingt ist. Patienten präsentieren sich klassischerweise mit 
Exophthalmus, Chemosis und Ausfall der okulomotorischen 
Hirnnerven (Leitsymptom Doppelbilder) und des Nervus tri-
geminus (Störung der Gesichtssensibilität).

�� Diagnostik

Die zerebrale Bildgebung ist bei klinischem Verdacht einer 
CSVT der wichtigste diagnoseweisende Schritt. Prinzipiell 
stehen drei bildgebende Verfahren dafür zur Verfügung: die 

Tabelle 1: Ausgewählte Risikofaktoren/Ursachen einer 
CSVT

Transiente Risikofaktoren Permanente Risikofaktoren

–– Hormonelle Einflüsse: 
Schwangerschaft, Puerpe-
rium, orale Kontrazeption, 
Hormontherapie (z. B. Meno-
pause)

–– Andere prothrombotische 
Medikamente (z. B. Kortison, 
Erythropoetin)

–– Durch Abflussbehinderung: 
liegender (Jugular-) Venen
katheter; Schädel-Hirntrauma, 
kardiale Stauung, durale 
arterio-venöse Fistel

–– Liquorunterdruck: nach Lum-
balpunktion, spontane intra-
kranielle Hypotonie

–– Dehydratation (auch im Rah-
men von z. B. diabetischer 
Ketoazidose, Infektionen)

–– Vaskulitiden  
(z. B. Mb. Behçet)

–– Kollagenosen (z. B. system. 
Lupus erythematodes)

–– Antiphospholipid-Antikörper-
syndrom

–– Malignome
–– Hämatologische Erkrankun-

gen (z. B. Thrombozytämie, 
Polyglobuline, Eisenmangel-
anämie)

–– Hereditäre Thrombophilien 
(z. B. Faktor-V-Leiden-Muta-
tion, Protein-C/S-Mangel)

Abbildung 2: Eine 24-jährige Patientin erlitt postpartal einen gene-
ralisierten epileptischen Anfall. Davor hatte sie über starke Kopf-
schmerzen geklagt. (A): Natives Schädel-CT mit hyperdensem 
Cord Sign (Pfeil) bei parietaler Brückenvenenthrombose rechts. 
(B): MRT: SWI (susceptibility-weighted imaging): Brückenvenen-
thrombose (gestrichelter Pfeil) und kleine juxtakortikale Blutung 
(Stern) parietal rechts
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Computertomographie (CT) mit Venographie, die Magnet-
resonanztomographie mit Venographie und die digitale Sub
straktionsangiographie (DSA). Die invasive DSA spielt heute 
in der Diagnostik jedoch kaum mehr eine Rolle und kommt 
nur noch selten zum Einsatz. 

Die beiden nichtinvasiven Schnittbildverfahren CT und MRT 
können weiters etwaige, durch CSVT bedingte Gehirnpar-
enchymveränderungen wie Ödeme, Infarkte und Blutungen 
darstellen. Bereits im Nativ-CT kann in manchen Fällen der 
Thrombus im Sinus („dense triangle sign“ bei Thrombus im 
Sinus sagittalis superior) oder in den kortikalen Venen („cord 
sign“) detektiert werden (Abb. 2). Im zerebralen MRT zeigt 
sich der Thrombus, abhängig vom Alter des thrombosierten 
Blutes, mit unterschiedlichem Signalverhalten in den verschie-
denen Sequenzen und erfordert gewisse neuroradiologische 
Erfahrung. 

Der zuverlässige Nachweis einer CSVT erfolgt mittels kon
trastmittelgestützter venöser CT-Angiographie oder MR-An-
giographie (Abb. 3). Hinsichtlich der Sinusvenenthrombose 
sind die beiden diagnostischen Verfahren CT und MRT in 
Verbindung mit der jeweiligen venösen Angiographie als 
gleichwertig zu betrachten. Bezüglich des Nachweises korti-

kaler Venenthrombosen und assoziierter Gehirnparenchym-
läsionen wie Ödem, Infarkt oder Blutung ist die MRT der CT 
jedoch überlegen. Hinsichtlich der venös bedingten Infarkte 
gibt es im Vergleich zu arteriellen Infarkten besondere Unter-
scheidungsmerkmale:

−− venöse Infarktareale gehen über arterielle Versorgungsge-
biete hinaus,

−− deutliche Raumforderungszeichen der demarkierten Läsi-
on in der Bildgebung bereits in der Akutphase sind Hinweis 
für einen Stauungsinfarkt.

−− Blutungen sind oft mit einem ausgedehnten frühzeitigen 
Ödem vergesellschaftet und an atypischen Lokalisationen 
(im Gegensatz zu z. B. hypertensiven Blutungen loco typico 
in der Stammganglienregion),

−− juxtakortikale Blutungen sind typisch für Brückenvenen-
thrombosen,

−− bilaterale (v. a. bithalamische) Läsionen sind charakteris-
tisch für eine Thrombose der inneren Hirnvenen (z. B. Vena 
Galeni) [1, 2, 6].

D-Dimer
Bei Verdacht auf eine Beinvenenthrombose oder Pulmonal-
arterienembolie hat die Bestimmung des Fibrinspaltproduk-
tes D-Dimer in der Diagnostik einen hohen Stellenwert zum 

Abbildung 3: Ein 56-jähriger Patient erhielt aufgrund einer Neuritis vestibularis eine Kortisontherapie. Wegen häufigem Erbrechen war er 
auch stark dehydriert. Bei Vorstellung in der Notaufnahme bestanden laut Fremdanamnese seit ca. einer Woche starke Kopf- und Nacken-
schmerzen links. Im Verlauf sei eine plötzliche Sprachstörung aufgetreten, gefolgt von einem generalisierten epileptischen Anfall. In der 
Notaufnahme präsentierte sich der Patient postiktal verlangsamt, mit einer nicht-flüssigen Aphasie und einer Hemiparese rechts. (A): Natives 
Schädel-CT: intrakranielle Blutung mit Ödem temporoparietal links (Stern), Thrombus in der Labbe’schen Vene links (Pfeil); (B): venöse CT-An-
giographie: fehlendes Flusssignal in Sinus transversus, Sinus sigmoideus und Vena jugularis links. (C): MRT des Neurokraniums, FLAIR- 
(fluid attenuated inversion recovery-) Sequenz: Thrombus im Sinus transversus links (Pfeil); (D): MR-Venographie der intrakraniellen Gefäße 
mittels TOF- (time-of-flight-) Methode: fehlendes Flusssignal in Sinus transversus, Sinus sigmoideus und Vena jugularis links; (E–G): MRT 
des Neurokraniums (E: FLAIR, F: T2): rezente venöse Infarzierung mit Ödembildung und Einblutung (G: SWI) temporoparietal links (Stern).
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Ausschluss der jeweiligen Erkrankungen. Zwar zeigte eine 
Meta-Analyse, dass CSVT-Patienten häufig erhöhte D-Dimer-
Werte aufweisen, jedoch sind isolierte Kopfschmerzen als 
klinische Präsentation und längere Symptomdauer mit einer 
zu niedrigen diagnostischen Sensitivität assoziiert. Folglich ist 
der Bestimmung des D-Dimers lediglich eine unterstützende 
Funktion zuzusprechen. Vor allem bei Patienten mit isoliertem 
Kopfschmerz und länger bestehender Symptomdauer ist ein 
negativer D-Dimer-Wert zum Ausschluss einer Sinusvenen-
thrombose alleine nicht zuverlässig geeignet [1, 4, 6, 7].

Thrombophilie-Screening
Laut aktuellen Leitlinien der Europäischen Schlaganfallorga-
nisation (ESO) wird ein Screening auf Gerinnungsstörungen 
nicht generell empfohlen. Bei ausgewählten Patienten (kein Ri-
sikofaktor für die CSVT eruierbar, positive Familienanamnese 
für thromboembolische Ereignisse) scheint ein Thrombophi-
liescreening zur Prävention von erneuten venösen Thrombo-
sen bzw. Steuerung der Antikoagulationstherapie sinnvoll.

Selbiges gilt für eine erweiterte Diagnostik bezüglich anderer 
permanenter Risikofaktoren bzw. Erkrankungen (Tab. 1) [4]. 
Gerade bei älteren Patienten oder Vorhandensein entspre-
chender Risikofaktoren sollte anamnestisch und klinisch nach 
einem Malignom gefahndet werden.

�� Therapie

Prinzipiell unterscheidet man bei der Behandlung der CSVT 
zwischen Akuttherapie und Sekundärprophylaxe. In der Akut-
phase erfolgt eine Antikoagulation mittels Heparin in therapeu-
tischer Dosierung, mit dem Ziel, den verschlossenen venösen 
Blutleiter zu rekanalisieren und eine Thrombuspropagation zu 
verhindern. Die Vollheparinisierung kann entweder intravenös 
mit unfraktioniertem Heparin (UFH) (Ziel-aPTT: 1,5–2-fach 
des Ausgangswertes) oder subkutan mit gewichtsadaptiertem, 
niedermolekularem Heparin (NMH) erfolgen. Wichtig ist zu 
wissen, dass eine intrazerebrale Blutung bei CSVT keine Kon
traindikation für eine Vollheparinisierung darstellt, da dadurch 
der die Blutung verursachende Mechanismus (in der Regel 
Stauungsblutung durch erhöhten kapillär-venösen Druck bei 
verschlossenem Sinus bzw. Vene) behoben wird. Eine prospek-
tive Beobachtungsstudie und eine kleine randomisiert-kontrol-
lierte Studie deuten darauf hin, dass die Behandlung mit NMH 
bevorzugt werden sollte [11, 12]. Vor allem Patienten mit intra-
zerebraler Blutung scheinen von einer Behandlung mit NMH 
zu profitieren. Im intensivmedizinischen Setting, mit eventuell 
kurzfristig erforderlichen operativen Interventionen, scheint es 
jedoch sinnvoll, mit UFH zu behandeln, da nach Beendigung 
der intravenösen Heparingabe schnell eine Normalisierung der 
Gerinnung eintritt. Auch bei Patienten mit einer bestehenden 
Kontraindikation für NMH (z. B. schwere Niereninsuffizienz) 
sollte die Heparinisierung mit UFH erfolgen.

Die Akuttherapie bei CSVT in der Schwangerschaft erfolgt 
ebenfalls mittels Vollheparinisierung, bevorzugt mit gewichts-
adaptiertem NMH während der gesamten Schwangerschaft 
bis zumindest 6 Wochen post partum bzw. 3–6 Monate nach 
Diagnosestellung. Bei septischer CSVT erfolgen zusätzlich die 
antibiotische Therapie nach Antibiogramm und die Sanierung 
des Eintrittsfokus.

Patienten mit einer CSVT sollten zumindest in den ersten Ta-
gen an einer Stroke Unit versorgt werden. Bei seltenen schweren 
Verläufen mit Bewusstseinsstörung, Status epilepticus und/oder 
kritischer Hirndruckerhöhung kann eine Behandlung auf einer 
(neurologischen) Intensivstation notwendig sein [1, 2, 4, 6, 8].

Die Therapie mittels intravenöser Thrombolyse, alleine oder 
in Kombination mit einer mechanischen Thrombektomie, ist 
bei der Behandlung des arteriellen, ischämischen Schlaganfalls 
in den vergangenen Jahren mit beeindruckenden Ergebnissen 
zum Goldstandard geworden [13]. Im Gegensatz dazu existie-
ren bei der CSVT keine überzeugenden Daten. Zusätzlich wird 
in Reviews von Fallserien von vermehrten intrazerebralen Blu-
tungen als Komplikation nach Lysetherapie berichtet. Folglich 
wird eine Thrombolyse bei Patienten mit CSVT derzeit nicht 
empfohlen. Ob ausgewählte CSVT-Patienten mit schweren 
Verläufen von einer Thrombolyse profitieren, ist Fokus der 
derzeit laufenden TO-ACT-Studie, vorläufig vorgestellte Daten 
weisen jedoch nicht darauf hin.

Bei Patienten mit Parenchymläsionen und schweren Ver-
läufen mit drohender Herniation gibt es klare Hinweise aus 
Fallserien und Meta-Analysen, dass mittels operativer De-
kompression Todesfälle verhindert werden können und die 
Prognose deutlich verbessert werden kann. Daher sollte bei 
Patienten mit CSVT und Parenchymläsionen mit klinischen 
und radiologischen Zeichen einer drohenden Hirnstamm-
kompression eine dekompressive Kraniektomie durchgeführt 
werden [1, 2, 6].

Die Gabe von Steroiden wird aufgrund fehlender Evidenz und 
zusätzlicher prothrombotischer Wirkung von Steroiden zur 
Hirndrucktherapie nicht empfohlen. Eine Ausnahme stellen 
CSVT im Rahmen immunologisch mediierter Erkrankungen 
wie beispielsweise Mb. Behçet oder anderen Vaskulitiden bzw. 
Kollagenosen dar, deren Therapie unter anderem mit Steroiden 
erfolgt [1].

Bei Patienten mit einer CSVT und epileptischen Anfällen sollte 
eine medikamentöse antikonvulsive Therapie eingeleitet wer-
den. Da das Risiko für eine persistierende Epilepsie jedoch ge-
ring ist, wird die Behandlung nicht als Dauertherapie, sondern 
in der Regel für einen Zeitraum von 3–12 Monaten empfohlen 
[4].

Je nach Verlauf der Erkrankung wird ca. 7–14 Tage nach Be-
ginn der Heparinisierung überlappend auf eine orale Antiko-
agulation (OAK) mittels Vitamin-K-Antagonisten mit einem 
Ziel-INR von 2,5 (Bereich 2–3) umgestellt. Die Dauer der OAK 
orientiert sich an der zugrunde liegenden Ätiologie (transien-
ter vs. permanenter Risikofaktor bzw. Rezidivthrombose) und 
beträgt zwischen 3 Monaten und lebenslanger Einnahme. Bei-
spielswiese wird bei Rezidivereignis bzw. Grunderkrankung 
mit hohem Thromboserisiko eine lebenslange, bei unprovo-
zierter idiopathischer CSVT eine 6–12-monatige und bei CSVT 
während der Schwangerschaft oder unter Kontrazeption eine 
3–6-monatige OAK-Einnahme empfohlen. Für den Einsatz 
von neuen oralen Antikoagulantien (NOAK) liegen derzeit nur 
retrospektive Fallserien vor. Die Ergebnisse einer randomisier-
ten Studie, die Dabigatran mit Vitamin-K-Antagonisten ver-
gleicht, werden in Kürze publiziert (RESPECT-CVT-Studie).
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Nach Beendigung der Antikoagulation wird in Risikositua-
tionen, analog zum Vorgehen nach stattgehabter tiefer Bein-
venenthrombosen, eine Thromboseprophylaxe empfohlen. 
Auch bei erneuter Schwangerschaft sollte nach schwanger-
schaftsassoziierter Sinusvenenthrombose in der Vorgeschichte 
prophylaktisch gewichtsadaptiert NMH bis 6 Wochen post 
partal verabreicht werden. Rezidivthrombosen im Gehirn sind 
jedoch selten (ca. 2 %), etwas häufiger ist das Risiko einer nach-
folgenden tiefen Beinvenenthrombose oder Lungenembolie 
(ca. 6 %) [4, 9, 14].

�� Prognose

Die CSVT hat erfreulicherweise zumeist eine günstige Pro
gnose. In 80–90 % der Fälle kommt es zu einer weitgehenden 
Erholung mit funktioneller Unabhängigkeit. Ungünstige Prog-
nosefaktoren umfassen höheres Alter, männliches Geschlecht, 
schwere initiale neurologische Beeinträchtigung, tiefe Hirn
venenthrombose, große Parenchymläsionen sowie systemi-
sche Grunderkrankung wie Malignom oder schwere Throm-
bophilie [15].

Nicht zu unterschätzen ist die Entwicklung ängstlich-depres-
siver Zustandsbilder bei vor allem jungen Patienten nach statt-
gehabter CSVT. Häufige Wiedervorstellung aus Sorge, eine 
Rezidiv-CSVT erlitten zu haben, sind keine Seltenheit. Wie 
bereits erwähnt, sind Rezidivthrombosen jedoch selten. Diese 

Umstände erfordern eine besondere Beachtung und unter-
streichen die Bedeutung der Langzeitbetreuung von CSVT-Pa-
tienten an einem erfahrenen Zentrum mit neurovaskulärer 
Expertise.

�� Interessenkonflikt

Die Autoren geben an, dass kein Interessenkonflikt besteht.
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Relevanz für die Praxis

—— Die CSVT betrifft zumeist Frauen im gebärfähigen Alter.
—— Die Erkrankung kann mit vielgestaltigen Symptomen und 

Risikofaktoren einhergehen. 
—— Typische klinische Zeichen sind starke Kopfschmerzen, 

fokal neurologische Defizite und epileptische Anfälle.
—— Die Diagnose wird mittels zerebraler CT oder MRT mit 

jeweiliger venöser Angiographie gestellt. 
—— Die Akuttherapie erfolgt mittels Vollheparinisierung (be-

vorzugt niedermolekulares Heparin), wobei CSVT-asso-
ziierte intrazerebrale Blutungen keine Kontraindikation 
darstellen. Im Verlauf wird auf eine orale Antikoagulation 
umgestellt. Die Therapiedauer orientiert sich an der zu-
grunde liegenden Ätiologie (transienter versus perma-
nenter Risikofaktor). 

—— Die CSVT hat zumeist eine günstige Prognose, jedoch gibt 
es auch schwere Verläufe, die eine neurointensivmedizini-
sche Betreuung notwendig machen.

http://www.dgn.org/leitlinien


10 Z GEFÄSSMED 2019; 16 (3)

EndoAnchor-Implantation:  
Stellenwert, Möglichkeiten und Grenzen  
bei EVAR und „hostile neck“-Anatomie

F.-P. Pfabe

�� Einleitung

Das infrarenale Bauchaortenaneurysma ist die häufigste Lo-
kalisation eines Aortenaneurysmas. Die Ausschaltung des 
Aneurysmas aus der systemischen Zirkulation kann offen-chi-
rurgisch oder endovaskulär erfolgen. Das endovaskuläre Vor-
gehen hat aufgrund seines geringen Eingriffsrisikos und der 
niedrigen Prozedurletalität die Versorgungsmöglichkeiten von 
Hochrisiko-Patienten deutlich verbessert.

Die Realisierung endovaskulärer Prozeduren ist an anatomi-
sche Voraussetzungen geknüpft und wird durch Wand- und 
Verlaufspathologien der Ziel- und zuführenden Gefäße maß-
geblich beeinflusst. Wichtigstes Kriterium für die Realisierung 
einer minimal invasiven Behandlung ist die Existenz einer 
geeigneten Landungszone, um eine sichere Fixierung und 
Abdichtung der Prothese an der Aortenwand zu garantieren. 
Obwohl nur 50–60  % der Aneurysmen anatomisch für eine 
EVAR-Prozedur geeignet sind, werden heute bis zu 80 % der 
Aneurysmen minimal invasiv versorgt [1–4].

Dies erhöht potenziell die Gefahr eines Therapieversagens auf-
grund eines Endoleaks Typ Ia oder einer Migration des Stent-
grafts.

�� Kasuistiken

Fall 1
Bei einem 75-jährigen Patienten wurde zufällig ein infrare-
nales Aortenaneurysma diagnostiziert. Das Aneurysma war 
durch einen maximalen Querdurchmesser von 57 mm, eine 
Längsausdehnung von 90 mm und eine partiell exzentrische 

Thrombosierung charakterisiert. Der Aneurysmahals wies 
eine Länge von 29 mm auf und war durch eine proximale Weite 
von 28 mm und eine distale Weite von 31 mm charakterisiert. 
Ausgeprägte Wandpathologien (Thromben, Kalzifikationen) 
lagen nicht vor (Abb. 1).

Die Aneurysmaausschaltung erfolgte endovaskulär mittels 
aortobiiliakaler Prothese (36 mm). Neun Monate später wurde 
ein Endoleak Typ Ia ventrolateral links bei konstanter Aneu-
rysmagröße nachgewiesen. Mittels Implantation von 9 Endo-
Anchor erfolgte eine Ausschaltung des Endoleaks Typ Ia durch 
Abdichtung der Prothese (Abb. 2 und 3).

Eingelangt und angenommen am 17. Jänner 2019; Pre-Publishing Online:  
4. April 2019
Aus der Klinik für Gefäßmedizin, Asklepios Klinikum Uckermark GmbH
Korrespondenzadresse: Dr. med. Frank-Peter Pfabe, Asklepios Klinikum Ucker-
mark, Klinik für Gefäßmedizin, Auguststraße 23; D-16303 Schwedt;  
E-Mail: f.pfabe@asklepios.com

Kurzfassung: Eine „hostile neck“-Anatomie der 
proximalen Landungszone stellt unter endovas­
kulären Gesichtspunkten eine kritische Anato­
mie dar. Bis vor Kurzem galt sie als Ausschluss­
kriterium für eine endovaskuläre Therapie des 
infrarenalen Aortenaneurysmas. Neben Cuffs, 
Chimney-Technik, gebranchten oder fenestrier­
ten Prothesen sowie „Bare metal“-Stents, die 
eine Verbesserung der Fixierung und Abdich­
tung der Prothese an der Aortenwand bewir­
ken, steht heute mit der EndoAnchor-Implanta­
tion eine weitere Methode zur Verfügung. Da­
bei werden 4 mm lange Schrauben durch die 
Prothese in die Aortenwand implantiert.

In dieser Publikation werden Material, Tech­
nik und Grenzen der EndoAnchor-Implantation 
beschrieben und diskutiert.

Schlüsselwörter: „hostile neck“, EVAR, Endo­
Anchor, Migration, Endoleak Typ Ia

Abstract: EndoAnchor – implantation: value, 
possibilities and limits at EVAR and “hostile 
neck”. A hostile neck anatomy of the proximal 
landing zone presents under endovascular as­
pects a critical anatomy. Until recently, it was 
considered an exclusion criterion for endo­
vascular therapy of the infrarenal aortic aneu­

rysm. In addition to cuffs, chimney-technique, 
branched or fenestrated prostheses and “bare 
metal” stents, which improve the fixation and 
sealing of the prosthesis on the aortic wall, En­
doAnchor-implantation offers another method 
today. 4 mm long screws are implanted through 
the prosthesis into the aortic wall. 

This publication describes and discusses the 
material, technique and limitations of EndoAn­
chor-implantation. Z Gefäßmed 2019; 16 (3): 
10–5.

Key words: “hostile neck”, EVAR, EndoAnchor, 
migration, endoleak type Ia

Abbildung 1: Asymptomatisches, infrarenales Aortenaneurysma. 
(A): CT-Angiographie mit Darstellung des Aortenaneurysmas in 
„volume rendering“-Technik (VRT); (B): Beschreibung der „Hostile 
neck“-Anatomie und der konischen Morphologie der proximalen 
Landungszone.
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Fall 2
Bei einem 78-jährigen Patienten wurde ein infrarenales BAA 
mit einem maximalen Querdurchmesser von 64 mm und einer 
Längsausdehnung von 90 mm nachgewiesen. Das spindel-
förmige Aneurysma war wandständig zirkulär thrombosiert. 
Die Konfiguration des Aneurysmahalses mit einer Länge 
von 7 mm und einem Durchmesser von 32–34 mm („conical 
neck“) stellte ein kritisches Kriterium dar (Abb. 4).

Wandpathologien konnten ausgeschlossen werden. Die Aus-
schaltung des Aneurysmas erfolgte endovaskulär mittels 
36-mm-Prothese. Sechs EndoAnchors wurden zur Migra
tions- und Endoleak-Prophylaxe implantiert (Abb. 5).

�� Prozedur und Device

Die Implantation von EndoAnchor ist indiziert bei einem per-
sistierenden Endoleak Typ Ia oder einer Prothesen-Migration. 

Abbildung 2: Verlaufskontrolle nach EVAR-Prozedur mittels CT-An-
giographie nach 9 Monaten. (A): Darstellung in VRT, regelrechte 
Entfaltung der Prothese; (B): sagittale Schnittebene, Nachweis 
eines Endoleaks Typ Ia ventrolateral (roter Pfeil).

Abbildung 3: Rezidiveingriff bei Endoleak Typ Ia. (A): Angiographi-
sche Darstellung (LAO 7°, CRAN 3°) der Fixierung und Abdichtung 
der Prothese durch Implantation von 9 EndoAnchor; (B): CT-Angio-
graphie (sagittale Rekonstruktion) nach Sekundärprozedur, kein 
Nachweis eines Endoleaks Typ Ia.

Abbildung 5: EndoAnchor-Implantation und Verlaufskontrolle. (A): 
Angiographie (LAO 3°, CRAN 9°). Implantation eines EndoAn-
chors (roter Kreis); (B): CT-Angiographie (koronare Schnittebene), 
regelrechter Sitz der Prothese, kein Endoleak Typ Ia.

Abbildung 4: Infrarenales Aortenaneurysma. (A): Kontrastmittel
verstärkte CT-Angiographie (koronare Schnittebene), Visualisie-
rung der „hostile neck“-Konfiguration des Aneurysmahalses 
(roter Pfeil); (B): Messprotokoll der proximalen Landungszone, 
Länge (7 mm) und Querdurchmesser entsprechen einer „hostile 
neck“-Anatomie und „conical neck“-Morphologie.
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Weiterhin besteht eine Indikation bei kritischer Anatomie der 
proximalen Landungszone („hostile neck“), um prophylak-
tisch eine Komplikation (Therapieversagen) zu vermeiden.

Vor Implantation der EndoAnchor (Schrauben) ist eine Be-
urteilung der Zirkumferenz des proximalen Aortenhalses 
erforderlich, um Plaques und Thromben zu erfassen, da die 

Existenz von Wandpathologien eine ausreichende Fixierung 
der Implantate nicht gewährleistet.

Ebenfalls ist die Implantation der EndoAnchor in den Fällen 
kontraindiziert, wo nach Implantation eines unterdimensio-
nierten Endografts oder einer postprozeduralen, dilatativen 
Degeneration der Landungszone ein Abstand zwischen Pro-
these und Aortenwand von mehr als 2 mm resultiert [5–7].

Das Heli-FX™ EndoAnchor™-System (Aptus Endosystem, 
Sunnvale, CA) besteht aus 3 Komponenten: einer steuerba-
ren Führungsschleuse (Heli-FX™ Guide), einem Applikator 
(Heli-FX™ Applier) und einer Kassette (beinhaltet 10 Endo
Anchor-Implantate) zum Beschicken des Applikators (Abb. 6).

Die Prozedur erfolgt über einen femoralen Zugang (16 oder 
18 F) unter Durchleuchtungskontrolle. Nach Einbringen der 
Führungsschleuse wird der Applikator mit einer Schraube 
bestückt und in die Schleuse eingeführt. Nach Erreichen der 
Zielposition erfolgt die Implantation der Schraube.

Für infrarenale Prozeduren (EVAR) wird eine 62 cm lange, 
steuerbare Schleuse in 2 Größen angeboten: Die Heli-FX™ 
Guide 22 hat eine flektierbare, 22 mm lange Spitze, empfohlen 
für eine Halsweite von 18–28 mm. Die Heli-FX™-Guide 28 ist 
für Diameter von 28–32 mm geeignet und besitzt eine 28 mm 
lange, flektierbare Spitze.

Für den thorakalen Bereich (TEVAR) stehen die Heli-FX™ 22, 
32 und 42 mit einer Schleusenlänge von 90 cm zur Verfügung, 
die bei Hals-Diameter von 18–42 mm eine individuelle Ver-
sorgung gestatten. Vor der EndoAnchor-Implantation wird 
die Röhre senkrecht zur Mittellinie des Lumens der Prothese 

Abbildung 6: Heli-FX™ EndoAnchor™-System. (A): Das Bild zeigt 
die 3 Komponenten des Systems: die Führungsschleuse (Heli-
FX™-Endoguide), den Applikator (Heli-FX™Applier) und die Kas-
sette zu Beschickung des Applikators; (B): Darstellung der Aufnah-
me eines EndoAnchors aus der Kassette in den Applikator; (C): 
4 mm langes Implantat (Schraube) zur Fixierung der Prothese an 
der Aortenwand.

Abbildung 7: Angiographische Dokumentation der EndoAn-
chor-Implantation (LAO 1°; CRAN 6°). (A): Optimale Konfiguration 
der Heli-FX™-Endoguide, Support durch Abstützen an der gegen-
überliegenden Wand (blauer Pfeil), die proximalen Marker der 
Prothesen liegen bei optimaler C-Arm-Rotation nahezu in einer 
Ebene (weißer Pfeil), Schraube ist nach Penetration der Prothe-
se partiell freigesetzt (roter Kreis); (B): Komplette Freisetzung der 
Schraube nach Penetration der Aortenwand (roter Kreis).

Abbildung 8: Prozedurplanung zur Festlegung der Zahl und Lo-
kalisation der EndoAnchor. (A): Schraubenuhr zur Planung der 
C-Arm-Rotation (rote Kegel) und Festlegung der Implantationsor-
te; (B): Kartographie der Aorta bezüglich existenter Wandpatholo-
gien (Thromben, Plaques), entsprechende Abschnitte werden auf 
die Schraubenuhr übertragen. Nachdruck mit freundlicher Geneh-
migung der Medtronic GmbH.
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ausgerichtet, sodass sich die Markierungen des Endografts in 
einer Linie befinden.

Die Auswahl der individuell geeigneten Führungsschleuse 
(Heli-FX™-Guide) garantiert eine kontrollierte, optimale 
Implantation der EndoAnchor (Abb. 7). Eine zu kleine Schleuse 
bietet keine Möglichkeit einer Abstützung der Führungsschleu-
se an der kontralateralen Aortenwand, sodass die EndoAnchor 
zu wenig Support bei der Implantation erhalten. Ist die Länge 
der flektierbaren Spitze dagegen zu groß, wird die Ausbildung 
der optimalen Konfiguration der Schleuse beeinträchtigt.

Bei Prothesen-Migration oder potenziellem Abrutschen der 
Prothese werden bis zu einer Prothesengröße von 28 mm prin-
zipiell 4 EndoAnchor implantiert. Dabei steht die Röhre in der 
Position LAO 45° und RAO 45°. Ab einem Prothesendurch-
messer von > 28 mm werden 6 EndoAnchor zur Fixierung der 
Prothese in die Aortenwand eingebracht: jeweils 2 EndoAn-
chor in LAO 60° und RAO 60° sowie in a.-p.-Position.

Zur Prozedurplanung ist die „Schraubenuhr“ hilfreich. Loka-
lisation und Verteilung existenter Wandpathologien werden 
hier gekennzeichnet und dadurch die Aortenwand förmlich 
kartographiert (Abb. 8).

Die Anzahl und Position der einzubringenden EndoAnchor 
richtet sich letztendlich nach dem jeweiligen Befund („hos-
tile neck“, Endoleak Typ I, Migration). Bei einer Migration 
oder Migrationsgefährdung werden die Schrauben möglichst 
gleichmäßig in regelmäßigem Abstand zirkulär implantiert. 
Zur Ausschaltung eines Endoleaks Typ Ia werden die Endo-
Anchor dagegen hauptsächlich im Bereich der Endoleakage 
eingebracht und die Gegenseite mit Schrauben gekontert.

Selten auftretende Komplikationen sind eine Fehlimplanta-
tion mit Implantat-Verlust und peripherer Embolisation, eine 
Schraubenfraktur, eine Schädigung des Endograft-Materials 
oder thrombotische Reaktion periprozedural [8].

�� Diskussion

Das infrarenale BAA stellt mit 90 % die häufigste Lokalisation 
eines Aortenaneurysmas dar, in 20 % kombiniert mit einem 
Aneurysma der Beckenarterien. Ziel der Behandlung ist die 
Vermeidung einer Ruptur durch Ausschaltung aus der syste-
mischen Zirkulation.

Endovaskuläre Verfahren haben sich in den letzten Jahren 
neben dem offen-chirurgischen Vorgehen in der Therapie 
des infrarenalen BAA etabliert und stellen, insbesondere 
für Hochrisiko-Patienten, die „First-line“-Therapie dar. Ihre 
Realisierung ist jedoch an das Vorhandensein anatomischer 
Voraussetzungen gebunden.

Nachteile im Vergleich zum offen-chirurgischen Vorgehen 
sind die lebenslangen, engmaschigen Verlaufskontrollen und 
die deutlich höhere Zahl an Rezidiveingriffen (Endoleak, Mi-
gration, Thrombosen).

Die proximale und distale Landungszone stellt das wichtigste 
anatomische Kriterium zur Realisierung endovaskulärer Tech-

niken dar. Die proximale Landungszone sollte eine Mindest-
länge von 20 (15) mm und einen maximalen Durchmesser von 
28 mm aufweisen („friendly neck“).

In dieser Konstellation werden gute Primärergebnisse bei einer 
niedrigen Reinterventionsrate erreicht, wenn die implantierte 
Prothese ein Oversizing von 10–20 % garantiert. Ein Endoleak 
Typ Ia wird bei geeigneter Anatomie in 1–3 % beobachtet und 
ist im Vergleich zum Endoleak Typ II eher selten. Cao et al. 
berichten über eine Frequenz des Endoleaks Typ Ia im Verlauf 
von 10 % [9].

Des Weiteren beeinflussen Wandpathologien der Landungs-
zone entscheidend Fixierung und Abdichtung des Endografts 
an der Aortenwand.

Kritische Anatomien wurden in den letzten Jahren aufgrund 
weiter entwickelter Prothesenmodelle, neuer Techniken und 
der ärztlichen Behandlungsqualität zunehmend einer endo-
vaskulären Behandlung zugänglich gemacht, sodass inope-
rablen Patienten mit komplizierter Anatomie der Aorta eine 
größere Behandlungschance eingeräumt werden kann.

Eine Prothesenimplantation trotz „hostile neck“-Anatomie 
ist, neben einer dilatativen Degeneration des Aneurysma-
halses im Verlauf, ausgeprägten Wandpathologien und einem 
unterdimensionierten Stentgraft, die häufigste Ursache für 
eine Prothesen-Migration (Lageverschiebung der Prothese um 
5–10 mm) und ein Endoleak Typ Ia.

Als „hostile neck“ wird eine proximale Landungszone bezeich-
net, die durch eine Länge von weniger als 15 mm, einen Durch-
messer von mehr als 28 mm, eine suprarenale Angulation > 45°, 
eine infrarenale Angulation > 60° oder eine konische Morpho-
logie charakterisiert ist. Eine konische Morphologie liegt vor, 
wenn der Durchmesser der Aorta zwischen dem kaudalsten Ur-
sprung der Nierenarterie und dem Aneurysma über den ersten 
15 mm um 2–3 mm kontinuierlich zunimmt (Abb. 9).

Abbildung 9: Übersicht über entscheidende Kriterien (Messgrö-
ßen) der „hostile neck“-Anatomie. Die Konstellation D2 = D1 + 2–3 
mm entspricht einer „conical neck“-Morphologie.
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Weitere für die endovaskuläre Versorgung entscheidende mor-
phologische Befunde sind eine zirkumferenzielle Verkalkung 
oder Thrombosierung der proximalen Landungszone von 
mehr als 50 % [1, 5, 6, 10, 11].

Charakteristisch für das Endoleak Typ Ia, das sofort oder im 
Verlauf auftreten kann, ist ein periprothetischer Blutfluss, so-
dass weiterhin eine direkte Verbindung zwischen Aneurysma 
und dem Systemkreislauf besteht. Damit ist das Behandlungs-
ziel verfehlt, sodass das Endoleak Typ Ia einem Therapiever-
sagen gleichzusetzen ist.

„High flow“-Endoleaks kommen unmittelbar nach Kontrast-
mittel-Gabe in der Frühphase zur Darstellung und bedürfen 
einer sofortigen Therapie. „Low flow“-Endoleaks werden ver-
zögert, in der Spätphase sichtbar und zeigen eine hohe spon-
tane Verschlussrate. Ein konservativer Therapieansatz unter 
engmaschigem Follow-up erscheint hier gerechtfertigt [12].

Bei endovaskulärer Versorgung von Aortenaneurysmen mit 
kritischer Anatomie der proximalen Landungszone oder 
Rezidiveingriffen infolge eines Versagens der Therapie (Pro-
thesenmigration, Endoleak Typ Ia) kommen Techniken und 
Materialien zum Einsatz, die eine sichere Verankerung der 
Prothese und eine optimale Abdichtung an der Aortenwand 
gewährleisten sollen.

Prothesen mit suprarenaler Fixierung scheinen bei kritischer 
Anatomie bessere Ergebnisse aufzuweisen als mit infrarenaler 
Fixierung.

Bei konischer Morphologie der Landungszone wird ein Pro-
thesen-Design empfohlen, das ein 30%iges Oversizing im 
proximalen und ein 10%iges Oversizing im distalen (weiten) 
Bereich der Landungszone garantiert. Die zusätzliche Implan-
tation eines Palmaz®-XL-Stents kann die Fixierung und Ab-
dichtung des Endografts ebenfalls verbessern, wobei techni-
sche Erfolgsraten von 94–100 % publiziert werden [10].

Dies kann auch durch eine suprarenale Verlängerung (Pro-
ximalisierung) der Landungszone in den viszero-renalen Be-
reich erreicht werden. Die dadurch geschaffene Landungszone 
sollte eine Länge von mindestens 15 mm (optimal 20 mm) auf-
weisen. Zur Anwendung kommen dabei gebranchte (B-EVAR) 
und fenestrierte Prothesen (F-EVAR), die Chimney-Technik 
(Ch-EVAR) sowie Prothesen-Cuffs [4, 9, 12–15].

Verhoeven et al. konnten an 65 Patienten, die mittels fenestrier-
ter Prothese versorgt wurden, zeigen, dass bei einer technischen 
Erfolgsrate von 94  % bei einem mittleren Follow-up von 21 
Monaten kein Endoleak Typ Ia registriert und eine Offenheit 
der Zielgefäße von 98,4 % beobachtet wurde. Einschränkend 
muss jedoch darauf hingewiesen werden, dass die verwendeten 
Prothesen individuell angefertigt werden und somit nicht für 
eine akute bzw. zeitnahe Versorgung rupturierter oder sympto-
matischer Aortenaneurysmen in Betracht kommen [1, 4, 14].

Bei der ursprünglich als „Bail-out“-Verfahren entwickelten 
Chimney-Technik kommen dagegen „Off-the-shelf “-Materia-
lien zur Anwendung, sodass diese Methode bei juxtarenalen 
Aneurysmen im Notfall und bei dringlichen Indikationen ein-

gesetzt werden kann. Prinzip dieses Verfahrens ist die Sondie-
rung und das Einbringen von gecoverten Stents von kranial in 
die viszero-renalen Gefäße vor Entfaltung der Prothese, um 
den Blutfluss in den Zielgefäßen zu erhalten. Praktisch wird 
der Ursprung der reno-viszeralen Gefäße artifiziell nach pro-
ximal verlagert. Zwischenräume an den Seiten der Chimneys 
(gutters), die in 95  % der Fälle unmittelbar postprozedural 
nicht detektiert werden, erfordern bei Persistenz eine Re
intervention, wobei Embolisationstechniken favorisiert wer-
den. Die Wahrscheinlichkeit eines Endoleak Typ Ia steigt mit 
der Zahl der Chimneys [12, 13].

Vorliegende Daten belegen die Effektivität dieser Methode. So 
konnte 2012 in einer 2-Zentren-Studie gezeigt werden, dass 
die Offenheitsrate der Chimney-Grafts bei 95 % lag und Endo
leaks vom Typ Ia in lediglich 2 % beobachtet wurden. Ähnliche 
Ergebnisse präsentierte das PERICLES-Register (2015), wobei 
hier eine Offenheitsrate von 94,1 % und eine signifikante Re-
gression des Durchmessers des Aneurysmas beschrieben wur-
den [13, 16].

Alternativ kann in ausgewählten Fällen die Implantation eines 
Prothesen-Cuffs in Erwägung gezogen werden. Aufgrund der 
Nähe zum juxtarenalen Aortensegment wird diese Behand-
lungsform aber nur selten praktiziert.

Im Rahmen des Managements eines Endoleaks Typ Ia kom-
men auch Embolisationstechniken mit Coils und Flüssigem-
bolisaten zum Einsatz.

Seit Kurzem steht mit der EndoAnchor-Technik ein weiteres 
Tool zur Verfügung, das eine Fixierung der Prothese mittels 
Schrauben an der Aortenwand ermöglicht. Der Vorteil dieser 
Methode besteht darin, dass bei einem Versagen dieser Tech-
nologie weitere Optionen (Verlängerung der Landungszone) 
möglich sind. Bisher vorliegende Therapieergebnisse zeigen, 
dass diese Methode vergleichbare Ergebnisse mit den bisher 
angewandten Techniken aufweist.

2014 wurden die Daten des Anchor-Registers (Multicenter, 
prospektiv) veröffentlicht. In dieses Register wurden 319 Pa-
tienten eingeschlossen, die mittels EndoAnchor-Implantation 
primär oder sekundär behandelt wurden. Den Primär-Arm 
bildeten 242 Patienten, die zum Zeitpunkt der primären 
EVAR-Prozedur ein Endoleak Typ Ia aufwiesen (60), eine 
„hostile neck“-Anatomie hatten (178) oder einer Cuff-Verlän-
gerung (4) bedurften.

Im Revisions-Arm wurden 77 Patienten eingeschlossen, die im 
Verlauf ein Endoleak Typ Ia aufwiesen (45), bei denen eine En-
dograft-Migration (11) oder eine Kombination aus Migration 
und „late“-Endoleak Typ Ia diagnostiziert wurde (7, 17). Es 
wurden durchschnittlich 4–7 EndoAnchor je Patient implan-
tiert, das mediane Follow-up betrug 7 Monate. Der technische 
(95 %) und der prozedurale Erfolg (87,5 %) waren hoch. Mit 
89,7 % lag der prozedurale Erfolg im Primär-Arm höher als im 
Revisions-Arm (80,5 %). 96,5 % der primär prophylaktisch be-
handelten Patienten waren im Follow-up frei von einem Endo-
leak Typ Ia, während im Revisions-Arm 34 % der Patienten im 
Verlauf offensichtlich ein Endoleak Typ Ia aufwiesen. Insgesamt 
waren 94,4 % der Patienten frei von Rezidiveingriffen, lediglich 
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18 Patienten (5,6 %) mussten sich einer sekundären Prozedur 
unterziehen, davon 8 Patienten wegen eines persistierenden En-
doleak Typ Ia. Die übrigen Rezidiveingriffe standen in keinem 
Zusammenhang zur vorausgegangenen EndoAnchor-Prozedur.

Diese Daten zeigen, dass die EndoAnchor-Implantation eine 
sichere und effektive Methode zur Prophylaxe und beim Kom-
plikationsmanagement eines „early“- oder „late“-Endoleak 
Typ Ia sowie einer Prothesenmigration darstellt. Die größte 
Herausforderung stellen Patienten mit einem „late“-Endoleak 
Typ Ia dar.

Vergleichbare Ergebnisse wurden durch den Multicenter-Trial 
STAPLE-1 und die Pivotal-Studie, deren Ergebnisse 2009 und 
2014 publiziert wurden, bestätigt [18, 19].

Aufgrund der klinischen Ergebnisse ist die primäre Implanta-
tion einer Endurant™-Prothese mit Fixierung durch EndoAn-
chors bei einer „Hostile neck“-Anatomie seit 2017 „ON label“. 
Bei einer Landungszone bis 4 mm kann man mit dem Endur-
ant™-System nun primär infrarenal bleiben, da die Fixierung 
mit EndoAnchor die Qualität einer handgenähten Anastomo-
se hat [4, 20, 21].

Die EndoAnchor-Implantation wird die Behandlungsoptio-
nen für Hochrisiko-Patienten weiter verbessern und die endo-
vaskuläre Therapie bei kritischer Anatomie der Aorta sicherer 
gestalten.

�� Interessenkonflikt
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Fazit für die Praxis

Die Versorgung infrarenaler Aortenaneurysmen erfolgt heu-
te, insbesondere bei Risiko-Patienten, überwiegend endo-
vaskulär. Bei ungeeigneter Anatomie („hostile neck“) besteht 
jedoch potenziell die Gefahr einer Prothesen-Migration und 
eines Endoleak Typ Ia.
Verfahren wie die Chimney-Technik, die Implantation fenes-
trierter und gebranchter Prothese sowie eines „Bare me-
tall“-Stents, die eine Verlängerung der Landungszone bewir-
ken und somit Halt und Abdichtung der Prothese verbessern, 
werden seit Kurzem durch die EndoAnchor-Implantation er-
gänzt.
Die Prothese wird mittels 4 mm langer Schrauben an der 
Aortenwand fixiert, wobei die Aortenwand frei von Wandpa-
thologien (Plaques, Thromben) sein muss. Die Qualität der 
Fixierung entspricht einer handgenähten Anastomose.
Ein Vorteil der EndoAnchor-Implantation ist darin zu sehen, 
dass bei Versagen der Methode andere Verfahren (Verlänge-
rung der Landungszone) weiterhin möglich sind.
Trotz der verbesserten Möglichkeiten zur Prophylaxe und 
Therapie einer Prothesen-Migration oder eines Endoleaks 
Typ Ia sollte die Indikation zur endovaskulären Behandlung 
des infrarenalen Aortenaneurysmas bei kritischer Anatomie 
inoperablen Hochrisiko-Patienten vorbehalten bleiben.
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�� Acute effects of electronic cigarette aerosol inhalation on vascular function detected at 
quantitative MRI
Caporale A, et al. Radiology 2019 Aug 20: 190562. doi:10.1148/radiol.2019190562. [Epub ahead of print]

Abstract
Background: Previous studies showed 
that nicotinized electronic cigarettes 
(hereafter, e-cigarettes) elicit systemic 
oxidative stress and inflammation. 
However, the effect of the aerosol alone 
on endothelial function is not fully un-
derstood.
Purpose: To quantify surrogate markers 
of endothelial function in nonsmokers 
after inhalation of aerosol from nico-
tine-free e-cigarettes.
Materials and Methods: In this pro-
spective study (from May to September 
2018), nonsmokers underwent 3.0-T 
MRI before and after inhaling nicotine-
free e-cigarette aerosol. Peripheral 
vascular reactivity to cuff-induced is-
chemia was quantified by temporally 
resolving blood flow velocity and oxy-
genation (SvO₂) in superficial femoral 
artery and vein, respectively, along  
with artery luminal flow-mediated dila-

tion. Precuff occlusion, resistivity index, 
baseline blood flow velocity, and SvO₂ 
were evaluated. During reactive 
hyperemia, blood flow velocity yielded 
peak velocity, time to peak, and ac
celeration rate (hyperemic index); SvO₂ 
yielded washout time of oxygen-de
pleted blood, rate of resaturation, and 
maximum SvO₂ increase (overshoot). 
Cerebrovascular reactivity was assessed  
in the superior sagittal sinus, evaluating 
the breath-hold index. Central arterial 
stiffness was measured via aortic pulse 
wave velocity. Differences before versus 
after e-cigarette vaping were tested with 
Hotelling T2 test.
Results: Thirty-one healthy never-
smokers (mean age, 24.3 years ± 4.3; 
14 women) were evaluated. After  
e-cigarette vaping, resistivity index was 
higher (0.03 of 1.30 [2.3%]; p < 0.05), 
luminal flow-mediated dilation severely 

blunted (–3.2% of 9.4% [–34%]; 
p < 0.001), along with reduced peak 
velocity (–9.9 of 56.6 cm/sec [–17.5%]; 
p < 0.001), hyperemic index (–3.9 of 
15.1 cm/sec2 [-25.8%]; p < 0.001), and 
delayed time to peak (2.1 of 7.1 sec 
[29.6%]; p = 0.005); baseline SvO₂ was 
lower (–13 of 65 %HbO₂ [–20%]; 
p < 0.001) and overshoot higher (10 of 
19 %HbO₂ [52.6%]; p < 0.001); and 
aortic pulse wave velocity marginally 
increased (0.19 of 6.05 m/sec [3%]; 
p = 0.05). Remaining parameters did 
not change after aerosol inhalation.
Conclusion: Inhaling nicotine-free elec-
tronic cigarette aerosol transiently im-
pacted endothelial function in healthy 
nonsmokers. Further studies are needed 
to address the potentially adverse long-
term effects on vascular health.

Kommentar
Der Gebrauch von E-Zigaretten (mit und ohne Nikotinzusatz) 
erfreut sich zunehmender Beliebtheit, gerade auch bei jünge-
ren Bevölkerungsgruppen. Allerdings zeigten bereits frühere 
Studien, dass sich im eingeatmeten Dampf potentiell toxische 
Substanzen befinden. Diese Studie beschreibt nun auch einen 
akuten, gefäßschädigenden Effekt bei gesunden Probanden.

�� Cigarette smoking, smoking cessation, and long-term risk of 3 major atherosclerotic 
diseases
Ding N, et al. J Am Coll Cardiol 2019; 74: 498–507

Abstract
Background: Public statements about 
the effect of smoking on cardiovascular 
disease are predominantly based on 
investigations of coronary heart disease 
(CHD) and stroke, although smoking  
is recognized as a strong risk factor for 
peripheral artery disease (PAD). No 
study has comprehensively compared 
the long-term association of cigarette 
smoking and its cessation with the in

cidence of 3 major atherosclerotic dis-
eases (PAD, CHD, and stroke).
Objectives: The aim of this study was to 
quantify the long-term association of 
cigarette smoking and its cessation with 
the incidence of the 3 outcomes.
Methods: A total of 13,355 participants 
aged 45 to 64 years in the ARIC 
(Atherosclerosis Risk In Communities) 
study without PAD, CHD, or stroke at 

baseline (1987 to 1989) were included. 
The associations of smoking parameters 
(pack-years, duration, intensity, and 
cessation) with incident PAD were 
quantified and contrasted with CHD 
and stroke using Cox models.
Results: Over a median follow-up of 
26 years, there were 492 PAD cases, 
1,798 CHD cases, and 1,106 stroke cas-
es. A dose-response relationship was 
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Praxisrelevanz

Der Konsum von E-Zigaretten ist offenbar mit einer akuten 
Verschlechterung der Endothelfunktion verbunden, welche 
potentiell auch längerfristig zu Gefäßschäden führen könnte. 
Langzeituntersuchungen stehen allerdings noch aus.

Z GEFÄSSMED 2019; 16 (3)



News-Screen

identified between pack-years of smok-
ing and 3 outcomes, with the strongest 
results for PAD. The pattern was con-
sistent when investigating duration and 
intensity separately. A longer period  
of smoking cessation was consistently 
related to lower risk of PAD, CHD, and 
stroke, but a significantly elevated risk 
persisted up to 30 years following 
smoking cessation for PAD and up  
to 20 years for CHD.
Conclusions: All smoking measures 
showed significant associations with 

3 major atherosclerotic diseases, with 
the strongest effect size for incident 
PAD. The risk due to smoking lasted up 
to 30 years for PAD and 20 years for 
CHD. Our results further highlight  
the importance of smoking prevention 
and early smoking cessation, and in
dicate the need for public statements to 
take PAD into account when acknowl-
edging the impact of smoking on over-
all cardiovascular health.

Kommentar
Bereits frühere Studien zeigten eine be-
sondere starke Assoziation zwischen 
Rauchen und dem Auftreten einer 
PAVK, die auch in dieser Auswertung der 
ARIC-Studie bei mehr als 13.000 Pro-
banden und einem durchschnittlichen 
Follow-up von 26 Jahren unterstrichen 

wurde. Das Risiko der Entwicklung einer 
PAVK war mehr als doppelt so hoch als 
jenes für die Entwicklung einer KHK 
bei langjährigen Rauchern. Insbesonde-
re war das Risiko für PAVK auch nach 
Nikotinabusus-Stopp deutlich länger er-
höht als jenes für KHK und Schlaganfall.

Praxisrelevanz

Die lange Erhöhung des PAVK-Risikos auch nach Rauchstopp unterstreicht die mas-
siven gefäßschädigenden Auswirkungen des Nikotinkonsums.

�� Microvascular disease, peripheral artery disease, and 
amputation
Beckman JA, et al. Circulation 2019; 140: 449–58.

Abstract
Background: The mechanism of 
adverse limb events associated with 
peripheral artery disease remains 
incompletely understood. We investi-
gated whether microvascular disease is 
associated with amputation in a large 
cohort of veterans to determine wheth-
er microvascular disease diagnosed in 
any location increases the risk of ampu-
tation alone and in concert with pe
ripheral artery disease.
Methods: Participants in the Veterans 
Aging Cohort Study were recruited 
from April 1, 2003 through December 
31, 2014. We excluded participants  
with known prior lower limb amputa-
tion. Using time-updated Cox propor-
tional hazards regression, we analyzed 
the effect of prevalent microvascular 

disease (retinopathy, neuropathy,  
and nephropathy) and peripheral artery 
disease status on the risk of incident 
amputation events after adjusting for 
demographics and cardiovascular risk 
factors.
Results: Among 125 674 veterans 
without evidence of prior amputation  
at baseline, the rate of incident am
putation over a median of 9.3 years of 
follow-up was 1.16 per 1000 person-
years, yielding a total of 1185 amputa-
tions. In time-updated multivariable-
adjusted analyses, compared with those 
without peripheral artery disease or 
microvascular disease, microvascular 
disease alone was associated with a  
3.7-fold (95% CI, 3.0–4.6) increased 
risk of amputation; peripheral artery 
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disease alone conferred a 13.9-fold 
(95% CI, 11.3–17.1) elevated risk of 
amputation; and the combination  
of peripheral artery disease and micro-
vascular disease was associated with a 

22.7-fold (95% CI, 18.3–28.1) increased 
risk of amputation.
Conclusions: Independent of tradi
tional risk factors, the presence of mi-
crovascular disease increases the risk  

of amputation alone and synergistically 
increases risk in patients with periph-
eral artery disease. Further research is 
needed to understand the mechanisms 
by which this occurs.

Praxisrelevanz

In dieser großen longitudinalen Beobachtungsstudie (media-
nes Follow-up 9,3 Jahre) mit über 120.000 Teilnehmern wurde 
die Rolle von mikrovaskulären Veränderungen (Retinopathie, 
Neuropathie, Nephropathie) in Hinblick auf ein Amputations-
risiko untersucht. Es zeigte sich ein deutlich erhöhtes Risiko 
beim Vorliegen einer Mikroangiopathie (3,7-fach), insbeson-
dere aber durch die Kombination von PAVK und Mikroangio-
pathie (22,7-fach).
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