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Angiographische und hamodynamische Merkmale
epilepsieassoziierter zerebraler arteriovenoser
Malformationen und der Effekt der mikrochirurgi-

Kurzfassung: Hintergrund: Die Rolle der einge-
schrankten zerebrovaskuldren Hamodynamik und
angiographischen Merkmale bei epilepsieassozi-
ierten zerebralen arteriovendsen Malformationen
(AVMs) ist bislang unzureichend verstanden. Die
mittels Blood-Oxygenation-Level-Dependent-Cere-
brovascular-Reactivity- (BOLD-CVR-) Magnetreso-
nanztomographie (MRT) durchgefiihrte quantitative
Erfassung der vaskularen Reservekapazitdt ermdg-
licht Einblicke in die Pathophysiologie epileptischer
Anfélle bei Patienten mit zerebralen AVMs. Ziel
dieser Arbeit ist es, einen Uberblick iiber die hamo-
dynamischen und angiographischen Charakteristika
epilepsieassoziierter zerebraler AVMs sowie den
Effekt der mikrochirurgischen Resektion auf diese
Verdnderungen zu geben.

Methoden: Patienten mit zerebralen AVMs, die
am Klinischen Neurozentrum des Universitétsspitals
Ziirich behandelt werden, werden prospektiv hin-
sichtlich epileptischer Manifestation, hamodyna-
mischer Beeintrdchtigung und angiographischer
Charakteristika untersucht. Alle Patienten erhalten
eine standardisierte BOLD-CVR-Untersuchung unter
kontrolliertem hyperkapnischem Stimulus sowie
eine angiographische und konventionelle klinische
MRT-Diagnostik. Die BOLD-CVR-Werte und angio-
graphischen Merkmale, erhoben mittels Sechs-
GefaB-Digitaler-Subtraktionsangiographie  (DSA),
werden zwischen Patienten mit und ohne Epilepsie
verglichen. Die postoperative BOLD-CVR-Untersu-
chung erfolgt drei Monate nach mikrochirurgischer
Resektion, wahrend die Kontroll-DSA vor Spitals-
entlassung nach der mikrochirurgischen Resektion
durchgefiihrt wird.

Ergebnisse: Patienten mit epilepsieassoziierten
zerebralen AVMs zeigen praoperativ eine signifi-
kant eingeschrankte globale BOLD-CVR sowie eine
ausgepragtere vendse Kongestion im Vergleich zu

schen Resektion

M. Sebok

Patienten ohne epileptische Anfalle. Ilustrative
Fallbeispiele zeigen, dass eine eingeschrankte BOLD-
CVR allein nicht zwangsldufig zu epileptischen An-
fallen fiihrt; Patienten mit epileptischer Présentation
weisen jedoch konsistent eine reduzierte globale
und perinidale CVR auf. Nach vollstandiger mikro-
chirurgischer Resektion zeigt sich postoperativ eine
Verbesserung der perinidalen und globalen zerebro-
vaskuldren Reaktivitat, insbesondere im Zusammen-
hang mit Riickbildung der vendsen Kongestion.
Schlussfolgerung: Epilepsieassoziierte zerebrale
AVMs weisen charakteristische hamodynamische
Veranderungen mit reduzierter zerebrovaskuldrer
Reservekapazitdt und vendser Kongestion auf. Die
quantitative BOLD-CVR kdnnte als wertvoller nicht-
invasiver Bildgebungsmarker bei Patienten mit epi-
lepsieassoziierten zerebralen AVMs dienen.

Schliisselworter: Arteriovendse Malformation,
Epilepsie, zerebrovaskuldre Reaktivitat, BOLD-MRT,
Hamodynamik, Angiographie

Abstract: Angiographicand hemodynamic fea-
tures of epilepsy-associated cerebral arterio-
venous malformations and the effect of micro-
surgical resection. Background: The role of altered
cerebrovascular hemodynamics and angiographic
features in epilepsy-associated brain arteriovenous
malformations  (bAVMs) remains insufficiently
understood. Blood oxygenation-level dependent
cerebrovascular reactivity (BOLD-CVR) MRI enables
quantitative assessment of vascular reserve capacity
and may provide insights into seizure pathophysiolo-
gy in patients with bAVM. This paper aims to provide
an overview of the hemodynamic and angiographic
characteristics of epilepsy-associated bAVM as well
as the impact of microneurosurgical resection on
these alterations.

Methods: Patients with bAVMs treated at the
Clinical Neuroscience Centre, University Hospital
Zurich, are prospectively evaluated regarding seizure
presentation, hemodynamicimpairment, and angio-
graphic characteristics. All patients undergo stand-
ardized BOLD-CVR assessment using a controlled
hypercapnic stimulus, as well as angiographic and
conventional clinical MRI evaluation. BOLD-CVR val-
ues and angiographic features assessed by six-vessel
digital subtraction angiography (DSA) are analyzed
and compared between seizure and non-seizure
bAVM patients. Postoperative BOLD-CVR assessment
is performed three months after microsurgical resec-
tion, and follow-up DSA is obtained before discharge.

Results: Patients with epilepsy-associated bAVMs
demonstrate significantly impaired whole-brain
BOLD-CVR preoperatively, together with more
pronounced venous congestion, compared to pa-
tients without seizures. Illustrative cases show that
impaired BOLD-CVR alone does not necessarily lead
to epileptic seizures; however, patients presenting
with epilepsy demonstrate reduced whole-brain and
peri-nidal CVR. Following complete microsurgical
resection, postoperative BOLD-CVR improved in both
peri-nidal and global brain regions, particularly in
cases with resolution of venous congestion.

Conclusions: Epilepsy-associated bAVMs demon-
strate distinct hemodynamic impairment character-
ized by reduced cerebrovascular reserve and venous
congestion. Quantitative BOLD-CVR may serve as a
valuable noninvasive imaging biomarker in patients
with epilepsy-associated bAVMs. J Neurol Neuro-
chir Psychiatr 2026; 27 (2): 28-34.

Keywords: Arteriovenous malformation, epilepsy,
cerebrovascular reactivity; BOLD MRI; hemodyna-
mics, angiography

Einleitung

Zerebrale arterio-venose Malformationen (AVMs) sind kom-
plexe vaskuldre Fehlbildungen. Statistisch wird eine AVM
jahrlich bei 1,34 von 100.000 Menschen diagnostiziert [1], was
120-125 neuen AVM-Diagnosen pro Jahr in Osterreich ent-
spricht. Trotz ihrer relativen Seltenheit in der Allgemeinbevél-
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kerung kénnen zerebrale AVMs fiir betroffene Personen und
ihre Familien eine erhebliche Krankheitslast darstellen. Die
Behandlung zerebraler AVMs, insbesondere hochgradiger La-
sionen, ist anspruchsvoll und umfasst haufig eine Kombination
verschiedener Verfahren wie Embolisation, Radiochirurgie
und Operation. Nur die vollstindige Entfernung/Verschluss
der Lasion kann das Blutungsrisiko nach AVM-Resektion voll-
standig beseitigen [2].

Zerebrale AVMs werden am hdufigsten im jungen Erwachse-
nenalter diagnostiziert und stellen in dieser Altersgruppe die
hiufigste Ursache fiir intrakranielle Blutungen dar [3]. Die
zweithaufigste klinische Manifestation zerebraler AVMs sind



epileptische Anfille, die bei 20-45 % der Patientinnen und
Patienten auftreten. Es sind oft junge Patienten mit Epilepsie
betroffen, was das Leben der Betroffenen stark einschrankt
und mit einer dauerhaften Einnahme von Medikamenten ver-
bunden ist. Unter den Betroffenen mit Anféllen erleidet min-
destens die Halfte innerhalb von fiinf Jahren nach dem ersten
Anfallsereignis ein Rezidiv, selbst bei addquater antiepilepti-
scher Therapie [4, 5].

Die zugrunde liegenden Mechanismen, durch die arteriovend-
se Malformationen epileptische Anfélle auslésen, sind bislang
nicht vollstindig geklart. Es wurden bereits verschiedene mor-
phologische und statische angioarchitektonische Risikofakto-
ren beschrieben - etwa die Grofle des Nidus, kortikale Lage,
perinidales Odem, vendse Ektasien oder ein gestorter veno-
ser Abfluss [6]. Weiterhin lassen sich die zugrunde liegenden

Mechanismen nicht allein durch ihre Morphologie erklaren,

da morphologisch dhnliche AVMs sowohl mit als auch ohne

epileptische Anfille auftreten konnen [7]. Daher ist anzuneh-
men, dass zusdtzliche pathophysiologische Mechanismen eine

Rolle spielen. Himodynamische Veranderungen, die aus der

komplexen Angioarchitektur von AVMs resultieren, sind in

den letzten Dekaden als zentrale &tiologische Faktoren in den

Fokus geriickt [7-9]. Es werden zwei unterschiedliche bild-

gebungsbasierte pathophysiologische Mechanismen, die der

Entstehung epileptischer Anfille bei diesen Patientinnen und

Patienten zugrunde liegen konnten, postuliert:

1) arterieller Steal-Effekt: mit Umverteilung des Blutflusses
zugunsten des Niedrigwiderstandssystems der AVM, kon-
sekutiver perinidaler Hypoxie und moglicher Gliogenese
als epileptogener Substratbildung [7],

2) gestorter venoser Abfluss (vendse Stauung): erhohter ar-
terieller Zustrom iiber den AVM-Nidus fiihrt zu vendser
Kongestion mit pseudophlebitischem Abflussmuster [8].

Derzeit befassen sich nur wenige Forschungsgruppen mit den
hdmodynamischen Aspekten der zerebralen arterio-vendsen
Malformationen sowie deren Auswirkungen auf die Epilep-
sie [8, 9]. Die vorldufigen Resultate zeigen, dass Patienten mit
AVM-assoziierter Epilepsie mehr himodynamische Verdnde-
rungen zeigen als Patienten, welche keine epileptischen Anfille
haben [9]. Dariiber hinaus wurde die Reversibilitit himodyna-
mischer Veranderungen nach chirurgischer AVM-Entfernung
sowie deren Zusammenhang mit epileptischer Pradsentation
und klinischem Verlauf bislang noch nicht untersucht.

Diese Arbeit fasst den aktuellen Kenntnisstand zu hdmodyna-
mischen und angiographischen Merkmalen bei epilepsieasso-
ziierten zerebralen AVMs zusammen und stellt relevante Daten
aus prospektiver laufender Studie mit Blick auf ihre klinische
Anwendbarkeit anhand klinischer Fallbeispiele beziiglich der
zukiinftigen Patientenversorgung vor. Im Mittelpunkt steht
die Blood-Oxygenation-Level-Dependent-Cerebrovascular-
Reactivity- (BOLD-CVR-) Bildgebung als innovative nicht-in-
vasive bildgebende Methode zur Analyse hamodynamischer
Veranderungen, insbesondere durch die Verkniipfung von
BOLD-CVR-Messungen mit angiographischen Befunden wie
vendser Stauung. Dargestellt werden die Resultate der Untersu-
chungen bei Patientinnen und Patienten mit und ohne Epilep-
sie sowie der Einfluss einer postoperativen himodynamischen
Normalisierung auf den Anfallsverlauf als Fallbeispiel. Die

AVM-Ha@modynamik

BOLD-CVR-Methode im Zusammenhang mit diagnostischer
Angiographie erlaubt die Darstellung zentraler Mechanismen
wie Steal-Effekte und venése Kongestion, die mit epileptischen
Anfillen assoziiert sind, und eréffnet damit neue Ansétze fiir
Risikopradiktion und individualisierte Therapie.

Patienten und Methoden

Patientenpopulation

Es handelt sich um eine laufende prospektive klinische Studie,
wo Patientinnen und Patienten mit unbehandelten, nicht rup-
turierten zerebralen arteriovendsen Malformationen am Klini-
schen Neurozentrum des Universitatsspitals Ziirich, Schweiz,
rekrutiert werden. Bei allen Patienten erfolgt nach der Dia-
gnose einer zerebralen AVM zunichst eine Baseline-Untersu-
chung der zerebrovaskuldren Reaktivitit mittels BOLD-CVR
sowie auch hochauflésende strukturelle MRT-Sequenzen und
eine MRT-Venographie. Dariiber hinaus erfolgt eine zerebrale
diagnostische Katheterangiographie als klinischer Goldstan-
dard zur detaillierten Darstellung der vaskuldren Angioana-
tomie und AVM-Morphologie.

Bei Patientinnen und Patienten mit AVM-assoziierter Epilepsie
wird zusitzlich eine umfassende epileptologische Abklarung
entsprechend der klinischen Standardversorgung durch spe-
zialisierte Epileptologinnen und Epileptologen durchgefiihrt.
In die Studie eingeschlossen werden erwachsene Patientinnen
und Patienten ab einem Alter von 18 Jahren mit unbehandel-
ten, nicht rupturierten, zerebralen, arteriovenosen Malforma-
tionen. Sowohl Patientinnen und Patienten mit epileptischen
Anfillen als auch solche ohne Hinweise auf Epilepsie werden
eingeschlossen.

Bei Patienten, bei welchen eine mikrochirurgische Resektion
der AVM erfolgt, wird postoperativ innerhalb von 48 Stunden
eine zerebrale Katheterangiographie durchgefithrt, um die
Vollstindigkeit der AVM-Entfernung sowie mogliche Ver-
dnderungen im vendsen Abflusssystem zu beurteilen. Sechs
Monate nach der Operation erfolgt eine erneute BOLD-CVR-
Untersuchung zur Evaluation méglicher Veranderungen der
zerebralen Hamodynamik. Zusitzlich findet eine klinische
Nachuntersuchung mit epileptologischer Beurteilung statt. Die
Indikation zur mikrochirurgischen Resektion der zerebralen
AVM wird jeweils an interdisziplindrer neurovaskuldrer Be-
sprechung gestellt. Bei Patienten, bei welchen keine Resektion
der AVM geplant oder indiziert ist, erfolgt eine longitudinale
klinische und bildgebende Verlaufskontrolle.

BOLD-CVR-Methodik - Bildakquisition und Bild-
verarbeitung (Abb. 1)

Die BOLD-basierte (blood oxygenation-level dependent)
CVR-Kartierung ist eine innovative himodynamische Metho-
de, die eine quantitative Beurteilung der zerebrovaskuldren
Reaktivitdt im gesamten Gehirn erméglicht. Durch die Kombi-
nation von BOLD-funktioneller Magnetresonanztomographie
(fMRT) mit einer prizise kontrollierten Kohlendioxid-(CO,)-
Stimulation wurde durch die Autorin und ihr Team ein robus-
tes, quantitatives Verfahren zur Messung der zerebrovaskularen
Reaktivitat entwickelt [10]. Diese Technik kann eine paradoxe
Abnahme des BOLD-Signals wihrend einer CO,-induzierten
Vasodilatation nachweisen, was auf eine stark eingeschrinkte
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Abbildung 1: Bestimmung der zerebrovaskuldren Reaktivitat (CVR) mittels standardisiertem hyperkapnischem Stimulus und BOLD-MRT-Sequenz: Die
CVR wird durch einen kontrollierten hyperkapnischen Stimulus gemessen, bei dem das Kohlendioxid um +10 mmHg Uber den Ausgangswert fir 80
Sekunden erhoht und anschlieBend wieder auf Baseline abgesenkt wird, bei konstant gehaltenem Sauerstoff. Wahrenddessen wird eine BOLD-Sequenz
durchgefiihrt, um die hdmodynamische Antwort zu erfassen. Die Endtidal (Et) CO,-Zeitkurve wird mit dem BOLD-Signal korreliert und zur Berechnung
voxelbasierter CVR-Karten verwendet. Die CVR wurde als prozentuale BOLD-Signalanderung pro mmHg EtCO, definiert (%BOLD/mmHg). Erhaltene Auto-
regulation zeigt sich in einer adaquaten Zunahme des BOLD-Signals, wahrend eine eingeschrankte oder erschopfte Autoregulation durch eine reduzierte

oder paradoxe Antwort charakterisiert ist.

(= negative) CVR, d. h. ein Steal-Phdnomen, hinweist. Diese
MRT-basierte Methode geht iiber die konventionelle struktu-
relle Bildgebung hinaus, da sie eine direkte voxelweise Quanti-
fizierung der vaskuldren Reaktionsfahigkeit ermdglicht.

Die BOLD-CVR-Studie wurde von der Kantonalen Ethikkom-
mission Ziirich (KEK-ZH Nr. KEK 2020-02314) genehmigt.
Das Protokoll fiir die dynamische funktionelle BOLD-MR-
Bildgebung wurde bereits von unserer Arbeitsgruppe publiziert
[11]. Die prospektive endtidale CO,-Konzentration (PETCO,)
wird dabei iiber ein sequenzielles Gaszufuhrsystem gesteuert.
Konkret werden kontrollierte Anderungen des PETCO, mit-
tels eines speziell entwickelten automatisierten Gas-Blenders
in Kombination mit einem Atemkreislauf (RespirAct™, Thorn-
hill Research Inc., Toronto, Kanada) umgesetzt [12]. Die hy-
perkapnische Stimulation dauert lediglich etwa 80 Sekunden.
Die Datenanalyse erfolgt mithilfe hausintern entwickelter
MATLAB-Skripte [10].

Diagnostische Sechs-Gefa3-Zerebralangiographie

Alle Patientinnen und Patienten werden prioperativ im
Rahmen von initialen Abkldrungen oder auch als Teil der
Operationsplanung einer diagnostischen Sechs-Gefif3-Zere-
bralangiographie unterzogen. Bei den Patienten, die eine
mikrochirurgische Resektion der zerebralen AVM bekommen,
wird die postoperative Verlaufskontrolle wie oben beschrieben
durchgefiihrt. Die angiographischen Untersuchungen wer-
den von einer interventionellen Neuroradiologin bzw. einem
interventionellen Neuroradiologen ausgewertet, der hinsicht-
lich der Anfallsgeschichte der Patientinnen und Patienten
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sowie der Ergebnisse der BOLD-CVR-Untersuchungen ver-
blindet ist.

Beurteilt werden insbesondere vendse Stauungszeichen, der
AVM-Nidus sowie die zufithrenden Arterien anhand folgen-
der Kriterien: (1) vendse Stauung: pseudophlebitisches Muster,
Abflussrestriktion der drainierenden Vene, Abflussrestriktion
in entfernten vendsen Abflusswegen; (2) Nidus-Morphologie:
glomeruldr (Glomus-Typ), fistulos oder gemischt; (3) zufiih-
rende Arterien: ausgeprigte Dilatation, moderate Dilatation
oder Vorliegen eines flussassoziierten Aneurysmas.

Epileptologische Abkldrung

Patientinnen und Patienten der Anfallsgruppe erhalten eine
elektroenzephalographische Untersuchung (EEG) sowie eine
umfassende epileptologische klinische Abklarung entspre-
chend der Standardversorgung durch eine Epileptologin bzw.
einen Epileptologen der Klinik fiir Neurologie des Klinischen
Neurozentrums.

Ergebnisse

Zusammenfassend zeigen die Ergebnisse unserer Patienten-
kohorte deutlich ausgeprigtere himodynamische Einschran-
kungen bei Patientinnen und Patienten mit AVM-assoziierter
Epilepsie im Vergleich zu jenen ohne epileptische Manifesta-
tionen. Dazu zdhlen eine globale Beeintrichtigung der zere-
brovaskuldren Reaktivitat, arterielle Steal-Phanomene sowie
vendse Stauung. Diese Ergebnisse weisen auf eine zerebrale
hdmodynamische Dysfunktion als einen zentralen moglichen
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Abbildung 2: Fallbeispiel 1 - 34-jahriger Patient, links-temporale AVM (Spetzler-Martin Grad lll), therapieresistente Epilepsie

Mechanismus der AVM-assoziierten Epilepsie hin [9]. Basie-
rend auf dieser Datenlage wird erwartet, dass nach vollstdndi-
ger mikrochirurgischer AVM-Resektion eine Normalisierung
der parenchymalen BOLD-CVR sowie eine Riickbildung der
vendsen Stauung auftreten, welche klinisch mit einer Anfalls-
freiheit korrelieren sollten. Bei noch laufender prospektiver
Studie werden folgend noch illustrative Félle mit pra- und
postoperativen Daten prasentiert.

Globale hamodynamische Beeintrdachtigung in
Patienten mit AVM-assoziierter Epilepsie

In der ersten, bereits publizierten Studie [9] war es unser Ziel,
das Ausmafl der CVR-Beeintrichtigung sowie deren Zusam-
menhang mit morphologischen Merkmalen in der konven-
tionellen Angiographie bei Patientinnen und Patienten mit
bAVM - sowohl mit als auch ohne Epilepsie - umfassend
zu untersuchen. Patientinnen und Patienten mit AVM-as-
soziierter Epilepsie zeigten im Vergleich zu Patientinnen und
Patienten ohne Epilepsie eine eingeschrankte BOLD-CVR des
gesamten Gehirns, selbst nach Korrektur fir AVM-Volumen
und AVM-Grad (Epilepsie vs. keine Epilepsie: 0,17 + 0,07 vs.
0,25 £ 0,07 %BOLD/mmHg COy; p = 0,04). Ein auf BOLD-
CVR basierendes arterielles Steal-Phdnomen wurde bei zwei
Patientinnen bzw. Patienten mit Epilepsie (25 %) beobachtet.
Venose Stauung wurde bei drei Patientinnen bzw. Patienten
mit Epilepsie (38 %) und bei einer Person ohne Epilepsie (7 %)
festgestellt [9].

Diese Ergebnisse legen nahe, dass eine globale Einschrdn-
kung der zerebrovaskulidren Reaktivitdt sowie ausgepragtere
hdmodynamische Verdnderungen - wie das arterielle Steal-
Phénomen und eine Einschrankung des vendsen Abflusses
- haufiger bei Patientinnen und Patienten mit bAVM-asso-
ziierter Epilepsie auftreten. Eine wichtige Fragestellung besteht
somit darin, ob eine vollstindige Ausschaltung der zerebralen
AVM wie z. B. mit einer vollstaindigen mikrochirurgischen
Resektion zu einer Normalisierung der BOLD-CVR-Werte
sowie Riickbildung der vendsen Stauung fiihrt und ob diese

Normalisierung mit einem anfallsfreien klinischen Verlauf
assoziiert ist.

Laufende Studie zu hamodynamischen Verdnderun-
gen nach AVM-Resektion

Bisherige Befunde legten einen Zusammenhang zwischen
der Pathophysiologie epileptischer Anfille und hamodyna-
mischen Veranderungen im Hirnparenchym nahe [8, 9]. Die
laufende Studie basiert daher auf der Hypothese, dass die
mikrochirurgische Entfernung der zerebralen AVM diese ha-
modynamischen Stérungen normalisiert — einschliefllich der
Riickbildung der BOLD-CVR-Einschrankung inklusive des
arteriellen Steal-Phdnomens sowie der Auflsung der vendsen
Stauung - und dass sie dadurch zu Anfallsfreiheit oder einer
deutlichen Reduktion der Anfallshdufigkeit fiihrt.

Fallbeispiele

Die Resultate der gesamten Kohortenstudie sind aktuell noch
ausstehend. Im Folgenden werden drei illustrative Fallbeispiele
aus unserer prospektiven laufenden Studie mit unterschiedli-
cher klinischer und bildgebender Prasentation vorgestellt, um
die Vielfalt angiographischer und himodynamischer Befunde
bei Patientinnen und Patienten mit AVM zu veranschaulichen.

Fall 1 (Abb. 2):

Ein 34-jahriger Patient prasentierte sich mit einer links-tem-
poralen AVM und therapierefraktirer Epilepsie. Die priope-
rative BOLD-CVR zeigte eine ausgepragte Stérung im Bereich
um den AVM-Nidus, einen Steal-Effekt entsprechend mit
auch globaler Einschrinkung der zerebrovaskuldren Reakti-
vitdt. Nach mikrochirurgischer Resektion normalisierte sich
die lokale und globale BOLD-CVR - der Patient blieb bei der
Nachsorge anfallsfrei.

Fall 2 (Abb. 3):

Eine 49-jahrige Patientin présentierte sich mit einer inzidentell
entdeckten zerebralen AVM im rechten Frontallappen. Auch
hier zeigte sich prioperativ eine eingeschriankte perinidale

JNEUROL NEUROCHIR PSYCHIATR 2026; 27 (2) 31
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Abbildung 3: Fallbeispiel 2 — 49-jahrige Patientin, rechts-frontale AVM (Spetzler-Martin Grad Il), keine epileptischen Anfalle

BOLD-CVR - mit lokalem Steal-Effekt sowie vendser Konges-
tion. Nach vollstindiger Resektion kam es zu einer himodyna-
mischen Verbesserung.

Interessanterweise entwickelte die Patientin zu keinem Zeit-
punkt epileptische Anfille, was darauf hinweist, dass eine ein-
geschrankte BOLD-CVR allein nicht direkt zur Entstehung
einer Epilepsie fithrt. Ebenso bleibt offen, ob epileptische An-
falle erst im weiteren Verlauf bei einer méglichen Progression
der himodynamischen Beeintrachtigung aufgetreten wéren.

Fall 3 (Abb. 4):

Eine 28-jahrige Patientin wurde mit einer rechts-parietalen
AVM diagnostiziert und stellte sich mit Kopfschmerzen vor.
In diesem Fall war die prdoperative BOLD-CVR erhalten und

blieb auch nach der Resektion stabil. Zu keinem Zeitpunkt ent-
wickelte die Patientin epileptische Anfille.

Diskussion

Trotz der hohen klinischen Relevanz zerebraler arteriovenoser
Malformationen und ihrer hdufigen Préasentation mit epilep-
tischen Anfillen, insbesondere bei jungen Patientinnen und
Patienten, existieren bislang nur wenige Studien, die die zu-
grunde liegenden pathophysiologischen Mechanismen epilep-
tischer Manifestationen systematisch untersuchen und damit
zu einem besseren Verstdndnis dieser Zusammenhénge beitra-
gen. In der Studie von Fierstra et al. [8] zeigte die eingeschrank-
te zerebrovaskuldre Reaktivitit im perinidalen Gewebe eine
starke Assoziation mit vendser Stauung bei allen Patientinnen

Praoperative Bildgebung

BOLD-CVR

Abbildung 4: Fallbeispiel 3 - 28-jdhrige Patientin, rechts-parietale AVM (Spetzler-Martin Grad Il)
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und Patienten mit epileptischen Anfillen. Im Gegensatz dazu
wiesen Patientinnen und Patienten ohne epileptische Anfille
eine erhaltene BOLD-CVR im Hirnparenchym um den AVM-
Nidus auf und zeigten gleichzeitig keine angiographischen
Hinweise auf eine vendse Stauung [8]. Diese Ergebnisse legen
nahe, dass der potenziell hohe arterielle Zustrom durch den
AVM-Nidus die Kapazitit des vendsen Abflusssystems iiber-
steigen kann, was zu vendser Stauung fiihrt, die mittels dia-
gnostischer Angiographie nachgewiesen wurde [8, 9].

Die aktuellen Daten deuten darauf hin, dass eine Einschrin-
kung der gesamten zerebralen CVR sowie ausgepragtere ha-
modynamische Verdnderungen (arterieller Steal-Effekt und
vendse Kongestion) moglicherweise mit einer erhohten An-
falligkeit fiir epileptische Anfille bei Patienten mit zerebralen
arteriovendsen Malformationen korrelieren [9]. Die Fahigkeit,
diese hdmodynamischen Verdnderungen mittels dynamischer
Bildgebung besser zu quantifizieren, erdffnet neue Ansitze
zur Erforschung der Mechanismen, die erkldren kénnten,
warum einige zerebrale AVMs epileptische Anfille auslosen
und andere nicht. Die Ergebnisse der Studie der Autorin [9]
sollten als Grundlage fiir zukiinftige Untersuchungen dienen.
Insbesondere sollten laufende Folgeuntersuchungen klaren,
ob die Behandlung zerebraler AVMs zu einer Normalisierung
der BOLD-CVR-Werte fithrt und inwieweit diese hdmodyna-
mische Erholung mit einem anfallsfreien klinischen Verlauf
assoziiert ist.

Zwei pathophysiologische Mechanismen, die mit einer epilep-
tischen Prasentation bei zerebralen arteriovendsen Malforma-
tionen in Zusammenhang gebracht werden, sind der arterielle
Steal-Effekt [13, 14] sowie gestorte venose Abflussmuster [8,
9, 15]. Die quantitative Erfassung dieser hamodynamischen
Verdnderungen stellt weiterhin eine erhebliche Herausforde-
rung dar. Insbesondere die Untersuchung der Himodynamik
zerebraler arteriovendser Malformationen - einer der kom-
plexesten neurovaskuldren Pathologien - ist aufgrund ihrer
vielschichtigen Angioarchitektur anspruchsvoll. Diese umfasst
Arterien, drainierende Venen und den AVM-Nidus [7, 16], die
jeweils unterschiedlich auf vasodilatatorische Stimuli reagie-
ren und dadurch komplexe himodynamische Interaktionen
bedingen.

Durch den Einsatz der innovativen BOLD-CVR-Technik [10,
17, 18] kann das BOLD-CVR-Muster detailliert analysiert wer-
den und mit morphologischen Merkmalen der konventionel-
len Angiographie [6, 15] korreliert werden. Die BOLD-basierte
zerebrovaskuldre Reaktivititsmessung bietet einen quantitati-
ven Ansatz zur Erfassung des arteriellen Steal-Phdnomens [19],
das sich durch eine paradoxe Abnahme des BOLD-Signals,
wiahrend eines vasodilatatorischen Stimulus manifestiert und
zu einer negativen BOLD-CVR-Antwort fiihrt.

Die Theorie des arteriellen Steal-Phanomens basiert darauf,
dass der hohe Blutfluss durch die zufiihrenden Arterien und
den AVM-Nidus ein vaskuldres Niedrigwiderstandsbett er-
zeugt, wodurch Blut vom umliegenden Hirngewebe abgeleitet
wird. Dariiber hinaus konnte der Zusammenhang zwischen
dem Steal-Phinomen und epileptischer Aktivitit auf eine
chronische Hypoxdmie zuriickzufithren sein, die zur Ausbil-
dung von Gliosen fiihrt und epileptische Aktivitiat begiinstigt

AVM-Ha@modynamik

[6,9,20]. Im Gegensatz dazu lasst sich die in der konventionel-
ler Gold-Standard Angiographie diagnostizierte vendse Stau-
ung dadurch erklaren, dass der hohe arterielle Zustrom durch
den bAVM-Nidus die Kapazitit des venosen Abflusssystems
tibersteigt und dadurch eine vendse Kongestion entsteht [8].
Dies kann die Fahigkeit der Arteriolen im perinidalen Gewebe
zur Vasodilatation einschranken und in der Folge zu einer ver-
minderten zerebrovaskuldren Reservekapazitit fithren, welche
als eingeschrianktes BOLD-CVR-Signal schlussendlich erfasst
werden kann.

Zusammenfassend lasst sich festhalten, dass ein besseres
Verstindnis der pathophysiologischen Mechanismen AVM-
assoziierter Epilepsie sowie die Korrelation pré- und postope-
rativer hdmodynamischer und angiographischer Daten mit
dem klinischen Verlauf zu einem verbesserten Verstindnis
epileptischer Manifestationen bei zerebralen arteriovendsen
Malformationen beitragen kénnten. Die BOLD-CVR-Bildge-
bung erméglicht dabei eine nichtinvasive Erfassung hidmo-
dynamischer Verdnderungen und liefert zusitzliche Infor-
mationen iiber die zugrunde liegenden mechanistischen
Prozesse.

Relevanz fiir die Praxis

— Patientinnen und Patienten mit AVM-assoziierter Epilepsie
zeigen ausgeprdgtere hamodynamische Einschrdnkung
mit reduzierter globaler und perinidaler BOLD-CVR sowie
haufiger vendser Kongestion.

— Die BOLD-CVR-MRT erméglicht eine nichtinvasive quan-
titative Erfassung von eingeschrankter vaskuldrer Re-
servekapazitat inklusive Steal-Phdanomen und konnte
als pradiktiver bildgebender Biomarker fiir epileptische
Manifestationen bei zerebralen AVMs in der Zukunft
dienen.

— Die Hypothese, dass eine mikrochirurgische AVM-Resek-
tion zu einer Normalisierung der zerebrovaskuldren Re-
aktivitat sowie zu einer Rickbildung vendser Kongestion
flihrt und mit Anfallsfreiheit assoziiert sein konnte, wird
derzeit in einer laufenden prospektiven Studie untersucht.

— Die Integration hdmodynamischer Bildgebung in die kli-
nische AVM-Diagnostik kdnnte kiinftig eine verbesserte
Risikostratifikation, individualisierte Therapieplanung und
postoperative Verlaufskontrolle ermdglichen.
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