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Abkurzungsverzeichnis

A. Arteria

AHB Anschlussheilbehandlung (Rehabilitation)
AB Arteria basilaris

ACA Arteria cerebri anterior

AchoA Arteria choroidea anterior

ACI Arteria carotis interna

ACM Arteria cerebri media

ACP Arteria cerebri posterior
AcomA Arteria communicans anterior
AcomP Arteria communicans posterior
AVM Arteriovendse Malformation
DSA Digitale Subtraktions-Angiographie
GFD Gesichtsfelddefekt

HHA homonyme Hemianopsie

ICB intracranielle Blutung

KPI Karnofsky performance index
M mannlich

MRT Magnetresonanztomographie

n Anzahl

SAB Subarachnoidalblutung

SF Sylvische Fissur

SM Spetzler — Martin Graduierung
T1 Gyrus temporalis superior

T2 Gyrus temporalis medius

T3 Gyrus temporalis inferior

T4 Gyrus fusiformis

Tab. Tabelle

VEB Ventrikeleinbruchsblutung

w weiblich

V. Vena



1 Einleitung

1.1 Angiome im Allgemeinen

Cerebrale Angiome des zentralen Nervensystemsrzdiddt zu den Neoplasien sondern zu
entwicklungsbedingten Gefaldmissbildungen, die amgeb sind. Angiome zeigen keine

Wachstumstendenz. Ein scheinbares Wachstum istesher Vasodilatation oder der Ein-

beziehung weiterer Gefal3e zuzuschreiben. Die nmeistegiome sind klein und asympto-

matisch, es besteht eine Gesamtprévalenz allebicder Angiome von 4-5 %, wobei bei 6
% der Patienten mehr als eine GefalBmissbildunggois kann sowohl eine Kombination
der gleichen Angiomart als auch eine Kombinationrseleiedener Arten vorliegen

(McCormick, 1966; McCormick, 1984).

Die Unterscheidung der Angiome erfolgt histologisetr allem hinsichtlich ihrer be-teiligten
GefalBkomponenten und dem dazwischen liegenden &eweb

1.2 Einteilung der cerebralen Angiome:

Man unterscheidet vier verschiedene Hauptarten Yamgiomen (McCormick, 1966;
McCormick, 1984):

Arteriovendse Malformationen (AVM)

Kapillare Angiome (Teleangiektasien)

Caverndse Angiome (Cavernom)

Vendse Angiome

Die vorliegende Arbeit befasst sich ausschliel3tiah der Gruppe der AVM und innerhalb
dieser Gruppe mit denen, die in ihrer Lokalisatenen Bezug zum Temporallapen auf-

weisen.



1.3 Arteriovendse Malformationen

Morphologie, Pathophysiologie und Klassifikation

Die cerebralen AVMs bestehen aus einem Netzwerkhzaehder Arterien und Venen. Das
normalerweise dazwischen liegende, Druck und Stni@gsgeschwindigkeit senkende
Kapillarbett fehlt. Dieser Kurzschluss hat zur gl dass das umgebende Hirnparenchym
durch den zu schnellen Blutfluss, bei niedrigemtd@®uck minderdurchblutet wird. Da-durch
kommt es zu gliés- zystischen Veranderungen, Haeasiablagerungen und Veranderungen
der Nervenzellen (Brocheriou und Capron, 2004). Denen imponieren mit grof3em
Durchmesser, gelegentlichen Amyloidablagerungen,gmeataler Dilatation und
Aussackungen. Herde von Hamosiderin und Makrophageagen abgelaufene intra-cerebrale
Blutungen unterschiedlichen Ausmales, zu denen aMidigen. AVMs sind in etwa
gleicher Haufigkeit frontal, parietal, temporal ustivas seltener okzipital lokalisiert. Die
Mehrzahl befindet sich supratentoriell. Sie werdeabsteigender Haufigkeit von der Arteria
cerebri media (ACM), der Arteria cerebri posterf&CP) und der Arteria cerebri anterior
(ACA) versorgt (Moskopp, 2005), (McCormick, 196@YjcCormick, 1984).

7 % der Patienten mit einer AVM haben intracraeiéneurymen. Hierbei sind 75 % der
Aneurysmen an der vorwiegend versorgenden Artekialisiert, welches moglicherweise auf
einen erhohten Fluss zurlck zufihren ist (Crawédral., 1986), (Greenberg, 2001).

Die klinische Einteilung der AVMs erfolgt nach depetzler und Martin Graduierung (SM)
(siehe Tab. 1), (Spetzler und Martin, 1986).

1.4 Einteilung und Outcome nach Spetzler und Martin

Spetzler und Martin haben 1986 ein Graduierungabeeh fur zerebrale artrioventse An-
giome eingefuhrt (Spetzler und Martin, 1986). Herteilt man in die Grade I-V ein, um das
neurochirurgische Operationsrisiko einzuschatzen ké&rtreliert die Hohe der errech-neten
Punktzahl mit der Haufigkeit der postoperativenrolgischen Komplikationen (siehe Tab.
1 und Tab. 2). Bei dieser Einteilung werden die Rerder AVM, die Lokali-sation und die

vendse Drainage bertcksichtigt.
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Tab. 1: Einteilung der AVM nach Spetzler und Martin (Sget und Martin, 1986)

Kriterium Bewertungspunkte
GroRRe des Angioms klein, <3 cm 1
mittel, 3-6 cm 2
gross, > 6 cm 3
Funktionalitat der Hirnregiongering 0
hoch = eloquent® | 1
Vendse Drainag® oberflachlich 0
tief 1

Legende: (a)= sensomotorischer, sprachlicher und visuellerték; Capsula interna;
Hirnstamm; Hypothalamus; Thalamus; Kleinhirnschénkend Kleinhirnkerne. (b)=

Blutabfluss Uber das vendse System: oberflachliagnage oder eine / mehrere tiefe vendse
Draingen oder nur tiefe Drainage.

Spetzler verfasste von hundert an einer AVM optaiePatienten auch eine Outcome Ska-la

in Bezug zur o0.g. Einteilung (siehe Tab. 2), (Sleetand Martin, 1986).

Tab. 22 Outcome-Skala nach Spetzler. Hoheres Defizitsteigender Punktezahl im
Grading.

Summe| Patientenzah| ohne geringes grosses Defizi
Defizit Defizit (a) (b)

1 23 23 (100%)| O 0

2 21 23(95 %) | 1 (5 %) 0

3 25 21 (84 %) | 3 (12 %) 1(4 %)

4 15 11 (73 %) | 3 (20 %) 1(7 %)

5 16 11 (69 %) | 3 (19 %) 2 (12 %)

Legende: (a)= geringes Defizit: milde Aphasie, mikitaxie, mildes Hirnstammdefizit; (b)=
grosses Defizit: Hemiparese, signifikante Aphaseamonyme Hemianopsie.
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1.5 Symptome und Risiken

AVMs konnen symptomatisch werden durch (Greenli2091):
* Einblutung
» Krampfanfalle
* Ischamie

* Masseneffekt durch Gr6Renzunahme

Einblutungen

Nach Perret et al. liegt der Gipfelpunkt flr ingesbrale Einblutungen durch eine AVM
zwischen 15 und 20 Jahren (Perret und Nishiok@glHartmann et al. berichtet von einer
10 % Mortalitat und einer 30-50 % Morbiditdt durgine AVM bedingte Einblutung
(Hartmann et al., 1998). Die intraparechymatose pamente bei einer Einblutung durch
eine AVM wird mit 82 % angegeben (Morgan et al.98p Des Weiteren sind auch sub-
arachnoidale Einblutungen, subdurale Einblutungen untraventrikulare Einblutungen
madglich. Kleinere AVMs scheinen im Gegensatz zudgrén AVMs ein hoheres Blutungs-
risiko zu haben (Spetzler et al., 1992), (Crawfetdl., 1986). Das durchschnittliche Blut-
ungsrisiko bei einer AVM wird von Flickinger et amit 2-4 % pro Jahr angegeben
(Flickinger et al., 1995). Ondra et al. fand beb Fatienten mit einer symptomatischen AVM
in einem langen Beobachtungszeitraum (durchscichittl 23,7 Jahre) ein konstantes
Blutungsrisiko von 4 % pro Jahr, unabhangig davbrbereits eine Einblutung vorlag oder
nicht (Ondra et al., 1990). Die Durchschnittszevischen Diagnose und Einblutung lag bei
7,7 Jahren, die Mortalitat betrug 1 % pro Jahrw@oed et al. beschrieben bei 217 Pa-tienten
mit einer AVM, die nicht operiert wurden, ein Einbingsrisiko von 42 %, ein Ster-berisiko
von 29 %, ein Epilepsierisiko von 18 % und ein Risvon neurologischen Behin-derungen
von 27 % innerhalb von 20 Jahren nach Diagnogeste(Crawford et al., 1986).

Andere Studien ((Perret und Nishioka, 1966), (DraR&9)) zeigten in einem kirzerem Be-
obachtungszeitraum von durchschnittlich 6,5 Jalienhéheres Blutungsrisiko in Abhahn-
gigkeit, ob initial eine Einblutung (ca. 3,7 % prahr) oder ein Krampfanfall vorlag (1-2 %
pro Jahr). Auch scheint das Blutungsrisiko hohersein, wenn eine AVM in der hinteren
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Schadelgrube lokalisiert ist (Kondziolka et al.939 Die Angaben Uber Re-Blutungen va-

riieren in verschiedenen Studien. Graf et al. besbhim ersten Jahr nach stattgehabter
Blutung eine wiederholte Einblutungsrate von 6 %aft al., 1983), Fults und Kelly so-gar

von 18 % (Fults und Kelly, 1984), welche nach 10rda auf eine jahrliche Blutungs-rate von

2 % zurickgeht.

Je junger der Patient zum Zeitpunkt der DiagnoBeste ist, desto gréfl3erer erscheint das

Risiko, einen Krampfanfall zu erleiden:

10-19 Jahre® 44 %
20-29 Jahre™® 31 %;

30-60 Jahre® 6 %

Patienten, die klinisch mit einer Einblutung sympatisch werden, haben insgesamt ein
Risiko von 22 % in 20 Jahren eine Epilepsie zu ak®in (Crawford et al., 1986),
(Greenberg, 2001).

1.6 Diagnostik und Therapie

Der Diagnoseverdacht erfolgt meistens durch eireniite Magnetresonanztomographie
(MRT), die Diagnosesicherung durch eine cerebraltate Substraktionsangiographie
(DSA).

1.6.1 Therapieverfahren

Heutzutage stehen 3 verschiedene Therapieformevieztiigung:
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1. Mikrochirurgische Behandlung
2. Endovaskulare Behandlung
3. Radiochirurgie

Die Wahl der Therapiemodalitat hangt von der GrdiRd Lage der AVM, den demo-
graphischen Patientendaten aber auch von der thaillen Praferenz des Patienten ab.

1.6.2 Mikrochirurgische Behandlung

Als glnstige Faktoren fir ein niedriges neuroclgisoches Risiko werden kleine und mit-
telgrosse Angiome mit gut abgrenzbarem Nidus imtnedoquentem Gebiet und einzelnem
arteriellen Zuflu® (,Feeder”) sowie nur wenig oldé&chlich drainierenden Venen graduiert.
Ungunstig sind grof3e Angiome mit mehr als einemullidnd einer unklaren Begrenzung.
Die Faktoren: tiefe Lokalisation, Lage in einercglenten Region, multiple Feeder mit Kol-
lateralen, tiefe zuflUhrende Perforatoren, venostadtdn, Aneurysmen, eine tiefe venose
Drainage und ein multimorbider alterer Patient éd1djeweils das operative Risiko erheblich
(Spetzler und Martin, 1986).

Bei der operativen Therapie sind die Operatiorigisi sowohl die allgemeinen als auch die
speziellen zu erwahnen. Zu den allgemeinen Risikéhlen: Wundheilungsstérungen,
Waundinfektionen, Verletzung benachbarter Struktuiéachblutung, Schlaganfall sowie das
allgemeine Narkosrisiko. Im Speziellen sind bei Aafklarung die Risiken der Kraniotomie
zu erlautern. Dazu gehort die Verletzung der Aateéemporalis superficalis mit moéglichen

Hautnekrosen sowie eine postoperative AbstoRunktssaeades Knochen-deckels.

Operationen im Bereich des Temporallappens beiemdlesondere Risiken, die das pri-mare
Horzentrum, das Wernicke Sprachzentrum, die Sdflatrg und bestimmte Ge-
dachtnisfunktionen schadigen kdnnen. Temporomdsesteht ein enger Bezug zu der
Stammganglienregion, der Capsula interna und d@haéwersorgung tber die perforierenden
Arterien.
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1.6.3 Endovaskulae Behandlung

Als ein alternatives Verfahren zur Operation steiet neuroradiologische Intervention mit
Verschluss der Fistelzone mittels Gewebekleber. (©Bxy®, Histoacryf, Ethiblo®) zur
Verfugung. In Abhahngigkeit des individuellen Befi@s kann eine solche Behandlung in
einer oder mehreren Sitzungen ausreichend seirerdiigs sind die in der Literatur an-
gegebenen VerschluRRraten deutlich unter 100 %, ewraggroRer Nachteil dieser Behand-
lungsmethode ist. So geben Lv et al. in ihrer &udit 147 Patienten (SM: | = 3.4 %, Il =
13.6 %, Ill = 36.7 %, IV = 30 %, V = 16.3 %), digtrtbewebekleber (n-butyl cyanoacrylate)
und/oder ONXY' (ethylene-vinyl alcohol copolymer) an einer AVM ténventionell
behandelt wurden, eine vollstandige AusschaltungAdéM in lediglich 19,7 % der Félle an
(Lv et al., 2010). Panagiotopoulos et. al besclereiin 82 Patienten, die mit ONXY
behandelt wurden, eine komplette Verschlussrate2doh % (Panagiotopoulos et al., 2009).

1.6.4 Radiochirurgie

Des Weiteren gibt es die Behandlungsmoglichkeit Sieahlentherapie (Protonenstrahler,
Linearbeschleuniger, Gamma Kirfije Die konventionelle Strahlentherapie allein zéigter
Behandlung (steroeotaktisch geflihrte Strahlentkerpi Radiochirurgie) der AVMs eine
komplette Auschaltung in lediglich 20 % (Laing &€t 4992), (Redekop et al., 1993), mittels
Gamma Knif€ Behandlung werden komplette Auschaltungsraterb#j8 % er-reicht (Kim
et al., 2010). Insgesamt beruht die Strahlentherapf einer Schadigung des Gefal3endothels,
welches langsam zu einem Gefaldverschluss fihrt died AVM ausschaltet. In der
Zusammenstellung von Darsaut et al. lag die dutuhigtiche Ver-schlusszeit nach
radiochirurgischer Behandlung bei 1,8 Jahren bmi;grade” AVMs und bei 6,4 Jahren bei
-high-grade* AVMs (Darsaut et al., 2011). Seifert @&. weisen darauf hin, dass die
Behandlung mit der Protonenstrahlentherapie nuk\iMs mit einem Nidus kleiner 3 cm

sinnvoll erscheint (Seifert et al., 1994).
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1.7 Temporale AVM

Temporale AVMs machen einen Anteil von ca. 12 [§s% aller AVMs aus (Malik et al.,
1996), (Brown et al., 1988), (Drake, 1979). Sie h&m anatomisch gesehen Bereiche der
sylvischen Fissur (SF) und des Temporalhorns ingmwn, was zu spezifischen Problemen in
der Behandlung dieser Gefallmalformationen fuhremk&in grol3es Problem ist dabei
einerseits die Erhaltung der Sehbahn, andered®itErhalt der ACM und kleinerer Arterien
in der SF sowie von tief perforierenden Arterieig die Inselregion und die Stammganglien

versorgen.

1.7.1 Blutversorgung und venoser Abflu3 Temporallappen

Die arterielle Blutversorgung des lateralen unddeoen medialen Anteils des Tempo-
rallappens erfolgt uber die Aste der ACM, der basaid hintere mediale Anteil wird von
Asten der ACP versorgt, die im Regelfall aus debdsilaris (AB) hervorgehen.

Die ACM setzt den Verlauf der Arteria carotis imtar(ACI) unmittelbar fort. Zunachst

verlauft sie parallel zum Ala minor des Os sphealgidhach lateral (M1 Segment / Pars
sphenoidalis) und zieht dann von unten durch dist&fk geschlangelt auf die Inselrinde (M2
Segment / Pars insularis). Danach biegen die Asterechtwinkelig ab und laufen um die
Opercula herum auf die konvexe Seite des Grof3hinnder Umgebung der SF teilt sie sich
weiter auf, erreicht aber nicht die Mantelkanter BPars terminalis (M3) gibt Aste zum

Lobus frontalis und parietalis ab.
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Abbildung 1: Einteilung der ACM (modifiziert nach Krayenbiihl, 1982)

Legende: Aste der Arteria cerebri media

(links):

1: M1 - Segment — Pars sphenoidalis
2: M2 - Segment — Pars insularis

3: M3 - Segment — Pars opercularis
4: M4 - Segment — Pars terminalis

Abbildung 2: Angiographische Gefal3darstellung der AM links (modifiziert nach
Krayenbihl, 1982)

Legende: ACM links in seitlichem (a.) und im anteein-posterioren (b.) Strahlengang in der
DSA (siehe zum Vergleich Abb.1). Wichtigste Arteridl. ACI, 2. A.opthalmica, 3. AcomP,
4. AchoA, 5. ACA (A2-Abschnitt).
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Von besonderer Bedeutung sind die oberflachlichehdie tiefen, drainierenden Venen. Die
Vv. cerebri profundae fihren das Blut aus den itgfeTeilen des Gehirns dem wich-tigen
zentralen Abfluss, der V. basalis (Rosenthal) zie, @n den Tractus opticus und den
Pedunculus cerebri nach dorsal zieht, in die \elme@magna fliel3t und im Sinus rectus endet.
Die wichtigsten Anastomosen der oberfachlichen Viermusgehend vom Sinus sagittalis
superior, werden von der Vena anastomotica supg@riofrolard oder Trolardsche Vene) und
der V. anastomotica inferior (V. Labbé oder Labhésd/ene) ge-bildet. Die Trolard —

Anastomose verlauft von der Mantelkante schrag alwidber den Temporallappen und
verbindet den Sinus sagittalis superior mit demusSirsphenoparietalis. Die Labbé -
Anastomose zieht schrag von vorne oben nach postferior iber den Temporallappen und
mundet in den Sinus transversus. Beide Venen steifee wichtige Kollateralverbindung dar.

Abbildung 3: tiefe und oberflachliche vendse Drainge, schematische Darstellung
(modifiziert nach Putz, 1993)

tiefe Venen

V. magna cerebri = V. Galeni* K4

Sinus rectus

oberflachliche
Venen

Sinus sagittalis superior

V. basalis

= V. Rosenthal® -~ ' ' o e )
y \ Confluens sinuum
R ——
7 Sinus transversus

Legende: tiefe und oberflachliche Drainage. Dieleabche Vene und die Trolard sche Vene
sind hier nicht dargestellt
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1.8 Strukturelle Besonderheit des Temporallapens: Die &ibahn

Die Sehbahn beginnt in der Retina und endet im itediappens des Grol3hirns. Die ersten
beiden Neurone und die Perikaryen des dritten Neuliegen in der Retina. Die Axone des
dritten Neurons sammeln sich zum Nervus opticus.z&hen weiter zum Chiasma opticum,
hier kreuzen die nasalen Fasern zur Gegenseite Taagtus opticus und von dort zum
Corpus geniculatum laterale des Diencephalons.déohaus verlaufen die Axone des vierten
Neurons Uber die Sehstrahlung, die ,Radiatio opt{Gratioletsche Strahlung). Sie ziehen
unten durch den hintersten Abschnitt der Capsuleerna rostral, biegen dann im
Temporallappen mit einem scharfen Knick nachdmnmedial (temporales Knie), ziehen
dann am Unterrand des Hinterhorns zum Occipitatagp das Sehzentrum, die Area striata,
die um den Sulcus calcarineus angesiedelt ist. éfiden die Fasern jeder Seite. In jeder Area
striata enden die Bahnen der jeweils funktioneliréspondierenden Netzhauthélften. Liegt
eine Storung oder eine Zerstorung dieser Bahnen smrtreten in Abh&hngikeit von der
Lokalisation spezifische Sehstorungen auf (Fri€92), (siehe Abbildung 4).
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Abbildung 4: Darstellung der Sehbahn und deren funkionelle Ausfalle (modifiziert nach
Lang, 1998)

N. opticus

Chiasma
opticum

Tractus
opticus

Corpus
geniculatum
laterale

Radiatio
optica

Sehrinde (Area 17)

Legende: Schéadigungen der Radiatio optica veruesadbmporoparietal eher eine Qua-
drantenanopsie (5 und 6), bei groReren Defekten Ddéekten entlang des Tractus opticus
auch eine homonyme Hemianopsie (4).

1.9 Fragestellung

Die Operation temporaler AVMs erfordert aufgrund d#ihe dieser Lasionen zum Faser-
verlauf der Sehbahn und dem engen anatomischergBezSylvischen Fissur mit wichtigen
arteriellen Asten, die zur Blutversorgung der Stayanglien dienen, eine an-spruchsvolle
mikrochirurgische Behandlungstechnik, deren Voretzssg nur in Zentren, welche

regelmafig Patienten mit einer AVM operativ behémdgegeben ist. Die vor-handenen
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Berichte Uber die neurochirurgische BehandlungAdiMs des Temporal-lappens sind in der
Literatur limitiert dargestellt als Einzelfallbehiten oder als Studien mit kleineren Fallzahlen
(Malik et al., 1996), (Grundy et al., 1982), (Okaat., 1990), (Yeh et al., 1990). In der

Mehrzahl der Untersuchungen liegt der Fokus auftcema@chen Unter-gruppen, der

operativen Technik oder der Epilepsie.

In der neurochirurgischen Universitatsklinik Bonwurden 1990-2012, 232 Patienten mit
einer AVM operiert. Dies zahlt mit zu einer der @rén Serien der Weltliteratur. Aufgrund
dieser Expertise soll nun eine retrospektive Autuvey einer speziellen kleinen Gruppe von

AVMs, namlich mit Lokalisation im Temporallappemfagen.

Um das Outcome nach neurochirurgischer Behandlureyaluieren haben wir die Daten von
44 Patienten mit einer temporalen AVM nach statidpdr Resektion untersucht. Der Fokus
lag hierbei auf neuen postoperativen Defiziten rmfeziellem Augenmerk auf das
Vorkommen einer Hemiparese oder von Gesichtsfetkden (GFD) aber auch im Hin-blick

auf sonstige Komplikationen.

Dabei sollen folgende Fragen geklart werden:

1. Zeigt sich postopertativ eine Besserung / Versthérang des praeoperativ be-

stehenden Gesichtsfelddefizits?

2. Bei wieviel Prozent der Patienten zeigte sich mp&rativ ein neu aufgetretendes
Gesichtsfelddefizit?

3. Wieviel Prozent der Patienten erlitten post-operaine Hemiparese und was war die
Ursache hierfur?

4. Welche und wie viele Komplikationen sind aufgetretend wie verhalten sich die

Zahlen im Vergleich zu denen in der Literatur gefemen?

5. Ist die Operation den anderen Behandlungmdglicekdiberlegen, gleichwertig oder

unterlegen?
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2 Methodik

2.1 Aaquisition der Patientendaten

Die Auswertung der Patientendaten erfolgte retrktdpeaus der Datenbank der neuro-
chirurgischen Universitatsklinik Bonn. Eingschlasseurden Patienten, deren Aktenlage
vollstandig war. Hierbei wurden Uber einem Zeitrauan 17 Jahren (zwischen 1990 und
2007) in unserem Institut 175 Patienten an eingadnaniellen AVM operiert. Diese Daten
wurden unter besonderer Bertcksichtigung neuenvonigandener neurologischer Defizite in
einer Datenbank prospektiv gesammelt (Micrdsdiffice, Access, 97) und retrospektiv
analysiert. 44/175 (25 %) der Patienten (22 mahnR2 weiblich) wurden an einer AVM des
Temporallappens operiert. Das Durchschnittsaltgr bei 41 Jahren (Median 37 Jahre,
Spannbreite von 12 Jahren bis 68 Jahren). Die AMMeden eingeteilt entsprechend der
Spetzler — Martin Klassifikation von Grad | bis Yer Fokus der Auswertung lag auf ini-
tialen praoperativen neurologischen Defiziten, ppstativen Defiziten (z.B. Hemiparese und
Gesichtsfelddefekten), welche entweder durch deidr@an Feld Test oder durch eine
automatisierte Perimetrie durch einen unabhangi@mhalmologen festgestellt wurden. Der
selbststandige Versorgungszustand der Patientedewdurch den Karnofsky per-formance
index (KPI) festgelegt (Karnofsky, 1949). Zur we#e Datengewinnung wurden die
stationaren und ambulanten Patientenakten aus damkafchiv angefordert, aus-gewertet
und die pra- und postpoperativen Angiographiebibles der neuroradiologischen Klinik mit

der Datenbank korreliert und je nach Befund moudifiz

2.2 Erfassung der Patientendaten

Insgesamt ergab sich ein Kollektiv von 44 operrerRatienten mit zuvor angiographisch

gesicherter AVM.
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Die Patientendaten wurden gesondert mittels eineit&belle (Microsoft Office; Excel

2003) erfasst und ausgewertet. Diese stellt folgddaten und Inhalte dar:
- Name, Geschlecht, Geburtsdatum
- Operationsdatum
- Erstsymptomatik (Blutung, Epilepsie, fokales neagidches Defizit, Zufallsbe-fund)

- Neurologischer Status praoperativ: insbesondeerug auf das Gesichtsfeld und

dem Vorhandensein einer Hemiparese
- KPI pré- und postoperativ und im Verlauf nach 3 Ildi@m
- Angiographiebefund pra-und postoperativ
- Einteilung nach Spetzler- Martin

- Postoperative Symptomatik: Neurologischer Statuslognzum préoperativen Be-

fund, Erfassung der Morbiditét
- Untersuchungsbefund zum Follow-up Zeitpunkt

- Besonderheiten

2.3 Defintion von pra- und postoperativem Status sowi€&ollow up

Die praoperative Symptomatik wurde anhand von Eig@mwie Fremdanamnese und den
Untersuchungsergebnissen des aufnehmenden Arzeslesl Operationsberichtes erfasst, die
postoperative Symptomatik aus den stationdren Adtene den Entlassungsbriefen.

Als Follow up wurde der Zeitpunkt der Nachuntersuglp 3 bis 6 Monate postoperativ
definiert. Die klinische Einteilung erfolgte nacard KPI.

Beim KPI handelt es sich um einen Index zur Erfagster erhaltenen Selbststéandigkeit und
zur Beurteilung der Fahigkeit einer Selbstversoggubei Patienten mit bdsartigen
Tumorerkrankungen. Der Index entspricht einem Wsvischen O und 100 Prozent. Die
Abstufung erfolgt in Zehnerschritten. 100 Prozentsprechen keinerlei Einschrankung, O
Prozent entsprechen dem Tod des Patienten.
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Tab. 3. Karnofsky performance indexarnofsky, 1949)

Grad Fahigkeiten

100 Keine Beschwerden, keine Zeichen der Krankheit.

0

9/(()) % Fahig zu normaler Aktivitat, kaum oder geringe Syonpe.

80 % Normale Aktivitdt mit Anstrengung mdoglich. Deutletsymptome.
70 % Selbstversorgung. Normale Aktivitat oder Arbeithitiondglich.

60 % Einige Hilfestellung notig, selbstandig in den nemsBereichen.

50 % Hilfe und medizinische Versorgung wird oft in Anaph genommen.
40 % Behindert. Qualifizierte Hilfe wird ben6btigt.

30 % Schwerbehindert. Hospitalisation erforderlich.

20 % Schwerkrank. Intensive medizinische MalRnahmen @eftich.

10 % Moribund. Unaufhaltsamer korperlicher Verfall.

0 % Tod

Legende: Mit abnehmender Prozentzahl ergibt sich 2unahme des Defizites.
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2.4 Statistik

Als deskriptive Verfahren wurden arithmetischer telivert (MW) und empirische Stan-
dardabweichnung (SD) verwandt, fur die statistiséimalyse der Chi — Quadrat Test mit
Hilfe des Programms SPSS Statistics Version 19.
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3 Ergebnisse

3.1 Klinische Untersuchungsergebnisse und Klassifikatio

In 20 Fallen (45 %) fuhrten Krampfanfélle zur Diage einer AVM, in 6 Fallen (14 %)
waren es lediglich Kopfschmerzen, in 2 Fallen (5Way es ein Tinnitus und in 5 Fallen (11

%) handelte es sich um einen Zufallsbefund.
Insgesamt erlitten 15 Patienten (34 %) eine intnaietle Blutung (Mehrfachnennung mdg-

lich).

Préaoperativ wiesen 2 Patienten eine Hemiparesenawfyn 1 hochgradig und 1 minimal war.
7 Patienten zeigten einen GFD, hiervon hatten & @immonyme Hemianopsie (HHA), 2

einen unspezifischen GFD und 1 eine Quadrantenaops

Anlehnend an den KPI zeigten 21 Patienten eineaxinebn 100, 16 Patienten einen Index
von 90, 2 Patienten jeweils einen Index von 80 t@dind jeweils 1 Patient einen Index von
60, 40, und 30. Zusammenfassend zeigten die mddganten (41/44, 93 %) einen guten

praoperativen KPI von > 70.

Eingeteilt nach der Spetzler-Martin-Graduierung aeur 7 Patienten als SM Grad | einge-
stuft, 17 Patienten als Grad Il, 17 Patienten aldGIl und 3 Patienten als Grad IV. Insge-
samt wiesen somit die Uberwiegende Anzahl der Ratiemit 93 % eine AVM SM Grad |-

[l auf.

3.2 Vorbehandelte AVMs

Insgesamt waren 4 Patienten vorbehandelt worden:
2 Patienten erfuhr zuvor eine Teilembolisation A€M in einer auswartigen Klinik.

Bei 1 Patienten fand zuvor eine Gammaknife Vorbdhay statt.
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1 Patient wurde auswarts mehrfach vorbehandeltl-Resektion, Teilembolisation, Teil-

bestrahlung).

3.3 Lokalisation und Operationstechnik

Alle operierten AVM waren entweder vollstédndig odemindest mit gro3eren Anteilen im

Temporallappen oder der SF lokalisiert.

Hiervon waren 13 Falle hauptsachlich in der SF lislat, 8 Falle in temporo-mesialen
Strukturen, in 6 Fallen mit Beteiligung des Templwoans, in 4 Fallen an der Oberflache des
Temporallappens und in 21 Fallen zentral im Mar&tades Temporallappens (Tab. 5).

Die Patienten, die wegen einer akuten Hirnblutub§/44) in unsere Klinik eingeliefert
wurden, hiervon 12 mit einer ICB (27,3 %), 3 mihai SAB (6,8 %) und 1 mit einer VEB
(2,2 %) wurden zwischen dem 8. und dem 23. Tagiepef(Median 14 Tage), (Mehr-

fachnennung maglich, teils kombinierte Einblutungen

Ein weiterer Patient wurde mit einer ICB bei unsgeliefert und an einer symptomatischen
AVM behandelt, der jedoch an dieser AVM auswartggdits vorbehandelt worden war, so
dass nicht geklart werden kann, ob die EinblutuimghtnFolge der zuvor stattgehabten

Therapie war. Dieser Patient ist in den oben getesnbb Patienten nicht erfasst.

3.3.1 Operativer Zugangsweg

Das neurochirurgische Vorgehen beinhaltet@drfallen einertranssylvischen Zugangnit
Er6ffnung und Freilegung der SF, FreipraparationAeéM zur Identifikation der arteriellen
Feeder oder als Zugang zur AVM selbst, die in tenoymoesialen / temporo-basalen or
temporo-polaren Strukturen (n=9) sowie in der 3bs$dokalisiert waren (n=13).

In 15 Féllen erfolgte der Zugang Uber eklertikotomie
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In n=4 Fallen unter Beteiligung des Temporalhorfigigonum, und in n=11 Fallen in der
Tiefe der weissen Substanz des Temporallappenspdrertdorsal n=2, temporo-occipital
n=5, temporo-parietal n=1, temporo-basal n=1, tewyoccipito-basal n=1, Gyrus tem-

poralis medialis n=1).

In 4 Féllen war die AVM an debberflachelokalisiert und wurde@irekt angegangen.

In 3 Féllen war eirsubtemporaler Zugangotwendig:

Bei temporo-mesialer AVM- Lokalisation (n=2) undnei Lokalisation um das Tem-
poralhorn (n=1). Alle Patienten, die durch einetemporalen Zugang operiert wurden,
wurden, initiale durch eine Einblutung durch Ruptar AVM symptomatisch.

Motorisch evozierte Potentiale wurden in 6 Fallemtinuierlich perioperativ zum Moni-

toring der motorischen Bahnen erhoben.

3.4 Resektionsergebnis

Eine komplette Resektion der AVM wurde in 43/441&&l(98 %) nach der ersten Ope-ration
angiographisch bestatigt. In einem Fall zeigteKbatroll DSA an Tag 8 (post-operativ), bei

einem durch eine Einblutung symptomatisch geworBatienten, einen kleinen Restnidus
etwas weiter dorsal der initialen Blutungshohleegeh. Retrospektiv be-trachtet war dieser in
der initialen DSA nicht sichtbar, vermutlich wegeiner Kom-pression durch das Hamatom.
Dieser Patient wurde ein zweites Mal noch wahrees gleichen stationaren Aufenthaltes
operiert und die AVM vollstandig entfernt. In alléél-len (100 %) wurde die vollstandige

Entfernung der AVM vor Entlassung der Patienten@grgphisch bewiesen.
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3.5 Funktionelles Outcome

Bei Entlassung hatte sich bei 24/44 (54 %) Patrenter KPI nicht geandert. Bei 10 Pa-
tienten (23 %) verbesserte sich der KPI direkt nrdehOperation. In 10 Fallen (23 %) zeigte
sich eine klinische Verschlechterung, auf die in tldgenden Abschnitten naher eingegangen

wird.

3.5.1 Hemiparese

Eine funktionelle Verschlechterung zeigte sich sofstoperativ in 10/44 Féllen (23 %).
8/44 (19 %) Patienten zeigten eine neu aufgetratEmiparese bei Entlassung, welche sich
in 5 Fallen wahrend der Anschlussheilbehandlung BABuriickbildete und in 3/44 (6,8 %)
Fallen bestehen blieb. Griunde fir eine bleibendmipl@rese waremnfarkte der Capsula
interna (n=2, transsylvischer Zugang und transcorticalargahg, jeweils n=1) und
Vasospasmus der ACM (n=1) nach einem Zugang Uber die SF.

Bei 4 der 8 Patienten, die eine passagere odergoeta Beeitrachtigung der Motorik zeig-
ten, erfolgte deoperative Zugang zur AVM Uber eine Praperation und Freilegung deugd

in n=4 Fallen erfolgte der Zugang transcortikal.

Im Bezug auf die_okalisation der AVM, zeigten 3 von 8 (37,5 %) mit temporo-nadesi
Lokalisation der AVM eine postoperativ neu aufgetne Hemiparese, welche in n=2 Féllen
(25 %) permanent blieb, jedoch nicht sehr schwegene ausgebildet war (Pa-tienten waren

in der Lage selbststandig zu gehen).

Demzufolge ist das Risiko fur eine permanente Hemeige bei im Temporallappen ge-
legenen AVMs in unserer Serie, ausgenommen derdempesial lokalisierten, bei 3 %
(1/36), und bei den temporo-mesial gelegenen béhZ3/8).

Dartber hinaus zeigte das Alter (> 35 versus <a@Beh), die AVM-Grol3e (> 3cm versdgs
3cm) und die venose Drainge (tief versus oberflabhkeinen signifikanten Einfluss auf das

Auftreten einer postoperativen Hemiparese.
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3.6 Gesichtsfelddefekte

Praoperativ zeigten insgesamt 7/44 (16 %) Patienten einen G¥B.Falle waren im Ver-
lauf der Sehbahn lokalisiert. Somit zeigten 7/1@ £5) Fallen der in der Sehbahn lokali-
sierten AVMs einen GFD.

Postoperativ zeigte sich in 3 Fallen (7 % im Gesamtkollekti21/ % AVM in Sehbahn) ein
unverandertrer GFD, 1 Fall verbesserte sich (2,Bn%esamtkollektiv / 7 % AVM in Seh-
bahn) und eine Verschlechterung trat in 3 Fallen(&i% im Gesamtkollektiv / 21 % AVM in
der Sehbahn).

Andererseits zeigten 7/37 (19 %) Patienten, dieopetativ keinen GFD aufwiesen, post-
operativ einen neuen GFD. In allen diesen Fallem sia AVM direkt in der Sehbahn
lokalisiert. Hiervon war in 4/37 (11 %) Fallen deFD in der Folgeuntersuchung dauer-hatft,
in 3/37 (8 %) Fallen lag eine im Alltag nicht eihsgnkende obere Quadrantenanopsie und in
1/37 (3 %) Fallen eine signifikante Behinderungotiueine HHA vor.

Fazit: Insgesamt zeigten also 4/37 Patienten (1ki#®n neuen permanenten GFD, wobei
hiervon alle AVMs direkt in der Sehbahn lagen. &dour in einem Fall 1/37 (2,7 %) war
der neue GFD mit einer deutlichen EinschrankungAiitag (HHA) verbunden. Statistisch
zeigte sich keine Signifikanz (p<0.05), dass Gdsfelddefekte haufiger auftreten, wenn die
AVM nahe am Ventrikel liegt. (Fir eine detallietiersicht siehe Tab. 4).

Dartber hinaus zeigte das Alter (> 35 versus <a@Beh), die AVM-Grol3e (> 3cm versds
3cm) und die venose Drainge (tief versus oberflabhkeinen signifikanten Einfluss auf das

Auftreten eines postoperativen Gesichtsfelddefekts.

3.7 Sonstige klinische Ergebnisse

Bei 24 Patienten lag die AVM in der dominaten Heyhére. Hiervon lag in 6/24 Féllen (25
%) bereits praoperativ eine Aphasie vor. Hiervorseklechterte sich der Zustand in einem

Fall, in 4 Fallen trat keine Veranderung auf uneimem Fall besserte sich der Zustand.
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5 Patienten (5/24 = 21 %, Gesamtkollektiv 5/44 ¢4)) zeigten postoperativ eine neu auf-

getretene Aphasie, die in einem Fall permanenehestblieb (4 %).

Tab. 4 : Ubersicht der Patienten mit einer in der Sehbakalisierten AVM

Z

S-M Alter Seite Pra-Op GFD Post-Op GFD Permanter GFD
20 R + + -

32
32
33
34
44
56
18
22
47
12
19
27
52

©O© 00 N O O b W N P

I
N = O

[ —
w
A D W W W W W W WDNDNDNMNDDNDDNDND

rr—rr— xpxyr— X©°” 3o 4o rr r 310 xo
+ + + + + + 4+ + + + + + 4+
1

'_\
o

Legende: S-M= Spetzler-Martin-Grade, GFD =Gesiehtgffekt, L= links, R= rechts, (+) =
ja, (-) = nein
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Tab. 5 : Zusammenfassung der Patientendaten unter dem kgpez{@esichtspunkt der
Spetzler-Martin-Einteilung in Bezug auf AVM-Grolel.okalisation, praoperativen
Symptomen, vendser Drainage, Ruptur vor dem chgcingn Eingriff und zusatzlicher
praoperativer Therapie.

Nr. | SM | M/W | Alter AVM (cm) Lokali- Symptome Ruptur  vendse préoperativeg
sation Drainage  Vorgehen
1 1 W 56  1.5x1.5x1.5 T Keine - S -
2 1 M 57  2.5x2x2 T Krampfanfall - S -
3 1 W 36  1.5x1x1 T ICB + S -
4 2 M 34 1.5x1.5x1.5 T ICB + S+D -
5 2 M 68  1.5x1.5x1.5 T ICB + D -
6 2 M 18  3x2x2 T Krampfanfall - S -
7 2 M 52  2.5x2.5x2.5 T Krampfanfall - S -
8 2 W 20 1.5x1.5x1.5 T ICB + D -
9 2 w 32 3x2x2 T Kopfschmerzen - S E
10 2 M 34  2x1.5x1.2 T ICB + S -
11) 2 W 53  4.5x3x2 T Krampfanfall - S -
12 3 W 33  3x1.5x1.5 T Kopfschmerzen - S -
13] 3 W 52  3.5x3x3 T Krampfanfall - S -
141 3 M 67  3.2x3x2 T ICB + S -
151 3 M 19  3.5x2.5x2 T Keine - S -
6] 3 M 35  4x3x3 T Krampfanfall + S -
17| 4 w 52  4x3x2.5 T Tinnitus - D -
18] 4 M 27  5.5x3.5x3 T Krampfanfall - D -
9] 4 M 48  3.5x3x2 T Krampfanfall - S+D -
201 1 M 35 2x1x1 ™ Krampfanfall - S -
21| 1 M 60  2.5x2x2 ™ Keine - S -
221 2 W 48  2,5x2x2 ™ Krampfanfall - S+D -
231 2 M 32 2.9x2x2 ™ ICB + D -
241 3 W 56  2.9x2x2.5 ™ Krampfanfall + D -
251 3 M 22 2.2x15x1.8 TM Krampfanfall - D -
261 3 M 12 1.5x1.4x1.3 ™ ICB + D -
271 3 W 18  4.5x3x2 ™ Kopfschmerzen - S -
281 2 M 33  2x1.5x1.2 \% ICB + D -
291 2 W 33 2x1.5x1.5 \% Kopfschmerzen - S -
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301 3 W 30 2x1x1 \% Kopfschmerzen - D -
311 3 M 47  4x2.5x2.5 \% Krampfanfall + S E+RS+OP
321 4 W 39  4x3x3 V Krampfanfall - D -
33 1 W 48  2.5x2x1 SF Keine - D -
341 1 W 35  3x2x2 SF Krampfanfall - S -
351 2 M 50 4x3x2 SF Krampfanfall - S E
6] 2 w 39 2.5x2x2 SF Tinnitus - S -
371 2 W 44  1.5x1.5x1.5 SF Krampfanfall - S -
381 2 W 25  2.9x2x2 SF Krampfanfall + S+D -
39 3 M 39 1.5x1.5x1 SF ICB + D -
401 3 M 44  2.9x1.8x1.5 SF ICB + D -
411 3 M 39 1.5xIx1 SF Kopfschmerzen - D -
42 3 W 49  2.5x2x2 SF Keine - S+D RS
431 3 W 41 2.5x2x2 SF Krampfanfall - D -
441 3 W 37  2,5x2.5x2 SF Krampfanfall - D -

Legende: Lokalisation: (T= temporal, TM=temporomagsi SF= Sylvian Fissur, V=

Ventrikel), vendse Drainage (t = tief, o= oberflict), Ruptur vor dem chirurgischen
Eingriff (+), praoperative Therapie (E= Embolisatj RC-Radiochirurgische Verfahren, OP=
zunachst Operation mit imkompletter Resektion), IGBintrakranielle Blutung, m =

mannlich; w = weiblich.
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4  Diskussion

4.1 Ubersicht

AVMs, die vorwiegend auf den Temporalappen begdresiad, zeigen eine besondere
funktionelle Beschaffenheit unter Bertcksichtigumgr speziellen anatomischen und
vaskularen Gegebenheitdm Gegensatz zu anderen Regionen im Gehirn, wesaetypi-

scherweise mit Krampfanfallen symptomatisch, gefetm Blutungen und fokalen Defiziten.
Haufig sind hierbei die Sehstrahlung, wichtige weaskulare Strukturen und die
Basalganglien beteiligt. Aus diesem Grund wird wfin einer chirurgischen Resektion
abgesehen. In dieser Studie geben wir einen kubbamblick tiber das AVM- Management
und das Vorgehen in der Neurochirurgischen Klingls dUniversitatsklinikums Bonn, welche

weltweit eine der grof3ten operativen Serien auf Gerhiet der AVM-Chirurgie besitzt.

Vorraussetzung fur die Datenerhebung des Kollektias die postoperative Kontrolle nach 3
oder 6 Monaten. Bei den meisten Patienten fand 8ddbnaten eine Nachuntersuchung statt
(follow up). Ein routinemafiges Langzeit follow war nicht vorgesehen. Einige Patienten
stellten sich dennoch zwischenzeitlich erneut isewer Ambulanz vor, wenn sie ein neues
Problem in Zusammenhang mit ihrer bereits durchHgédia Operation ver-muteten. Da jeder
Patient erst nach der postoperativen Kontroll — D&#tlassen wurde, sahen wir bei
regelrechtem Befund keine Notwendigkeit fur ein ¢zt follow up. Genaue Zahlen tber
das Risiko eine AVM-Neubildung existieren nicht, davon aus-gegangen wird, dass die
AVMs angeboren sind. In unserem Kollektiv wurdeneiAVM Neubildung beobachtet,

wobei jedoch kein mehrjahriges follow up vorliegt.
Unsere Daten liefern keine Informationen tber dagfristige Risiko einer erneuten Blutung.
Unser Vorgehen im Hinblick auf eine praoperativelgiisation beruht auf zwei Tat-sachen:

1. Die meisten kleineren AVMs (Spetzler Martin Gradtll) kbnnen aus der per-

sonlichen Erfahrung heraus ohne vorherige Embaisatperiert werden.

2. Einzelne AVMs sind erheblich einfacher zu operieneenn diese zuvor embolisiert

wurden. Nach entsprechenden vorherigen Uberlegungede jeder Fall indi-viduell
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entschieden. Jedoch muss auch beachtet werdenwdass kleine AVMs durch eine
Embolisatzion nur teilweise ausgeschaltet werdén, den Patienten ein erhdhtes
Risiko (7 % - 18 %) besteht, eine Einblutung zkdmemen, wie Jayaraman und Cloft
beschreiben (Jayaraman und Cloft 2009). Daher bésicbn wir die praoperative
Embolisation auf die Falle, von denen wir glaukaad} es dem Patienten einen grof3en

Vorteil in Bezug auf die darauf folgende Operatiwimgt.

Eine routinemafige Embolisation wird nicht durclidpef. Dieses Vorgehen ist seit vielen
Jahren in unserer Klinik etabliert (Schaller, Jeh@l. 2004). Die Indikation zur Be-handlung
mittels Radiochirurgie sehen wir lediglich in deetindlung sehr kleiner AVMs, wenn das
Risiko auch durch einen sehr erfahrenen Operatggrund der Lokalisation deutlich erhdht

ist.

Der Nachteil der endovaskularen Behandlung isteoftfehlender vollstandiger Verschluss
der pathologischen Gefal3e mit erhohter Blutungdoaiepartieller Embolisation. Die Lit-
eratur zeigt hierbei Verschlussraten von ledigbe0 % auf, (Deruty, Pelissou-Guyotat et al.
1993), (Panagiotopoulos, Gizewski et al. 2009)nfsdskridge et al. 2000), (Valavanis und
Yasargil 1998), (Vinuela, Duckwiler et al. 1997y, Chan et al. 2004).

4.2 Hemiparese

Eine permanente postoperative Hemiparese gab & Fallen (7 %). Bemerkenswert

hierbei ist, dass 2 Patienten davon eine Lokatisater AVM in der temporo-mesialen

Region hatten. Das bedeutet, 2 permanente Hemgaias8 temporo-mesialen Fallen (25
%). Grinde fur eine permanente postoperative Hesggawvaren ein Vasospasmus der MCA
(n=1) und Infarkte der hinteren Capsula interna2jn#nteressant ware hier ein Ver-gleich
mit der auschliel3lichen endovaskularen BehandlumgANVMs im Temporallappen, speziell

im mesialen Anteil. Nach unseren Kenntnissen gilst @s heute hieriber keine

Veroffentlichung in der Literatur.

Verschiedene Autoren haben allerdings ihre allgaereklinischen Ergebnisse endo-vaskular
behandelter AVMs verdéffentlicht (Mounayer, Hammaahial. 2007), (Song, Eskridge et al.

2000). Hierbei berichten Song et al. in ihrer Studber neue permanente neurologische



35

Defizite in 12,8 % pro Patient, einschlief3lich esife@desfalles (Mortalitat 1,4 %). Mounayer
et al. analysierten 94 Falle, mit einem 8,5 % Ridik ein neues neuro-logisches Defizit und
einer Mortalitatsrate von 3 %. Unsere Ergebnisad siit diesen Er-gebnissen vergleichbar

und erscheinen sogar etwas besser, wenn man dialNésrate von 0 % berucksichtigt.

Eine der neusten Studien ist die von Panagiotogoufed Wanke et al. (Panagiotopoulos,
Gizewski et al. 2009). Diese Gruppe hat eine gltudeentierte Serie von 82 endovaskular
behandelten Patienten veroffentlicht. Eine volldtge initiale Obliterationrate wurde hier in

lediglich 24,4 % analysiert, abnehmend auf 19,4®/4allow-up, mit einer neuen klinischen

periprozeduralen Morbiditat von 19,5 % und einerrtdiitét von 2,4 %. Eine permanente
Morbiditat bestand in 3,8 %. Diese Daten untershrem unsere Philosophie, dass in der
Mehrzahl der Falle, die endovaskulare Behandlungigee geeignet ist, um die komplette
AVM OkkKlusion zu erreichen und sollte eher fir nmlbdale Therapieanséatze erwogen

werden.

4.3 Gesichtfelddefekt

Nagata et al. berichten in einer chirurgischene&sean zerebralen AVMs in 17/25 (68 %)
Fallen von GFD. In 22/25 (88 %) Fallen traten digssichzeitig mit einer intracerebralen
Einblutung auf. In 15/25 (60 %) Fallen blieb eirrmpanenter GFD bestehen. Daten Uber neu
aufgetretende GFD fehlen in dieser Studie (Nagaah 2006).

In unserer Serie berichten wir Uber 7/44 (16 %)dptén mit einem neu aufgetretendem
GFD. In dieser Gruppe blieb eine permantente Véesbitung des GFD mit neuen hemi-
anoptischen Defiziten nur in 1/37 Patienten (3 &gtbhen.

7144 (16 %) Patienten hatten bereits einen vorhestden GFD. Aus dieser Gruppe erlitten 3
Patienten eine Verschlechterung. Im Allgemeinenesthdaher ein GFD, der durch den
operativen Eingriff bedingt ist, im Outcome keingnsfikante Rolle zu spielen. Diese
Erfahrung wird von 3 weiteren Studien, die vor lameihre klinischen Ergebnisse bei der
chirurgischen Behandlung von Tumoren im mesialemfaallappen (Phi und Chung,
2009), (Schramm und Aliashkevich, 2007), (Uribe wrade, 2009) veroffentlichten, unter-

stutzt. Hierbei zeigten zwei Gruppen keine wesemgin neuen hemianoptischen Defekte. In
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einer Gruppe lag das Risiko fir einen bedeuten@eem hemianoptischen Defekt bei 5,4 %
(Schramm und Aliashkevich, 2007).

In der Durchsicht der Literatur fanden wir nur eirfertikel von Pollock et al. der sich mit der
nicht-chirurgischen Behandlung von AVMs in der Sedtdung (Pollock et al., 1996) befasst.
Sie berichten tGber 6 % neuer GFD in 34 Fallen neiolzeitiger Radiochirurgie. Je-doch
entwickelte kein Patient eine komplette HHA. Auf daderen Seite war die Obli-terationrate

nach 26 Monaten nur 65 %, mit einer rechneriscNachblutungsrate von 2,4 % pro Jahr.

Die Obliterationrate in unserer Serie betrug uretbtr postoperativ 98 % (43/44). Ein Pa-
tient wurde innerhalb einer Woche nachreseziedgdsamt lag die Obliterationrate zum
Zeitpunkt der Entlassung bei 100 %, bestatigt aditen DSA.

Da aber die Morbiditat und Mortalitéat durch einecNblutung nach Radiochirurgie er-heblich
sind, sollten diese daher bei der Entscheidungefiie stereotaktische Strahlen-therapie

einkalkuliert werden.

Denn eine AVM-Blutung ist im Allgemeinen (d.h. ohmerherige Behandlung) mit einer
Mortalitat von 10 - 15 % assoziiert, neue permamem@urologische Defizite dadurch mit bis
zu 50 % (Hartmann et al., 1998), (Kjellberg, 1989).

Die Mortalitdt nach Radiochirurgie wurde in dengaamgenen 15 Jahren mit 0,6 - 13,3 %
angegeben (Friedman, 1995), (Hadjipanayis et &Q1f (Hadjipanayis et al., 2001),
(Massager et al., 2000), (Yamamoto et al., 1998).

Erganzend kénnen zystische Formationen die Obifiteraeiner AVM komplizieren. Die
Literatur zeigt eine Haufigkeit von 3,4 % bis 28 &bf, welche mit einer erhthten
Bestrahlungsdosis, einem erweitertem Zielvolumeth einer lob&aren Lokalisation der AVM
assoziiert sind (Izawa et al., 2005), (Kjellberg§82), (Yamamoto et al., 1998).

4.4 Temporolateral lokalisierte AVMs

Diese Gruppe schliel3t alle temporalen AVMs mit Aalane der temporomesialen AVMs ein
(n=36). Diese AVMs wurden hauptsachlich durch efmetikotomie (n=15) behandelt, mit

Lokalisation in der Tiefe der weissen Substanz,adér ohne Kontakt zum Ven-trikelsystem.
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Ein anderer Zugangsweg erfolgte durch Freipraparatlurch die SF, ent-weder mit
Beteiligung der SF (n=13) oder angrenzend an di¢nSB). Die 4 oberflachlich gelegenen
AVMs konnten direkt angegangen werden (n=1in B, m T3, n=1in T2, n=1in T2 + T3).
Man teilt den Temporallappen in vier Abschnitte T4,-T1 bezeichntet den Gyrus temporalis
superior, T2 Gyrus temporalis medius, T3 Gyrus temls inferior und T4 den Gyrus

fusiformis.

In dieser Gruppe betrug das Risiko der permaned@miparese nur 3 % (n=1 Patient). Der

Grund fur die Hemiparese war ein Infarkt im hintefnteil der Capsula interna.

In diesem Fall wurde die AVM (SM Grad 3) im Auslamdvor mehrfach operiert, partiell
embolisiert und radiochirurgisch behandelt. Naasdn Behandlungen erlitt der Patient eine

ICB, welche ursachlich fir die chirurgische Behangj in unserer Abteilung war.

Das Risiko einer dauerhaften Hemiparese ist inedi€ruppe deutlich geringer als in der
Gruppe temporomesialer AVMs. Daher ist die chirsebe Therapie fur diese Gruppe eine

vertretbare und empfehlenswerte Option flr diedPétn.

4.5 Temporomesial lokalisierte AVMs

Die chirurgische Exzision von temopromesial gelegéfMs ist schwieriger, wegen ihrer
tiefen Lokalisation und der engen Beziehung zu pgenmesencephalen Arterien und der
Capsula interna. Die Morbiditat in Bezug auf eimaierhafte postoperative Hemiparese war
in dieser Gruppe deutlich héher als in den Ubrig®iMs im Temporallappen (25 % versus 3
%).

Obwohl in der Literatur die Resektion von temporesml gelegenen Hirntumoren mit
geringer Morbiditat empfohlen wird ((Chang et &003), (Schramm und Aliashkevich,
2007), (Schramm und Aliashkevich, 2008), (Phi urii@, 2009), (Uribe und Vale, 2009))
und obwohl unsere statistische Auswertung unsagelifrisse und Vermutung, dass temporo-
mesial gelegene AVMs mit einer hoheren Hemiparéser@rgesellschaftet sind, nicht
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beweisen konnte, scheint die Operation von AVMslén letztgenannten Lokalisation mit
einem hoheren Hemiparese-Risiko verbunden zu setdgss wir in diesen Fallen be-zlglich
der OP-Indikation zurlckhaltend sind, zumal die Fagekraft der Statistik aufgrund der
geringen Fallzahlen eingeschrankt ist.

4.6 AVMs in der sylvischen Fissur gelegen

Diese Serie umfasst 13 Patienten mit einer AVM eniger Lagebeziehung zur SF und / oder
Beteiligung der SF.

In allen Fallen wurde sich der AVM durch Spaltungyr &F und Freilegen der ACM ge-
nahert. Hierbei kbénnte man vermuten, dass diesa$afden mdglicherweise mit mehr
Komplikationen durch Vasospasmen der Gefal3e assoi (Schaller et al., 2004). Ob-wohl
die postoperative DSA manchmal Vasospasmen nackgewihat, waren diese klinisch
irrevelant. Ein neurologisches Defizit durch Vasmspen wurde in dieser Gruppe nicht

beobachtet. Die DSA wurde in der Regel nach eineciWd durchgefihrt.

4.7 Fazit

Die Behandlung der Temporallappen AVMs ist durcte iBnge anatomische Beziehung zu
wichtigen neurovaskularen Strukturen und der Sehktng sehr anspruchsvoll. In dieser
chirurgisch behandelten Serie betrug die Morbidilétine neue, permanente Hemiparese 7
%. Die Erhaltung des Gesichtsfeldes konnte in 88ll&s Falle erreicht werden. Das Ri-siko
fur eine neue Hemiparese bei AVMs des Temporallappeter Ausschluss der temporo-
mesialen Lage betrug 3 %. Dies erscheint ein kedthdres Risiko fur die meisten Patienten
und macht daher die mikrochirurgische Resektioriner gerechtfertigten Option, sogar im
Vergleich zu anderen Behandlungsmethoden. Bei ddraBdlung von temporo-mesialen
AVMs ist das Risiko neue, dauerhafte motorischeiditef zu erleiden offensichtlich erhdht
(25 %). Diese Patienten mussen dementsprecheriefighirurgische Behandlung aufgeklart

werden. Hier konnte ein kombiniertes Behandlungskpty z.B. mit  préoperativer



39

Embolisation, sinnvoller sein, als die Operatioteial Studienergebnisse hierlber stehen

jedoch noch aus.

4.8 Vergleichende Verfahren / Outcome

Nagata et al. untersuchte retrospektiv die posttpven Gesichtsfelddefekte nach Resektion
von AVMs im Temporallappen bei 26 Patienten. 22dP&¢n fielen initial durch eine Blutung
und 4 Patienten durch Krampfanfalle auf. Von derPa#enten mit der pri-maren Einblutung
zeigten 17 Patienten einen GFD. Lediglich 2 Patientzeigten post-operativ eine
Verbesserung des GFD (11,7 %). 3 Patienten mitr eiasbestehenden Qua-dratenanopsie

zeigten postoperativ eine Hemianopsie (17,6 %)gékaet al., 2006).

Bartolomei et al. berichtet bei 21 Patienten, diegan einer AVM im Occipitallappen be-

handelt werden mussten (praoperative Embolisatl@), (hur Resektion (5), stereotaktische
Radiochirurgie (4)), tber eine temporare Verschigting des Gesichtsfeldes in 5 Fallen (24
%), wovon 2 (9,5 %) permanent blieben. Von 10 Pédie, die praoperativ bereits be-handelt
wurden, zeigten 5 Patienten postoperativ eine \&sdreing und 5 Patienten einen

unveranderten Befund (Bartolomei et al., 1998).

Sinclair et al. berichtet bei 55 Patienten mit mofbdalem Behandlungskonzept zur Ther-
apie einer AVM im Occipitallappen (nur Embolisati(®), nur Operation (6) , Operation mit
Radiochirugie (1), Operation mit Embolisation (2Radiochirugie mit Embolisation (4),
Operation mit Embolisation und Radiochirurgie (8stoperativ Gber eine Verbesser-ung des
Gesichtsfeldes in 6 Fallen (14,3 %), eine Versditetng in 8 Fallen (19 %) und einen
unveranderten Zustand des Gesichtsfeldes bei 28nRat (66,7 %), (Sinclair et al., 2005).
Insgesamt scheint eine permante Verschlechterun@dsichtswelddefektes bei Behandlung
einer AVM im Occipitallappen zwischen 9,5 % und 346 zu liegen, eine Verbesserung,
inbesondere in Kombination verschiedener Verfalaescheint bis zu 50 % maoglich, wobei
hier die geringe Fallzahl beriicksichtigt werden saiei einer Resektion im Temporallappen
scheint die postoperative Gesichtsfelddefekterateemer Ver-schlechterung von 17,6 %

etwas Uber der der Occitallappenlasionen zu liedaie. Rate der Verbesserungen, der
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Gesichtsfelddefekte liegt mit 11,7 % deutlich untder der Occipital-lappenlasionen.

Allerdings muss auch hier die geringe Fallzahl blkesichtigt werden.

Es gibt verschiedene klinische Symptome, die miteeiAVM verbunden sein kdnnen.
Hierbei varieren die Angaben einer intrakraniellgnblutung zwischen 50 % (Drake, 1979)
und 61 % (Perret und Nishioka, 1966). Des weitererden Krampfanfalle, Kopf-schmerzen,
Ischamien, Hydrocephalus (Moskopp, 2005) und eimglimider raumfordernder Effekt (bei
GrolRenzunahme), insbesondere im Kleinhirnbrickekelibeschrieben (Greenberg, 2001).
Je nach Lokalisation der AVM, der zufiihrenden /idbénden Drain-age, der Lokalisation
bzw. GroRRe einer Einblutung sind die unterschiédisten neuro-logischen Defizite zu
erwarten. Diese kdnnen sowohl das visuelle Systlaxm auditorische System, das motorische
System, das sensible System als auch eine Komiyinatus diesen betreffen und auch
neuropsychologische Defizite aufzeigen. Insbesan8&Ms mit Kon-takt zur Sehbahn und /
oder Pyramidenbahn sowie temporal lokalisierte AVIgkellen neurochirurgisch eine
Herausforderung dar, da die Verletzung der Sehhaith/ oder Pyramidenbahn, sowohl
durch die AVM selbst (z.B. Einblutung) als auch aueine Operation zu einem GFD und /
oder Hemiparese fihren kann und somit mit einereholkinbuRe an Lebensqualitat

verbunden ist.

Alternative Behandlungsverfahren sind die Bestmna@pJu als besondere Form die

stereotaktische Bestrahlung oder eine EmbolisatiBme Kombination verschiedener

Verfahren, in Abhangigkeit der Lokalisation und $pomatik, hat sich hierbei als giinstig

herausgestellt. Die Behandlung der Wahl erschaietster Linie die operative Behand-lung,
maoglicherweise unterstitzt durch eine praoperatreolisation. Eine Embolisation alleine

ist in einzelnen Fallen mdoglich, ist aber nur inezpllen Zentren durchfihrbar. Eine

konventionelle Strahlentherapie zeigt in weniger 20 % der Falle ein zufrieden stellendes
Ergebnis (Laing et al., 1992), (Redekop et al.,3)99

Die stereotaktische Bestrahlung kann bei einer A@®WRe < 2,5-3 cm in inoperabler
Lokalisation erwégt werden. Die Vorteile sind eimécht invasive Behandlung, eine
Reduktion des AVM Flusses, keine postoperative uigisphase und eine sehr geringe
Morbiditat wéahrend der Behandlung. Die beste akedpt Behandlung mittels stereo-
taktischer Bestrahlung sind AVMs mit kompaktem Nidileiner 3 cm mit Lokalisation in

der Tiefe oder am Rand von eloguentem Hirnparenc{{$gaunders et al., 1988), (Poulsen,
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1987), (Kjellberg et al., 1983), (Meder et al., I99 Auch kann eine Nachbestrahlung nach
stattgehabter Operation oder Embolisation sinnseith. Die Nachteile der Bestrahlung sind
eine lediglich 46-61 % komplette Remission im 1 &sdiungsjahr (DSA), welche sich bis zu
86 % im 2 Jahr nach Bestrahlung erh6hen kann. Elidrben kleinere AVMs eine héhere
Occlusionsrate, bis zu 94 % im 2 Jahr und 100 %lnttem Jahr bei einem Nidus kleiner 2
cm (Steinberg et al., 1990). Zu Bemerken ist, daf Blutungsrisiko wahr-end der ersten 12-
14 Monate nach Bestrahlung auch bestehen bleibh bei AVMs die initial nicht geblutet
haben (Kjellberg et al., 1983), (Steinberg et990).
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5 Zusammenfassung

Die Therapie von AVMs im Temporallappen ist aufgtuder dort verlaufenden Nerven-
faserbahnen sehr schwierig. Prinzipell stehen 3aBelungsverfahren zur Verfigung:
mikrochirurgische Operation, endovaskulare Therapred Radiochirurgie. Die Arbeit
berichtet Uber eine der groRten Fallzahlen bei dperativen Behandlung temporal

lokalisierter AVMs mit sehr akzeptablem Ergebnisl gjibt eine Literaturiibersicht.

Insbesondere im Vergleich mit den anderen Behaggkerfahren scheint nur mit der
Operation eine vollstandige Heilung mdglich, welahmgtwendig ist um das Risiko einer
Einblutung auszuschalten, wenn man eine Grof3e > 3&n berlcksichtigt. Sehr kleine
AVMs koénnen auch radiochirurgisch behandelt weraeshei die vollstandige Ausschaltung

jedoch oft erst nach mehreren Jahren gegeben ist.

Dennoch muss auch erwahnt werden, dass es, wenndmeanonterschiedlichen Lokali-
sationen der AVMs im Temporallappen betrachet, kdotdede gibt. Hierbei zeigten die
temporomesial operierten AVMs ein deutlich schleobs Ergebnis mit einem deutlich
hoéheren Risiko einer Hemiparese, wobei jedoch dieinge Fallzahl in dieser Serie
bertcksichtigt werden muss. Daher erscheint die@ipa temporal lokalisierter AVMs, mit
Ausnahme der temporomesial lokalisierten gut, siched mit akzeptablem Outcome
durchfihrbar.

Aufgrund der eher geringen Datenlage bei der Bdbagdiemporomesial gelegener AVMs
sind weitere Untersuchungen notwendig, um die Beluagsmethode der Wahl fur den
Patienten festlegen zu kénnen. Zurzeit erschemtirgerdisziplinares Behandlungskonzept

am sinnvollsten.
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