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Stellenwert der stereotaktisch-
radiochirurgischen Behandlung

in der multimodalen Therapie von
zerebralen arteriovenosen Malfor-
mationen - eigene Erfahrungen
und Literaturiibersicht

Zusammenfassung: Arteriovenose Malformationen (AVM) sind
seltene, wegen ihrer Blutungsgefahr und der dadurch beding-
ten Morbiditat und Letalitit jedoch behandlungsbediirftige Ge-
faBmiBbildungen. Beziiglich ihrer Therapie besteht Dissens.
Drei therapeutische Modalititen (Mikrochirurgie, Radiochirur-
gie, Embolisation) stehen mit prinzipiell kurativem Ansatz zur
Verfiigung.

Die vorliegende Arbeit beschreibt Technik, Indikationen und
Ergebnisse der stereotaktischen Radiochirurgie am eigenen
Krankengut und stellt anhand der Literatur die drei Therapie-
verfahren in ihrer Wertigkeit im Rahmen eines therapeutischen
Algorithmus dar.

16 Patienten mit arteriovendsen Malformationen (AVM) wur-
den von November 1993 bis Februar 1998 stereotaktisch-radio-
chirurgisch an einem Linearbeschleuniger (LINAC) behandelt. 5
Patienten wurden zuvor embolisiert, 4 Patienten mikrochirur-
gisch inkomplett reseziert. Eine AVM wurde bei 1 Jahr nach ra-
diochirurgischer Behandlung neu aufgetretener Durafistel em-
bolisiert. Nach der Einteilung von Spetzler und Martin entspra-
chen n=4 AVM Grad |, n=3 Grad Il und n=10 Grad Ili (1 Patient
mit zwei AVM Grad Il1). Die Behandlung erfolgte mit einer nidu-
sumschlieBenden 80% Isodose von 20 Gy (Median). 15 Behand-
lungen wurden mit einem Isozentrum und je 1 Behandlung mit
2 und 3 isozentren durchgefiihrt. Bis auf eine AVM waren alle
<20 mm im Durchmesser. Ein VerschluB zeigte sich angiogra-
phisch bei 5 von 11 Patienten nach 1 Jahr, bei 2 von 3 Patienten
nach 2 Jahren und bei 1 Patient nach 3 Jahren. Als Komplikatio-
nen traten 2 Blutungen auf. Eine Blutung 5 Monate nach Be-
handlung verlief letal. Eine Blutung wurde durch einen Krampf-
anfall ohne neurologisches Defizit symptomatisch. Ein Patient
mit einer AVM des Thalamus entwickelte 3 Monate nach dem
Nachweis der kompletten Obliteration eine leichte Hemiparese,
Hemihypdsthesie und Storung der Tiefensensibilitit.

Ranking of Stereotactic Radiosurgery in the Multimodal
Treatment of Cerebral Arteriovenous Malformations — Own
Experiences and Review of Literature: Cerebral arteriovenous
malformations are relatively rare. Early treatment is important
to avoid the risk of hemorrhage. Each hemorrhagic episode car-
ries a risk of death and the risk of long-term morbidity. As far as
the treatment of AVMs is concerned, no definitive conclusion
has been reached. In essence, three therapeutic options (micro-
surgery, radiosurgery, embolisation) are available all of which
are performed with curative intention.
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This paper describes the technique, indication and results of
stereotactic radiosurgery in our own patient cohort. Three ther-
apeutic modalities are also described with regard to their valid-
ity; a therapeutic algorithm is derived on the basis of the litera-
ture.

16 patients underwent stereotactic radiosurgery of arterio-
venous malformations (AVM) between November 1993 and
February 1998 with a linear accelerator (LINAC). In 5 of 16 pa-
tients stereotactic radiosurgery took place after embolisation
and in four patients after incomplete resection. One patient
with a newly developed dural arteriovenous fistula was treated
with embolisation one year after stereotactic radiosurgery. Ac-
cording to the Spetzler and Martin scale, four AVM were grade
I, three grade Il and ten grade Iil (one patient with two angio-
mas grade lll). The 80% marginal nidus median dose was 20 Gy.
For the treatment of 15 AVM we used one isocenter and two or
three isocenters for the remaining two angiomas. The nidi were
small in 15 AVM (<20 mm). In follow-up angiographies, after
one year complete obliteration was detected in 5 of 11 pa-
tients, after two years in two of three patients, and after three
years in one patient. Four patients were not followed up by an-
giography after one year. Rebleeding from the nidus occurred
in two cases with a fatal outcome in one patient 5 months after
treatment, and in another patient with a seizure and no neuro-
logical deficit 9 months after treatment. One patient with AVM
of the thalamus and complete obliteration one year after treat-
ment, developed a slight hemiparesis with hemihypaesthesia
and disturbance of proprioception 15 months after treatment.

Einleitung

Intrazerebrale GefifmiRbildungen werden in arteriovendse
Malformationen (AVM), Kavernome, kapillire Teleangiek-
tasien und vendse Angiome unterteilt. Etwa 25% dieser
seltenen GefiRmiRbildungen sind AVM [69]. GroRe Autopsie-
serien zeigen eine Inzidenz von 0,04% und 0,52% [49,59].
Nach Steiger (1985) werden in den USA jihrlich etwa 10
zerebrale AVM pro 1 Million Einwohner diagnostiziert. AVM
zeichnen sich durch einen GefdBnidus, den Nidus versorgende
arterielle Feeder (zufiihrende Gefife) und drainierende Ve-
nen aus. Der Nidus ist durch arteriovendse KurzschluRver-
bindungen mit hoher DurchfluRrate gekennzeichnet. Je nach
Lokalisation spricht man von oberflichlichen, sulkal oder
gyral gelegenen, und tiefen AVM. Die sulkalen AVM erhalten
ihre arteriellen Zufliisse meist aus terminalen, d.h. aus-
schlieflich den Nidus versorgenden GefiRen, wihrend die
gyralen und tiefen AVM hdufig von TransitgefiRen gespeist



Tab.1 Graduierung der AVM nach Spetzler und Martin (1986).

Nidusgrofe <3cm =1 Punkt
3-6cm =2 Punkte
>6cm =3 Punkte

Venendrainage oberflachlich =0 Punkte
tiefe =1 Punkt

nicht eloquente Lage = 0 Punkte
eloguente Lage =1 Punkt

Eloquenz

daraus resultiert eine Graduierung von |-V

werden, die sowohl den Nidus als auch umliegendes intaktes
Hirngewebe versorgen. Nach der FluRgeschwindigkeit wer-
den die AVM in high-, medium- und low-flow-AVM eingeteilt.
Bei der Lokalisation ist der Bezug zu eloquenten Hirnarealen
wie z.B. Sprachzentrum, Basalganglien, Pyramidenbahn oder
Hirnstamm zu berticksichtigen. Wichtige Kriterien der GefaR3-
architektur stellen die NidusgréRRe, die Anzah! der drainieren-
den Venen sowie der Drainageweg in das oberflachliche oder
das tiefe Hirnvenensystem dar. Die international anerkannte
Klassifikation nach Spetzler u. Martin (1986) unterteilt nach
den Kriterien NidusgroRe, Lokalisation und Drainageweg AVM
in Grad 1-V (Tab.1). Das Blutungsrisiko einer AVM betrigt 2 -
4% pro Jahr [40,57] bei einer Morbiditdt von 25-30% pro
Blutung und einer Mortalitdt von 10-30% pro Blutung [55].
Das Blutungsrisiko steigt mit zunehmendem Alter (ca. 10% bei
60 -70jihrigen Patienten) [40]. Fir das Jahr nach einer
Blutung steigt das Risiko fiir eine erneute Blutung zeitweilig
auf 6-18% an und sinkt in den Folgejahren wieder auf das
jahrliche Risiko von 2-4% [11,19,24,28,38,55]. Pollock et al.
(1996) klassifizieren 4 Risikogruppen in Abhdngigkeit von
vorangegangener Blutung, Vorhandensein einer einzelnen
drainierenden Vene und diffusen AVM-Morphologie, die ent-
sprechend ein jihrliches Blutungsrisiko zwischen 0,99 und
8,94% aufweisen. Das kumulative Risiko nach 10 bzw. 40
Jahren betrdgt 10 und 61% bzw. 33 und 98% fiir die low- und
high-risk-Gruppe. Bei tiefen AVM liegt das jdhrliche Blutungs-
risiko bei 13% und das kumulative Risiko nach 10 Jahren bei
86,7% [70]. 64% der AVM werden bei Patienten, die jiinger als
40 Jahre alt sind, diagnostiziert [27]. 46-68% der AVM
werden durch eine Blutung symptomatisch [23,69]. Bei tiefen
AVM berichtet Sasaki et al. (1998), der 101 AVM des Thalamus
und der Basalganglien untersuchte, iiber 91,1% Blutungen als
Initialsymptom. Weitere Initialsymptome sind zerebrale
Krampfanfille mit 43 -47% [3,85], neurologische Defizite und
Kopfschmerzen. Immer hdufiger werden inzidentelle AVM im
Rahmen von MR-Untersuchungen entdeckt.

Die Kenntnis der GefaRarchitektur, die Lokalisation und die
Einschdtzung des Blutungsrisikos sind Voraussetzungen fiir
eine optimale Behandlung. Die heute zur Verfiigung stehen-
den Methoden sind die mikrochirurgische Resektion, die
stereotaktisch-radiochirurgische Behandlung sowie die Em-
bolisation. Wihrend die alleinige Mikrochirurgie hdufig die
Therapie der Wahl ist, stehen derzeit Radiochirurgie und
Embolisation teilweise als konkurrierende, teilweise als er-
ginzende Verfahren zur Verfiigung. Im folgenden werden die
eigenen Ergebnisse der radiochirurgischen AVM-Behandlung
vorgestellt und anhand eines Literaturiiberblicks die Indika-
tionen fiir die unterschiedlichen Therapiemodalititen heraus-
gearbeitet.

Patienten und Methodik

Von November 1993 bis Februar 1998 wurden insgesamt 16
Patienten (Tab. 2), 6 Manner, Altersmittel 37,6 Jahre (28-46)
und 10 Frauen, Altersmittel 41,4 Jahre (18-66), stereotak-
tisch-radiochirurgisch behandelt. Fiinf von 16 Patienten wur-
den vor der radiochirurgischen Behandlung embolisiert. Bei 4
Patienten wurde die AVM mikrochirurgisch inkomplett rese-
ziert. 9 Patienten wurden allein radiochirurgisch behandelt.
Initialsymptome waren bei 8 Patienten Blutungen, bei 4
Patienten Krampfanfille. Bei 4 Patienten ohne vorbestehendes
neurologisches Defizit wurde die AVM MR-tomographisch im
Rahmen einer Kopfschmerzabklirung diagnostiziert. Die ra-
diochirurgische Behandlung wurde stationdr vorgenommen
und von den meisten Patienten problemlos toleriert. Der
stationdre Aufenthalt betrug im Schnitt 4,5 Tage. Die Nach-
kontrollen wurden in halbjihrlichem Abstand ambulant mit
MR und MR-A sowie CT durchgefiihrt. Fiir die jahrlichen
Kontrollen nach 1 und 2 Jahren sowie gegebenenfalls nach 3
Jahren wurden die Patienten zur Angiographie in DSA-Technik
fir einen Tag stationdr aufgenommen. Die Nachbeobach-
tungszeit reicht bis Mai 1998. Ein Patient (SH) ist unbekannt
verzogen und konnte nicht nachkontrolliert werden.

Entsprechend der in Tab.1 dargestellten Graduierung nach
Spetzler und Martin (1986) wurden die AVM in n=4 AVM
Grad |, n=3 Grad Il und n=10 Grad III (ein Patient mit zwei
AVM Grad III) eingeteilt.

Die Bestrahlung wurde in Lokalandsthesie nach vorheriger
Sedierung durchgefiihrt. Nach Anlage eines sterotaktischen
Grundrings folgten eine stereotaktische Angiographie in DSA-
Technik (Fa. Siemens) und ein CT-Schadel (Fa. Siemens HiQ).
Die Angiographiedaten wurden an einer Magic View (Fa.
Siemens) nachverarbeitet, die x-, y- und z-Koordinaten ermit-
telt und auf den CT-Datensatz iibertragen. Die Bestrahlungs-
berechnung und die Koordinatenkontrolle anhand der DSA-
Bilder erfolgte an einem radiotherapeutischen Planungsrech-
ner (Fa. Howmedica, Leibinger).

Von November 1993 bis Oktober 1996 wurden 6 der 16
Patienten zur Bestrahlungsplanung konventionell in DSA-
Technik angiographiert. Im Oktober 1996 begannen wir mit
der stereotaktischen Angiographie in DSA-Technik (Abb.1, 2),
wobei eine orthogonale biplanare digitale Roéntgeneinrich-
tung mit fixierter Rontgenréhre und fixiertem Bildverstdrker
in einem Abstand von 3,80 m gegeniiber der konventionellen
DSA eine anndhernd verzerrungsfreie Abbildung mit geringer
Verzeichnung, geringer geometrischer Unschdrfe und einem
VergroRerungfaktor von anndhernd 1 ermoglichte.

Die Behandlung erfolgte mit einer 80% nidusumschlieBenden
Isodose von 18 Gy (n=2), 20Gy (n=14) und 25Gy (n=1). 15
Behandlungen wurden mit einem Isozentrum und je 1 Be-
handlung mit 2 bzw. 3 Isozentren durchgefiihrt (Tab. 2). Die
Bestrahlungsdauer betrug ca. 25 min pro Isozentrum. Be-
strahlt wurde mit einem 8-MeV-Linearbeschleuniger (Clinac).

Ergebnisse

Angiographiekontrollen wurden bei 11 Patienten nach 1 Jahr,
bei 3 Patienten nach 2 Jahren und bei 1 Patienten nach 3
Jahren durchgefiihrt. Ein VerschluR der AVM zeigte sich bei 5
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Tab.2 Ubersicht iiber die radiochirurgisch behandelten Patienten (LINAC).

Nr Patient AVM-Grad Embolisation Operation  Dosis (Gy) Isozentrum Obliteration Komplikationen

1 BA i - - 20 1 - Blutung; nach 5
Monaten verstorben

BK Il - - 20 1 1):100% -
GH I Red. 60% - 20 1 2 |: subtotal -
3):100%

4 GD | - - 25 1 1]:100% GefdBunregelmaRigkeiten
der A. pericallosa

5 GS I - vor 11]. 20 1 1].100% Krampfanfall +
Blutung nach 9 Monaten

6 KA ] - - 18 1 1. subtotal -

2].100%
7 KS I 1x - 18 1 1].Red. 40% -
2].5/98
8 KC ]] - - 20 1 1].: Nidusverschlu zusatzliche GefaRfeeder
im Bestrahlungsfeld. aus A. cerebri post und
tentorielle Durafistel.
Deshalb Embolisation
Klin: Tinnitus und Hemi-
hypasthesie
9 LK 11 2x 1x 20 3 5/981). Angiokontrolle  GM-Anfélle vermehrt
erst nach 2. wegen
GefdRstatus

10 LE 1l 4x - 20 1 1], konst, -
11/982].

11 NG It - - 20 1 1].100% sensomotorische Hemi,
KM-Enhancement MR:
re. Thalamus nach
12 + 18 Monaten

12 0G | 3x 1x 20 1 1).100%

13 SH m - - 20 1 11/971).? -

14 SN i - 1x 20 2 1. subtotal -

2]100%
15 BW 2x i - - 2x 20 2x1 1).12/98 -
16 5| [ - - 20 1 11.2/99 -

von 11 Patienten nach 1 Jahr, bei 2 von 3 Patienten nach 2
Jahren und bei 1 von 1 Patienten nach 3 Jahren (Tab.2,
Abb. 4). 5 Patienten wurden nach 1 Jahr nicht kontrolliert, da
bei 2 Patienten die Nachbeobachtungszeit noch nicht erreicht
ist, bei einer Patientin ein erh6htes Angiographierisiko be-
steht, eine Patientin 5 Monate nach Behandlung an einer
Hirnmassenblutung verstarb, und ein Patient unbekannt ver-
zog. Insgesamt traten zwei Blutungen auf. Die Patientin BA
verstarb 5 Monate nach der Bestrahlung an einer Hirnmas-
senblutung. Bei dem Patienten GS ereignete sich nach 9
Monaten ein Grand-mal-Anfall mit Blutung, ohne daf8 der
Patient ein neurologisches Defizit aufwies. Bei der Patientin
LK traten bei bereits vorbestehender Anfallsanamnese ver-
mehrt Krampfanfille auf, ohne daR kernspintomographisch in
den halbjdhrlich durchgefiithrten Kontrollaufnahmen strah-
lenbedingte Veranderungen nachzuweisen waren. Auf die
Angiographiekontrolle nach 1 Jahr wurde bei zu hohem
Angiographierisiko aufgrund ausgeprigter arterioskleroti-
scher Verdnderungen verzichtet. Die Patientin KC wies eine
AVM in der Pinealisloge auf. Angiographisch zeigte sich nach
1 Jahr ein vorher nicht nachzuweisender Feeder sowie eine
neu aufgetretene tentorielle Durafistel, die embolisiert wurde.

Bei dem Patienten NG lag eine AVM des Thalamus vor, die
nach 1 Jahr vollstindig verschlossen war. Klinisch zeigte der
Patient nach 15 Monaten eine leichte Hemiparese links, eine
Hemihypasthesie und eine Storung der Tiefensensibilitat. Im
MR und CT konnten nach 12 und 18 Monaten eine zuneh-
mende Kontrastmittelaufnahme im Bereich des bestrahlten
Nidus nachgewiesen werden.

Durch die Einfiithrung der stereotaktischen Angiographie in
DSA-Technik war eine anndhernd verzerrungsfreie Angiogra-
phie méglich, die mit den Vorteilen der Nachverarbeitung
und exakteren Niduslokalisation eine direkte Koordinatenbe-
stimmung ermdglichte (Abb.1-3). Durch die Ubertragung
der angiographisch ermittelten Koordinaten auf das ebenfalls
im stereotaktischen Ring durchgefiihrte CT lassen sich nach
Definition des Zielvolumens an einem Rechner zur Bestrah-
lungsplanung die Risikostrukturen im Randbereich des Nidus
ermitteln (Abb. 3).



Abb.1 Patient BA: Stereotaktische Angiographie im seitlichen Strah-
lengang mit eingezeichnetem AVM-Nidus. Low-flow-Angiom im Ver-
lauf der Pyramidenbahn mit intraventrikuldrem Varixknoten (Grad Il
nach Spetzler u. Martin).

Abb.2 Patient BA: Stereotaktische Angiographie im anterioposte-
rioren Strahlengang mit eingezeichnetem AVM-Nidus wie in Abb. 1.

Abb.3 Patient BA:
CT im stereotakti-
schen Ring mit auf
das CT Ubertrage-
nen Bestrahlungsda-
ten. Der 15 mm gro-
Re AVM-Nidus wird
von einer 20 Gy ni-
dusumschlieBenden
80%-Isodose um-
schlossen. Die Be-
strahlung erfolgt
(iber 1 Isozentrum.
Der im Ventrikel ge-
legene Varixknoten
ist nicht Bestandteil
des Nidus!

Diskussion

Die Diagnose einer AVM wird angiogaphisch gestellt. Da als
Initialsymptom haufig eine zerebrale Blutung oder ein epi-
leptischer Anfall auftritt, wird die Verdachtsdiagnose oft bei
der computertomographischen (CT) und kernspintomogra-
phischen (MR) Abklirung geduRert. Immer hdufiger werden
inzidentelle AVM vor allem im MR gesehen. Die konventio-
nelle transkranielle Dopplersonographie (TCD) zeigt charak-
teristische Stromungsphdnomene eines hyperperfundierten
GefiRes mit verminderter Pulsatilitdt, die schon bei der
Untersuchung der HalsgefiBe nachgewiesen werden kann.
Die transkranielle Farbduplexsonographie bietet durch die
Farbkodierung hdmodynamische Informationen und kann
GefdRkonvolute darstellen. Eine exakte Messung der Stré-
mungsgeschwindigkeiten im Nidus ist allerdings selten mog-
lich [3]. Die Sensitivitat liegt bei ca. 77,5% [4]. Der momentane
Stellenwert besteht demnach mehr in Verlaufsbeobachtungen
[42,60] und nicht in der Primardiagnostik [16].

Spontane Riickbildungen sind extrem selten, in der Literatur
finden sich 5 Fille [10,14, 26,33,68]. Im folgenden sollen die
drei Behandlungsméglichkeiten Mikrochirurgie, Embolisation
und stereotaktische Radiochirurgie anhand eines Literatur-
tiberblicks diskutiert werden.

Mikrochirurgie

Bis vor wenigen Jahren war die alleinige neurochirurgische
Operation die Therapie der Wahl. Seit der Einfithrung des
Operationsmikroskopes, der Computer- und Kernspintomo-
graphie sind Morbiditdt und Letalitdt erheblich gesunken. In
Tab. 3 sind die aktuelien mikrochirugischen Ergebnisse aufge-
listet, wobei eine Unterteilung zwischen AVM <3 cm oder
Grad 1-1II, AVM >3 cm oder Grad IV-V und AVM der Basal-
ganglien vorgenommen wurde. In der Gruppe der AVM <3 cm
oder Grad 1-1Il wurden exzellente Ergebnisse erzielt. Eine
vollstindige AVM-Resektion konnte bei 94-100% der Patien-
ten erreicht werden. Die Nachbiutungshdufigkeit liegt bei 0-
2%, die Morbiditdt und Letalitit zwischen 1,5-17% und 0-
73%. Bei dem Patientenkollektiv von Vinuela et al. (1991)
handelt es sich um praoperativ embolisierte Patienten. Morbi-
ditit und Letalitit beziehen sich lediglich auf den mikro-
chirurgischen Eingriff. Die Letalitdit von 7,3% erscheint im
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Abb.4 Patient SN: Laterale und a. p. Angio-
graphie eines Angioms des Balkens Grad lil
nach Spetzler und Martin mit tiefer Drainage
vor und 2 Jahre nach stereotaktischer Radio-
chirurgie. Komplette Obliteration.

September 97

Vergleich zu den anderen Studien mit 0% sehr hoch. Die
unmittelbare OP-bedingte Letalitat betragt 2,4%. Zwei Patien-
ten starben auf der Intensivstation nach pulmonalen Kompli-
kationen (4,9%). Die Morbidititsangaben beziehen sich auf
ein permanentes, neu aufgetretenes neurologisches Defizit.
Die unmittelbar postoperative Morbiditdt ist allerdings we-
sentlich hoher, z.B. 27,4% in der Veroffentlichung von Schaller
et al. (1996) gegeniiber 3,2% mit permanenten, neu aufge-
tretenen Ausfillen bei Entlassung. Uber die perioperative
Morbiditdt beispielsweise durch postoperative Immobilisa-
tion mit Komplikationen wie pulmonaler Infektion, Throm-
bose und Lungenembolie sowie iiber die Dauer des stationa-
ren Aufenthaltes gibt es nur wenige Mitteilungen.

Die mikrochirurgischen Ergebnisse der AVM > 3 cm, Grad IV -
V oder nach inkompletter radiochirugischer Behandlung, bei
denen es sich in der Veroffentlichung von Steinberg et al.
(1996) iiberwiegend (20 von 33 Patienten) um Grad IV und V
AVM handelt, zeigen eine vollstindige Resektion zwischen 85
und 100%. Nachblutungen traten bei 6% der radiochirurgisch
vorbehandelten Patienten auf, jedoch bei keinem der Patien-
ten in dem Kollektiv von Pikus (1998). Die Morbiditdt steigt
im Vergleich zu den AVM<3cm bzw. AVM Grad 1-1II
allerdings erheblich an und betrdgt zwischen 10 und 38%.
Heros et al. (1990) beziffert die Morbiditat bei 62 komplett

resezierten AVM Grad IV mit 12,2% und Grad V mit 38,4%. Die
Letalitdt betrdgt bei der in Tab.3b aufgefiihrten Patienten-
gruppe 0-6%.

Die Entwicklung der nichtinvasiven bildgebenden Verfahren
ermoglicht eine differenzierte priaoperative Diagnostik. Ver-
feinerte mikrochirurgische Techniken sowie neue Zugangswe-
ge erlauben mittlerweile auch die Operation in eloquenten
Arealen wie den Basalganglien. Die in Tab.3c aufgefiihrten
Arbeiten berichten iiber eine komplette Resektion von 62,5 -
97% bei AVM der Basalganglien. Nachblutungen traten in
5,5-9% auf. Die Morbiditat liegt zwischen 11 und 20% bei
einer Letalitdt von 0-5,5%. De Oliveira et al. (1997) beschrei-
ben die unterschiedlichen Operationszugangswege zu den
AVM der Basalganglien. Durch die prazise neuroradiologische
Lokalisation und die Kenntnis der Neuroanatomie lassen sich
auch kleine AVM, die in enger Nachbarschaft zu kritischen
eloquenten Strukturen liegen, allerdings mit nicht unerhebli-
cher Morbiditdt von 11% vollstindig resezieren. Lawton et al.
(1995) berichten iiber die multimodale Therapie von 32 AVM
aller GroRen, die im Thalamus, in den Basalganglien und im
Hirnstamm lokalisiert waren. 10 AVM der Basalganglien
waren mikrochirurgisch nicht zuginglich und wurden endo-
vaskuldr und radiochirurgisch behandelt. 22 AVM wurden
mikrochirurgisch operiert, 11 nach vorangegangener Emboli-



Tab.3a Mikrochirurgische Ergebnisse bei AVM <3 ¢m oder Grad -
M.

Patien- vollstdindige ~ Blutung Morbidi- Letali-

ten Resektion (%) (%) tat (%)  tat (%)
Sundtetal. 1989 84 100 0 2,2 0
Heros et al. 1990 91 100 1,3
(Grad 1-111)
Vinuela et al. 1991 41 96 (97 v. 101 17 7.3
(Grad 1- 1) Pat. Grad I-V)
Sisti et al. 1993 67 94 0 1,5 0
Schaller u. 62 98 2 3,2 0
Schramm 1997
Pikus et al. 1998 54 100 0 1,9 0
(Grad 1)

Tab.3b Mikrochirurgische Ergebnisse bei AVM>3cm, Grad IV-V
oder nach Radiochirurgie (RC).

Patien- vollstindige  Blutung Morbidi- Letali-

ten Resektion (%) (%) tat (%) tat (%)
Heros et al. 1990 62 100 12,2
(Grad IV +V) Grad IV
38,4
GradV
Vinuela et al. 1991 60 96 (97 von 101 26,6 1,6
(Grad IV +V) Pat. Grad I-V)
Schaller et 58 100 10,3 1,7
Schramm 1996
(3-6cm)
Schaller et 6 100 333 0
Schramm 1996
(>6cm)
Steinbergetal. 33 85 6 12 6
1996
1-11 Jahre nach
RC(Grad IV+V 20
Pat.)
Pikus 1998 18 89 0 28 0
(Grad IV +V)

Tab.3c¢ Mikrochirurgische Ergebnisse bei AVM der Basalganglien.

Patien- vollstindige  Blutung Morbidi- Letali-

ten Resektion (%) (%) tat (%) tat (%)
Tew et al. 1995 39 97 9 13 2
de Oliveiraetal. 18 83 5,5 11 5,5
1997
Sasaki et al. 1998 24 62,5 - 20 0

sation. 5 der 22 operierten AVM konnten nicht vollstdndig
reseziert werden, so daR eine radiochirurgische Behandlung
angeschlossen wurde. Insgesamt betrug die Letalitit 0% bei
einer behandlungsbedingten Morbiditdt von 9% bei multimo-
dalem Vorgehen.

Tab.4 Ergebnisse der Embolisation.

Patien- vollstandige  Blutung Morbidi- Letali-

ten  Okklusion (%) (%) tat (%)  tat (%)

Vinuela et al. 1989 213 0 12 3
Vinuela et al. 1991 101 0 12,8 0.9
Fournieretal. 1991 49 14 4,1 4,1 2
Valavanis et al. 1991 70 (kleine

sulkale AVM)
Valavanis et al. 1994 10-15

(gyrale AVM)
Pasqualin et al. 1991 49 0 4 0
Benati 1992 136 0 18 7 1,4
Fronhofer 1993 40 5 2,5 10 2,5
Grzyskaetal. 1993 56 0 0 0
Nakstad et al. 1994 48 4 6 0
Marks et al. 1995 26 11,5 19,2 23 11,5
ApSimon et al. 1995104 10,6 (6,7 4.8 1,9 3,8

nach 3 Jahren)
Perini et al. 1995 108 3,7 4,6 15 1,9
Gobinetal. 1996 125 11,2 12,8 1,6
Campos 1997 15-20 2 0,9

Zusammenfassend ist die Operation in der Regel die Methode
der Wahl bei oberflichlichen AVM, AVM <3 cm oder Grad I-
Il nach Spetzler-Martin, wenn diese in einem ausgewiesenen
Zentrum mit einer geringen Morbiditdit und Letalitdt aus-
gefiihrt werden kann. Bei tiefen AVM und bei groRen
AVM > 3 cm oder Grad IV-V ist eine multimodale Behandlung
angezeigt [13,27,45,70,80,89,91].

Embolisation

Die Embolisation erfolgt iiber einen transfemoral arteriell
eingefiihrten Mikrokatheter mit superselektiver Sondierung
der AVM-versorgenden Arterien (Feeder). Dabei wird ver-
sucht, mit verschiedenen Substanzen, meist fliissigen Gewe-
beklebern (Histoacryl, Ethibloc) oder Mikrosphdren (PVA-
Partikel) den AVM-Nidus zu verschlieSen. Fiir die Embolisa-
tion sind Spiralen hdufig ungeeignet, da einerseits eine Viel-
zahl zufiihrender GefiRRfeeder vorliegt [69] und andererseits
das gewiinschte Ziel, und zwar der Nidus mit den Spiralen
nicht erreicht wird. Deshalb werden Spiralen zum Beispiel in
Kombination mit Mikrospharen eingesetzt [53].

Eine vollstindige Okklusion kann in 4-15% erreicht werden
(Tab.4). Bei kleinen sulcalen AVM ist dies sogar in bis zu 70%
moglich [86]. Die Morbiditdt betrdgt zwischen 0 und 23%, die
Blutungsgefahr 4-19% und die Letalitit 0-11,5% (Tab.4).
Frizzel u. Fisher (1995), die 1246 AVM-Embolisationen der
Literatur aufgearbeitet haben, geben eine vollstindige Okklu-
sion bei 5% mit einer Morbiditit von 8% und einer Letalitat
von 1% an. Die Komplikationen der Embolisation sind Throm-
boembolien, GefiBspasmen, aberrante Embolisation z.B. von
TransitgefaBen, vendse Embolisation sowie Embolisation der
GefdRfeeder und nicht des Nidus, was zu einem massiven
Druckanstieg und zur Blutung fithren kann [22,51,74]. Der
Therapieerfolg der Embolisation ist abhangig von den ver-
wendeten Mikrokathetertechniken und Embolisationsmate-
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rialien. Wahrend Histoacryl und Ethibloc zu einem suffizien-
ten VerschluR fiihren, konnten Germano et al. (1992) bei 66
histologisch untersuchten AVM nach PVA-Embolisation eine
Rekanalisation in 18% der Faille nachweisen, die meist nach 4
Wochen auftrat. Bei Histoacryl und Ethibloc zeigen sich
histopathologisch ausgeprégte entziindliche Reaktionen mit
GefdBwandnekrosen, wiahrend bei PVA geringere Entziin-
dungsreaktionen und nur selten Nekrosen nachzuweisen sind
[23,25,75]. Die Auswirkungen einer Rekanalisation sind ins-
besondere dann wichtig, wenn eine radiochirurgische Be-
handlung nachfolgt. Pollock et al. (1996) berichten retrospek-
tiv iiber 7% von 45 radiochirurgisch inkomplett verschlosse-
nen AVM, die durch ,falsche” Nidusdefinition bei der Bestrah-
lungsplanung aufgrund einer Rekanalisation bedingt war.
Mathis et al. (1995) berichten iiber Rekanalisationen bei 12%
(3 von 24 Patienten) nach partieller Embolisation vor der
radiochirurgischen Behandlung.

Die Morbiditit kann weiter gesenkt werden durch super-
selektive Amytaltestung, die hilfreich bei der Beurteilung sein
kann, ob es sich um TransitgefiBe handelt, die funktionell
wichtiges Hirnparenchym versorgen und deren Embolisation
ein neurologisches Defizit verursachen wiirde [66]. Ein-
schrankend muR allerdings erwdhnt werden, dafl die super-
selektive Amytaltestung lediglich im positiven Fall verwertet
werden kann. Da falsch-negative Testungen nicht selten sind
und damit die Ergebnisse unzuverldssig sind, wird die super-
selektive Amytaltestung zunehmend seltener durchgefiihrt.

Guo et al. (1993) berichtet iiber 46 embolisierte Patienten mit
AVM Grad III-V bei 35 Patienten. Bei 28 Patienten konnte
durch die Embolisation der Grad um mindestens eine Stufe
gesenkt werden.

Die Indikation zur Embolisation muf im Verbund mit der
Mikrochirurgie und Radiochirurgie gesehen werden. Zielset-
zung ist nicht ein vollstandiger Verschluf, sondern vielmehr
eine GroRenreduktion mit Verbesserung der Spetzler-Martin-
Graduierung bei moglichst geringer Morbiditdt und Letalitat,
um je nach Lokalisation eine mikrochirurgische oder radio-
chirurgische Behandlung anzuschlieRen. Zahlreiche Arbeiten
der letzten Jahre befiirworten diese multimodale Behand-
lungsstrategie [13,27,45,70,80,89,91].

Stereotaktische Radiochirurgie

Das Konzept der Radiochirurgie wurde 1951 durch den
schwedischen Neurochirurgen Lars Leksell entwickelt und
zielt auf die prazise und komplette Ausschaltung eines genau
definierten Gewebevolumens durch fokussierte Einzeitbe-
strahlung mit externen Strahlenquellen [56]. Verfiigbar sind
derzeit die Gamma-Einheit nach Leksell, der Linearbeschleu-
niger (LINAC) sowie Protonenquellen. Die radiochirurgische
Behandlung von AVM wird an der Gammaeinheit seit 1970
und am Linearbeschleuniger seit 1982 durchgefiihrt. Beziig-
lich der Genauigkeit der Applikation, der Steilheit des Dosis-
abfalls im gesunden Hirngewebe und der radiobiologischen
Charakteristika sind LINAC und Gamma-Einheit praktisch
identisch. Hiufig angefiihrte Unterschiede im Sub-Millimeter-
Bereich bei der Zielgenauigkeit sind irrelevant, da sie unter-
halb der Auflosung der bildgebenden Verfahren liegen, die zur
Angiomlokalisation benutzt werden. Histologisch konnten
Chang et al. (1997) nach einer radiochirurgischen Gamma-

Knife-Behandlung Endothelproliferationen mit Hyalinosen
und Calcinosen sowie GefiBnekrosen und Thrombosierungen
nachweisen. Histologische Untersuchungen bei konventionell
fraktioniert bestrahlten Patienten zeigten lediglich eine seg-
mentale Hyalinisierung sowohl der bestrahlten als auch der
nicht bestrahlten GefiRBe [15]. Die fraktionierte Bestrahlung
mit 20-50 Gy Gesamtdosis ist ineffektiv und fiihrt lediglich
bei 20% der Patienten zu einer vollstindigen Obliteration
[67]. Die effektive Dosis auf den Nidusrand ist bei der Einzeit-
bestrahlung sowohl fiir den AVM-Verschluf als auch hinsicht-
lich mdglicher Nebenwirkungen entscheidend. Besonders
geeignet sind kleine kugelférmige Zielvolumina, die mit
einem lsozentrum, einer homogenen Dosisverteilung und
einem steilen Dosisabfall am Rand bestrahlt werden konnen
(Abb. 3). Bei groBen polyzyklischen Bestrahlungsfeldern muf
man auf mehrere Isozentren zuriickgreifen, die eine Dosiser-
héhung im Bestrahlungszentrum und einen geringeren Dosis-
abfall im Randbereich bedeuten. Es sollte eine Dosis von
20 Gy auf den Nidusrand angestrebt werden. Yamamoto et al.
(1995) empfehlen 20Gy Randdosis bei kleinen, 18 Gy bei
mittleren und 16 Gy bei groRen AVM. Die bislang veroffent-
lichten radiochirurgischen Ergebnisse in Tab.5 u. 6 sind
inhomogen beziiglich der Dosisapplikation auf den Rand und
der Maximaldosis. Ebenso sind die GroéRenunterteilungen
sehr unterschiedlich, so daf8 die Ergebnisse nicht unmittelbar
verglichen werden konnen. Betrachtet man alle bestrahlten
AVM, so kann eine vollstindige Obliteration in 75-80% der
Fdlle nach 2 Jahren erzielt werden. Die Ergebnisse zeigen
einen eindeutigen Vorteil bei der Bestrahlung kleiner AVM
mit bis zu 96 %iger Obliteration nach 2 Jahren bei einem AVM-
Durchmesser < 15 mm gegeniiber 33% bei einem Durchmes-
ser>25mm {9). Aoki et al. (1996) berichtet iiber eine
deutliche Zunahme der vollstindig obliterierten AVM von
68,9% nach 2 Jahren zu 86,6 % nach 3 Jahren. Yamamoto et al.
(1995) fanden bei der Differenzierung zwischen AVM < und
>10 ccm mit 75% VerschluB nach 1-3 Jahren keine Unter-
schied. Die Ergebnisse von Heffez et al. (1998) mit Verschluf3-
raten von 37% nach 2 Jahren, 73 % nach 3 Jahren und 84% nach
4 Jahren bei 82 Patienten sind die bislang schlechtesten.
Tanaka et al. (1995), Wara et al. {1995) und Nicolato (1997)
berichten iiber die ersten radiochirurgischen Ergebnisse von
AVM bei 14, 23 und 6 Kindern. Von insgesamt 290 mit
Gamma Knife bestrahlten AVM wurden von Tanaka et al.
(1995) 76 Erwachsene und 23 Kinder mit einem Nidusvolu-
men von 4,2 und 4,8 ml (70% Grad 11I) nachuntersucht. Die
VerschluBrate betrug nach 1 Jahr 45 und 74%, nach 2 Jahren
81 und 96%. Komplikationen traten lediglich bei den Er-
wachsenen mit 2 Nachblutungen, einer Strahlennekrose und
einem Odem auf. Die radiochirurgischen Ergebnisse von
Gamma Knife und LINAC aus Tab. 5 u. 6 zeigen vergleichbare
Ergebnisse mit einer Nachblutungsrate von 0-7,7% bei Gam-
ma Knife und 0-12,5% bei LINAC, einer Morbiditit von 2 -
6.8% und 0-11% und einer Letalitit von 0-3,8% und 0-5%.
Blutungshdufigkeit, Morbiditdt und Letalitit entsprechen in
etwa dem Spontanverlauf einer unbehandelten AVM. Solange
der Nachweis des kompletten Verschlusses aussteht, ist die
radiochirurgisch behandelte AVM als unbehandelte AVM in
bezug auf Blutungsrisiko, Morbiditit und Letalitit einzustu-
fen.

Die Griinde fiir eine inkomplette Obliteration untersuchten
Pollock et al. (1996) bei 45 Patienten, die ein zweites Mal
radiochirurgisch behandelt wurden. In 57% der Fille lag eine
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Tab.5 Radiochirurgische Ergebnisse - LINAC.

Patienten vollstdndige Obliteration (%) Blutung (%) Morbiditat (%)  Letalitat (%)
(2-Jahres-Kontrolle) nach 2 Jahren
Betti et al. 1989 66 (40) 81,3 <12mm 12,5 5 5
46,4 12-25mm
12,5 25-60mm
96 bei nidusumschlieRender
75% Isodose (25 v. 27 Pat.)
gesamt: 67,5
Merienne et al. 1991 46 (38) 34,2 4,3 43
Colombo et al. 1994 180 (99) 96,5 <15mm 8 5 2,8
73,9 15-25mm
33.3 >25mm
gesamt: 80
Friedmann et al. 1995 158 (60) 81 1-4cecm 4 0 0,6
89 4-10ccm
69 >10ccm
gesamt: 81
Schlienger et al. 1995 84 (84) 82 <4,2ccm 2,4 2,4 0
68 >4,2ccm
89 1 Isozentrum
gesamt: 78
Zakhary et al. 1995 48 (48) 76 1 1
Gobin et al. 1996 96 79 <2cm 0 0 0
(62 Pat LINAC) gesamt: 65

Tab.6 Radiochirurgische Ergebnisse - Gamma Knife.

Patienten
(2-Jahres-Kontrolle)

vollstindige Obliteration (%)
nach 2 Jahren

Blutung (%) Morbiditat (%) Letalitat (%)

Lunsford et al. 1991 227 (46) 38 <4ccm
58 >4ccm
gesamt: 80
Sutcliffe et al. 1992 160 (160) 76,25 3,75 3,75 0
Kondziolka et al. 1993 402 (112) 71,4 5,2 3,1
Pollock et al. 1994 65 (32) 84 <3cm 7.7 2 3.1
Steiner et al. 1994 880 (503) 80 2,3 3,1
Zakhary et al. 1995 32(32) 71 16 13
Tanaka et al. 1995 99
76 Erwachsene 81 2,6 0
23 Kinder 95 0 0
Yamamoto et al. 1995 121/1-3 Jahre 74,4 <10ccm 41 5 1,6
75 >10ccm
gesamt: 74,5

Yamamoto et al. 1998
Aoki et al. 1996

Kobayashi et al. 1996

Flickinger et al. 1996
Karlsson et al. 1997

Sasaki et al. 1998
Basalganglien

53/3-10 Jahre
236

324

71/324 in BG u.TH (39)

197/3 Jahre
273 (273)

66 (66)

60,4 (1-4 Jahre)

68,9 (2 Jahre)
86,6 (3 Jahre)

76
92

72

80 (mind. 25 Gy)
85 (> 2 Jahre)

85,7

1,5

4,5

9.4 3.8
6.8
6,7 0
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inkomplette angiographische Nidusbestimmung vor. Bei 3
Patienten (7%) kam es zu einer Rekanalisation im Bereich der
vorausgegangenen Embolisation und bei 4 Patienten (9%) war
eine inkomplette Nidusbestimmung durch ein begleitendes
Odem oder eine Blutung ursichlich. In 38% lag eine ,radiobio-
logische Resistenz“ vor. Die Autoren schlieBen daraus, daR
durch den heutigen technischen Fortschritt mit Einbeziehen
von nicht selektiver, selektiver und gegebenenfalls super-
selektiver Angiographie, MR und MR-Angiographie zur Be-
strahlungsplanung die VerschluRrate ansteigt. Der Stellenwert
der MR und MR-A liegt vor allem in den Verlaufsuntersuchun-
gen nach radiochirurgischen Behandlungen [30,32,52,62].
Pollock et al. (1996) untersuchten 164 Angiographien von 140
Patienten nach Bestrahlung und verglichen diese mit den
entsprechenden MR-Untersuchungen. Die Sensitivitit des MR
betrug 80% und die Spezifitdt lag bei 100%. Bei einem unserer
eigenen Patienten lieB sich 6 Monate nach Bestrahlung
kernspintomographisch keine AVM mehr nachweisen, 3 Mo-
nate spater trat jedoch eine Blutung auf, so daR eine Rest-
AVM anzunehmen war. Eine konventionelle Angiographie als
Verlaufskontrolle sollte in jdhrlichen Abstinden stattfinden
oder spatestens, wenn im MR der Verdacht auf einen Ver-
schluR besteht. Die MR stellt als additive Untersuchung bei
der Bestrahlungsplanung ein wichtiges Instrument zur Risi-
kominimierung dar, da die Isodosenverteilung in funktionell
wichtigen, der AVM benachbarten Strukturen besser beurteilt
werden kann. Eine exakte Nidusbestimmung ist nur angiogra-
phisch moglich und fiir den Therapieerfolg, d.h. den komplet-
ten VerschluR des Nidus bei geringer Morbiditat, maRgeblich.
Wir begannen deshalb im Oktober 1996 die Bestrahlungspla-
nung mit der stereotaktischen orthogonalen biplanaren An-
giographie, die bei einem fixierten Abstand von 3,80m
zwischen Rontgenrohre und Bildverstarker eine anndhernd
verzerrungsfreie Abbildung bei einem VergréRerungsfaktor
von 1 mit geringer geometrischer Unschdrfe und geringer
Verzeichnung gewadhrleistet. Die Nachverarbeitungsmoglich-
keit an einer Workstation erlaubt die Koordinatenbestim-
mung, Graustufenveranderung, Subtraktion und die Bildaus-
schnittsvergroRerung zur besseren Abgrenzung des Nidus.
Durch Ubertragen der iiberpriiften Koordinaten auf ein im
stereotaktischen Ring angefertigtes CT lassen sich die um-
liegenden Hirnstrukturen beurteilen und bei der Dosisappli-
kation entsprechend beriicksichtigen.

Neuere Arbeiten berichten iiber radiochirurgisch bedingte
Spitfolgen. Uber spit auftretende Zysten bei 2 Patienten nach
78 und 111 Monaten, die bei einem Patienten eine Hemianop-
sie verursachte, berichtet Hara et al. [34]. Yamamoto et al.
(1998) beschreiben 5 strahlenbedingte symptomatische Ne-
benwirkungen, 3 mit Hemi-Parkinson-Syndrom, Hemiparese
und Gesichtsfeldeinschrinkung, die durch Zystenbildung
nach 5,5 Jahren in einem Fall und nach 7 Jahren in den beiden
anderen Faillen auftraten. 5 weitere strahlenbedingte, sym-
ptomlose Nebenwirkungen mit Stenose der A. cerebri media
traten nach 3 Jahren, 2 Zysten nach 5 und 10 Jahren und eine
kleiner Defekt nach 9 Jahren auf. Flickinger et al. [17]
berichten von 307 Patienten, die zwischen 1987 und 1993
bestrahlt wurden, iiber symptomlose Verinderungen in den
Verlaufs MR-Untersuchungen bei 30,5% der Patienten, die bei
10,7% der Patienten nach 7 Jahren Symptome hervorriefen.
Eine statistische Analyse zeigt bei den Patienten mit Sym-
ptomen einen signifikanten Zusammenhang mit der 12 Gy
Isodose und der AVM-Lokalisation. Karlsson et al. [39,40]

finden eine hohere Komplikationsrate bei tiefen AVM und bei
sehr friih in den Anfangszeiten der radiochirurgischen AVM-
Behandlung bestrahlten Patienten. Die Risikoanalyse bezieht
sich auf 1128 mit Gamma Knife bestrahlte Patienten im
Zeitraum von 1970-1993. Voges et al. (1997) kénnen bei
81 Patienten mit einer Nachbeobachtungszeit von 9-65,7
Monaten im CT oder MR Gewebeverdnderungen bei 27.2%
nach 6,3 - 33,8 Monaten nachweisen. Das Risiko nach 2 Jahren
betragt 32,1% und 20,1% fiir symptomatische Veranderungen.
Kihlstrom et al. (1997) berichtet iiber asymptomatische MR-
Verdanderungen bei 18 vollstindig obliterierten Angiomen 4 -
17 Jahre nach Gamma-Knife-Bestrahlung.

Unsere eigenen vorldufigen Daten sind beziiglich der voll-
stindigen Obliterationsraten erfolgversprechend (Tab.2). Als
Komplikation trat bei einer Patientin eine fatale Blutung 5
Monate nach der Bestrahlung auf. Eine Embolisation wurde
wegen Transitgefifen, eine Operation wegen der Lage im
Verlauf der Pyramidenbahn und der Gefahr einer Hemiplegie
zugunsten einer radiochirurgischen Behandlung interdiszipli-
ndr abgelehnt, obwohl es sich um eine high-risk-Patientin mit
kleiner AVM, wenigen Feedern und tiefer Venendrainage
handelte (Abb.1-3). Eine zweite Blutungskomplikation trat
bei einem Patienten 9 Monate nach radiochirurgischer Be-
handlung auf. Ein neurologisches Defizit fand sich nicht. Der
Patient wurde durch einen Grand-mal-Anfall symptomatisch.
In der 3 Monate spater durchgefiihrten 1-Jahres-Kontrolle
zeigte sich ein vollstandiger VerschluR. Eine Operation wurde
zum Zeitpunkt der radiochirurgischen Behandlung wegen des
erhohten Risikos nach einer 11 Jahre zuriickliegenden Opera-

- _.n Patient mit einer AVM des Thalamus zeigte
nach 1 Jahr einen vollstindigen VerschluB. 3 Monate spater
entwickelte er eine leichte Hemiparese links, eine Hemihyp-
dsthesie und Storung der Tiefensensibilitit. MR-tomogra-
phisch sah man eine zunehmende Kontrastmittelaufnahme in
Lokalisation des mit einer 80% Isodose von 20 Gy bestrahlten
Nidus. Eine weitere Patientin mit nach einem Jahr vollstindig
obliterierten AVM zeigte eine am ehesten strahleninduzierte
WandunregelmaRigkeit der A. pericallosa. Bei einer weiteren
Patientin wurden in der 1-Jahres-Kontrolle ein neuer Feeder
und eine Durafistel entdeckt. Yamamoto et al. (1998) be-
schreiben einen Fall mit Durafistel 7 Jahre nach radiochirurgi-
scher Behandlung. Die AVM unserer Patientin war in der
Pinealisloge lokalisiert, so daR eine strahlenbedingte Sinus-
thrombose als Ursache denkbar erscheint. Die Durafistel
wurde embolisiert. Bei einer anderen Patientin traten gehauft
Grand-mal-Anfalle nach Bestrahlung auf.

Vergleich der Therapiemodalitdten

Vergleicht man die radiochirurgischen Ergebnisse Kkleiner,
prinzipiell operabler AVM <3 cm oder Grad 1-III mit den
mikrochirurgischen Ergebnissen, so stellt sich ein eindeutiger
Vorteil der Mikrochirurgie dar. Nach Tab.3a gelingt eine
vollstdndige Resektion in 94-100% der Fille bei einer gerin-
gen Morbiditdt (0-3,2%) und Letalitdt (0-7,3%). Pollock et al.
(1994) berichten iiber 65 Patienten, die eine mogliche Opera-
tion ablehnten (AVM Grad I-1I). Eine komplette AVM-Oblite-
ration erfolgt bei 84% nach 2 Jahren, das Nachblutungsrisiko
liegt bei 3,7% und die Letalitat bei 3%. Die Daten der Tab.5 u.
6 zeigen fiir kleine AVM <12 mm bzw. <15 mm vollstindige
VerschluRBraten von 81-96%. Ein vollstindiger VerschluR ist
demnach eher mikrochirurgisch zu erreichen. Ein zusatzlicher



Vorteil ist, daR bei vollstindiger Resektion kein weiteres
Blutungsrisiko besteht. Betrachtet man hingegen die mikro-
chirurgischen Ergebnisse tiefer, in den Basalganglien gelege-
ner AVM, so zeigt sich, dal bei vorselektionierten, primar als
operabel eingeschitzten AVM eine volistandige Resektion nur
noch in 62,5 -97% erreicht werden kann. Das Nachblutungsri-
siko, die Morbiditit und Letalitit steigen deutlich an und
betragen 5,5-9%, 11-20% und 2-5,5%. Die von Sasaki et al.
[70] veroffentlichten Ergebnisse bei 66 Patienten mit AVM der
Basalganglien weisen eine mit den mikrochirurgischen Ergeb-
nissen vergleichbare vollstindige Obliteration in 85,7% nach 2
Jahren auf, wobei es sich hierbei um Patienten handelt, die
wegen der Lokalisation nicht operiert wurden. Die in dersel-
ben Studie veroffentlichten Daten iiber operierte Patienten
zeigen eine vollstindige Resektion bei 62,5% der insgesamt
24 Patienten. Bezliglich des Nachblutungsrisikos, der Morbi-
ditit und der Letalitdt sind die radiochirurgischen Ergebnisse
geringfiigig besser (4,5% vs. 5,5-9%; 6,7% vs. 11-20%; 0 vs.
0-5,5%; Tab.3, 5-6). Bei vergleichbaren Ergebnissen sollten
jedoch operationsbedingt langere stationdre Aufenthalte, In-
tensivpflege, Andsthesie, perioperative Morbiditdt und even-
tuelle AnschluBheilbehandlungen sowie bei inkomplettem
VerschluR eine anschlieBende, meist radiochirurgische Be-
handlung nicht unerwdhnt bleiben, sind sie doch mit er-
heblichen Kosten verbunden.

Die AVM > 3 cm oder Grad IV und V kénnen milrochirurgisch
in spezialisierten Zentren (Tab.3b) in 85-100% bei einer
allerdings nicht zu vernachldssigen Morbiditdt von 10-38%
vollstindig reseziert werden. Die radiochirurgischen Ergeb-
nisse zeigen trotz inhomogener Daten bei groBen AVM eine
erheblich geringere Obliterationsrate (Tab.5 u. 6). Ziel sollte
es deshalb sein, durch Embolisation den Nidus zu verkleinern
und dann nach Risikoabwigung entweder eine operative
Entfernung und/oder radiochirurgische Behandlung anzustre-
ben. Insbesondere bei den groBen AVM wird eine multimo-
dale Behandlung von vielen Autoren favorisiert [13,27,31,45,
47,53,70,80,89,91].

Schlufolgerung

Im wesentlichen ergeben sich folgende Uberlegungen zur
Indikation, die eine multidisziplindre Diskussion zwischen
Neurochirurgen, Neuroradiologen und Radiochirurgen vor-
aussetzt.

- Eine multimodale Behandlung, d.h. eine Kombination aus
Embolisation, Mikrochirurgie und radiochirurgischer Be-
handlung, ist fiir groRe AVM >3 cm oder Grad IV-V zu
diskutieren.

- Kleine oberflichlich gelegene AVM <3 cm oder Grad 1-111
in nicht eloquenten Bereichen sind eine Domdne der
Mikrochirurgie. Endovaskuldre und radiochirurgische Mafk-
nahmen spielen in der Primartherapie allenfalls eine
adjuvante Rolle.

- Tiefe AVM der Basalganglien sind AVM, die vornehmlich
stereotaktisch-radiochirurgisch behandelt werden sollten.
Ausnahmen stellen die AVM dar, die operativ mit einem
geringen Risiko zuginglich sind. Die Embolisation kann bei
groRen AVM zu einer GroRBenreduktion fithren.

In der abschlieRenden Tab. 7 stellen wir anhand der Literatur
einen therapeutischen Algorithmus der AVM in Abhingigkeit
von der NidusgroRe vor.

Tab.7 Therapeutischer Algorithmus der AVM in Abhdngigkeit von
der NidusgroRe.

>3cm <3cm
Embolisation  wenn nicht operabel bei operabel bei
bei Aussicht ~ Mikrochirurgie  Morbiditit<9% Morbiditdt >9%
auf Volumen-
reduktion
Restangiom bei zu groRem  Mikrochirurgie stereotaktische

4 Risiko nihil Radiochirurgie
‘-H__Hx

>3cm <3cm

operabel mit  operative Morbiditat
vertretbarer  >9%

Morbiditat

Mikrochirurgie stereotaktische
Radiochirurgie
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