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Einleitung

Nach der Welt-Gesundheits-Organisation (WHO) ist der Schlaganfall definiert als eine sich rasch
entwickelnde neurologische Symptomatik bedingt durch eine fokale oder globale Stérung der
zerebralen Funktion, gefolgt von Symptomen, die 24 Stunden oder langer andauern oder gar zum
Tode flihren kdénnen [1]. Ursache kdnnen sowohl Durchblutungsstérungen, sogenannter
ischamischer Schlaganfall, als auch Blutungen, sogenannter hdmorrhagischer Schlaganfall, sein.

Die bei Weitem grolite Gruppe machen mit etwa 80% die isché@mischen Schlaganfélle aus [2].

Die international meistbenutze und etablierteste Klassifikation zur weiteren Einteilung von
Subtypen des ischamischen Schlaganfalls ist die Trial of Org. 10172 in Acute Stroke Treatment
(TOAST) - Klassifikation [3]. Sie beinhaltet die 5 folgenden Kategorien: ,makroangiopathisch®,
,mikroangiopathisch, ,kardioembolisch®, ,andere Atiologie*, ,unklare Atiologie". Zu der Gruppe
,makroangiopathisch® oder auch ,Large-artery atherosclerosis* genannt, werden Stenosen von
>50% bzw. Verschliisse von groRen HirngefaRen und deren Asten in Folge von Atherosklerose
gezahlt. Diese Untergruppe bildet etwa einen Anteil von 10-37%, was die nicht zu
vernachlassigende Bedeutung von Stenosen der kranio-zervikalen GefaRe in der Entstehung des
ischamischen Schlaganfalls nahelegt [2,4]. Dabei kdnnen sowohl extrakraniell als auch intrakraniell

gelegene Stenosen zu Schlaganfallen flihren.

Ein ebenfalls in den aktuellen Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fir Neurologie (DGN)
empfohlenes Einteilungsssystem st die 2013 (berarbeitete ASCOD-Klassifikation (A =
Atherosclerosis, S = Small vessel disease, C = Cardiac pathology, O = other causes, D =
dissection), welche den wahrscheinlichen Atiologien zusétzlich Evidenzgrade zuordnet, was zu
einer deutlichen Verringerung der Gruppe der ,unklaren Atiologie® fiihrt [5-8].

Die Subklassifizierung von ischamischen Schlaganfallen ist von wesentlicher Bedeutung fir
Mortalitét, Rezidivhaufigkeit und Therapie [9,10].

Der wohl entscheidendste Faktor fir die Prognosevorhersage des akuten ischamischen
Schlaganfalls als auch fir den weiteren klinischen Ablauf ist die Schwere des neurologischen
Defizits.

Die 1989 entwickelte National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) ist ein weit verbreitetes und
standardisiertes Messinstrument zur Objektivierung des durch einen Schlaganfall verursachten

Ausmales der Beeintrachtigung [11].
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Ziel der Therapie des akuten Schlaganfalls ist die Rekanalisation des verschlossenen Gefafles und
die Reperfusion des betroffenen Gefafterritoriums. Dies kann je nach Verschlusslokalisation und
Zeitfenster zwischen Beginn der Symptomatik und Beginn der moglichen Therapie durch alleinige
endovaskulare mechanische Rekanalisation oder als Kombination beider Verfahren erfolgen [12].
Fir die intravendse Thrombolyse findet sich in den aktuellen Leitlinien ein Zeitfenster von < 4,5
Stunden. Entscheidende Kontraindikation fiir jede dieser Therapieformen ist die intrakranielle
Blutung [12]. Da klinisch ein h&morrhagischer nicht von einem ischamischen Schlaganfall

unterschieden werden kann, kommt der Bildgebung eine entscheidende Rolle zu.

Goldstandard ist weiterhin die native Computertomographie (CCT). lhre grofien Vorteile sind unter
anderem die breite Verfugbarkeit und die rasche Durchfuhrbarkeit der Untersuchung. Die
gleichzeitige Durchfuhrung einer CT-Angiographie ermdglicht dabei eine Lokalisation des
Verschlusses und somit die Indikationsstellung zur endovaskularen Schlaganfalltherapie [12].
Allerdings ermoglicht die native CCT keine exakte Beurteilung der Infarktausdehnung und weist
insbesondere in der Frihphase eine erniedrigte Sensitivitat auf [13]. Dies kann durch die
Verwendung multimodaler CT-Untersuchungsprotokolle mit der Akquisition einer nativen CCT,

einer CT-Angiographie und einer Perfusions-CT gesteigert werden.

Die Magnetresonanztomographie (MRT) erlaubt mit diffusionsgewichteter Bildgebung (DWI,
diffusion weighted imaging) eine sehr rasche und exakte Erfassung ischamischer Areale. Dabei ist
die DWI der CT-Bildgebung insbesondere in der Friihphase des Schlaganfalls [14,15], bei der
Detektion von ischamischen Lasionen im vertebrobasilaren Stromgebiet [16,17] und bei dem
Nachweis corticaler Infarkte [18] uberlegen.
Bei Patienten mit einem unklaren Ereigniszeitpunkt oder bei Patienten mit einem Zeitfenster von
mehr als 4,5h zwischen Ereignis und Beginn einer madglichen Therapie, erlaubt die MRT-
Bildgebung, durch den Nachweis des sogenannten DWI/FLAIR-mismatch, Patienten zu
identifizieren, die von einer Schlaganfalltherapie profitieren [19,20]. Unter dem DWI/FLAIR-
mismatch versteht man die Beobachtung, dass sich das ischdmische Areal in den
diffusionsgewichteten Aufnahmen abgrenzen lasst, in den Odemsensitiven FLAIR (Fluid

Attenuated Inversion Recovery) - Aufnahmen jedoch nicht [21].

DWI-Aufnahmen gelten als das sensitivste bildgebende Verfahren zum Nachweis einer
ischamischen Lasion. Wahrend initial davon ausgegangen wurde, dass eine DWI-Lasion die finale

Infarktausdehnung beschreibt, konnte in aktuelleren Studien gezeigt werden, dass es bei rascher
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Rekanalisation des Verschlusses und Reperfusion des betroffenen Gefalterritoriums zu einer
GroRenreduktion der DWI-Lasion kommen kann, eine vollstandige Ruckbildung ist jedoch selten
[22].

Auch wenn DWI-Aufnahmen sehr sensitiv fir den Nachweis kleiner ischamischer L&sionen sind,
lassen sich bei ca. 1/3 der Patienten mit dem klinischen Bild einer akuten Ischamie in der MRT
keine Diffusionsstorungen nachweisen [23,24]. Dieses Phanomen wird als sogenannter ,DWI-
negativer Schlaganfall“ bezeichnet. Makin et al. konnten in ihrer Studie zeigen, dass solche
Patienten jedoch ebenso haufig Schlaganfall-Rezidive, kognitive Einschrankungen sowie Infarkt-
assoziierte Behinderungen aufweisen wie Patienten, bei denen in der MRT eine Ischamie

nachgewiesen werden konnte [23].

Die MRT erlaubt ebenso wie die CT die Darstellung der kranio-zervikalen Gefalle. Dabei erfolgt
die Darstellung der intrakraniellen Strombahn in der Mehrzahl der Félle als kontrastmittelfreie MR-
Angiographie (MRA) in sogenannter ,time of flight* (TOF)-Technik, die Darstellung der supra-
aortalen extrakraniellen GefaRe in der Regel als kontrastmittel-verstarkte MR-Angiographie (CE-
MRA,; contrast-enhanced MR-Angiography). Aufgrund der ihr zugrundeliegenden Technik ist die
TOF-MRA besonders sensitiv fir die Detektion intrakranieller Stenosen [8,25,26]. Diese wiederum
erhohen das Risiko fur einen arterio-arteriellen embolischen Schlaganfall, wenn es zu einer
Thrombus-Bildung auf der Plaque oder zu einer Plaque-Ruptur kommt oder einem
hamodynamischen Schlaganfall, wenn es zu einer kritischen Lumenreduktion durch die Plaque

kommt.

Die intrakraniellen hirnversorgenden Gefale bilden einen Kollateralkreislauf, den sogenannten
Circulus Arteriosus Willisii (CAW). Ein vollstandiger CAW ist dabei definiert als das Vorhandensein
einer Arteria communicans anterior (AcomA), welche das intrakranielle Stromgebiet der Arteria
carotis interna beider Seiten miteinander verbindet und einer beidseitig angelegten Arteria
communicans posterior (AcomP), welche den sogenannten vorderen Kreislauf mit dem

vertebrobasilaren Stromgebiet verbindet.

Dabei weist der CAW bei 55-68% [27-29] von gesunden Individuen anatomische Varianten auf.
Bei Schlaganfallpatienten wird die Pravalenz anatomischer Varianten mit etwa 62-75,5%
angegeben [30]. Die mit Abstand haufigsten Normvarianten sind unilaterale oder bilaterale

Aplasien/Hypoplasien der AcomP [27,31].



Einleitung

Dass der CAW primar dazu dient, abnormen Blutfluss im Fall einer Gefalokklusion zu
kompensieren, ist die seit vielen Jahren vorherrschende Annahme. Neuere Studien postulieren,
dass die Hauptaufgabe des CAW in einem Druckausgleich zwischen den Gefalterritorien liegt, um
so das zerebrovaskulare System vor hdmodynamischem Stress zu schitzen [32]. Dariiber hinaus
finden sich in der aktuellen Literatur zunehmend Daten, dass Patienten mit einer anatomischen
Variante des CAW ein erhéhtes Risiko flir einen Schlaganfall haben [33-35].

An der Universitatsmedizin Rostock erfolgt am Standort Gehlsdorf die Schlaganfalldiagnostik flir
die Uberregionale Stroke Unit der Klinik fir Neurologie primar mittels MR-Bildgebung. Dabei
umfasst das MR-Untersuchungsprotokoll neben diffusionsgewichteten Datensatzen auch FLAIR-
Aufnahmen, eine MR-Sequenz zur Detektion intrakranieller Blutungen und eine MR-Angiographie
der intrakraniellen Gefale in der TOF-Technik. Dieses Vorgehen hat sich durch die apparative
Ausstattung der Radiologie am Standort Gehlsdorf etabliert. Im Rahmen der jetzt verbesserten CT-
Technologie am Standort Gehlsdorf und der damit verbundenen Mdglichkeit des multimodalen

Schlaganfallprotokolls sollen in der vorliegenden Arbeit folgende Fragen beantwortet werden.

1) Was ist das sog. ,diagnostic yield* der MR-Diagnostik als primare
Untersuchungsmodalitat in einer iiberregionalen Stroke Unit? Wie groR ist der Anteil
der Patienten, die unter dem klinischen Verdacht eines akuten Schlaganfalls eine MR-
Bildgebung bekommen und bei denen sich in dieser auch ein Schlaganfall nachweisen
lasst?

2) Bestehen Assoziationen zwischen Varianten des CAW und ischamischen
Schlaganfallen?

3) Was ist die Pravalenz der intrakraniellen Stenosen in dem Patientenkollektiv einer
tiberregionalen Stroke Unit und bestehen Assoziationen zu Art und Lokalisation des
Schlaganfalls?

4) Was ist die Pravalenz des DWI-negativen Schlaganfalls?
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Patienten und Methodik

1 Patientenkollektiv

Uber Abfrage des RIS (Radiologie Informations-System) am Institut fiir Diagnostische und
Interventionelle Radiologie, Kinder- und Neuroradiologie (IfDIR) wurden die ersten 1153 Patienten
identifiziert, die in dem Zeitraum vom 01.01.2017 bis zum 01.01.2019 aus der neurologischen
Notaufnahme der Klinik flr Neurologie der Universitatsmedizin Rostock fur ein MRT zum

Ausschluss eines akuten ischamischen Schlaganfalls angemeldet wurden.

Untersuchungen derselben Patienten, die innerhalb von 14 Tagen nach der initialen Untersuchung
erfolgten, wurden als Verlaufskontrolle gewertet (n=153) und eine erneute MR-Bildgebung zum
Ausschluss eines Infarktes nach >14 Tagen wurde als neuer Patient gewertet. Die Zahl der
eingeschlossenen Patienten reduzierte sich somit auf 1000. Weitere Einschlusskriterien waren ein
Alter <18 Jahren. Ausschlusskriterien gab es keine. Sogenannte ,Stroke mimics®, also Patienten
mit initialem Verdacht auf Schlaganfall, die in der Bildgebung jedoch keine DWI-Lasion, sondern
Zeichen einer anderen Grunderkrankung (z.B. Tumor, Multiple Sklerose etc.) zeigten, wurden als

DWiI-negative Patienten klassifiziert.

.2 MR-Bildgebung

Alle Patienten erhielten eine standardisierte MR-Diagnostik bei 1,5T (Magnetom Avanto, Siemens
Healthineers, Erlangen) unter Verwendung einer 8 Kanal-Kopfspule zur Signaldetektion. Das

minimale Untersuchungsprotokoll ist in Tabelle 1 dargestellt.

Die Akquisition einer zusatzlichen koronaren DWI, sag. T2 und KM-Angiographie der kranio-
zervikalen Gefalle mit zusétzlicher kontrastverstarkter T1 MP-RAGE Sequenz oblag der

Entscheidung des jeweiligen Radiologen.

Sequenz TR TE Tl FoV Schichtdicke Auflosung Dauer
[ms] [ms] [ms] [mm] [mm] [min]

Localizer 20 5 - 280 10 256 9,2 sec

DWI ax 4100 89 - 230 5 192 2,09
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FLAIR ax 7000 98 230 5 384 2,22
TOF 3D 23 7 180 05 256 4,35
Hemo T2 ax 908 257 230 5 448 24
DWI cor 3800 90 230 4 192 3,19
T2 TSE sag 6190 118 230 3 512 3,13
T1 MPR ax 1120 3 230 0,9 256 3,35
T2 TSE ax 5010 98 230 5 512 2,57
Gesamtdauer 11,21
(minimal)

Gesamtdauer 23,45
(maximal)

Tabelle 1: Untersuchungsprotokoll zur Schlaganfalldiagnostik bei 1,5T

2.3

Es wurden fir alle Patienten das Alter zum Zeitpunkt der Untersuchung sowie das Geschlecht aus

den DICOM-Daten semi-automatisch extrahiert.

2.4

Zur weiteren Auswertung wurden die MR-Datensatze aus dem PACS auf eine Horos - Workstation

Demografische Daten

Bildauswertung

(v3.3.5 www.horosproject.org) iibertragen und wihrend der Ubertragung pseudonymisiert.

Eine Signalsteigerung in den b1000-Bildern der diffusionsgewichteten Datensétze mit
korrespondierend erniedrigtem ADC-Wert in der berechneten ADC-Parameterkarte wurden als
DWI-Lasion gewertet. Die Lasionen wurden zundchst entsprechend ihrer Lokalisation unterteilt:
linke oder rechte Hirnhemisphare, cortical vs. subcortical, infratentoriell, Stammganglien (s. Abb.

1).
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Dariiber hinaus wurden die Infarkte unterteilt in lakunare Infarkte, bei denen die DWI-Lasion kleiner
10mm war und Teilinfarkte mit einer Grole der DWI-Lasion  >10mm.
Zusatzlich wurden die Infarkte entsprechend ihrer Bildmorphologie eingeteilt in hdmodynamische

Infarkte, wenn die Lasion sich im Bereich der vorderen oder hinteren Grenzzone befand,

Perforator-Infarkte, wenn die Ischamie sich im Verlauf einer perforierenden Marklagerarterie
befand, und embolische Infarkte (s. Abb. 1).

Abbildung 1: Axiale DWI-Sequenzen mit multiplen lakunéren embolischen Infarkten cortical und subcortical gelegen (c,d),

infratentorieller embolischer Lésion rechts (b), lakunédrem Perforator-Infarkt rechts (f), Perforator-Teilinfarkten (a,e)

Infarkte wurden als ,demarkiert” klassifiziert, wenn sich in den FLAIR-Aufnahmen an
korrespondierender Stelle zu der Lasion in den b1000-Bildern ebenfalls eine hyperintense Lasion

nachweisen lieR, ansonsten als ,nicht demarkiert* (s. Abb. 2).
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Abbildung 2: Axiale DWI Sequenz mit Teilinfarkt der Arteria cerebri media links (a), demarkiert in der axialen FLAIR-Sequenz (b)

Leukenzephalopathie

Eine mdglicherweise vorhandene Leukenzephalopathie wurde anhand der Fazekas-Klassifikation
[36] in den FLAIR-Aufnahmen graduiert (s. Abb. 3) in:

Grad 1 - punktuelle Lasionen
Grad 2 - Lasionen mit beginnender Konfluenz

Grad 3 - grolRe konfluierende Lasionen. Leukenzephalopathische Veranderungen wurden als
mikrovaskular klassifiziert auler sie erfillten die bildmorphologischen Stigmata eines

entzindlichen oder demyelinisierenden Geschehens entsprechend der aktuellen Kriterien [37].

Abbildung 3: axiale FLAIR-Sequenzen mit Marklagerldsionen (a=Fazekas Gr. 1, b=Fazekas Gr. 2, c= Fazekas Gr. 3)

Alte ischamische Lasionen
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Die FLAIR-Aufnahmen wurden auch hinsichtlich des Vorhandenseins bereits vorbestehender post-
ischamischer Lasionen beurteilt. Dabei wurden liquorisointense Defekte mit angrenzender
Signalsteigerung als Ausdruck der Gliose als solche gewertet (s. Abb. 4). Entsprechend ihres

Verteilungsmusters wurden diese Lasionen eingeteilt in: lakunéare Infarkte, Teilinfarkte sowie in

hamodynamische Infarkte (s.o.).

Abbildung 4: Axiale FLAIR-Sequenzen mit alten hdmodynamischen Infarkten beidseits (a), abgelaufenem infratentoriellen
Teilinfarkt rechts (b), alten lakundren embolischen Lésionen beidseits cortical und subcortical (c)

MR-Angiographie

Die MR-Angiographie wurde hinsichtlich der Anatomie des CAW, mdglicher anatomischer
Normvarianten und dem Vorhandensein von Stenosen ausgewertet. Hierfir wurden die
standardmalig erzeugten MIP (maximum intensity projections) - Rekonstruktionen zunéchst
qualitativ auf einer visuellen 5-Punkt-Skala hinsichtlich der Bildqualitat beurteilt. Dabei war 1 = sehr
gute Bildqualitat, 2 = gute Bildqualitdt, 3 = mangelhafte Qualitat, aber alle Strukturen noch

erkennbar, 4 = sehr schlechte Qualitat, 5 = keine diagnostische Aussage mehr méglich (s. Abb 5).
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Abbildung 5: TOF- Angiographien mit Bildqualitat 2(a), 4(b) und 5(c)

AnschlieRend erfolgte die Beurteilung des Circulus arteriosus Willisii hinsichtlich Normvarianten (s.

Abb. 6) in der automatisch angefertigten MIP-Projektion sowie in den Einzelbildern.

Abbildung 6: TOF- Angiographien der drei hdufigsten Normvarianten. Hypoplasie des A1-Segments der Arteria cerebri anterior
rechts (a), Fetale Variante der Arteria cerebri posterior links (b), Hypoplasie der Arteria vertebralis rechts (c)

Hieran schloss sich die Beurteilung hinsichtlich des Vorhandenseins intrakranieller Stenosen an.
Dazu wurden zunachst wieder das MIP-Bild sowie die entsprechenden Einzelbilder beurteilt. Dabei
galt jegliche in der TOF-Angiographie sichtbare Verengung eines intrakraniellen Gefales (s.u.) als
Stenose (s. Abb. 7).
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Abbildung 7: TOF- Angiographien der drei hdufigsten intrakraniellen Stenosen. Stenose der Arteria carotis interna links (a), der
Arteria cerebri posterior rechts (b), der Arteria vertebralis links (c)

Ausgewertet wurden fiir den vorderen Kreislauf jeweils seitengetrennt die paarige Arteria carotis
interna (ACI), die Arteria cerebri media (ACM) und anterior (ACA), sowie fiir den hinteren Kreislauf
die jeweils paarige Arteria vertebralis (AV) und Arteria cerebri posterior (ACP) sowie die unpaarige
Arteria basilaris (AB). Fr die Beschreibung der Lokalisation erfolgte die Einteilung der Gefale in

die nachfolgenden Segmente (s. Abb. 8).

Arteria cerebri

Abbildung 8: Darstellung des Circulus arteriosus Willisii und Einteilung der Hauptgeféle in Segmente

11
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Stenosierte Gefalke wurden an der Stelle des engsten GefalRdurchmessers (Stenose) sowie
proximal und distal davon vermessen, wenn das Gefallumen wieder normalweit erschien (s. Abb.

9). AnschlieRend wurde der Stenosegrad sowohl nach NASCET [38,39] als auch im Verhaltnis zum

unmittelbar proximalen Durchmesser graduiert.

Abbildung 9: TOF- Angiographien mit beispielhafter Vermessung der Arteria cerebri posterior (a,b)

Gefalverschlisse wurden dabei als ein Stenosegrad von 100% gewertet. Die Quantifizierung der
Stenose erfolgte jeweils getrennt flir die MIP-Rekonstruktion und die Einzelbilder.
Abschlieflend wurde erfasst, ob die Lokalisation der Stenose auf der Seite des akuten Infarktes
war oder nicht. Dariiber hinaus erfolgte die Beurteilung méglicher anatomischer Normvarianten im

CAW. Diese wurden wie folgt definiert:

Hypoplasie: Langstreckiger Gefalverlauf mit <50 % des GefaBdurchmessers im Vergleich zur

Gegenseite.

Aplasie: Fehlender Nachweis des Gefales in der TOF, sowohl in Einzelbildern als auch im MIP-
Bild.

Duplikation: Zwei getrennte Arterien mit separaten Urspriingen ohne distale Konvergenz [40].

Fenestrierung: Unterteilung des Arterienlumens in zwei kurzstreckig deutlich getrennte Lumina

mit distaler Konvergenz und dazwischen gelegener Flussaussparung [41].

Trifurkation der ACA: Nachweis von drei A2-Segmenten, welche aus dem AcomA-Komplex

entspringen [42].

12
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AV endet in PICA: Eine Vertebralarterie endet mit der posterioren inferioren Kleinhirnarterie

(PICA) und lasst sich weder in den Einzelbildern noch im MIP-Bild distal davon verfolgen und
vereinigt sich nicht mit der anderen Vertebralarterie zur unpaarigen Arteria Basilaris [43].

Fetale ACP: Die ACP entspringt haufig aus der terminalen ACI ohne Verbindung zur Arteria
basilaris mit gleichzeitig hypoplastischem (s.0.) oder aplastischem P1-Segment, das

normalerweise aus dem Basilariskopf entspring [41].

Azygote ACA: MR-Angiographisch sowohl in den Einzelbildern als auch in der MIP Nachweise

einer einzelnen ungepaarten ACA als solitarer Mittellinienstamm, der beide ACA-Gebiete versorgt
[41].

Abbildung 10: TOF- Angiographie mit vollstdndigem CAW ohne Normvarianten

DWI-negative Schlaganfalle

Bei DWI-negativen Patienten, die innerhalb von 14 Tagen nach der initialen Bildgebung ein
erneutes MRT zum Ausschluss eines Schlaganfalls erhielten, wurde Gberprift, ob sich zwischen
der initialen und der Verlaufsbildgebung in FLAIR oder DWI eine neue L&sion nachweisen lief3.

War dies nicht der Fall, so wurde die initiale Untersuchung als MR-negativer Schlaganfall gewertet.

13



Ergebnisse

2.

3

3.

5 Statistische Analyse

Die statistische Auswertung erfolgte mit Excel und dem Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS, Version 25). Kontinuierliche Variablen werden als Mittelwert + Standardabweichung (MW

+ SW) angegeben sowie ggf. Median und Minimum bzw. Maximum.

Die ermittelten relativen Haufigkeiten der mdglichen Einflussfaktoren (passende Stenose,
Lokalisation von Stenosen und Varianten) auf die Entstehung eines Schlaganfalls wurden mittels
Chi-Quadrat Test bzw. Wilcoxon-Mann-Whitney-Test auf Unabhangigkeit Uberprift. War die
Berechnung der statistischen Signifikanz aufgrund zu kleiner GruppengréfRe nicht maéglich, so

wurde das Ergebnis als #NV angegeben.

Die Auswertung erfolgte durch eine Auswerterin. Zur Qualitatskontrolle wurden die ersten 100
Datensatze sowie zuféllig ausgewahlte 10% der verbliebenen Datensatze durch einen zertifizierten
Neuroradiologen, mit mehr als 15 Jahren Erfahrung in der Schlaganfalldiagnostik und Beurteilung
der intrakraniellen GefaRe, doppelt ausgewertet. Bei fehlender Ubereinstimmung erfolgte die
Beurteilung hinsichtlich Vorhandensein, Lokalisation und Art eines Schlaganfalls sowie die
Beurteilung von Vorhandensein und Graduierung einer intrakraniellen Stenose durch
Konsensbildung.

Ubereinstimmung zwischen beiden Auswertern wurde mittels Cohens Kappa-Test fiirr kategorische
Variablen und dem Intraklassen-Korrelationskoeffizienten fiir kontinuierliche Variablen beurteilt.

Im Falle einer Nicht-Ubereinstimmung erfolgte die finale Beurteilung durch Konsensbildung.

Ein p-Wert <0,05 wurde a priori als signifikant definiert.

Es lag ein positives Ethikvotum der Ethikkommission der Universitatsmedizin Rostock vor.
Ergebnisse

1 Demografie

Von den 1000 eingeschlossenen Patienten waren 51% (n=514/1000) Manner und 49%
(n=486/1000) Frauen.

Das Durchschnittsalter des Gesamtkollektivs lag bei 68 + 15,1 Jahren (Range 18-94 Jahre, Median
72 Jahre), fur Frauen bei 70 + 15,5 Jahren und flr Manner bei 66 + 14,4 Jahren. Wobei der

Unterschied zwischen Mannern und Frauen statistisch signifikant war (p=<0,001) (s. Tab. 2).
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3.11 DWI-positive Patienten
Bei 49% (n=486/1000) der eingeschlossenen Patienten lieR sich in den DWI-Aufnahmen eine DWI-

Lasion nachweisen. In 46% (n=225/486) handelte es sich dabei um Frauen und in 54%
(n=261/486) um Manner. Auch wenn Méanner etwa 8% haufiger Schlaganfalle erlitten, war der

Unterschied statistisch nicht signifikant (p=0,156).

Das mittlere Alter der Patienten mit einer DWI-Lasion lag in der gesamten Gruppe bei 70 +13
Jahren (Range 21-91 Jahre, Median 73 Jahre), fir Frauen bei 73 + 13,3 Jahren und fir Manner
bei 67 + 12,8 Jahren (p=<0,001).

3.1.2 DWiIi-negative Patienten

Bei 51% (n=514/1000) der eingeschlossenen Patienten lieR sich in der initialen Bildgebung kein
Schlaganfall nachweisen. In diesem Kollektiv waren 51% (n=261/514) weiblich und 49%
(n=253/514) mannlich.

Das mittlere Alter flr diese Patientengruppe lag bei 67 + 16 Jahren (Range 18-94 Jahre, Median
70 Jahre), fUr Frauen bei 68 + 16,8 Jahren und fur Manner bei 66 + 15,9 Jahren (p=0,032).

3.1.3 Patienten mit DWI-negativen Infarkten

Von den 514 DWI-negativen Patienten wurden 8,9% (n=46) im Rahmen der Verlaufsbildgebung
als DWI-negative Infarkte klassifiziert. Vom gesamten Patientenkollektiv machten sie 4,6%
(n=46/1000) aus. Davon waren 50% (n=23) Frauen und 50% (n=23) Manner. Das mittlere Alter flir
diese Patientengruppe lag bei 66,5 + 15 Jahren (Range 28-88 Jahre, Median 69). Der
Altersunterschied zwischen Frauen (71 + 14,1 Jahren) und Mé&nnern (62 + 14,7 Jahren) war auch
hier statistisch signifikant (p=0,020).

Frauen (n=486) Ménner (n=514) p-Wert
Alter Gesamtkollektiv <0,001*
Mittelwert 70,2 66,1
Standardabweichung 15,5 14,4
Maximum 9% 9
Minimum 18 18
Median 75 69
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Alter bei DWI-positiv. Pat.
(n=486)

Mittelwert
Standardabweichung
Maximum

Minimum

Median

Alter bei DWI-negativ. Pat.
(n=514)

Mittelwert
Standardabweichung
Maximum

Minimum

Median

Alter bei Pat. mit DWI-negativ.

Infarkten
(n=46)

Mittelwert
Standardabweichung
Maximum

Minimum

Median

Tabelle 2: Demografie

*signifikante Korrelation bei p=<0,05; **Berechnung der statistischen Signifikanz aufgrund zu kleiner GruppengréRe nicht maglich

3.2 Diffusionsgewichtete Bildgebung

Von den 1000 Patienten waren 49% (n=486/1000) DWI-positiv und 51% (n=514/1000) DWI-
negativ, von letzteren wurden anschlieRend im Rahmen der Verlaufsbildgebung 8,9% (n=46/514)
als DWI-negative Infarkte klassifiziert. Die Ubereinstimmung zwischen beiden Auswertern fiir das
Vorhandensein einer Diffusionsstorung war sehr gut (k=0,83).

n= 225

73
13,3
91
21
77

n=261

67,7
16,8
94
18
73

n=23

711
14,1
88
35
7

16

n=261

66,8
12,8
91
26
68

n=253

65,5
15,9
89

69

n=23

61,9
14,7
82
28
64

<0,001*

0,032

0,020*
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Von den eingeschlossenen Patienten hatten 64 ein sog. ,stroke mimic*. Dabei handelte es sich in
8 Fallen (13%) um einen Tumor (Meningeom, Cavernom, Glioblastom) und in 47 Fallen (73%) um
eine intrakranielle Blutung. In 9 Fallen (14%) lag eine andere Ursache vor (Multiple Sklerose,
Meningoenzephalitis, Metastasen, durale AV-Fistel, thrombosierte corticale  Vene,
teilthrombosiertes  peripheres Media-Aneurysma (2x), globale Hypoxie, Hirnkontusion.
Zahlt man die hamorrhagischen Infarkte nicht als Stroke mimics, so fanden sich nur bei insgesamt
1,7% der Patienten (n=17/1000) echte stroke mimics.

Hamorrhagische Infarkte machten 9% (n=47/533) aller Hirninfarkte aus (H@morrhagisch +

ischamisch: n=533).

In 0,9% (n=9/1000) der Falle gingen Blutungen (8x) oder andere Erkrankungen (1x) mit

ischamischen Infarkten einher und wurden daher dennoch als DWI-positiv klassifiziert.

Von den 486 DWI-positiven Patienten wiesen je 37% (rechts, n=181; links, n=180) einen
unilateralen Schlaganfall auf, in 26% (n=125) der Falle konnte ein bilateraler Schlaganfall
nachgewiesen werden. 458 Patienten wiesen Infarkte mit eindeutigem Verteilungsmuster auf.
Bildmorphologisch wies der Uberwiegende Anteil der Patienten (79%; n=384/486) Infarkte
embolischer Genese auf, bei 14% (n=68/486) handelte es sich um einen Perforator-Infarkt und bei
1% (n=6/486) um einen hamodynamischen Infarkt. 28 Patienten (6%; 28/486) wiesen hingegen
Infarkte unterschiedlicher Verteilungsmuster gleichzeitig (n=58 Infarkte) auf (4x Embol.+
Hamodyn.; 22x Embol.+ Perf.; 2x Embol.+Hamodyn.+Perf.). In diesen Fallen wurden die Infarkte
doppelt gezahlt. Es wurden (gemessen an der Art des Verteilungsmusters) also insgesamt 516
Infarkte in die finale Auswertung eingeschlossen. Diese waren zu 80% embolisch (n=412/516), zu
18% Perforatoren (n=92/516) und zu 2% hamodynamisch (n=12/516).

44% der Patienten (n=214/486) wiesen lakunére Infarkte auf, 26% (n=127/486) Teilinfarkte und
30% (n=145/486) hatten sowohl Lakunen als auch Teilinfarkte.
Auch hier gingen in diesen Fallen beide InfarktgroBen in die Berechnungen ein.
Insgesamt fanden sich hier also 631 Lasionen, 57% Lakunen (n=359/631) und 43% Teilinfarkte
(n=272/631).

Bei lediglich 30% (n=145/486) der Patienten war der Infarkt auf eine Lokalisation beschrank.
Diese war in 13% subcortical (n=62/486), in 9% im Bereich der Stammganglien (n=45/486), in 5%
infratentoriell (n=26/486) und in 2% cortical (n=12/486).
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Bei 70% (n=341/486), und damit dem Grofteil der Patienten, fanden sich Infarkte in mehreren
Lokalisationen gleichzeitig (s. Tab. 3). Auch hier gingen in diesen Fallen alle Infarktlokalisationen
in die Berechnungen ein. Insgesamt fanden sich hier 1001 Lé&sionen, 40% Subcortical
(n=398/1001), 30% cortical (n=296/1001), 18% im Bereich der Stammganglien (n=182/1001) und
12% infratentoriell (n=125/1001).

86% (n=417/486) der DWI-L&sionen waren zum Zeitpunkt der Bildgebung bereits demarkiert in der

FLAIR (s. Abb. 11-13).

Infarktlokalisation

Anzahl der Patienten [n; %]

1 Lokalisation:
Subcortical
Stammganglien
Infratentoriell
Cortical

2 Lokalisationen:
Cort. + Subc.
Cort. + Stammg.
Cort. + Infrat.
Subc. + Stammg.
Subc. + Infrat.

Stammg. + Infrat.

3 Lokalisationen:

Cort. + Subc. + Stammg.
Cort. + Subc. + Infrat.
Cort. + Infrat. + Stammg.

Subc. + Infrat. + Stammg.

4 Lokalisationen:

Cort. + Subc. + Stammg. + Infrat.

Tabelle 3: Lokalisation der Infarkte

62[13]
45[9]
26 [5]
1212]

131[27]
210]
210]
41[8]
1212]
1[0]

68 [14]
59 [12]
01[0]
3]

22[5]
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Abbildung 11: Axiale DWI-Sequenz (a) mit embolischem Teilinfarkt der Arteria cerebri media rechts, demarkiert in der FLAIR (b)

Abbildung 13: Axiale DWI-Sequenz mit mehreren embolischen infratentoriellen Infarkten beidseits (a), in der FLAIR (b)
demarkiert
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3.3 Leukenzephalopathie/alte Infarkte

Im Studienkollektiv wiesen 86% der Patienten (n=858/1000) Marklagerlasionen in den FLAIR-
Aufnahmen auf. Dabei waren Frauen und Ma@nner im Gesamtkollektiv mit jeweils 50% gleich haufig
betroffen  (Frauen, n=432/1000; Manner, n=426/1000). Bezogen auf die einzelnen
Geschlechtergruppen bestand jedoch ein signifikanter Unterschied:
in der Gruppe der Frauen wiesen 89% der Patientinnen eine mikrovaskuldr bedingte
Leukenzephalopathie auf (n=432/486), demgegentiber jedoch nur 83% der Manner (n=426/514);
p=0,006). Der Median auf der Fazekas-Skala betrug 1 (s. Abb. 14).

Grad der Leukenzephalopathie in den Geschlechtergruppen

Fazekas Grad 1 Fazekas Grad 2 Fazekas Grad 3

300
250
200
150
100

5

o

M Frauen M Manner

Abbildung 14: Verteilung der unterschiedlichen Ausprdgungsgrade der Leukenzephalopathie nach Fazekas [36] zwischen den
verschiedenen Geschlechtern

In den FLAIR-Aufnahmen konnten bei 62% der Patienten (n=618/1000) alte Infarkte nachgewiesen

werden.

Bezogen auf das Gesamtkollektiv waren die Geschlechter mit 30% bei den Frauen (n=303/1000)
und 32% bei den Ménnern (n=315/1000) etwa gleichhaufig betroffen. Auch bezogen auf die
einzelnen Geschlechtergruppen zeigte sich kein signifikanter Unterschied. In der Gruppe der
Frauen wiesen 62% (n=303/486) und in der Gruppe der Manner 61% (n=315/514: p=0,73) alte

Infarkte auf.

Bei 58% (n=359/618) der Patienten mit alten Infarkten fand sich eine einzelne Lasion. Diese war
in  43%  (n=267/618) lakundr und in 15% (n=92/618) ein  Teilinfarkt.
Bei 42% (n=259/618) dieser Patienten fanden sich hingegen mehrere Lasionen. In diesen Féllen

wurden alle vorhanden Verteilungsmuster zur Gruppierung verwendet. Dabei ergaben sich in 17%
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(n=107/618) Lakunen mit Teilinfarkten, in 21% (n=131/618) Lakunen mit hamodynamischen
Infarkten ~ und in 3%  (n=21/618) Infarkte  aller  drei  Verteilungsmuster.
Insgesamt fanden sich also 898 post-ischamische Lasionen.
Lakunare Infarkte machten mit 59% (n=526/898) den Groliteil der alten Infarkte aus. Teilinfarkte

lagen bei 24% (n=220/898) und hamodynamische Infarkte bei 17% (152/898).

3.31 DWiI-positive Patienten

Von den 486 DWI-positiven Patienten hatten 450 Marklagerlasionen, dies entspricht 93% und liegt
damit etwas hoher als im Gesamtkollektiv. Die Haufigkeit war auch groBer im Vergleich zu den
DWI-negativen Patienten (79%; n=408/514), dieser Unterschied war statistisch signifikant
(p=<0,00001). Bezogen auf das Gesamtkollektiv zeigten DWI-positive Frauen mit 21%
(n=214/1000) etwa ahnlich haufig Marklagerlasionen wie DWI-positive Manner mit 24%
(n=236/1000).

Auch bezogen auf die einzelnen Geschlechtergruppen zeigte sich kein signifikanter Unterschied
hinsichtlich des Vorkommens von Marklagerlasionen mit 44% (n=214/486) bei DWI-positiven
Frauen und  45% (n=236/514)  bei DWI-positiven Mannern (p=0,55).
Im Gesamtkollektiv der Schlaganfallpatienten hatten Frauen mit 44% (n=214/486) zwar etwas
seltener Marklagerlasionen als Manner mit 49% (n=236/486), in der Gruppe der
Schlaganfallpatienten, bezogen auf die einzelnen Geschlechter, hatten Frauen jedoch mit 95%
(n=214/225) signifikant h&ufiger Marklagerlasionen (p=0,049) als Manner mit 90% (n=236/261).
Der Median der Fazekas-Graduierung lag bei 1.
Der GroRteil der DWI-positiven Patienten mit Marklagerlasionen (52%; n=234/450) wurde als
Fazekas Grad | eingestuft. In der Gruppe der DWI-negativen Patienten mit Marklagerlasionen
waren es sogar 55% (n=226/408). Der Unterschied war jedoch statistisch nicht signifikant
(p=0,319). Auch Fazekas Grad Il (DWI-positiv: 24%; n=108/450; DWI-negativ: 24%; n=97/408;
p=0,938) und Fazekas Grad Ill, wenn auch haufiger bei DWI-Positiven (24%; n=108/450; DWI-
negativ:19%; n=85/408; p=0,267), waren in keiner Gruppe signifikant h&ufiger vertreten.

Gemessen am Gesamtkollektiv der DWI-positiven Patienten (n=486), zeigte sich jedoch signifikant

(p=0,023) haufiger Fazekas Grad Ill (22%; n=108/486) und somit ein hdherer Schweregrad als bei
DWI-negativen Patienten (17%; n=85/514).

21



Ergebnisse

Alte Infarkte fanden sich bei 72% der Schlaganfallpatienten (n=351/486) und somit ebenfalls
haufiger als im Gesamtkollektiv und signifikant haufiger als bei DWI-negativen Patienten (s.u.;
p=0,00001). DWI-positive Patienten wiesen jedoch nicht nur signifikant haufiger alte Infarkte auf,
sondern auch eine deutlich groRere Anzahl alter Lasionen. Bei DWI-Positiven fanden sich 509
Lasionen auf 486 Patienten, wahrend sich bei DWI-Negativen nur 389 Lasionen auf 514 Patienten
fanden.

Bei 58% (n=204/351) der Patienten mit alten Infarkten fand sich eine einzelne L&sion. Diese war
in  46%  (n=162/351) lakundr und in 12% (n=42/351) ein  Teilinfarkt.
Bei 42% (n=147/351) dieser Patienten fanden sich hingegen mehrere Lasionen. In diesen Féllen
wurden alle vorhanden Verteilungsmuster zur Gruppierung verwendet. Dabei ergaben sich in 19%
(n=67/351) Lakunen mit Teilinfarkten, in 20% (n=69/351) Lakunen mit hdmodynamischen Infarkten
und in 3% (n=11/351) Infarkte aller drei Verteilungsmuster.
Insgesamt fanden sich hier 509 Lasionen.
Lakunare Infarkte machten mit 61% (n=309/509) den GroRteil der alten Infarkte aus. Teilinfarkte
lagen bei 24% (n=120/509) und hdmodynamische Infarkte bei 16% (n=80/509).

Bezogen auf das Gesamtkollektiv zeigten DWI-positive Frauen mit 17% (n=171/1000) etwa ahnlich
haufig  alte  Infarkte ~ wie  DWIl-positve =~ Manner mit  18%  (n=180/1000).
Auch bezogen auf die einzelnen Geschlechtergruppen im Gesamtkollektiv zeigte sich kein
signifikanter Unterschied hinsichtlich des Vorkommens von alten Infarkten mit 35% (n=171/486)
bei DWI-positiven Frauen und 35% (n=180/514) bei DWIl-positiven Mannern (p=0,956).
Im Gesamtkollektiv der Schlaganfallpatienten hatten Frauen mit 35% (n=171/486) etwas seltener
alte Infarkte als Manner mit 37% (n=180/486).
Bezogen auf die einzelnen Geschlechter hatten DWI-positive Frauen jedoch mit 76% (n=171/225)
zwar haufiger alte Infarkte als DWI-positive M&nner mit 69% (n=180/261), jedoch statistisch nicht
signifikant (p=0,084).

3.3.2 DWiIi-negative Patienten

Bei DWI-negativen Patienten waren Marklagerlasionen statistisch signifikant seltener als bei DWI-
positiven Patienten (s.0.) und auch der Schweregrad war signifikant geringer (s.o.).
Auch hier fanden sich Marklagerlasionen signifikant haufiger bei DWI-negativen Frauen (84%;
n=218/261) als bei DWI-negativen Mannern (75%; n=190/253; p=0,018).
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Bei DWI-negativen Patienten konnten ebenfalls signifikant weniger alte Infarkte in den FLAIR-
Aufnahmen nachgewiesen werden (52%; n=267/514; p=0,00001) als bei DWI-positiven Patienten.
Insgesamt hatten 58% der Patienten (n=155/267; p=0,986) eine einzelne alte Lasion, diese war in
39% lakunar (n=105/267; p=0,089) und in 19% ein Teilinfarkt (n=50/267; p=0,019).
Hinsichtlich einer méglichen bildmorphologischen Atiologie unterschieden sich die beiden Gruppen
also statistisch signifikant lediglich bei den Patienten mit einzelnen alten Teilinfarkten; hier fanden
sich signifikant mehr DWI-negative Patienten mit einzelnen alten Teilinfarkten (p=0,019).
42% (n=112/267; p=0,987) der DWI-negativen Patienten wiesen hingegen mehrere L&sionen
gleichzeitig aufwiesen. Diese waren in 15% (n=40/267; p=0,181) Lakunen mit Teilinfarkten, in 23%
(n=62/267; p=0,283) Lakunen mit hdmodynamischen Infarkten und in 4% (n=10/267; p=0,678)

Infarkte aller drei Verteilungsmuster.

Insgesamt fanden sich hier 389 L&sionen. Lakunare Lasionen machten mit 56% (n=217/389;
p=0,138) den Grofteil aus, gefolgt von Teilinfarkten mit 26% (n=100/389; p=0,462) und
hamodynamischen Infarkten mit 19% (n=72/389; p=0,269).

Im Gesamtkollektiv zeigten DWI-negative Frauen mit 13% (n=132/1000) etwa ahnlich haufig alte
Infarkte wie DWI-negative Méanner mit 14% (n=135/1000).
Bezogen auf die einzelnen Geschlechtergruppen im Gesamtkollektiv zeigte sich kein signifikanter
Unterschied hinsichtlich des Vorkommens von alten Infarkten mit 27% (n=132/486) bei DWI-
negativen Frauen und 26% (n=135/514) bei DWI-negativen Méannern (p=0,102). Auch im
Gesamtkollektiv der DWI-negativen Patienten waren Frauen (n=132/514) und Manner (n=135/514)
mit jeweils 26% etwa gleichhaufig betroffen.
Und selbst bezogen auf die einzelnen Geschlechtergruppen im Kollektiv der DWI-negativen
Patienten zeigte sich mit 51% (n=132/261) bei den Frauen und 53% (n=135/253) bei den Mannern
kein statistisch signifikanter Unterschied (p=0,528).

3.3.3 Patienten mit DWI-negativen Infarkten

Von den 46 Patienten mit DWI-negativen Schlaganfallen zeigten 85% (n=39/46) Marklagerlasionen
in der FLAIR. Der Fazekas-Grad lag im Median bei 1.
69% der Patienten (n=27/39) wurden als Fazekas Grad | eingestuft, 26% (n=10/39) als Grad Il und
5% (n=2/39) als Grad IIl. Dabei kamen auch hier Marklagerlasionen haufiger bei Frauen (54%;

n=21/39) als bei Mannern (46%; n=18/39) vor. Bezogen auf die einzelnen Geschlechtergruppen
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zeigte sich jedoch kein statistisch signifikanter Unterschied hinsichtlich des Vorkommens von
Marklagerlasionen mit 91% (n=21/23) bei Frauen und 78% (n=18/23) bei Mannern (p=0,218).

Alte Infarkte kamen bei 24 der Patienten (52%; n=24/46) vor. Insgesamt fanden sich 35 Lasionen,
welche in 60% (n=21/35) Lakunen, in 26% (n=9/35) Teilinfarkte und in 14% (n=5/35)
hamodynamisch waren. Bei 13 Personen (54%; n=13/24) fand sich eine einzelne Lasion, welche
in 42% (n=10/24) eine Lakune, und in 13% (n=3/24) ein Teilinfarkt war. Bei 11 Personen (46%;
n=11/24) fanden sich mehrere L&sionen gleichzeitig. So hatten 25% (n=6/24) Lakunen mit
Teilinfarkten und 21% (n=5/24) eine Lakune mit einem h&modynamischen Infarkt.
Auch hier kamen alte Infarkte deutlich haufiger bei Frauen (58%; n=14/24) als bei M&nnern vor
(42%; n=10/24) und auch hier war bezogen auf die einzelnen Geschlechter kein signifikanter
Unterschied mit 61% bei Frauen (n=14/23) und 43% bei Mannern (n=10/23; p=0,238).

3.4 TOF-Auswertung

Die Bildqualitat der TOF-Angiographie lag im Median bei 2.
In 37 Féllen (3,7%; Frauen: n=15; Manner: n=22) wurde die Bildqualitat mit 5 bewertet, so dass
eine Auswertung der Daten nicht moglich war (s. Abb. 15). Die 37 Falle verteilten sich zu 51%
(n=19) auf DWI-positive und zu 49% (n=18) auf DWI-negative Patienten. Damit wurden in die finale
Auswertung 963 Datensatze einbezogen (DWI-pos. Pat.. n=467; DWI-neg. Pat.. n=496).
Auch bei DWI-Positiven wurde die Bildqualitdt der TOF im Median mit 2 bewertet (SA=1,1).
Ebenfalls bei DWI-negativen Patienten (SA=1,1) und bei Patienten mit DWI-negativen Infarkten
(SA=1,3).

Vergleicht man jedoch die Bildqualitét in den unterschiedlichen Patientengruppen, so fand sich bei
DWI-Negativen signifikant haufiger die Bildqualitat 1 (DWI+: n=113; DWI-: n=189; p=<0,00001),
wahrend Bildqualitdt 3 (DWI+:n=116; DWI-:n=96; p=0,045) und 4 (DWI+:n=61; DWI-: n=44;
p=0,039) signifikant haufiger bei DWI-Positiven vorkam.
In der Gruppe der Schlaganfallpatienten waren also haufiger TOF-Angiographien von schlechterer
Bildqualitat.
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Abbildung 15: TOF- Angiographien mit Bildqualitét 5 (a), 4 (b) im Vergleich zu 1 (c,d)

3.5 Anatomische Varianten des Circulus arteriosus Willisii (CAW)

Wie bereits erwahnt, konnte bei 37 Patienten aufgrund mangelnder Bildqualitdt der CAW nicht
beurteilt werden, so dass fur diese Auswertung nur die MR-Datensatze von 963 Patienten zur

Verfligung standen.

In 45% der Falle (n=435/963) fand sich ein vollstandig geschlossener CAW mit AcomA und
symmetrisch angelegter AcomP (. Abb. 10).
Bei 55% (n=528/963; Frauen: n=253, 48%; Manner: n=275, 52%; p=0,497) der eingeschlossenen
Patienten fanden sich eine oder mehrere anatomische Varianten des CAW. Es zeigte sich kein

statistisch signifikant haufigeres Auftreten von Varianten bei einem Geschlecht.

Dabei betrafen die Varianten das vertebrobasildre Stromgebiet mit 74% (n=528/714) deutlich
haufiger als den vorderen Kreislauf (n=186/714; 26%).
Die haufigste Variante des vertebrobasilaren Stromgebiets sowie insgesamt war die Fetale ACP
(s. Abb. 16). Die haufigste Variante des vorderen Kreislaufs war die Hypoplasie des A1-
Segments der ACA (s. Abb. 18).
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Eine Ubersicht (iber alle beobachteten Varianten im Patientenkollektiv findet sich im Anhang in
Tab. 4.

Die Gesamtzahl aller Varianten betrug 714.
Wie bereits erwahnt, fanden sich bei 528 Patienten anatomische Normvarianten.
Insgesamt wiesen 368 Patienten (n=368/528; 69,7%; Frauen: n=178, 48%; Manner: n=190, 52%;
p=0,752) lediglich eine Variante auf, bei 135 Patienten (n=135/528; 25,6%; Frauen: n=68, 50%;
Ménner: n=67, 50%; p=0,508) fanden sich zwei Varianten, bei 24 Patienten (n=24/528; 4,5%;
Frauen: n=7, 29%; Manner: n=17, 71%; p=0,059) fanden sich 3 und bei einem Patienten fanden
sich 4 (n=1/528; 0,1%; Frauen: n=0, 0%; Manner: n=1, 100%; p=#NV).
Die haufigste Kombination von Varianten war die ,Hypoplastische AV* mit einer ,Fetalen ACP*
(n=32/528; 6%; Frauen: n=21, 66%; Manner: n=11, 34%; p=0,039). Hier zeigte sich ein statistisch
signifikant haufigeres Auftreten bei Frauen.
Ebenfalls haufig fanden sich die Kombination ,Fetale ACP* + ,AV endet in PICA* (n=22/528;
Frauen: n=11, 50%; Manner: n=11, 50%; p=0,841) und die ,Fetale ACP* + ,hypoplastisches A1-
Segment (ACA)“ (n=22/528; Frauen: n=6, 27%; Manner: n=16, 73%; p=0,047). Letztere fand sich

wiederum signifikant haufiger bei Mannern (p=0,047).

Interessanterweise traten sowohl im vorderen als auch im hinteren Kreislauf anatomische
Varianten haufiger rechts auf (52 %; n=371/714) im Vergleich zu links (32 %; n=228/714). In 16%
(n=115/714) der Falle trat eine Variante entweder beidseits oder mittig auf (beispielsweise bei

Varianten der A. basilaris oder der A. cerebri anterior) und war dadurch keiner Seite zuzuordnen.

Es bestand kein signifikanter Unterschied im Auftreten anatomischer Varianten zwischen DWI-
positiven und DWI-negativen Patienten (DWI+: n=263; DWI-: n=265; p= 0,368). Es konnte also
keine generelle Korrelation zwischen Schlaganféllen und GefaRvarianten gezeigt werden.

Bezogen auf die Anzahl der Varianten fanden sich im Kollektiv der DWI-positiven Patienten mit
Normvarianten (n=263) insgesamt 363 Varianten im Vergleich zu 351 im Kollektiv der DWI-
negativen Patienten mit Varianten (n=265). Auch dieser Unterschied war statistisch nicht signifikant
(p=0,326). So hatten 178 DWI-Positive und 190 DWI-Negative jeweils nur eine Variante des CAW
(p=0,415), 71 DWI-Positive und 64 DWI-Negative hatten zeitgleich 2 Varianten (p=0,516), jeweils
13 DWI-Positive sowie 11 DWI-Negative hatten 3 Varianten (p=0,819) und ein DWI-positiver

Patient wies 4 anatomische Varianten auf (p=#NV).
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Betrachtet man die Verteilung bezogen auf die einzelnen Stromgebiete, so befanden sich die
Varianten der DWI-Positiven nicht signifikant haufiger im vertebrobasilaren Stromgebiet (DWI+:
n=92; DWI-: n=94; p=0,662) als bei DWI-Negativen (p=0,053).

Jedoch kamen insgesamt Varianten der Arteria vertebralis (p=0,007), hierbei insbesondere

Hypoplasien der A. vertebralis signifikant (p=0,026) haufiger bei Schlaganfallpatienten vor.
Als haufigste Varianten fanden sich die im Nachfolgenden aufgefiihrten Formen:

3.51 Varianten der Arteria cerebri posterior (ACP)

Die mit Abstand haufigsten Normvarianten fanden sich mit 39% (n=282/714) bei der Arteria cerebri
posterior. Fiihrend war hier die Fetale ACP mit 273 Fallen (97%; n=273/282), wobei sie deutlich
haufiger rechts (44%; 119/273) als links (29%; n=78/273) vorkam und in 76 Fallen (28%; n=76/273)
sogar beidseits aufzufinden war. Gemessen an der Gesamtzahl der Varianten machte die fetale
ACP insgesamt 38% aus (n=273/714) (s. Abb. 16).

Abbildung 16: TOF- Angiographien mit fetaler Variante der Arteria cerebri posterior (a-c)
3.5.2 Varianten der Arteria vertebralis (AV)

Varianten der Arteria vertebralis waren mit 34% (n=243/714) am zweithdufigsten.
Die bei Weitem haufigste Variante der AV war die Hypoplasie. Sie trat in 163 Fallen auf und
machte damit 67 % (n=163/243) der Varianten der AV aus. Auch sie kam deutlich haufiger rechts
(64 %; n=105/163) als links (36 %; n=58/163) vor. Gemessen an der Gesamtzahl der Varianten
machte die Hypoplasie der AV insgesamt 23% aus (n= 163/714) (s. Abb. 17).
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Abbildung 17: TOF- Angiographien mit Hypoplasien der AV (a-c)
3.53 Varianten der Arteria cerebri anterior (ACA)

Varianten der ACA fanden sich mit 24% (n=174/714) am dritthaufigsten.
Die Hypoplasie des A1 Segments war mit 87 Fallen (50%; 87/174) fuhrend. Dabei fanden sich
57% (n=50/87) rechts und 43% (n=37/87) links. Es zeigte sich also erneut eine unproportionale
Verteilung der Seiten. Gemessen an der Gesamtzahl der Varianten machte die Hypoplasie des
A1-Segments der ACA insgesamt 12% aus (n= 87/714) (s. Abb. 18).

Abbildung 18: TOF- Angiographien mit Hypoplasien des A1 Segments der Arteria cerebri anterior (a-c)
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3.54 DWI-positive Patienten

Von den insgesamt 486 Schlaganfallpatienten konnten 19 wegen schlechter TOF-Bildqualitéat nicht
ausgewertet werden. Von den Ubrigen 467 Patienten wurde bei 56% (n=263/467) mindestens eine
Variante des CAW gefunden werden, demnach waren nur 44% normalkonfiguriert. Von den DWI-
positiven Patienten mit Varianten waren 49% (n=128/263) weiblich und 51% (n=135/263) mannlich.
Auch hier waren Varianten mit 52% (n=190/363; p=0,835) haufiger rechts als links (32%;
(n=117/363; p=0,862) und in 15% (n= 56/363; p=0,615) lagen sie mittig oder beidseits. Jedoch
zeigte sich kein signifikanter Unterschied im Vergleich mit den Varianten der DWI-negativen

Patienten.

Prozentual am haufigsten waren bei den DWI-positiven Patienten allerdings GefaRanomalien der
Arteria Vertebralis (37%; n=136/363) mit Hypoplasien in 68 % (n=92/136; rechts=57; links=35)
gefolgt von Anomalien der Arteria cerebri posterior (37%; n=135/363) mit fetaler ACP in 95%
(n=128/135; rechts=53; links=39; beidseits=36).

Die Arteria cerebri anterior wies mit 85 Fallen in insgesamt 23% (n=85/363) Varianten auf,
fihrend war hier ebenfalls die Hypoplasie des A1-Segments mit 39 Fallen (46%; n=39/85;
rechts=24; links=15).

Gemessen an der Gesamtzahl der Varianten bei Schlaganfallpatienten machte die fetale ACP die
haufigste Variante mit einem Anteil von 35% (n=128/363) aus, gefolgt von Hypoplasien der AV mit
25% (n=92/363) und der A1-Hypoplasie mit 11% (n=39/363).

3.5.5 DWiI-negative Patienten

Von den 514 DWI-negativen Patienten konnten 18 TOF-Angiographien wegen schlechter Qualitat
nicht ausgewertet werden. Von den Ubrigen 496 Patienten zeigten 53% (n=265/496) anatomische
Varianten und also nur 47% einen symmetrischen Circulus arteriosus Willisii. Von den DWI-
negativen Patienten mit Varianten waren 47% (n=125/265) weiblich und 53% (n=140/265)

mannlich. Insgesamt fanden sich 351 GefaRanomalien.

Hier waren die haufigsten Normvarianten erneut bei der Arteria cerebri posterior mit 42%
(n=147/351) auszumachen, mit fetaler ACP in 145 Fallen (99%; n=145/147; rechts=66; links=39;
beidseits=40).
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Am zweithaufigsten war die Arteria vertebralis verandert (30 %; n=107/351) wobei wieder die
Hypoplasie mit 66% (n=711107; rechts=48; links=23) fihrend war.
An dritter Stelle lag auch hier die Arteria cerebri anterior (25%; n=89/351) mit der Hypoplasie
des A1-Segments (54%; n=48/89; rechts=26; links=22).

Gemessen an der Gesamtzahl der Varianten bei DWI-negativen Patienten war die fetale ACP
erneut die haufigste Variante mit einem Anteil von 41% (n=145/351), gefolgt von Hypoplasien der
AV mit 20% (n=71/351) und A1-Hypoplasien mit 14% (n=48/351).

3.5.6 Patienten mit DWI-negativen Infarkten

Bei diesem Kollektiv aus 46 Patienten konnten 4 wegen schlechter Bildqualitat nicht ausgewertet
werden. Von den Ubrigen 42 Patienten hatten 62% (n=26/42; weiblich: n=11; mannlich: n=15)
GefalRanomalien und nur 38% einen symmetrischen CAW.
Insgesamt fanden sich 34 Varianten. Bei 20 Patienten fand sich lediglich eine Variante, bei 4
fanden sich 2 und bei 2 Patienten fanden sich insgesamt 3 Varianten.
Die haufigste Variante war auch hier die fetale Variante der A. cerebri posterior mit 14 Fallen (41%;
n=14/34; rechts=5; links=3; beidseits=6) gefolgt von der Hypoplasie der Vertebralarterie (21%;
n=7/34; rechts=5; links=2).

Im Seitenvergleich konnten bei diesem kleinen Kollektiv 16 Varianten rechts, 9 links und 9 mittig

bzw. beidseits ausgemacht werden. Es zeigte sich also auch hier eine deutliche Rechtsdominanz.
3.6 Stenosen

Bei 299 (31%; n=299/963) der 963 Patienten mit auswertbarer TOF-Angiographie (weiblich: n=471;
mannlich: n=492) lie® sich mindestens eine Gefalistenose des CAW nachweisen. 664 Patienten
zeigten keine Stenose (69%; n=664/963). 49% (n=147/299) der Patienten mit mindestens einer
Stenose waren Manner und 51% (n=152/299) waren Frauen, somit fand sich kein signifikanter
Unterschied zwischen den Geschlechtern im Kollektiv der Patienten mit auswertbaren TOF-

Angiographien (p=0,422). Die Gesamtzahl der Stenosen ergab 378.

Stenosen traten bei DWI-positiven Patienten signifikant haufiger auf als bei DWI-negativen
(p=<0,00001). Dariiber hinaus hatten DWI-positive Patienten auch im Vergleich zu DWI-negativen

Patienten eine hohere mediane Anzahl an intrakraniellen Stenosen (p=<0,001).
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Die Diskrepanz zwischen der Anzahl der Patienten mit Stenosen (n=299) und der Gesamtzahl der
Stenosen (n=378) ergibt sich dadurch, dass 22% der Patienten (n=67/299) mehrere Stenosen
gleichzeitig hatten. Bei 78% (n=232/299; Frauen: n=112, 48%; Manner: n=120, 52%; p=0,099) der
Patienten fand sich nur eine Stenose, bei 19% (n=56/299; Frauen: n=34, 61%; Manner: n=22, 39%;
p=0,101) der Patienten fanden sich 2, bei 3% (n=10/299; Frauen: n=5, 50%; Ménner: n=5, 50%;
p=0,957) der Patienten fanden sich 3 und bei einem Patienten (0,3%, n=1/299; Frauen: n=1, 100%;
Ménner: n=0, 0%; p=#NV) fanden sich 4 Stenosen.

Von den insgesamt 378 Stenosen waren 52% (n=196/378) rechts, 41% links (n=156/378) und 7%
(n=26/378) mittig [in unpaariger A. Basilaris].
Stenosen kamen also ebenso wie Gefalvarianten haufiger auf der rechten Seite vor.
Dariber hinaus fanden sich Stenosen deutlich haufiger im vertebrobasilaren Stromgebiet (67%,
n=252/378) als im vorderen Kreislauf (33%, n=126/378).

Gefalverschllisse wurden als 100%-ige Stenose gewertet. Diese 33% (n=126/378) komplett
verschlossenen Gefale waren nicht vermessbar, sodass nur 252 Stenosen fiir die Errechnung des

Stenosegrads zur Verfligung standen.

3.6.1 DWI-positive Patienten

Von den 467 Patienten mit auswertbaren TOF-Angiographien wiesen 196 Patienten (42%;
n=196/467) mindestens eine Stenose auf. Davon waren 48% weiblich (n=95/196) und 52%
mannlich (n=101/196). Auch hier fand sich kein signifikanter Unterschied zwischen den
Geschlechtern (p=0,414). Die Gesamtzahl der Stenosen bei DWI-positiven Patienten ergab 245.
Bei 77% (n=151) der Patienten (DWI-neg.: n=81; p=0,752) fand sich 1 Stenose, bei 41 Patienten
(DWI-neg.: n=15; p=0,181) fanden sich 2 und bei 4 Patienten (DWI-neg.: n=6; p=#NV) fanden sich
3 Stenosen. Demnach hatten DWI-positive Patienten, gemessen am Kollektiv der Patienten mit
auswertbaren TOF-Angiographien (n=963) nicht nur insgesamt signifikant haufiger und mehr
Stenosen (s.0.) sondern auch signifikant h&ufiger eine bzw. 2 Stenosen als DWI-negative
Patienten. Von den insgesamt 245 Stenosen bei Schlaganfallpatienten waren 50% rechts
(n=122/245; p=0,278), 44% links (n=107/245; p=0,198) und 7% mittig (n=16/245; p=0,717). Es

fand sich kein signifikanter Seitenunterschied im Vergleich zu DWI-negativen Patienten.

Auch bei Schlaganfallpatienten fanden sich Stenosen deutlich hdufiger im hinteren Kreislauf (62%;
n=153/245). Bei DWI-negativen Patienten jedoch signifikant haufiger (74%; n=99/133; p= 0,018).
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Stenosen im vorderen Kreislauf fanden sich wiederum signifikant haufiger bei DWI-Positiven als
bei DWI-Negativen (0,018).

In insgesamt 155 Fallen (33%; n=155/467) fanden sich bei DWI-positiven Patienten Stenosen
passend zum Infarktareal. Von den DWI-positiven Patienten mit Stenose hatten dagegen

insgesamt 79% (n=155/196) eine Stenose passend zum Infarktareal!

40% (n=97/245) der Stenosen bei DWI-positiven Patienten waren komplett verschlossen. Fir die

Errechnung des Stenosegrads standen also nur 148 Stenosen zur Verfligung.

Die Analyse der Infarktarten bei DWI positiven Patienten mit Stenose im Vergleich zu DWI positiven

Patienten ohne Stenose ergab folgendes Ergebnis (s. Tab. 5):

Infarktart/GroRe/Lokalisation DWI-positiv mit DWI-positiv ohne p-Wert
Stenose [n; %] Stenose [n; %]
Gesamt: n=196 Gesamt: n=271

Infarktarten

Pat. mit 1 Infarktart: 185 256

Pat. mit mehreren Infarktarten: 11 15

Gesamtzahl Las. nach Art: n=495 209 286

Pat. mit Stenosen #NV: n=21

Pat. mit rein embolischen Infarkten 171[92] 196 [77] 0,0001*
Pat. mit rein hamodynamischen Infarkten 01[0] 6[2] #NV*
Pat. mit reinen Perforator-Infarkten 14 (8] 54 [21] 0,0001*
Infarktgrofen

Pat. mit 1 InfarktgréRe: 121 210

Pat. mit mehr. InfarktgroRen: 75 61

Gesamtzahl Las. nach GroRe: n=603 271 332

Pat. mit Stenosen #NV: n=28

Lakunen 148 [25] 196 [33] 0,441
Teilinfarkte 123 [20] 136 [23] 0,007*
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Infarktlokalisation

Pat. mit 1 Infarktlokalisation: 42 100

Pat. mit mehr. Infarktlokalis.: 154 171

Gesamtzahl Las. nach Lokalis.: n=957 444 513

Pat. mit Stenosen #NV: n=44

Cortical 138 [14] 143 [15] 0,0001*
Subcortical 172 [18] 209 [22] 0,003*
Stammganglien 78 [8] 96 [10] 0,335
Infratentoriell 56 [6] 65 [7] 0,264

Tabelle 4: Infarktart, InfarkigréBe und Infarktlokalisation bei DWI-positiven Patienten mit bzw. ohne IKS

*signifikante Korrelation bei p=<0,05; **Berechnung der statistischen Signifikanz aufgrund zu kleiner GruppengréRe nicht mdglich

Es zeigte sich also ein signifikant haufigeres Auftreten von rein embolischen Infarkten bei DWI-
positiven Patienten mit Stenose (p=0,0001). Ebenso fanden sich signifikant mehr Teilinfarkte
(p=0,007) sowie cortical (p=0,0001) und subcortical (p=0,003) gelegene Lasionen bei dieser
Patientengruppe.

Jedoch traten Perforator-Infarkte wiederum signifikant haufiger bei DWI-positiven Patienten ohne
Stenose auf (p=0,0001).

3.6.2 DWI-negative Patienten

Von den 496 DWI-negativen Patienten mit auswertbaren TOF-Angiographien wiesen 21%
(103/496) mindestens eine Stenose auf (s.0.). Davon waren 55% weiblich (n=57/103) und 45%
mannlich (n=46/103) und auch hier fand sich kein signifikanter Unterschied zwischen den
Geschlechtern (p=0,370). Insgesamt wurden 133 Stenosen erfasst, davon waren 56% (n=74/133)
rechts, 37% (n=49/133) links und 8% (n=10/133) mittig.
22% (n=29/133) der Stenosen bei DWI-negativen Patienten waren komplett verschlossen. Flr die

Errechnung des Stenosegrads standen hier also nur 104 Stenosen zur Verfligung.

3.6.3 Patienten mit DWI-negativen Infarkten

Die 46 Patienten mit DWI-negativen Infarkten wiesen in 4 Fallen eine nicht auswertbare TOF auf.
Bei den ubrigen 42 Patienten konnten in 10 Fallen (24%; n=10/42; weiblich: n=7; mannlich: n=3)

Stenosen diagnostiziert werden. Davon waren 4 rechts, 5 links und eine mittig. Bei 3 Patienten war
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das Gefal verschlossen (n=3/10; 30%), sodass nur 7 Stenosen fur die Errechnung des

Stenosegrads zur Verfligung standen.

3.7 Errechnung des Stenosegrads

Wie bereits erwéhnt, wurden Gefalverschllsse als 100%-ige Stenose gewertet und waren somit
nicht vermessbar. Von insgesamt 378 Stenosen standen also nur 252 fiir die Errechnung des

Stenosegrads zur Verfiigung.

In der Gruppe der DWI-positiven Patienten waren 97 von 245 Stenosen komplett verschlossen.

Fir die Errechnung des Stenosegrads standen hier also nur 148 Stenosen zur Verfligung.

In der Gruppe der DWI-negativen Patienten waren 29 von 133 Stenosen komplett verschlossen.
Fur die Errechnung des Stenosegrads standen demnach nur 104 Stenosen zur Verfligung.
Mit einem p-Wert von 0,0004 waren Stenosen bei DWI-positiven Patienten signifikant haufiger

verschlossen.

Eine Ubersicht iiber alle Stenosegrade im Patientenkollektiv findet sich in Tab. 6 und 7.
Die statistische Vergleichsanalyse der beiden Gruppen ergab jedoch keinen signifikanten
Unterschied der Stenosegrade von Schlaganfallpatienten im Vergleich zu DWI-negativen
Patienten. Obwohl also Stenosen signifikant haufiger bei DWI-positiven Patienten vorkamen,
konnte kein signifikant hdherer Stenosegrad bei DWI-Positiven festgestellt werden. So lag der p-
Wert der Stenosegrade errechnet nach NASCET in der TOF-MIP bei 0,661 und im Einzelbild bei
0,480. Errechnet anhand des proximalem GefalRdurchmessers lag der p-Wert in der TOF-MIP bei
0,168 und im Einzelbild bei 0,526.

Stenosen

NASCET
(TOF-MIP)

Prox. %
(TOF-MIP)

NASCET
(TOF-Einzel)

Prox. %
(TOF-Einzel)

Gesamtkollektiv

Mittelwert
Maximum
Minimum
Standardabw.
Median

52 %
85 %
4%

18 %
53%

60 %
93 %
3%
16 %
61%
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DWiI-positive Pat.

Mittelwert 52 % 59 % 51 % 57 %
Maximum 85 % 88 % 85 % 82 %
Minimum 4% 3% 1% 18 %
Standardabw. 18 % 16 % 17 % 14 %
Median 53% 59% 53% 60%
DWI-negative Pat.

Mittelwert 52 % 61 % 50 % 58 %
Maximum 85 % 93 % 82 % 89 %
Minimum 6 % 17 % 4% 16 %
Standardabw. 19% 16 % 17 % 14 %
Median 55% 64% 50% 58%

Tabelle 5: Stenosegrade: Mittelwert, Maximum, Minimum, SW, Median

Die Vermessung der Stenosen in der TOF-MIP ergab nach NASCET im Mittel einen Stenosegrad
von 52%. Gemessen am proximalen Gefaldurchmesser ergab der Mittelwert 60%.
Die Auswertung der TOF-Einzelbilder ergab nach NASCET im Mittel einen Stenosegrad von 51%.
Gemessen am  proximalen  GefaRdurchmesser ergab  der  Mittelwert  57%.
Eine Ubersicht iber Mittelwerte, Maximum, Minimum und Standardabweichung findet sich in Tab.
6.

Von den 252 vermessbaren Stenosen hatten nach NASCET im Mittel 58% und gemessen am
proximalen GefalRdurchmesser im Mittel 74% der Stenosen einen Stenosegrad >50%.
Bei den insgesamt 148 vermessbaren Stenosen bei DWI-positiven Patienten hatten nach NASCET
im Mittel 58% und gemessen am proximalen GefaRdurchmesser im Mittel 71% der Stenosen einen
Stenosegrad >50% und bei den insgesamt 104 vermessbaren Stenosen bei DWI-negativen
Patienten hatten nach NASCET im Mittel 57% und gemessen am proximalen Gefalldurchmesser
im Mittel 78% der Stenosen einen Stenosegrad >50% (s. Tab. 7).

Berechnungsart Stenosegrad Stenosegrad Stenosegrad
<50% 50-70% >70%
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Gesamtkollektiv

n=252 vermessb. Stenosen

TOF-MIP Nach NASCET 102 [40%)] 109 [43%) 41 [16%)]
Nach proximalem 59 [23%] 124 [49%) 69 [27%)
Gefaldurchmesser

TOF-Einzelbild Nach NASCET 110 [44%) 115 [46%) 27 [11%)]
Nach proximalem 72 [29%) 134 [53%] 46 [18%)]
Gefaldurchmesser

DWi-positive Pat.

n=148 vermessb. Stenosen

TOF-MIP Nach NASCET 62 [42%) 63 [43%)] 23 [16%]
Nach proximalem 38 [26%] 72 [49%)] 38 [26%)
Gefaldurchmesser

TOF-Einzelbild Nach NASCET 61 [41%) 72 [49%) 15 [10%)
Nach proximalem 47 [32%) 77 [52%] 24 [16%)
Gefaldurchmesser

DWI-negative Pat.
n=104 vermessb. Stenosen

TOF-MIP Nach NASCET 40 [38%] 46 [44%) 18 [17%)]
Nach proximalem 21 [20%] 52 [50%] 31 [30%]
Gefaldurchmesser

TOF-Einzelbild Nach NASCET 49 [47%)] 43 [41%] 12 [12%)]
Nach proximalem 25 [24%) 57 [55%] 22 [21%)]
Gefaldurchmesser

Tabelle 6: Stenosegrade, eingeteilt in < 50%, 50-70%, >70% Stenosegrad
3.71 Patienten mit DWI-negativen Infarkten

Die Vermessung der Stenosen in der TOF-MIP ergab nach NASCET im Mittel einen Stenosegrad
von 55%. Gemessen am proximalen GefalRdurchmesser ergab der Mittelwert ebenfalls 55%.
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Die Auswertung der TOF-Einzelbilder ergab nach NASCET im Mittel einen Stenosegrad von 54%.
Gemessen am  proximalen  GefalRdurchmesser ergab  der  Mittelwert  58%.
Nach NASCET hatten hier im Mittel 79% und gemessen am proximalen GefaRdurchmesser im

Mittel 71% der Stenosen einen Stenosegrad >50%.
3.8 Lokalisation der Stenosen
Eine Ubersicht iiber alle Stenose-Lokalisationen der Studie findet sich in Tab. 8 (Anhang).

Der Uberwiegende Anteil der gesamten 378 Stenosen fand sich in der Arteria vertebralis (39%;
n=149/378; rechts: n=88, links: n=61) (s. Abb. 20). Ebenfalls haufig (20%; n=77/378; rechts: n=33,
links: n=44) konnten Stenosen in der Arteria cerebri posterior vermessen werden (s. Abb. 21).
In  70% (n=54/77) befanden sich die Stenosen im P2-Segment der ACP.
In 18% (n=69/378; rechts: n=38, links: n=31) fanden sich Stenosen der Arteria carotis interna (s.
Abb. 19). Dabei handelte es sich in 43% (n=30/69) um Verschlisse der gesamten intrakraniell
sichtbaren ACI. Ebenfalls haufig fanden sich Stenosen des C2 Segments (12%; n=8/69) sowie des
Bereichs von C3-C4 (13%; n=9/69). Auch die Arteria cerebri media zeigte in 11% (n=40/378;
rechts: n=26, links: n=14) Stenosen mit Gberwiegendem Anteil im M1-Segment (88%; n=35/40. In
7% (n=26/378) wies die Arteria basilaris Stenosen auf. Das Gefall mit den seltensten
GefaRverengungen war die Arteria cerebri anterior. Sie machte nur 4% (n=17/378; rechts: n=11,
links: n=6) aller intrakraniellen Stenosen dieser Studie aus. Der Grolteil (59%; n=10/17) fand sich

im A1 -Segment.

Mit einem p-Wert von <0,00001 waren Stenosen der ACI, der ACM, der ACP sowie der AV
signifikant haufiger bei DWI-positiven Patienten als bei DWI-negativen Patienten (s. Tab. 8,
Anhang).

Wie bereits erwahnt wiesen insgesamt 79% (n=155/196) der Schlaganfallpatienten eine Stenose
passend zum Infarktareal auf.
Tabelle 9 (Anhang) stellt das Kollektiv der Patienten mit Stenosen passend zu einem Infarkt im
entsprechenden Versorgungsgebiet dar. Bei Patienten mit Stenosen der AV und der ACP fanden
sich jedoch signifikant haufiger Patienten ohne Infarkt im Versorgungsgebiet eines Gefalles als im
Gebiet der AV bzw. der ACP.
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Abbildung 20: TOF- Angiographien mit Stenosen der AV links (a,b)

Abbildung 21: TOF- Angiographien mit Stenosen der ACP rechts (a), links (b), beidseits (c)
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3.8.1 DWiI-positive Patienten
Auch bei den DWI-positiven Patienten waren die meisten Stenosen in der Arteria vertebralis
lokalisiert (36%; n=88/245; rechts: n=49; links: n=39). Mit 20% (n=50/245; rechts: n=29, links:
n=21) und damit am zweithaufigsten, befanden sich Stenosen in der Arteria carotis interna

gefolgt von Stenosen der Arteria cerebri posterior mit ebenfalls 20 % (n=49/245; rechts: n=17,
links: n=32).

3.8.2 DWI-negative Patienten

Hier machten Stenosen der Arteria vertebralis mit 46% (n=61/133; rechts=39; links=22) ebenfalls
den Grofteil aus. An zweiter Stelle lagen nun wieder Stenosen der Arteria cerebri posterior mit
21% (n=28/133; rechts: n=16, links: n=12) und an dritter Stelle Stenosen der Arteria carotis

interna mit 14% (n=19/133; rechts: n=9, links: n=10).

3.8.3 Patienten mit DWI-negativen Infarkten

Hier ebenso machten Stenosen der AV den GroRteil aus (60%; n=6/10). 2 fanden sich in der ACI

(20%) sowie je 1 Stenose in der ACP und der A. Basilaris.

3.9 Verlaufs-MRT und Pravalenz des DWI-negativen
Schlaganfalls

Bei 153 Patienten (Frauen: n=71, Manner: n=82) erfolgte eine Verlaufs-MRT innerhalb von 14

Tagen.

3.91 DWI-positive Patienten

In 86 Fallen (n=86/486, 18%; Frauen: n=41, Manner: n=45) erhielten initial bereits DWI-positive
Patienten eine Verlaufsbildgebung innerhalb von 14 Tagen. Dabei fand sich in 55% (n=47/86) der
Falle eine neu aufgetretene DWI-Lasion gegeniber der initialen Bildgebung, das sind 9,7%
(n=47/486) der initial bereits DWI-positiven Patienten. Dabei handelte es sich in 74% (n=35/74) um
einen embolischen Infarkt und in 26% (n=12/47) um einen Perforatorinfarkt.

In 41 Fallen war in der initialen Bildgebung eine Stenose der intrakraniellen Gefalke detektiert
worden, diese lieRen sich in 28 Fallen weiterhin nachweisen und waren in 4 Fallen sogar

progredient.
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3.9.2 DWI-negative Patienten

In 67 Fallen (n=67/514, 13%; Frauen: n=30, Ma@nner: n=37) erhielten initial DWI-negative Patienten
eine Verlaufsbildgebung innerhalb von 14 Tagen. Dabei fand sich in 25% (n=15/67) der Falle eine
neu aufgetretene DWI-Lasion gegeniber der initialen Bildgebung, so dass mit der
Verlaufsbildgebung bei 3% (n=15/514) der initial DWI-negativen Patienten der klinisch vermutete
Schlaganfall nachgewiesen werden konnte. Bis auf einen Perforatorinfarkt handelte es sich in 14

Fallen (93%) bildmorphologisch um ein embolisches Geschehen.

Initial konnte eine Stenose der intrakraniellen Gefale bei DWI-negativen Patienten in 14 Fallen
nachgewiesen werden. In der Verlaufsuntersuchung war diese in 11 Fallen weiterhin vorhanden

und in 2 Fallen progredient.

3.9.3 Patienten mit DWI-negativen Infarkten

Bei insgesamt 52 DWI-negativen Patienten (Frauen: n=26, Manner: n=26) zeigte sich auch in der
Verlaufshildgebung keine DWI-Lasion. Jedoch waren 6 dieser Patienten zuvor als stroke mimics
klassifiziert worden (4x Blutung, 1x thrombosierte corticale Vene, 1x Meningoenzephalitis) weshalb
letztlich nur 46 Patienten als DWI-negative Infarktpatienten klassifiziert wurden. Die Pravalenz
DWIi-negativer  Infarkte  betrug im  vorliegenden  Kollektiv ~ 4,6%  (n=46/1000).

Bei 10 Patienten war in der initialen Bildgebung eine Stenose der intrakraniellen Gefalle

nachweisbar gewesen. Diese persistierte in 7 Fallen und war in einem Fall progredient.

4 Diskussion

Bei Patienten mit einem akut-ischamischen Schlaganfall spielt die Bildgebung eine entscheidende
Rolle, um die Indikation zur rekanalisierenden Therapie zu stellen und die intrakranielle Blutung als
wichtigste Kontraindikation sowie weitere sogenannte ,stroke mimics“ auszuschlieen. Dariiber
hinaus ist eine Darstellung der himversorgenden intrakraniellen kranio-zervikalen GefaRe
anzustreben, um eine mdgliche Verschlusslokalisation oder intrakranielle Stenose als Ursache
eines Infarktes zu detektieren. Die Bildgebung kann dabei sowohl MRT- als auch CT-basiert
erfolgen. Wahrend die CT-Diagnostik deutlich schneller als die MR-Bildgebung ist, wird in der
Literatur als Vorteil fur die MR-Bildgebung der Verzicht auf ionisierende Strahlung, die Detektion
friher und kleinerer ischamischer Lasionen durch die Diffusionsbildgebung und die

kontrastmittelfreie Darstellung der Gefalle aufgefiihrt.
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In der vorliegenden Arbeit konnte in der retrospektiven Auswertung eines Patientenkollektivs einer
universitaren neurologischen Notaufnahme gezeigt werden, dass in etwas weniger als der Halfte
der Patienten (49%; n=486/1000) sich mittels MRT-Bildgebung ein ischamischer Schlaganfall zum
Zeitpunkt der Vorstellung in der Notaufnahme detektieren lie. Eine Verlaufsbildgebung innerhalb
von 14 Tagen flihrte nur zu einer geringen Steigerung der detektierten Schlaganfalle. Die
Uberwiegende Anzahl der Infarkte war bildmorphologisch embolischer Genese, gefolgt von
mikrovaskulér bedingten Perforatorinfarkten. Himodynamische Infarkte spielten mit 2% der Falle
eine untergeordnete Rolle. Zum Zeitpunkt der Bildgebung waren 86% der Schlaganfélle bereits in
FLAIR-Aufnahmen abgrenzbar und bildmorphologisch damit als ,demarkierte” Infarkte zu werten.
Stenosen der intrakraniellen Gefale fanden sich bei Schlaganfallpatienten signifikant haufiger als
bei Patienten ohne Nachweis einer Diffusionsstérung in der MRT. Bei Vorhandensein einer
Stenose eines intrakraniellen GefalRes war in 79% der Falle auch die Diffusionsstorung in dem
abhangigen Stromgebiet nachweisbar. Bei 97 Patienten konnte ein vollstandiger Gefallverschluss

nachgewiesen werden.

Das Patientenkollektiv in der vorliegenden retrospektiven Arbeit umfasste 1000 kontinuierliche
Patienten, die unter dem klinischen Verdacht eines akuten ischamischen Schlaganfalls zur MRT-
Bildgebung vorgestellt wurden. Das mittlere Alter dieses Patientenkollektives lag bei 68 Jahren,
was sich mit den Ergebnissen anderer Studien deckt, die ein Durchschnittsalter von 62-74 Jahren
angeben [44-46]. Ebenso ist die Geschlechterverteilung vergleichbar mit der in anderen MR-
basierten  Screening-Untersuchungen auf einen Schlaganfall oder ,stroke mimic*
[44,46]. Im vorliegenden Patientenkollektiv waren Patienten, die einen bildmorphologisch
nachgewiesenen Schlaganfall hatten, alter als das mittlere Patientenalter des Patientenkollektivs,
Manner waren haufiger von einer Ischamie betroffen als Frauen (54% versus 46%), wobei sowohl
die Geschlechter- als auch die Altersverteilung in Ubereinstimmung mit bisher verdffentlichten
Daten sind [3547-50]. Eine systematische Ubersichtsarbeit ergab ebenfalls, dass die
Schlaganfall-Inzidenzrate bei Mannern um 33% und die Schlaganfall-Pravalenz um 41% héher war
als bei Frauen. Die Schlaganfalle waren bei Frauen jedoch schwerer und die Sterblichkeitsrate
héher und sie waren bei Diagnosestellung alter [51]. Eine mégliche Erklarung kénnte der Einfluss
von Ostrogenen als protektiver Faktor auf den zerebralen Blutkreislauf sein, welcher nach der
Menopause wegfallt. Dies wiirde auch den starken Anstieg der Schlaganfallinzidenz bei Frauen
nach der Menopause erklaren [52,53]. Bei >80-jahrigen Frauen liegt die Inzidenz sogar deutlich

hoher als bei gleichaltrigen Mannern [54].
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Der “diagnostic yield“ der diffusionsgewichteten Bildgebung betrug in der vorliegenden Arbeit 49%
und liegt damit iber den in der aktuellen Literatur berichteten Werten, die zwischen 37-41% liegen
[44-46). Die im Rahmen der Qualitatssicherung durchgefiihrte doppelte Beurteilung der ersten 100
Datensatze sowie von zuféllig ausgewahlten 10% der verbleibenden Datensatze zeigte jedoch eine
sehr gute Ubereinstimmung fiir den Nachweis einer Diffusionsstdrung, so dass eine hohe Rate an
falsch-positiven Befunden auszuschlieRen ist, insbesondere da ja auch alle Patienten, die ein MRT
erhielten, das klinische Bild eines Schlaganfalls aufwiesen. Eine weitere Mdglichkeit flr die im
Vergleich zur Literatur erhohte diagnostische Ausbeute kann eine Praselektion der Patienten in der
klinischen Phase sein, so dass durch den Rettungsdienst nur solche Patienten in der
neurologischen Notaufnahme vorgestellt wurden, die eine hohe Préatest-Wahrscheinlichkeit fiir
einen Schlaganfall hatten. Da jedoch keine individuellen klinischen Angaben fiir die jeweiligen

Patienten vorlagen, ist dies schwer zu beurteilen.

Aufgrund ihrer hohen Sensitivitat fir den Nachweis ischamischer Lasionen ist die MRT
hervorragend geeignet fir den Ausschluss sogenannter ,stroke mimics®, welche sich mit dem
klinischen Bild eines akuten Schlaganfalls prasentieren, aber andere oder auch keine akuten
therapeutischen Konsequenzen haben [17,46,55]. In der vorliegenden Arbeit betrug die Pravalenz
der ,stroke mimics® 6,4% (64/1000); wenn intrazerebrale Blutungen als hamorrhagischer Infarkt
ausgeschlossen werden, dann lediglich 1,7% (n=17/1000). Damit liegt die Pravalenz am unteren
Bereich der in der Literatur beschriebenen breit gestreuten Haufigkeiten, welche je nach
betrachteter Literatur von 1,4-38% reichen [44,56-59]. Diese Varianz kann unter anderem durch
unterschiedliche Definitionen erklart werden. So definieren beispielsweise Eichel et al. jeden
Patienten, der unter dem klinischen Verdacht eines Schlaganfalls ein MRT erhalt und keine

Diffusionsstérung aufweist, als ,stroke mimic* [46].

Einschlusskriterium fiir die vorliegende Studie war der klinische Verdacht auf einen Schlaganfall
durch die zuweisende Klinik, und die eingeschlossenen Patienten wurden (iber eine RIS-Abfrage
identifiziert. Weiterflihrende Angaben zu klinischen Symptomen oder laborchemischen Parametern
der Patienten lagen zum Zeitpunkt der Auswertung nicht vor, so dass die Diagnose ,stroke mimic*
einzig auf der Bildgebung basierte. In der Literatur werden als haufigste Ursachen fiir ,stroke
mimics“ Migrane, akute Verwirrtheit, epileptische Anfélle mit nachfolgender post-iktaler Parese,
peripherer Schwindel, Hypoglykédmie und funktionelle Stérungen angegeben [46,58-60]. Hierbei
handelt es sich um Krankheitsbilder, die typischerweise nicht mit Diffusionsstérung einhergehen.

Es ist daher davon auszugehen, dass die Zahl der ,stroke mimics® in der vorliegenden Arbeit hoher
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liegt als die bildmorphologischen 1,7% der Falle. Wirde man die Einschlusskriterien von Eichel et
al. anwenden, so stiege die Pravalenz in der vorliegenden Studie auf 56% (514 DWI neg. zzgl. 46
DWI-neg. im Verlaufs-MRT).

Die Differenzierung zwischen einem ,stroke mimic* und einem ischdmischen Schlaganfall kann
jedoch auch trotz MR-Bildgebung insbesondere bei starkem klinischem Verdacht und negativer
DWI eine interdisziplinare Herausforderung darstellen, da auch das Phanomen DWI-negativer
Infarkte in der Literatur beschrieben ist [61]. Sollte man sich allein auf die Diffusionsbildgebung
verlassen, so besteht das Risiko, dass solche Patienten untertherapiert oder verzogert therapiert
werden. In der vorliegenden Arbeit konnte bei 3% aller Patienten mit einem initial fehlenden
Nachweis einer Diffusionsstérung in der Verlaufs-MRT eine Diffusionsstérung nachgewiesen
werden. Bezogen auf das gesamte Patientenkollektiv konnte bei 1,5% der Patienten mit dem
klinischen Verdacht auf einen Schlaganfall erst durch die Verlaufsuntersuchung ein solcher
nachgewiesen werden. Bei diesen handelte es sich in Gber 90% um embolische Lasionen.
Entscheidende Limitation dieser Ergebnisse ist, dass leider keine Angaben vorliegen, wie viele
Patienten, trotz fehlenden Nachweises einer DWI-Lasion, einer medikamentosen
Thrombolysetherapie zugeflhrt wurden. In der aktuellen Literatur wird beschrieben, dass 2-15%
aller Patienten, die mutmaRlich an einem "stroke mimic" erkrankt sind, dennoch eine intravendse
Thrombolysetherapie erhalten. Diese Therapie hat dementsprechend bei den Patienten keinen
therapeutischen Erfolg und ist dartiber hinaus auch mit dem Risiko von schweren unerwiinschten
Nebenwirkungen verknlpft, insbesondere auch mit dem Risiko von Blutungskomplikationen
[60,62]. Fischer et al. konnten in einer Register-Studie an knapp 11.000 Patienten Uber einen 6-
Jahres-Zeitraum zeigen, dass das Risiko, dass ein ,stroke mimic* einer medikamentosen
Thrombolysetherapie zugefiihrt wird, durch die MR-Bildgebung reduziert werden kann (adjusted
odds ratio 0.83, 0.73-0.96) [63]. Kvistad et al. [64] und Psychogios et al. [65] konnten jedoch
herausarbeiten, dass in der Risiko-Nutzen-Analyse die Gefahren durch akzidentelle
Thrombolysetherapie bei einem ,stroke mimic* geringer ist als die Gefahren von Schlaganfall-
assoziierter Mortalitat und Morbiditat bei unterlassener Therapie.

Die Auswertung der Verlaufsuntersuchungen innerhalb von 14 Tagen nach initialer Bildgebung
konnte zeigen, dass in der vorliegenden Arbeit die Pravalenz des DWI-negativen Schlaganfalls bei
4,6% (n=46/1000) lag. In einer Metaanalyse von 2017 beschreiben die Autoren eine Pravalenz des
DWI-negativen Schlaganfalls von 6,8%, wobei das Risiko insbesondere fiir Patienten mit dem

klinischen Bild einer Ischamie im vertebrobasilaren Stromgebiet um den Faktor 5 erhoht ist. Die
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Autoren postulieren daher, dass die Diagnose des akuten ischamischen Schlaganfalls weiterhin
eine klinische bleiben sollte und dass insbesondere Patienten mit einer klinisch vermuteten
vertebrobasilaren Ischamie nicht auf Grund einer DWI-negativen Untersuchung von dringenden
Reperfusionstherapien ausgeschlossen werden sollten [66]. Makin et al. konnten zeigen, dass
Patienten mit ,DWI-negativen Infarkten“ ebenso haufig Schlaganfall-Rezidive, kognitive
Einschrankungen sowie Infarkt-assoziierte Behinderungen aufwiesen wie DWI-positive
Schlaganfallpatienten [23]. Daher ist bei entsprechendem klinischem Verdacht eine Verlaufs-MRT

im Intervall zu empfehlen.

Die Uberwiegende Anzahl der in der MRT detektierten Diffusionsstérungen (86%) war zum
Zeitpunkt der Untersuchung bereits in den FLAIR-Aufnahmen in der MRT abgrenzbar und damit
als ,demarkiert’ zu werten. Entsprechend der aktuellen Leitlinien der DGN ist dies eine
Kontraindikation fiir eine medikamentdse Thrombolyse. Eine mdgliche Erklarung fiir diesen hohen
Prozentsatz an bereits demarkierten Ischamien gegentber der Literatur kann zum einen die hohe
Sensitivitat der MRT sein, zum anderen aber auch die Infrastruktur des Einzugsgebietes der
Universitatsmedizin Rostock. Mecklenburg-Vorpommern ist ein Flachenland und daher sind die
Anfahrtswege zum Krankenhaus relativ weit, so dass es hier zu madglichen Verzdgerungen
kommen kann, die eine Infarktdemarkation erklaren konnten. Um dies genauer beurteilen zu
kdnnen, ware eine detaillierte Analyse der Anamnese sowie der im Rahmen der Qualitatssicherung
der Schlaganfallversorgung dokumentierten Zeitparameter, wie z. B. Beginn der Beschwerden,
Zeitpunkt des Eintreffens in der Notaufnahme, Zeitpunkt der MRT-Untersuchung, notwendig.
Entsprechend ihrer GroRe in der MRT handelte es sich in der Mehrzahl der Falle (57%; n=359/631)
um lakunére Ischdmien mit einer GroRe von <10mm und in 43% der Félle um Teilinfarkte >10mm.
Dies entspricht den in der Literatur beschriebenen Haufigkeiten. Das populationsbasierte Erlangen
Stroke Project und die Oxford Vascular Study [2,67] beschreiben vergleichbare Haufigkeiten und
auch Regenhardt et al. postulieren in ihrer Ubersichtsarbeit eine Inzidenz fiir lakunére Infarkte von
20-30% [68].

Entsprechend des Verteilungsmusters konnten 80% aller Infarkte in der MRT als embolisch
klassifiziert werden, 18% waren im Verlauf der langen perforierenden Marklagerarterien lokalisiert,
nur 2% imponierten primar hamodynamisch bedingt. Dies deckt sich mit den Beobachtungen von
Sedova et al. [69], die in einer populationsbasierten Studie zeigen konnten, dass 63% der Infarkte
embolisch bedingt sind, sei es kardio-embolisch oder aufgrund atherosklerotischer

Wandveranderungen.
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Die mikroangiopathisch bedingte Leukenzephalopathie, deskriptiv auch als Leukoaraiose oder
mikrovaskularbedingte Marklagerlasionen bezeichnet, sind diffuse Veranderungen der weifen
Substanz, die im subcorticalen, tiefen und periventrikularen Marklager auftreten kdnnen und sich
in T2-gewichteten Aufnahmen sowie in FLAIR-Aufnahmen in der MRT hyperintens darstellen. Die
exakte Pathogenese ist noch nicht abschlieRend geklart [70]. Aus populationsbasierten MR-
Studien ist bekannt, dass ihre Pravalenz mit steigendem Alter zunimmt und dass sie in der
Allgemeinbevdlkerung in der Altersklasse der 80-90-Jahrigen bei fast 100% liegt. Lediglich 5% der
Uber 60-jahrigen Patienten in der Rotterdam Scan Study wiesen keinerlei Marklagerlasionen auf
[71]. Eine einfache und reproduzierbare Graduierung ist die Einteilung nach Fazekas [36].
Wahrend sie friiher als normale Alterserscheinung angesehen wurden, ist ihre Assoziation
insbesondere bei einer pathologischen Auspragung (Fazekas Grad I, Fazekas Grad Il <75.
Lebensjahr) zu zahlreichen Erkrankungen und vaskularen Risikofaktoren wie insbesondere der
Hypertension heute unumstritten [72,73]. Eine Metaanalyse von 22 Studien konnte zeigen, dass
ihr Vorkommen mit einem dreifach erhohten Schlaganfallrisiko und zweifach erhohten
Demenzrisiko assoziiert ist [74]. Zudem stellt sie einen Risikofaktor fur frihe Reinfarkte innerhalb
von 90 Tagen nach primdrem Schlaganfall dar [75]. In der vorliegenden Arbeit wiesen 86%
(n=858/1000) der Patienten Marklagerlasionen auf. Dabei waren Frauen signifikant haufiger als
Manner betroffen (p=0,006). Auch andere Studien beschreiben eine erhdhte Pravalenz sowie
hohergradigere Leukoaraiose bei Frauen [71,72]. Eine mdgliche Erklarung kdnnte auch hier der
Abfall der Ostrogenspiegel bei Frauen nach der Menopause und eine damit verbundene erhdhte
Anfalligkeit des Gehirns fiir Ischamien sein [76]. Das Vorkommen von Hypoxien und Ischamien in
der weilen Substanz wird haufig als Risikofaktor in der Pathogenese von Marklagerlasionen

angesehen [77].

Dartber hinaus wiesen in dem aktuellen Patientenkollektiv Patienten mit einer DWI-positiven
Lasion eine erhhte Haufigkeit und einen hdheren Schweregrad (Fazekas Grad Il/Ill) von
Marklagerlasionen als Surrogatparameter fir ein erhdhtes kardiovaskuléres Risikoprofil auf. Dies
deckt sich mit den Ergebnissen von Padovani et al., welche ebenfalls eine deutlich hohere
Pravalenz mikroangiopathischer Marklagerlasionen bei Schlaganfallpatienten im Vergleich zu
einer Kontrollgruppe verzeichneten (82% versus 30%) [78]. In einer chinesischen MRT-Studie mit
791 Patienten mit Erstdiagnosen eines ischamischen Schlaganfalls lag die Pravalenz fir
leukoaraiotische Marklagerlasionen mit 94,6% noch héher als im vorliegenden Patientenkollektiv
[72]. Das Vorhandensein von Marklagerldsionen bei Patienten mit einem ischamischen

Schlaganfall als Surrogatparameter flir ein erhdhtes kardiovaskulares Risikoprofil hat auch einen
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prognostischnen Wert. Patti et al. konnten in ihrer prospektiven Studie zeigen, dass
Schlaganfallpatienten ohne bzw. mit geringen Marklagerlasionen zum einen groRere Infarkte
tolerierten und zum anderen eine bessere funktionelle 90-Tage-Prognose hatten als Patienten mit
mittel- bis hochgradiger Leukoaraiose [79]. Zhang et al. zeigten ebenfalls, dass hohere Fazekas-
Grade bei Patienten mit leichten ischamischen Schlaganféllen unabhangige Risikofaktoren fiir

schlechte funktionelle Prognose und Wiederherstellung der kognitiven Fahigkeiten waren [80].

Neben mikroangiopathisch bedingten Marklagerlasionen sind auch klinisch  stumme
vorbestehende  Hirninfarkte sowohl in  der Allgemeinbevilkerung also auch bei
Schlaganfallpatienten haufige Befunde in der Bildgebung. In einer groRen Metaanalyse von 105
MRT-basierten Studien beschreiben Vermeer et al. eine steigende Pravalenz in der
Allgemeinbevolkerung mit zunehmendem Lebensalter. Wahrend sie bei 40-50-Jahrigen bei nur 2-
8% lag, stieg sie bei >80-Jahrigen auf 25-40% [81]. Im Rahmen der populationsbasierten
Rotterdam Scan Study konnten bei 21% der Patienten stumme Hirinfarkte im MRT festgestellt
werden. Stumme Infarkte waren dabei definiert als =1 alte ischamische Lasion ohne Diagnose
eines Schlaganfalls/TIA in der Vorgeschichte. Es konnte gezeigt werden, dass altere Personen mit
stummen Infarkten ein >3-fach erhohtes Schlaganfallrisiko aufwiesen als jene ohne stumme
Infarkte. Dabei stieg das Risiko mit der Anzahl der L&sionen, wenn auch nicht signifikant.
Bei jenen Patienten, welche im Zeitraum von 4,2 Jahren einen Schlaganfall entwickelten, lag die
Pravalenz des stummen Infarktes bei 54% und auch Marklagerlasionen waren deutlich
ausgepragter [82]. Auch scheinen Patienten mit stummen Infarkten ein 2-4-fach erhéhtes
Rezidivrisiko zu haben, unabhéngig von kardiovaskuléren Risikofaktoren [81]. In Ubereinstimmung
mit diesen Ergebnissen fanden sich auch bei Patienten in der vorliegenden Studie zum Zeitpunkt
der Untersuchung bei 62% bereits alte Infarkte in der Bildgebung, welche (iberwiegend lakunar
waren. Dabei fanden sich diese signifikant haufiger bei DWI-positiven Patienten als bei DWI-
negativen Patienten (72% vs. 52%; p= <0,00001). Im Gegensatz zur Rotterdam Scan Study fand
sich in dieser Studie kein gehauftes Vorkommen vorbestehender Infarkte bei Frauen sondern eine
Gleichverteilung zwischen den Geschlechtern [81]. Der Anteil der klinisch stummen Infarkte an den
vorbestehenden alten Infarkten in dieser Studie Iasst sich nur vermuten, da keine Angaben zur
medizinischen Vorgeschichte der Patienten erhoben wurden. Der Uberwiegend lakunare Charakter
lasst aber auf einen nicht zu vernachlassigenden Anteil schlieRen, da stumme Infarkte groRtenteils
lakunare Insulte sind [81,83]. Neben dem Alter scheint ebenfalls ein erhdhter Blutdruck ein
wichtiger Risikofaktor zu sein, sodass eine hypertensive zerebrale Mikroangiopathie vermutlich

auch hier eine Schllsselrolle in der Pathogenese einnimmt [81]. Diese These wird durch die
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Ergebnisse der vorliegenden Arbeit gesttzt, da — wie oben ausgeflihrt — sowohl AusmaR als auch

Schweregrad bei Infarktpatienten starker ausgepragt waren.

Wahrend die kontrastmittelgestltzte CT-Angiographie der kranio-zervikalen Gefale eine schnelle
nur wenige Sekunden dauernde Untersuchung ist, dauert die Akquisition selbst bei einem
optimierten MR-Protokoll mehrere Minuten. Dennoch war die Bildqualitat der MR-Angiographie im
vorliegenden Patientenkollektiv bei der Uberwiegenden Mehrheit der Untersuchungen von
diagnostischer Qualitat. Obwohl in 98 Féllen ein vollstdndiger Verschluss eines kranio-zervikalen
Gefalles im Sinne einer large vessel occlusion“ mit begleitender Ischamie vorlag und solche
Patienten in der Regel aufgrund des schweren neurologischen Defizits eine mangelnde
Compliance aufweisen, insbesondere wenn die sprachdominante Hemisphére betroffen ist,
konnten nur 3,7% der Untersuchungen diagnostisch nicht ausgewertet werden. Das deckt sich mit
den Angaben aus der aktuellen Literatur [84-86], in der gezeigt werden konnte, dass
kontrastmittelfreie fluss-sensitive MR-Angiographie-Techniken ein robustes Verfahren zur

Beurteilung der intrakraniellen Gefale bei Schlaganfallpatienten darstellen.

Varianten des CAW werden in der Literatur als erhohtes Risiko fiir einen Schlaganfall beschrieben.
So konnten van Seeters et al. zeigen, dass bei Patienten mit Atherosklerose und keinem vorherigen
zerebrovaskularen Ereignis, das Risiko flr einen Schlaganfall mit dem Auftreten von Varianten des
CAW korreliert [34], wobei Patienten mit einem inkompletten vorderen Kreislauf, also einer
fehlenden Arteria communicans anterior und einem inkompletten hinteren Kreislauf, also einer
fehlenden Arteria communicans posterior, das hdchste Risiko fur ein ischdmisches Ereignis hatten.
Dar(ber hinaus werden Varianten des CAW als prognostisch ungtinstiger Faktor bei dem Eintreten
von Schlaganfallen diskutiert, weil es hierdurch zu einer Verschlechterung eines mdglichen
kollateralen Blutflusses kommen kann. Die fluss-sensitive TOF-MRA visualisiert die Gefale in
Abhéangigkeit von der Flussgeschwindigkeit des Blutes in dem Gefall. Methodenspezifisch kdnnen
deshalb sehr kleine Gefale, weil sie kein adaquates Signal mehr im Vergleich zum Hintergrund
liefern, oder Gefale, in denen das Blut auf Grund einer Stenose langsamer fliel3t, moglicherweise
nicht dargestellt und daher mogliche anatomische Varianten suggeriert werden. Westphal et al.
beobachteten eine Altersabhéangigkeit von anatomischen Varianten des CAW [85]. Diese
Beobachtung wird durch anatomische Studien gestiitzt, die zeigten, dass hypoplastische Gefalie
im Laufe des Lebens ein endoluminales Remodeling mit progredienter Lumeneinengung erfahren

und so in der TOF-Angiographie dann nicht mehr visualisiert werden kénnen [87].
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Eine solche Altersabhangigkeit konnte in unserem Kollektiv nicht beobachtet werden. Die
Haufigkeit von Varianten des CAW im vorliegenden Kollektiv mit 55% deckt sich mit den Angaben
in der Literatur, in der fur die Normalbevolkerung CAW-Varianten bei mehr als 50% der Individuen
beschrieben sind [28,88], die in der Mehrzahl der Falle, wie auch in der vorliegenden Arbeit, das
posteriore Stromgebiet betreffen [34,89]. Bei de Caro et al. hatten 55% der Patienten
Normvarianten im vertebrobasilaren Stromgebiet und 22% der Patienten sowohl im vorderen als
auch im hinteren Kreislauf. Auch bei Krabbe-Hartkamp et al. und Rangus et al. war der hintere
Kreislauf deutlich haufiger von Varianten betroffen als der vordere [28,50,90]. Fir die in der
vorliegenden Arbeit beobachtete Asymmetrie mit (berproportionalem Auftreten von
Veranderungen auf der rechten Seite finden sich in der bisher verdffentlichten Literatur kontroverse
Angaben. Hindenes et al. beschreiben in ihrer Studie ebenfalls eine deutliche rechts-links-
Asymmetrie beztiglich der Frequenz fir Varianten der ACA, jedoch ein haufigeres linksseitiges
Auftreten von Varianten der AcomP [31]. Chuang et al. stellten zwar ebenfalls ein gehauftes
Vorkommen linksseitiger Varianten der AcomP fest, jedoch fanden sie auch Varianten der ACA
haufiger linksseitig [33,91]. Ding et al. beschreiben wiederum ein deutlich gehauftes Vorkommen
rechtsseitiger Hypoplasien der AV [92]. Uber die klinische Relevanz des beobachteten Phanomens
kann keine Aussage getroffen werden. Hierfur sollte eine prospektive Studie mit Korrelation der
klinischen und bildmorphologischen Befunde durchgefihrt werden. Dass Patienten mit einer DWI-
positiven Lasion keine statistisch erhohte Wahrscheinlichkeit fur das Vorliegen einer anatomischen
Variante des CAW haben, wird in der Literatur kontrovers diskutiert. De Caro et al. fanden bei 62%
der Schlaganfallpatienten Varianten des CAW im Gegensatz zu 55% in der Kontrollgruppe [90]. In
der Studie von Zhou et al. wiesen sogar 75,5% der Schlaganfallpatienten einen inkompletten CAW
in der MR-Angiographie auf [30]. Rangus et al. fanden in ihrer MRA-basierten Studie wiederum nur
bei 37% der Schlaganfallpatienten anatomische Abweichungen, jedoch analysierten sie den CAW
lediglich auf die Varianten ,Hypoplasie/Agenesie der ACA* und ,Fetale ACP®, sodass die
tatsachliche Pravalenz von Varianten vermutlich deutlich hoher lag [50]. In der vorliegenden Arbeit
hatten DWI-positive Patienten nicht statistisch signifikant haufiger eine Variante des CAW. Dies
deckt sich mit den Ergebnissen von Shaban et al. [93] und Westphal et al. [85], die beide weder
fir das Auftreten noch die Schwere des Schlaganfalls Assoziationen zu Varianten des CAW

aufzeigen konnten.

Allerdings konnte in der vorliegenden Arbeit gezeigt werden, dass Patienten mit einer DWI-
positiven Lasion zahlenmaRig mehr Varianten des CAW aufwiesen, also z.B. die Kombination aus

einer Veranderung des vorderen und des hinteren Kreislaufs, als Patienten, die keine DWI-positive
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Lasion hatten, wenn auch nicht signifikant. Dies unterstutzt die Theorie, dass der Kollateralfluss
uber den CAW doch eine Rolle bei der Entstehung von ischamischen Lasionen spielt. So konnten
z.B. Hendersen et al. zeigen, dass bei Stenosegraden >70% und vorhandenen Kollateralen des
CAW das Risiko fiir einen ischamischen Schlaganfall um 2/3 reduziert war [94]. In einer
Metaanalyse von 2021 bewiesen Oumer et al. ebenfalls, dass Patienten mit jeglicher Art von
anatomischer Variante des CAW eine hdhere Wahrscheinlichkeit flir das Auftreten eines
ischamischen Schlaganfalls vorwiesen im Vergleich zu Patienten mit Normalkonfiguration des

CAW. Die Ergebnisse waren jedoch nicht statistisch signifikant [95].

In der vorliegenden Arbeit hatten Patienten mit einer DWI-positiven Lasion signifikant haufiger eine
Stenose als DWI-negative Patienten. Die Pravalenz der intrakraniellen Stenose bei Patienten mit
einem Schlaganfall liegt dabei mit 42% Uber den in der Literatur veréffentlichten Werten. In Europa
wird die Pravalenz der symptomatischen IKS (intrakranielle Stenose) mit 250% Stenosegrad bei
ischamischen Schlaganfallpatienten mit 2,2-14,5% in Deutschland [96,97], 10% in den
Niederlanden [47], zwischen 4,9% (<70 jahrige) und 19,6% (>90 jahrige) [98] bzw. 20% [99] in
England, 9,2% in Griechenland [62] und 8,9% in Italien [100] angegeben. Ein méglicher Grund fiir
die vergleichsweise hohe Pravalenz von Stenosen der intrakraniellen Gefale in dieser Studie
konnte die Bildgebung sein. Die MRA ist zwar insbesondere bei hochgradigen Stenosen relativ
sensitiv, jedoch sollten insbesondere MIPs mit Vorsicht interpretiert werden. Stenosen konnen oft
stark Uberschatzt werden und gewundene Gefalde, die aus der Untersuchungsebene hinaus oder
in diese hinein laufen, kdnnen falschlicherweise Stenosen suggerieren [26]. Um das Auftreten
solcher Fehler zu verhindern, wurden in der vorliegenden Arbeit sowohl die semi-automatisch
generierten MIP-Projektionen als auch die Einzelbilder der MR-Angiographie analysiert. Darlber
hinaus ist die methodenspezifische TOF-MRA sehr anféllig fiir Artefakte aufgrund von
Flussanomalien. Ein geringer Fluss kann eine Stenose vortduschen und ein turbulenter oder ein
Verlust des laminaren Flusses durch die Stenose kann den Grad der Stenose Uber- oder
unterschatzen [101,102]. Ein weiterer Faktor kdnnen Unterschiede in der Definition einer Stenose
sein. Wahrend ein Grol3teil der Studien Reduktionen des Gefallumens erst ab >30% [47,103] oder
>50% [49,100,104] als Stenose definieren, wurde in der vorliegenden Arbeit jegliche Reduktion

des GefaRdurchmessers als Stenose definiert und anschlieBend entsprechen graduiert.

Global betrachtet, scheint ein entscheidender Faktor in der Entstehung der intrakraniellen Stenose

die Ethnizitdt zu sein [105]. Auch ohne weitere klinische Details Uber die eingeschlossenen
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Patienten zur Auswertung zu haben, ist davon auszugehen, dass dieser Aspekt im

Patientenkollektiv der vorliegenden Arbeit nicht relevant ist.

Atherosklerotische Stenosen der intrakraniellen Arterien spielen eine bedeutende Rolle in der
Entstehung des ischamischen Schlaganfalls und der TIA und sind mit einer hohen Rezidivrate und
schlechten Prognose assoziiert [105-108]. Bei symptomatischen Stenosen mit 270% Stenosegrad
liegt die Rezidivrate bei 15-19% innerhalb der ersten 1-2 Jahre [98,108-111]. Bei Frauen sowie
dunkelhautigen Menschen scheint das Rezidivrisiko hoher zu sein als bei Mannern bzw.
hellhautigen Menschen [110,112]. Fiir eine atherosklerotische Genese der intrakraniellen Stenose
spricht, dass DWI-positive Patienten haufiger als DWI-negative Patienten Stenosen an mehr als
einer Gefallokalisation aufwiesen, so dass dies als Surrogatparameter fiir eine generalisierte

Makroangiopathie zu werten ist.

Interessanterweise zeigte sich jedoch im vorliegenden Patientenkollektiv kein signifikanter
Unterschied im Stenosegrad zwischen DWI-negativen und DWI-positiven Patienten. Bestand eine
intrakranielle Stenose, so liel sich bei Patienten mit DWI-positiven Lasionen in 79% der Falle die
Diffusionsstorung im abhéngigen Stromgebiet nachweisen. Demgegentber liel sich jedoch nur bei
33% der Patienten mit einer Diffusionsstorung auch eine Stenose des zuflihrenden GefalRes
nachweisen. Dies legt den Verdacht nahe, dass nicht Vorhandensein und Ausmal einer Stenose
ursachlich fir das Infarktgeschehen sind, sondern moglicherweise die Ursache der Stenose, die in
der MRT detektiert wurde. Diese Beobachtung wird dadurch unterstitzt, dass die uberwiegende
Anzahl der nachgewiesenen DWI-Lasionen bei Patienten mit einer Stenose bildmorphologisch
embolisch imponierte (p=0,0001), so dass als mogliche Ursache fiir das stattgehabte Ereignis eine
Plaque-Ruptur einer atheromatdsen Plaque mit Thrombusbildung und anschlieRender arterio-
arteriellen Embolie diskutiert werden kann. Demgegeniber fanden sich bei DWI-positiven
Patienten ohne eine intrakranielle Stenose signifikant haufiger DWI-Lé&sionen im Verlauf der
perforierenden Marklagerarterien (p=0,0001), so dass hier eine mikrovaskulare Genese diskutiert

werden kann.

Bei DWI-positiven Patienten mit Verlaufsbildgebung wurde in 41 Fallen in der initialen Bildgebung
eine Stenose der intrakraniellen GefalRe nachgewiesen. Diese lie sich bei 28 Patienten in der
Verlaufsbildgebung weiterhin nachweisen und war in 4 Fallen sogar progredient. Es ist davon
auszugehen, dass es sich in diesen Fallen um einen wandstandigen Thrombus gehandelt hat.
Dieser kann entweder Plaque-assoziiert sein oder sich auf dem Boden einer kurzstreckigen

Dissektion ausgebildet haben. Die Rickbildung des Thrombus kann entweder durch die erfolgte
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Therapie oder spontan erfolgen, wie von Neumann-Haefelin et al. beschrieben [113]. Die
progrediente Stenose in 4 Fallen kann ebenfalls entweder durch eine kurzstreckige, im weiteren
Verlauf progrediente Dissektion oder ein progredientes Thrombuswachstum bedingt sein. Ohne
weitere klinische Angaben hinsichtlich einer méglicherweise erfolgten thrombolytischen Therapie
oder Behandlung mit Thrombozytenaggregationshemmern kann dies jedoch nicht weiter
differenziert werden. Die vorliegenden Beobachtungen werden durch die Ergebnisse der Studie
von Li et al. unterstiitzt. Sie konnten in ihrer Arbeit zeigen, dass das AusmaR der Plaque-Bildung
und die Konfiguration der Plaque einen pradiktiven Wert fiir das Auftreten einer arterio-arteriellen
Embolie haben [114]. In der Studie von Ryoo et al. wurden Patienten mit hochgradiger
intrakranieller Stenose der ACM und A. basilaris mittels hochauflésender MRT auf das
Vorhandensein von Perforator- und arterio-arteriellen Infarkten und die zugrundeliegende
vaskulare Pathophysiologie untersucht. Auch hier wurde der Grofteil der Infarkte als embolisch
(55%) eingestuft und diese waren haufiger mit positivem Remodeling und Plaque-Enhancement in
den kontrastverstarkten MRT-Aufnahmen assoziiert. Perforator-Infarkte (45%) gingen dabei, wie
auch in mehreren anderen Studien und unseren eigenen Daten, mit geringeren Stenosegraden
einher [115,116].

Im Rahmen der SONIA-Studie (Stroke Outcomes and Neuroimaging of Intracranial
Atherosclerosis) wurde die Genauigkeit der MR-Angiographie im Vergleich zur zerebralen
Katheterangiographie bewertet. Die Studie konnte zeigen, dass die MR-Angiographie als
Screening-Test auf eine mdgliche intrakranielle Stenose geeignet ist, die Plaque-Morphologie und
den Stenosegrad jedoch nur unzureichend sicher beurteilen kann [117]. Weitere Vergleichsstudien
mit der invasiven Katheterangiographie als diagnostischer Goldstandard konnten zeigen, dass die
CT-Angiographie in der Diagnostik der intrakraniellen Stenose genauer ist als die MRA [26] und
dass sie eine hohe Sensitivitdt und Spezifitat fiir die Erkennung von Stenosen mit einem
Stenosegrad =50% aufweist [118]. Hinsichtlich der exakten Beurteilung des Stenosegrades sind
beide Verfahren der invasiven Katheterangiographie jedoch unterlegen. Entscheidender Vorteil der
MR-Bildgebung ist jedoch, dass die MRT nicht-invasiv ortlich hochaufgeldst eine Beurteilung der
Plaque-Morphologie und damit einer moglichen Plaque-Vulnerabilitat ermdglicht. Zu den Faktoren,
die nachweislich die Anfalligkeit bestimmen, gehdren z.B. Intraplaque-Blutungen, ein hdoherer
Lipidanteil und Entziindungszellinfiltrationen [119,120]. Neuere Verfahren des ,vessel-wall-
imaging* kénnten sich daher als ntzlich erweisen, um den besonderen Schlaganfallmechanismus
im Zusammenhang mit intrakraniellen Stenosen zu ermitteln und letztlich die Strategien zur

Sekundarpravention zu beeinflussen [121]. In einer Metaanalyse konnte bereits gezeigt werden,
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dass Plaque-Enhancement, positives Remodeling sowie Hyperintensitaten in nativen T1-
gewichteten Aufnahmen und OberflachenunregelmaRigkeiten sich als starke bildgebende
Biomarker flr symptomatische Plaques bei Patienten mit ischamischen Ereignissen erwiesen
[122].

4.1 Limitationen der Studie

Bei der Interpretation der vorliegenden Arbeit mussen einige Limitationen beachtet werden. Das
retrospektive und monozentrische Studiendesign kénnen die Ubertragbarkeit der Ergebnisse
maglicherweise einschranken. Dariiber hinaus wurden nur Patienten in die Studie eingeschlossen,
die keine Kontraindikationen fiir eine MRT-Untersuchung aufwiesen, so dass es hierdurch
maglicherweise zu einer Verzerrung der Patientenauswahl (Selektionsbias) gekommen sein kann.
In 0,9% der Patienten lag neben einer ischamischen L&sion auch noch eine begleitende
intrazerebrale Blutung vor. Diese Patienten wurden als mehrzeitiges ischamisches Ereignis mit
begleitender Infarkteinblutung gewertet. Die Anzahl der eingeschlossenen Patienten wurde mit
1000 Patienten willkurlich definiert und nicht im Vorfeld eine Power-Analyse durchgeflihrt. Jedoch
handelt es sich um ein sehr homogenes Patientenkollektiv, welches hochstandarisiert untersucht
und ausgewertet wurde. Vergleichbare Patientenkohorten finden sich in der zu diesem Thema
bisher publizierten Literatur nicht. Die entscheidende Limitation der vorliegenden Arbeit ist, dass
keine Angaben zu Begleit- oder Vorerkrankungen, kardiovaskularen Risikofaktoren, dem
Vorhandensein einer mdglichen begleitenden Stenose der extrakraniellen Gefalke oder
Vorhofflimmern erhoben wurden, so dass keine Klassifikation der DWI-positiven L&sionen
entsprechend der TOAST-Klassifikation erfolgen konnte. Die Relevanz dieser Limitation sollte in

einer prospektiven Studie evaluiert werden.
5 Zusammenfassung und Ausblick

Ziel dieser Arbeit war es, die ,diagnostic yield* der MR-basierten Schlaganfalldiagnostik sowie die
Pravalenz der intrakraniellen Stenose im Kollektiv einer universitaren neurologischen Notaufnahme
zu evaluieren, sowie eine magliche Korrelationen von Stenosen und Gefalvarianten des Circulus
arteriosus Willisii (CAW) mit dem Auftreten von ischamischen Schlaganféllen zu beurteilen.
Daflir wurden die kranialen MRT-Aufnahmen von 1000 Patienten, die zwischen 2017 und 2019 in
der Universitatsklinik Rostock am Standort Gehisdorf mit klinischem Verdacht auf akuten
Schlaganfall behandelt wurden, inklusive TOF-MR-Angiographien der intrakraniellen Gefale,

ausgewertet.
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Bei Patienten mit dem klinischen Verdacht auf einen akut-ischamischen Schlaganfall kann die MRT
in 49% der Falle eine Diffusionsstorung als bildmorphologisches Korrelat einer Ischamie
nachweisen. Im vorliegenden Patientenkollektiv wiesen Schlaganfallpatienten signifikant haufiger
und mehr Stenosen der intrakraniellen Gefalie auf als Patienten, bei denen sich kein Schlaganfall
nachweisen lieR. Bei 79% der Stenosen bei Patienten mit einem Schlaganfall befand sich die
Ischédmie auch in dem der Stenose nachgeschalteten Gefalterritorium. Die vorliegenden Daten
konnten zeigen, dass mehr als der Stenosegrad mutmallich die Morphologie der Stenose, eine
entscheidende Rolle spielt. Varianten des CAW stellten im vorliegenden Patientenkollektiv keinen

Risikofaktor flir einen ischdmischen Schlaganfall dar.

Die MRT bietet mit dem sogenannten ,vessel-wall-imaging“ die Madglichkeit, nicht-invasiv die
Struktur der GefaBwand zu analysieren. Durch die zunehmende Verbreitung hochauflésender MR-
Techniken sowie eine Verbesserung der Spulen- und Sequenztechnologie kann eine exaktere
Beurteilung der Gefawand und des GefaRlumens erzielt werden. Hierdurch konnen das
pathophysiologische Verstandnis fiir das Entstehen arterio-arterieller Schlaganfalle verbessert und

somit die Strategien zur Sekundarpravention beeinflusst werden.
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Thesen

X. Thesen

Ziel dieser Arbeit war es, die ,diagnostic yield* der MR-basierten Schlaganfalldiagnostik sowie
die Préavalenz der intrakraniellen Stenose im Kollektiv einer universitaren neurologischen
Notaufnahme zu evaluieren, sowie eine mdgliche Korrelationen von Stenosen und
GefaRvarianten des Circulus arteriosus Willisii (CAW) mit dem Auftreten von ischamischen
Schlaganfallen zu beurteilen. Daflir wurden die kranialen MRT-Aufnahmen von 1000 Patienten,
die zwischen 2017 und 2019 in der Universitatsklinik Rostock am Standort Gehlsdorf mit
klinischem Verdacht auf akuten Schlaganfall behandelt wurden, inklusive TOF-MR-

Angiographien der intrakraniellen Gefale, ausgewertet.

1. Bei Patienten mit dem klinischen Verdacht auf einen akut-ischamischen Schlaganfall
kann die MRT in der Halfte der Falle eine Diffusionsstérung als bildmorphologisches
Korrelat einer Ischamie nachweisen.

2. Schlaganfallpatienten wiesen im vorliegenden Kollektiv signifikant haufiger und
zahlenmaRig mehr Stenosen der intrakraniellen Gefalle auf als Patienten ohne
Nachweis eines Schlaganfalls.

3. Bei 79% der Stenosen bei Schlaganfallpatienten befand sich die Ischédmie auch in dem
der Stenose nachgeschalteten GefaBterritorium

4. Stenosen bei Schlaganfallpatienten wiesen keinen hoheren Stenosegrad auf als
Stenosen bei Patienten ohne Schlaganfall.

5. Divorliegenden Daten konnten zeigen, dass mehr als der Stenosegrad mutmaBlich die
Morphologie der Stenose eine entscheidende Rolle zu spielen scheint.

6. Varianten des CAW stellten im vorliegenden Patientenkollektiv keinen Risikofaktor fiir
einen ischamischen Schlaganfall dar

7. Die MRT bietet mit dem sogenannten ,vessel-wall-imaging“ die Madglichkeit, nicht-
invasiv die Struktur der Gefallwand zu analysieren.

8. Durch die zunehmende Verbreitung hochauflésender MR-Techniken sowie eine
Verbesserung der Spulen- und Sequenztechnologie kann eine exaktere Beurteilung
der GefalBwand und des Gefalllumens erzielt werden. Hierdurch konnen das
pathophysiologische Verstandnis fir das Entstehen arterio-arterieller Schlaganfalle

verbessert und somit die Strategien zur Sekundarpravention beeinflusst werden.
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XI. Anhang
GefaRvariante Héufigk. Rechts Links Mitte DWI pos. DWI neg. p-Wert
[n; % [n; %] [n; %] [n; %] [n; %] [n; %] von
von n=467 n=496 n=963
n=714]
VORDERER 186 [26] 92 [20] 94 [19] 0,769
KREISLAUF
Arteria carotis 411] 21[0,43] 21[0,40] #NV**
interna
Aplasie 3[79] 1[33] 2167] 01[0] 2[100] 1[50] ANV
Hypoplasie 1129] 01[0] 1[100] 01[0] 01[0] 1[50] ANV
Arteria cerebri 5[] 410,86] 1[0,20] HNV*
media
Duplikation 31[60] 21[67] 1[33] 01[0] 21[50] 1[100] HNV*
Hypoplasie 2 [40] 1[50] 1[50] 0[0] 2 [50] 0[0] #NV**
Arteria cerebri 174 [24] 85[18] 89[18] 0,917
anterior
Hypoplasie (A1) 87 [50] 50 [57] 37 [43] 0[0] 39 [46] 48 [54] 0473
Aplasie (A1) 28[16] 231[82] 5[18] 0[0] 17 [20] 11[12] 0,189
Fenestrierung (A1) 312 0[0] 3[100] 0[0] 212] 101] HNV*
Duplikation (A1) 412] 3[75] 1[25] 0[0] 2[2] 2[2] HNV*
Hypoplasie (A2) 12[7] 11[92) 1[8] 0[0] 5 (6] 708 0,634
Duplikation (A2) 101] 1[100] 0[0] 0[0] 01[0] 101] HNV*
Hypopl. (ges. ACA) 8 5] 4 [50] 1[13] 3[38] 56] 303 HNV*
Trifurkation 27[16] 01[0] 0[0] 27 [100] 14 [16] 13[15] 0723
Azygos 21 01[0] 0[0] 2[100] 101] 101] HNV*
Duplik. (ges. ACA) 201 1[50] 1[50] 0[0] 0[0] 212 ANV
AcomA 3100] 1[0,21] 200,4] HNV*
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Fenestrierung 1[33] 010] 0[0] 1[100] 010] 1[50] #NV**
Duplikation 21[67] 010] 01[0] 2[100] 1100] 1[50] #NV*
HINTERER 528 [74] 271[58] 257 [52] 0,662
KREISLAUF

Arteria Vertebralis 243 [34] 136 [29] 107 [22] 0,007*
Hypoplasie 163 [67] 105 [64] 58 [36] 0[0] 92 [68] 71[66] 0,026*
Duplikation 1[0] 1[100] 01[0] 01[0] 101] 01[0] #NV*
Endet in PICA 68 [28] 37 [54] 30 [44] 1[1] 36 [26] 32[30] 0,447
Aplasie 91[4] 71[78] 2122 01[0] 715] 2[2] #NV*
Fenestrierung 2[1] 010] 21[100] 01[0] 010] 2[2] #NV*
Arteria Basilaris 3[0] 010] 30,6] #NV*
Fenestrierung 3[100] 010] 01[0] 31[100] 010] 3[100] #NV*
Arteria cerebri 282 [39] 135 [29] 147 [30] 0,804
posterior

Fetale ACP 273 197] 119 [44] 781[29] 76 [28] 128 [95] 145 [99] 0,530
Hypoplasie 8[3] 450] 450] 0[0] 7[5] 11] ANV
Fenestrierung 110] 1[100] 0[0] 0[0] 010] 1[1] #NV**
GESAMTZAHL 714 371152] 228 [32] 115 [16] 363 [51] 351 [49] 0,326
VARIANTEN

GESAMTZAHL 528 [55] 263 [53] 265 [57] 0,368
PAT. MIT 21

VARIANTE

(von 963 Pat. mit

auswertbaren

TOFs)

Tabelle 7: Varianten des Circulus arteriosus Willisii

*signifikante Korrelation bei p=<0,05; **Berechnung der statistischen Signifikanz aufgrund zu kleiner GruppengréRe nicht

maglich
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Lokalisation Héufig Rechts Links Mitte DWI DwWI p-Wert
der Stenosen keit [n; %] [n; %] [n; %] pos. neg. (von n=963
[n; %] [n; %] [n; %] TOFs)
Arteria carotis 18% 20% 14% 0,000*
interna (n=69/ (n=50/ (n=19/
378) 245) 133)
Passend zum
Infarktareal:
n=46
ACI (gesamt) 30 [43] 17 [57] 13[43] 01[0] 24 [48] 61[32]
ACI (C2) 81[12] 4 150] 4 50] 0[0] 61[12] 2[11]
ACI (C2-C3) 1M1] 1[100] 010] 01[0] 010] 115]
ACI (C3-C4) 91[13] 6 [67] 3[33] 0[0] 5[10] 4121]
ACI (C6) 1M1] 01[0] 1[100] 01[0] 112] 01[0]
ACI (C2-C4) 21[3] 1[50] 1[50] 0[0] 2 [4] 0[0]
ACI (C5) 314 2 [67] 1[33] 01[0] 3[6] 01[0]
ACI (C7) 416 3[75] 1[25] 0[0] 3[6] 115]
ACI (C3) 101] 1[100] 010] 0[0] 112] 0[0]
ACI (C5-C6) 1M1] 1[100] 010] 01[0] 010] 115]
ACI (C5-C7) 101] 0[0] 1[100] 0[0] 010] 115]
ACI (C6-C7) 21[3] 01[0] 21[100] 01[0] 112] 115]
ACI (C4-C7) 101] 1[100] 010] 0[0] 112] 0[0]
ACI (C4-C5) 21[3] 01[0] 21[100] 01[0] 112] 115]
ACI (C2-C6) 101] 0[0] 1[100] 0[0] 010] 115]
ACI (C4-C6) 1M1] 01[0] 1[100] 01[0] 112] 01[0]
ACI (C3-C7) 101] 1[100] 010] 0[0] 112] 0[0]
Arteria 39% 36% 46% 0,005
vertebralis (n=149 (n=88/ (n=61/
1378) 245) 133)
Passend zum
Infarktareal:
n=46
AV 149 88 [59] 61[41] 01[0] 88 61
[100] [100] [100]
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Arteria cerebri

anterior

Passend zum
Infarktareal:
n=3

ACA (gesamt)
ACA (A1)
ACA (A2)

Arteria cerebri

posterior

Passend zum
Infarktareal:
n=25

ACP (gesamt)
ACP (P1)
ACP (P2)

Arteria cerebri

media

Passend zum
Infarktareal:
n=24

ACM (ges.)
ACM (M1)
ACM (M2)

Arteria

Basilaris

Passend zum
Infarktareal:
n=11

4%

(n=17/

378)

2[12] 2[100] 0[0] 0[0]
10 [59] 7[70] 3[30] 0[0]
5129] 2 [40] 3[60] 0[0]
20%

(n=77/

378)

5 6] 11[20] 480] 01[0]
18 [23] 6 [33] 12 [67] 0[0]
54 [77] 26 [48] 28152 01[0]
11%

(n=40/

378)

21[9] 1[50] 1[50] 0[0]
35[88] 24 [69] 11[31] 0[0]
38] 1[33] 2[67] 0[0]
7%

(n=26/

378)

75

4%
(n=11/
245)

2[18]
7164]
2[18]

20%
(n=49/
245)

5[10]
14 [29]
30 [61]

13%
(n=31/
245)

21[6]
27 [87]
21[6]

7%
(n=16/
245)

5% 0,177
(n=6/
133)

01[0]
3 [50]
3 [50]

21% 0,006*
(n=28/
133)

01[0]
414]
24[86]

7% 0,000*
(n=9/1
33)

01[0]
8189]
1[1]

8% 0177
(n=10/
133)



Anhang

A. Basilaris

26 [26]

0[0] 0[]

Tabelle 8: Lokalisation der Stenosen

26 16

[100] [100]

10
[100]

*signifikante Korrelation bei p=<0,05; **Berechnung der statistischen Signifikanz aufgrund zu kleiner Gruppengrdfe nicht

mdglich

Stenosen bei DWI-pos. DWI pos. mit Stenose DWI pos. mit Stenose p-Wert
Pat.; n=245 und pass. Infarkt in ohne pass. Infarkt in
entsprechendem entsprechendem
Versorgungsgebiet Versorgungsgebiet
n=155 n=90
Arteria carotis interna 46 4 #NV*
Arteria vertebralis 46 42 0,008*
Arteria cerebri anterior 3 14 #NV*
Arteria cerebri 25 24 0,047*
posterior
Arteria cerebri media 24 7 0,08
Arteria Basilaris 11 5 0,638

Tabelle 9: Patienten mit Stenosen passend zum Infarktareal

*signifikante Korrelation bei p=<0,05; **Berechnung der statistischen Signifikanz aufgrund zu kleiner GruppengréRe nicht

maglich
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