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Michael Forsting
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Liebe Leserin, lieber Leser,

mit groBer Freude prdsentieren wir lhnen die dritte Ausgabe von Neuroradiologie
Scan, die erneut aktuelle und praxisrelevante Themen der neuroradiologischen Di-
agnostik und Therapie in den Fokus riickt. Besonders stolz sind wir, Ihnen diesmal
zwei CME-Arbeiten anbieten zu kénnen, die zentrale Herausforderungen und Ent-
wicklungen unseres Fachgebiets beleuchten.

Die erste CME-Arbeit widmet sich der zerebralen Amyloid-Angiopathie (CAA), einer
Erkrankung, die durch Ablagerungen von Beta-Amyloid in den GefdRwdnden des
Gehirns gekennzeichnet ist und eine Hauptursache fir lobdre Hirnblutungen im
Alter darstellt. Dank moderner MRT-Techniken kénnen charakteristische Verdnde-
rungen wie lobare Mikroblutungen und kortikale superfizielle Siderose detektiert
werden, die fiir die Diagnostik der CAA essenziell sind. Ein besonderer Schwerpunkt
liegt diesmal auf den sogenannten Amyloid-related Imaging Abnormalities (ARIA),
die vor allem im Kontext neuer Anti-Amyloid-Therapien bei Alzheimer-Patienten
auftreten. ARIA manifestieren sich als vasogene Odeme (ARIA-E) oder Mikroblutun-
gen und superfizielle Himosiderosen (ARIA-H) und stellen die Radiologie vor neue
diagnostische und therapeutische Herausforderungen. Die CME-Arbeit gibt einen
strukturierten Uberblick (iber aktuelle Bildgebungsmerkmale, Risikofaktoren und
das Management dieser Veranderungen.

Die zweite CME-Arbeit beleuchtet die Relevanz der mittelgroBen intrakraniellen
Arterien. Wahrend groRe Hirnarterien und MikrogefdRe haufig im Mittelpunkt der
Forschung stehen, geraten die mittelgroBen Arterien oft in den Hintergrund -
dabei sind sie fiir zahlreiche zerebrovaskuldre Erkrankungen von entscheidender
Bedeutung. Die Arbeit stellt die aktuellen diagnostischen Mdglichkeiten, typische
Pathologien und deren klinische Implikationen vor und zeigt auf, wie eine differen-
zierte Bildgebung zur besseren Patientenversorgung beitragen kann.

Mit diesen beiden Schwerpunktthemen mochten wir Sie einladen, lhr Wissen auf
den neuesten Stand zu bringen und die aktuellen Entwicklungen kritisch zu reflek-
tieren. Die rasante Entwicklung neuer Therapien und Bildgebungsverfahren erfor-
dert eine kontinuierliche Weiterbildung - Neuroradiologie Scan méchte Sie dabei
begleiten und unterstiitzen.

Wir wiinschen lhnen eine anregende Lektire und viel Erfolg bei der CME-Bearbei-
tung!

Ihre Herausgeber

Prof. Dr. Michael Forsting

Direktor des Instituts fiir Diagnostische
und Interventionelle Radiologie und
Neuroradiologie, Universitdtsklinik Essen

Prof. Dr. Olav Jansen

Direktor der Klinik fir Radiologie und Neuroradiologie,
Universitdtsklinikum Schleswig-Holstein,

Campus Kiel

Neuroradiologie Scan 2025; 15: 177 | © 2025. Thieme. All rights reserved.

& Thieme

177



100% Fortbildung.
100% Facharztwissen.

Allgemeinmedizin | Allgemein- und Augenheilkunde |  Frauenheilkunde = Gastroenterologie  Geriatrie

Viszeralchirurgie

fill}
L&

i

1
1

i

[5' | :[II O

g

Orthopadie Il.Hd Pédiatrie

Unfallchirurgie

Gezielt fortbilden. Giinstig einsteigen.

Ihre Zeit fiir Fortbildung ist einfach zu wertvoll - machen Sie echte Qualitdtszeit daraus:
up2date Fachzeitschriften bringen direkt anwendbares Wissen — evidenzbasiert und CME-zertifiziert.
Am Curriculum lhres Fachgebietes ausgerichtet und konzentriert auf das, was neu ist.

Jetzt zum Einstiegspreis plus Geschenk:

OO0 35% sparen +

-

1,
é}iiﬁ:ﬁ 25€ Wunschgutschein

thieme.com/[u2d-aktion @ Thle me



& Thieme

Neuroradiologie Scan

Juli 2025 - 15.]ahrgang - Seite 177-248

177

Editorial | Michael Forsting, Olav Jansen

Diskussion

183

184

186

Zerebrovaskuladr | Hingen UV-Strahlung und Ruptur
von intrakraniellen Aneurysmen zusammen?

Pddiatrisch | Black-Bone-MRT vs. CT zur Beurteilung
ossarer Verdnderungen bei Kraniosynostose

Interventionen | Thrombektomie bei Verschluss mittel-
groRer GefdaRRe abhdangig von ASPECTS

Aktuell

188

188

189

190

191

192

192

193

194

194

Zerebrovaskuldr | Perfusions-CT ldsst bei lakundrem
Schlaganfall die Prognose abschitzen

Zerebrovaskular | Veranderung des Eisengehalts bei
ischamischem Insult nach erfolgreicher EVT

Zerebrovaskular | Detektion von inzidentellen intra-
kraniellen Aneurysmen in der TOF-MRA mittels KI

Tumoren | Unterschiedliche Expressionen bei primaren
ZNS-Lymphomen

Tumoren | DW-MRT ist dem T2-FLAIR-Mismatch bei der
Typisierung von Gliomen iiberlegen

Tumoren | T1-w 3D KM-MRT: FSE-Sequenz ist GRE beim
Nachweis von Hirnmetastasen iiberlegen

Degenerativ | MRT-gestiitzte Differenzialdiagnose
zwischen Multisystematrophie und Spinocerebelldrer
Ataxie

Degenerativ | Primdre altersabhdngige Tauopathien sind
von Alzheimer-Demenz abzugrenzen

Degenerativ | Der dentato-rubrothalamo-corticale Trakt
bei M. Parkinson und Essentiellem Tremor plus

Degenerativ | Lewy-Kérperchen-Demenz und Begleit-
erkrankungen im limbischen System

Neuroradiologie Scan 2025; 15: 179-180 | © 2025. Thieme. All rights reserved.

195

196

197

197

198

199

200

200

201

202

203

203

204

205

206

207

Degenerativ | QSM und Morphometrie zur Differenzial-
diagnostik bei M. Parkinson

Entziindungen | Manuelle und automatisierte Detektion
des zentralen Venenzeichen in MS-Lasionen

Entziindungen | Zeitliche Abnahme von Hirnvolumina
bei Patienten mit RR Multipler Sklerose

Pddiatrisch | MRT-gestiitztes Grading primadrer Hirn-
tumore im Kindesalter

Padiatrisch | FRACTURE-MRT zur Untersuchung kind-
licher Wirbelsdulenanomalien

Pddiatrisch | Radiogenomische Gruppierung niedrig-
gradiger Gliome im Kindesalter

Padiatrisch | Radiologische, genetische und klinische
Merkmale der cerebelldren Heterotopie

Padiatrisch | Zentraler Tegmentaltrakt: T2|FLAIR-
Mismatch pradiktiv fiir Myelin-Degeneration

Padiatrisch | Interhypothalamische Adhdsionen

Padiatrisch | Raumforderungen zwischen Confluens
sinuum und Hinterhauptschuppe bei Feten

Varia | Hochauflosende DWI: Kartierung der oberflach-
lichen Weien Substanz

Varia | Pradiktoren fiir posttraumatische Epilepsien nach
Schédel-Hirn-Trauma

Varia | Hyperintensitdten der weiRen Substanz bei
rdumlichem Neglect nach Schlaganfall

Varia | Therapierefraktdre Epilepsie: Fehler bei der
Befundung von MRT-Aufnahmen

Varia | Bern- und Mayo-Kriterien bei Patienten ohne
spontane intrakranielle Hypotension

Varia | Bildgebungsmarker des chronischen Subdural-
hdamatoms mit transienten neurologischen Defiziten



207

208

209

210

Varia | Algorithmus-basierte Diagnose des Normal-
druckhydrozephalus

Interventionen | Spontane intrakranielle Hypotension
aufgrund vaskuldrer Malformationen

Interventionen | Darstellung des WEB-Device mit der
kontrastmittelgestiitzten 3D-UTE-MRT

Spinal | Deep Learning: Generierung synthetischer
STIR- und T1w-Bilder der Wirbelsdule

ALLES ONLINE LESEN

Mit der eRef lesen Sie Ihre Zeitschrift:
online wie offline, am PC und mobil,
alle bereits erschienenen Artikel.

Fiir Abonnenten kostenlos!
https://eref.thieme.de/1EYQ2

74

& Thieme

CME-Fortbildung

211

227

CME-Fortbildung | Zerebrale Amyloidangiopathie
Robin Jansen, Solveig Henneicke, Sven G. Meuth, Stefanie
Schreiber

CME-Fortbildung | Findet MeVO: intrakranielle Ver-
schliisse mittelgroRBer GefdRe in der CTA erkennen
Daniel R. Wayer, Zack Nigogosyan, Victoria Xie, Ali Y. Mian,
Derek L. Holder, Thomas A. Kim, Katie D. Vo, Arindam Rano
Chatterjee, Manu S. Goyal

Impressum auf der letzten Seite

Covergestaltung: © Thieme

Bildnachweis Cover: © Covergestaltung: © Thieme
Bildnachweis Cover: © Forsting M, Jansen O, Hrsg. Referenz
Radiologie - Gehirn. 1. Auflage. Stuttgart: Thieme; 2022.
DOI: 10.1055/b000000039

PREISANPASSUNG

Die Bezugspreise fiir die Neuroradiologie Scan werden zum
1. Januar 2026 wie folgt angepasst: Der personliche Jahres-
bezugspreis mit € 369,00, der institutionelle Jahresbezugs-
preis mit € 2086,00, jeweils inklusive Versandkosten, das
Einzelheft mit € 109,00.

JETZT FREISCHALTEN

OE4i0]

Sie haben Ihre Zeitschrift noch nicht
freigeschaltet? Ein Klick geniigt:
www.thieme.de/eref-registrierung.

Neuroradiologie Scan 2025; 15: 179-180 | © 2025. Thieme. All rights reserved.



& Thieme

Neuroradiologie Scan

Herausgegeben von

Prof. Dr. Michael Forsting
Direktor des Instituts

fiir Diagnostische und
Interventionelle Radiologie
und Neuroradiologie,
Universitdtsklinikum Essen

Prof. Dr. Olav Jansen

Direktor der Klinik fiir Radiologie

und Neuroradiologie am Universitdts-
klinikum Schleswig-Holstein (UKSH)
Campus Kiel

Wissenschaftlicher Beirat

Prof. Dr. Arnd Dorfler
Direktor

Neuroradiologisches Institut
Universitdtsklinikum Erlangen

Prof. Dr. Jens Fiehler
Direktor der Klinik und Poliklinik
fiir Neuroradiologie,
Universitdtsklinikum
Hamburg-Eppendorf

Univ.-Prof. Dr. Elke R. Gizewski, MHBA
Direktorin der Univ. Klinik

fiir Neuroradiologie,

Medizinische Universitat Innsbruck
tirol kliniken Innsbruck

Prof. Dr. Heinrich Lanfermann

Direktor des Instituts fiir Diagnostische und

Interventionelle Neuroradiologie,
Medizinische Hochschule Hannover

Neuroradiologie Scan 2025; 15 | © 2025. Thieme. All rights reserved.

Verlag

Georg Thieme Verlag KG
Oswald-Hesse-StraRe 50

70469 Stuttgart
www.thieme.de/neuroradiologie-scan
www.thieme-connect.de/products

181



© maximmmmum/stock.adobe.com - Edited by Thieme.

Fachwissen prazise
auf den Punkt.

Referenz Radiologie -

@ Thieme

Referenz Radiologie -
Gehirn

)

Referenz Radiologie -

Referenz Radiologie -
Kopf/Hals

Referenz Radiologie -

Kinderradiologie Knochentumoren

(] [T

Hermmgugaben von Hersusgrarben won Markus Uhl
Michael Forsting Gundula Staatz Georg W. Herget
Ol Jansen Daniel Baurnhoer

Uniter M arbrit v
i

#®Thieme % Thieme % Thieme # Thieme

Gut verstandlich und klar strukturiert liefert die Referenz Reihe verldssliche Antworten auf alle
Fragestellungen zu Krankheitsbildern, Leitsymptomen und Methoden Ihres Fachgebietes.

* Qualitatsgesicherte Informationen von renommierten Fachautoren
* Konkrete und prazise Handlungs- und Vorgehensanweisungen fiir Ihren klinischen Alltag

* Klare und konsequente Strukturierung: schnell nachschlagen und einpragen

Inklusive Code fiir digitale Version

O 10

Jetzt Referenz-Reihe kennenlernen! .
[=]: shop.thieme.de[referenzen Thleme



Zerebrovaskular

Hédngen UV-Strahlung
und Ruptur von intra-
kraniellen Aneurysmen
zusammen?

Mirbagheri A et al. Association of Global Ultra-
violet Radiation With the Incidence of Aneurys-
mal Subarachnoid Hemorrhage. Neurosurgery
2025; 96: 396-401 doi: 10.1227/
neu.0000000000003091

Intrakranielle Aneurysmen entstehen
aufgrund einer abweichenden Hamo-
dynamik, zu der sich weitere Risiko-
faktoren fiir eine Ruptur gesellen
kénnen, etwa ein Hypertonus oder
ein Nikotinkonsum. Insgesamt
kommt es dadurch zu einer entziind-
lichen -Reaktion in der Aneurysma-
wand, die weiter bis zur Ruptur und
einer Subarachnoidalblutung fort-
schreiten kann.

Nun ist die Inzidenz dieser Blutungen im
Winter hoéher als im Sommer, und eine
Gruppe aus Mannheim hat populations-
basiert untersucht, ob Unterschiede bei
der UV-Strahlung geografische Variatio-
nen in der Haufigkeit von Subarachnoi-
dalblutungen erklaren kann.

Die Mediziner suchten in den einschldgi-
gen elektronischen Datenbanken nach
prospektiven Studien, die die Haufigkeit
von Subarachnoidalblutungen angaben
und bis Marz 2017 veroffentlicht worden
waren. Um sie mit dem AusmaR der UV-
Strahlung in Verbindung bringen zu kén-
nen, verwendeten sie den UV-Index des
Tropospheric Emission Monitoring Inter-
net Service (TEMIS), der zur besseren
Einschdtzung der gesundheitlichen Risi-
ken in den jeweils interessierenden Be-
reichen berechnet wird.

Die Arbeitsgruppe fand fiir den Zeitraum
1955-2014 75 passende Studien aus 32
Landern, fir 27 davon waren UV-Indices
laut TEMIS verfiigbar. Die unkorrigierte
Inzidenz von Subarachnoidalblutungen
umfasste einen breiten Bereich von 1,3-
27,9 pro 100000 Patientenjahre. Der
UV-Index lag zwischen 1,76 und 11,27.

Bei ihrer weitern Berechnung fanden die
Wissenschaftler eine signifikante Korre-
lation zwischen der Inzidenz von Sub-
arachnoidalblutungen und dem UV-In-
dex (Spearman’s p -0,48). UV-Indices
unterhalb des Medianwerts erwiesen
sich als Pradiktoren fiir eine héhere Inzi-
denz von Subarachnoidalblutung (Odds
Ratio [OR] 5,13).

In 9 der 27 Studienpopulationen befan-
den sich Wetterstationen zur Beurtei-
lung des UV-Index exakt in dem Bereich,
fur den die Haufigkeit von Subarachnoi-
dalblutungen bekannt war, und in dieser
Gruppe lag der Korrelationskoeffizient
wesentlich héher als im Durchschnitt (p
-0,93). Eine Regressionsanalyse lieR
einen linearen Trend erkennen. Im Zeit-
raum von 1972-2014 zeigten die Inzi-
denzen der Subarachnoidalblutungen
Mitte des Jahres eine nahezu exakt um-
gekehrte Koinzidenz mit den Verdnde-
rungen des UV-Index.

Insgesamt war die Inzidenz von Sub-
arachnoidalblutungen am hdéchsten in
Japan, mit 13,7-29,9 Subarachnoidal-
blutungen pro 100000 Patientenjahre,
bei einem UV-Index von 6,28.Der
hdchste UV-Index fand sich in Chile, mit
11,27; hier kam es zu 3,8-4,8 Blutun-
gen/100000 Patientenjahre. Umgekehrt
lag der geringste UV-Index in Island
(1,76), mit der groRten relativen Haufig-
keit von Subarachnoidalblutungen (9,8
pro 100000 Patientenjahre).

Ahnliche Muster lieRen sich auch inner-
halb von Europa erkennen, mit einem ge-
ringen UV-Index und héheren Blutungs-
zahlen im Nordwesten und umgekehrt
hoheren UV-Indices in Stid- und Osteuro-
pa, mit entsprechend geringeren Zahlen
an Subarachnoidalblutungen.
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Offensichtlich ist also zumindest nach
ihren Daten das AusmaR der UV-
Strahlung invers korreliert mit der
Anzahl von neu auftretenden Sub-
arachnoidalblutungen nach Ruptur
eines intrakraniellen Aneurysmas,
fassen die Autoren zusammen. Aller-
dings ist eine solche Ruptur ein mul-
tifaktorieller Prozess, sodass weitere
Untersuchungen angesagt sind, die
auch die biologischen Grundlagen
eines solchen Zusammenhangs be-
riicksichtigen.

Dr. Elke Ruchalla, Bad Diirrheim

Kommentar

Die Inzidenz der aneurysmatischen Sub-
arachnoidalblutung (SAB) unterliegt
starken regionalen Schwankungen, mit
den Spitzenreitern Japan und Finnland
und einer vergleichsweise niedrigen Inzi-
denz in den Landern Zentral- und Sid-
amerikas [1]. Dies bestdtigt die Studie
von Mirbagheri et al., in der die Inzidenz
in den 32 untersuchten Landern von 1.3
bis 27 pro 100000 Patienten pro Jahr
schwankte. Populationsbasierte Studien
konnten auBerdem zeigen, dass die Inzi-
denz der aneurysmatischen SAB in Ldn-
dern mit niedrigem und mittlerem Pro-
Kopf-Einkommen fast doppelt so hoch
ist wie in Landern mit hohem Pro-Kopf-
Einkommen [2]. Rein statistisch konnte
in Japan, Finnland sowie Siid- und Zen-
tralamerika zwischen 1950 und 2005
eine leichte Abnahme der Inzidenz beob-
achtet werden [3]. Die Pathomechanis-
men, die zur Entstehung, GréRBenzunah-
me und Ruptur von Hirnbasisaneurys-
men fihren, sind hinldnglich bekannt:
insbesondere inflammatorische Reaktio-
nen der GefaBwand in Kombination mit
hohen Scherkrdften fiihren zur Ausdiin-
nung der Tunica media und damit zur
Ausbildung von GefdRaussackungen [4].
Neben der Aneurysmalokalisation, -gro-
Re und -multiplizitdt sind v. a. weibliches
Geschlecht, hoheres Alter, aktiver Nikoti-
nabusus, Alkoholabusus und ein unkon-
trollierter Hypertonus klassische Risiko-
faktoren fiir die Entstehung von Aneu-
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rysmen [5]. Wichtig ist hier anzumerken,
dass die Aneurysmaentstehung zwar ge-
netischen Grundlagen unterliegt (das Ri-
siko steigt bei Vorliegen einer familidren
Haufung und bestimmten genetischen
Syndromen wie der polyzystischen Nie-
renerkrankung und dem Ehlers-Danlos-
Syndrom), es jedoch keine Assoziation
zwischen Ethnizitdt und Aneurysmaent-
stehung oder -ruptur zu geben scheint.
Insgesamt bestehen in Bezug auf die Risi-
kofaktoren fiir die Aneurysmaentste-
hung starke Uberschneidungen mit an-
deren kardiovaskuldren Erkrankungen.
Kontraintuitiv hierzu konnte jedoch in
einer Studie von Kang et al. gezeigt wer-
den, dass bei Vorliegen einer koronaren
Herzerkrankung das Risiko fiir das Vorlie-
gen eines unrupturierten Hirnbasisaneu-
rysmas sinkt [6]. Die Frage nach dem Zu-
sammenhang zwischen Inzidenz der
aneurysmatischen SAB und UV-Strah-
lung, die vor dem Hintergrund der be-
reits bekannten globalen Differenzen im
Auftreten der aneurysmatischen Sub-
arachnoidalblutung naheliegend er-
scheint, ist aufgrund dieser teilweise
tiberraschenden Zusammenhdnge also
berechtigt. Aus der vorgelegten Korrela-
tionsanalyse schlussfolgern die Autoren,
dass es einen inversen Zusammenhang
zwischen UV-Index und Inzidenz der
aneurysmatischen SAB gibt. Wéhrend
fir die bekannten populationsbasierten
und inflammationsbasierten Parameter
ein guter Kausalzusammenhang herstell-
bar ist, féllt dies in Bezug auf den UV-In-
dex jedoch schwer, auch wenn ein durch
weniger UV-Strahlung verursachter Vita-
min-D-Mangel eine Teilursache darstel-
len kdnnte. Viel wahrscheinlicher ist mei-
ner Ansicht nach, dass kein direkter Ursa-
chenzusammenhang besteht und das Er-
gebnis der Studie auf zugrundeliegende
Sekunddreffekte, wie z. B. bessere Detek-
tionsraten der SAB bei verbesserter me-
dizinischer Infrastruktur, gefdBprotekti-
ve Erndhrungsgewohnheiten in mediter-
ranen Ldandern, Unterschiede in der Le-
benserwartung und differierende Ob-
duktionsrate bei Tod nach aneurysmati-
scher SAB, zuriickzufiihren ist. Die Ablei-
tung von praventiven MaBnahmen aus
der Studie ist daher aus meiner Sicht
nicht moglich und sollte, nicht nur auf-
grund der bereits bekannten teils negati-
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ven Gesundheitseffekte einer UV-Exposi-
tion, unterlassen werden.
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Black-Bone-MRT vs. CT
zur Beurteilung ossarer
Verdnderungen bei
Kraniosynostose

Valeggia S et al. Black Bone MRI vs. CT in tem-
poral bone assessment in craniosynostosis: a
radiation-free alternative. Neuroradiology 2025;
67:257-267 doi: 10.1007/s00234-024-03525-6

Bei einer Kraniosynostose schlieRen
sich die kraniofazialen Schdadelndhe
vorzeitig, sodass eine weiteres ada-
quates Schadelwachstum nicht még-
lich ist. Oftmals sind sie auch mit Hor-
storungen verbunden. Bei den Kin-
dern sind haufige CT-Untersuchun-
gen des Os temporale notwendig,
um den Verlauf der Erkrankung und
Auffilligkeiten zu dokumentieren.

Die Erkrankung tritt insgesamt selten
auf, mit 4,3-7,2 Féllen auf 10000
Lebendgeburten. Dabei lassen sich spo-
radische Félle von solchen unterschie-
den, die im Rahmen verschiedener Syn-
drome vorkommen. Diese syndromalen
Kraniosynostosen werden dann ihrer-
seits weiter untergliedert in solche mit
einer Mutation des FGR2 (fibroblastic
growth factor receptor), in der anderen
Gruppe fehlt diese Mutation.

Zur Beurteilung einer Kraniosynostose
gilt die CT als Standard. Allerdings muss
man bedenken, dass diese Kinder mehr-
fach untersucht werden miissen und da-
bei jedes Mal (wenn auch geringen)
Strahlendosen ausgesetzt sind - die sich
im Laufe des Lebens addieren und so zu
weiteren, strahleninduzierten Schiden
fiihren kénnen. Nach dem ,ALARA“-Prin-
zip (as low as reasonable achievable)
werden diese Untersuchungen durch
.Low-Dose“-Techniken ersetzt, die v.a.
den Knochen darstellen. Weitere Bemii-
hungen laufen darauf hinaus, auf die
Notwendigkeit von CT-Aufnahmen weit-
gehend zu verzichten und stattdessen
sog. ,Black-Bone-Sequenzen“ mithilfe
der MRT einzusetzen. Die vorhandene
(oder fehlende) Vergleichbarkeit der
beiden Untersuchungsmethoden be-
schreiben Valeggia et al.
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Die Gruppe hat an einer Kohorte von 48
Kindern mit Kraniosynostose (62% Jun-
gen, Durchschnittsalter zum Zeitpunkt
der CT/MRT: 32 Monate; 73 % mit syn-
dromaler Erkrankung), bei denen zwi-
schen 2016 und 2021 in ihrer Klinik in
Rotterdam sowohl eine Black-Bone-MRT
als auch eine CT durchgefiihrt worden
waren, retrospektiv die Aufnahmen der
beiden Techniken ausgewertet. Dabei
beurteilten 3 Untersucher verblindet
und unabhdngig voneinander
= die Sichtbarkeit der knéchernen
Strukturen des Os temporale auf einer
Skala von 0-3 (0: keine Visualisierung
maglich) bis 3 (ausgezeichnete Visua-
lisierung)
= das Vorhandensein oder Fehlen
pathologischer Auffdlligkeiten

Bei der Auswertung zeigte sich, dass die
CT insgesamt eine bessere Sichtbarkeit
des Os temporale, v.a. der kndchernen
Strukturen, erlaubte als die Black-Bone-
Sequenzen, beide Methoden waren aber
fir die Beurteilung der Anatomie und
Pathologie des Temporale zwischen den
Untersuchern etwa vergleichbar Bei der
Befundung der CT-Aufnahmen stimmten
die Untersucher besser lberein als bei
den Black-Bone-Sequenzen.

Im Hinblick auf die Sichtbarkeit einer
Struktur erwies sich die CT als tiberlegen,
bei der Beurteilung als normal oder ab-
normal waren sich die Untersucher aller-
dings relativ einig (Ubereinstimmung
0,88-1,0 [CT] bzw. 0,75-1,0 [Black Bo-
ne]). Die Ubereinstimmung der 3 Unter-
sucher zeigte im Hinblick auf die Visuli-
sierung eine akzeptable Heterogenitat,
allerdings fiel sie global bei den Black-
Bone-Sequenzen schlechter aus in den
CT-Aufnahmen.

FAZIT

Demnach scheint bei Kraniosynosto-
sen die CT der Black-Bone-MRT tber-
legen, was die Visualisierung der Dar-
stellung des Os temporale angeht, so
die Autoren. Dennoch sollte man die
Technik weiterverfolgen, um gerade
bei chronisch kranken Kindern die
vielen Untersuchungen mit ionisie-
renden Strahlen zu vermeiden. Als
Einschrankung gilt die relativ geringe
Zahl der Patienten - allerdings sind
auch Kraniosynostosen selten, sodass
eine multizentrische Studie eindeuti-
gere Ergebnisse erbringen konnte.

Dr. Elke Ruchalla, Bad Diirrheim

Kommentar

In den letzten Jahren hat die sog. Black-
Bone-Bildgebung zunehmend Eingang in
die MR-Diagnostik gefunden. Durch ex-
trem kurze Echozeiten gelingt es, einen
hohen Kontrast zwischen knochernen
Strukturen und Weichteilstrukturen zu
erzeugen, der fir die Beurteilung sonst
schwer darstellbarer Knochenanteile ge-
nutzt werden kann. Mittels nachtrdg-
licher Kontrastinversion ldsst sich ein
CT-dhnlicher Bildeindruck generieren.
Besonders in der padiatrischen (neuro-)
radiologischen Diagnostik findet diese
Methode vermehrt Anwendung, v.a. in
der Traumatologie sowie bei der Abkla-
rung von Kraniosynostosen.

In der hier vorgestellten Arbeit analysier-
ten die Autorinnen und Autoren retro-
spektiv Black-Bone-MR-Datensdtze, die
im Rahmen der Kraniosynostosendiag-
nostik erhoben wurden, hinsichtlich der
Beurteilbarkeit der Felsenbeinstrukturen
und verglichen diese mit der Computer-
tomografie. Das Interrater-Ubereinstim-
mungsmal zeigt, dass die diagnostische
Aussagekraft in Bezug auf einzelne kno-
cherne Strukturen der CT unterlegen ist.
Eine Verbesserung der Bildqualitdt in der
Black-Bone-MRT ware jedoch durch eine
auf das Felsenbein abgestimmte, hoch-
aufgeloste Bildakquisition maoglich -
eine Optimierung, die im Rahmen der re-
trospektiven Analyse lediglich durch In-
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terpolation und damit nur eingeschrankt
umsetzbar war.

Die vorliegende Studie macht jedoch
deutlich, dass das Felsenbein prinzipiell
auch in Black-Bone-Sequenzen beurteil-
bar ist und bei der Befundung nicht ver-
nachldssigt werden sollte. Insbesondere
eine frihzeitige Detektion felsenbein-
assoziierter Fehlbildungen, die mit Funk-
tionsstérungen des vestibulocochledren
Systems und potenziell mit Entwick-
lungsverzégerungen einhergehen kon-
nen, hat erhebliche therapeutische Rele-
vanz.

Nichtsdestotrotz sind die nicht knécher-
nen Anteile des Felsenbeins in stark T2-
gewichteten, hochaufgel6sten MRT-Se-
quenzen weiterhin deutlich besser dar-
stellbar und gelten als Goldstandard in
der MRT-Diagnostik des Felsenbeins [1].
Die Black-Bone-Bildgebung in der hier
eingesetzten Qualitdt wird die CT somit
nicht ersetzen kénnen. Allerdings exis-
tieren bereits Studien, die zeigen, dass
der Einsatz von UTE-(ultra-short TE)-
Sequenzen in Kombination mit gezielter
Bildnachverarbeitung eine kndcherne
Darstellung ermoglicht, die CT-dhnliche
Bildqualitdt erreicht [2, 3].

Durch eine weiterfiihrende Automatisie-
rung dieser Methoden kdénnte die kon-
trastreiche Darstellung sowohl kndcher-
ner Strukturen als auch der Weichteile in
einem Untersuchungsgang ermdoglicht
werden. Das diagnostische Potenzial der
MRT in der Felsenbeindiagnostik ist da-
mit bislang noch nicht vollstandig ausge-
schopft.
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Interventionen

Thrombektomie bei
Verschluss mittelgroRBer
GefdRe abhingig von
ASPECTS

Musmar B et al. Outcomes of mechanical
thrombectomy for medium vessel occlusion in
acute ischemic stroke patients with ASPECTS 4-5
vs. 6-7: a retrospective, multicenter, and multi-
national study. Neuroradiology 2025; 67: 201-
211 doi: 10.1007/s00234-024-03500-1

Die mechanische Thrombektomie hat
bei Patienten mit ischamischem
Schlaganfall durch Verschluss der
groBBen GefdRe nahezu revolutiondre
Verbesserungen erbracht. Daher
stellt sich jetzt die Frage: Ist die
Methode auch bei mittelgroBen Ge-
faBen —den Abschnitten 2 und 3 der
A. cerebri media sowie den Asten der
A. communicans anterior und der A.
communicans posterior — ebenfalls
durchfiihrbar? Eine internationale
Gruppe hat versucht, das herauszu-
finden.

Basel Musmar und Kollegen haben dazu
443 Patienten (Durchschnittsalter 65
Jahre) mit akutem ischdmischem Schlag-
anfall in ihre retrospektive Auswertung
aufgenommen. Die Betroffenen teilten
sie dann in 2 Gruppe ein

= ASPECTS 6-7 (Gruppe 1, n=392)

= ASPECTS 4-5 (Gruppe 2, n=51)
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ASPECTS (Alberta Stroke Program Early
CT Score) bezieht sich auf die Darstel-
lung und die Ausdehnung des Infarkts in
der Schéadel-CT; je hoher der Wert, desto
weniger schwerwiegend der Infarkt und
desto besser die Prognose.

Bislang galt allerdings ein ASPECTS von
<6 als relative Kontraindikation fiir eine
mechanische Thrombektomie, da das
Outcome der Patienten schon von Vor-
neherein als ungiinstig angenommen
wurde. Das hat die Wissenschaftlergrup-
pe nun direkt bei Patienten verglichen,
die zwischen September 2017 und Juli
2021 mit einer mechanischen Thromb-
ektomie behandelt worden waren.

Als primdren Endpunkt definierten die
Forscher einen Punktwert von 0-1 (ex-
zellentes Ergebnis) bzw. von 0-2 (gutes
Ergebnis) auf der modifizierten Ranking-
Skala (mRS): Hier stehen 0 Punkte fir
Lkeinerlei neurologische Ausfille“ und 2
fur ,leichte Beeintrdchtigung, kann sich
aber selbstdndig versorgen®.

Bei der Auswertung fanden die Medizi-

nern, dass die Okklusion am haufigsten

= im Bereich des M2-Abschnitts der A.
cerebri media (92 % in Gruppe 2, 85%
in Gruppe 1),

= im Bereich des M3-Abschnitts (3,9%
in Gruppe 2 und 8,7 % in Gruppe 1)
und

= im Bereich P1 der A. communicans
posterior (2,0% in Gruppe 2 und 1,8%
in Gruppe 1)

gelegen hatte.

In Gruppe 2

= wurde seltener ein TICI-Fluss 2c-3
erreicht (32% vs. 5%),

= und die funktionellen Ergebnisse
waren anTag 90 unglinstiger: 12% der
Patienten erreichten 0-1 mRS-Punkte
(vs. 29% in Gruppe 1).

Intrakranielle hdmorrhagische Komplika-
tionen aller Arten traten in Gruppe 2
mehr als doppelt so hdufig auf wie in
Gruppe 1 (69% vs. 47 % in Gruppe 1).

In der multivariaten Analyse errechneten
sich nach Adjustierung im Hinblick auf
Begleiterkrankungen, Begleitmedikatio-

& Thieme

nen und Schweregrad des Schlaganfalls

laut NIHSS (National Institutes of Health

Stroke Scale) zu Beginn

= fiir Patienten mit ASPECTS 6-7 eine
héhere Wahrscheinlichkeit fir eine
Durchblutung TICI 2¢/3 (Odds Ratio
[OR] 2,5) und

= eine geringere Gefahr fiir Blutungs-
komplikationen (OR 0,4).

FAZIT

Nach einem Ischdmischem Schlag-
anfall fiihrt eine mechanische Throm-
bektomie bei hoheren ASPECTS (6-7)
zu bessern funktionellen Ergebnissen,
fassen die Autoren zusammen. Aller-
dings fehlt eine Kontrollgruppe, so-
dass man die besseren Ergebnisse
nicht unbedingt der Thrombektomie
zuschreiben kann. Ein ASPECTS von
4-5 sollte aber keine grundsatzliche
Kontraindiktion fiir die Behandlung
darstellen, sondern eher weitere An-
strengungen mobilisieren, um auch in
dieses Gruppe gute Ergebnissen zu
erreichen.

Dr. Elke Ruchalla, Bad Diirrheim

Kommentar

Die mechanische Thrombektomie ist
heute Standardtherapie bei intrakraniel-
len GroRgefaRverschliissen (,large ves-
sel occlusions® - LVOs). Nicht nur Pa-
tient*innen mit geringer, sondern auch
mit bereits fortgeschrittener Infarktde-
markation kénnen profitieren, wie etwa
die TENSION-Studie zeigte [1]. Fir Ver-
schliisse  mittlerer  GefdRBabschnitte
(,medium vessel occlusions® - MeVOs)
ist die Evidenzlage unschliissig. Diesbe-
zliglich kirzlich erschienen sind die ran-
domisierten kontrollierten Studien ES-
CAPE-MeVO [2] und DISTAL [3]. In diesen
Studien zeigte sich kein Vorteil (bezogen
auf den mRS nach 90 Tagen) fir die
Thrombektomie von MeVOs gegeniber
der i.v. Thrombolyse allein. Allerdings
zeigte sich in DISTAL in einer Subgrup-
penanalyse ein Hinweis darauf, dass fir
Patienten mit hoherem NIHSS (>9) die
Thrombektomie vorteilhaft sein kdnnte.
Die Ergebnisse dieser Studien stehen
einigen Gberwiegend retrospektiven Stu-
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dien gegeniiber, die fiir die vordere und
die hintere Zirkulation einen Nutzen der
mechanischen Thrombektomie auch fir
MeVOs berichteten [4,5].

Bei der Thrombektomie von MeVO-Pa-
tient*innen gilt es, das im Vergleich zu
den LVO-Patient*innen hoéhere Kompli-
kationsrisiko und die durchschnittlich
geringere klinische Beeintrdchtigung zu
beachten, sodass bei MeVO-Patient*in-
nen eine verschobene Nutzen-Risiko-Ab-
wagung einer Thrombektomie voranzu-
stellen ist. Gilt mittlerweile bei den LVOs,
dass eine GefaRwiedereréffnung auch
mit multiplen Thrombektomiemandévern
oder intrakranieller Stentimplantation
versucht werden sollte, da bei verblei-
bendem GefdRverschluss das klinische
Ergebnis meist fatal ist, so wird bei Me-
VO-Patient™innen auch in Zukunft eine
forcierte GefdBwiedereréffnung wahr-
scheinlich nicht das Ziel sein.

Die hier vorgestellte retrospektive, mul-
tizentrische Studie mit internationaler
Beteiligung von Musmar et al. vergleicht
MeVO-Patient*innen mit ausgedehnten
Infarktfriihzeichen (ASPECTS 4-5) mit
MeVO-Patient*innen mit geringer aus-
gedehnten Infarktfriihzeichen (ASPECTS
6-7). Die Ergebnisse weisen darauf hin,
dass auch MeVO-Patient*innen mit aus-
gedehnten Infarktfriihzeichen von einer
Thrombektomie profitieren kdnnen. So
erreichten knapp ein Drittel der Pa-
tient*innen mit ASPECTS 4-5 und knapp
die Halfte der Patient*innen mit
ASPECTS 6-7 ein gutes funktionelles
Outcome (MRS<2) nach 90 Tagen. Posi-
tiv hervorzuheben ist die gezielte Analy-
se einer Patientengruppe mit niedrigem
ASPECTS, die in vielen Studien bisher
nicht im Fokus stand. Fiir die Studie von
Musmar et al. stellt sich allerdings die
Frage, welche MeVOs einen so niedrigen
ASPECTS von 4-5 (berhaupt erzeugen
kénnen. Dabei diirfte es sich insbeson-
dere um proximale dominante M2-Ge-
faRaste der Arteria cerebri media han-
deln. Tatsdchlich waren ein GroRteil der
eingeschlossenen MeVOs M2-GefdRast-
verschliisse (92% in der ASPECTS 4-5-
Gruppe vs. 85% in der ASPECTS 6-7-
Gruppe). In den randomisierten Studien
wurden dominante M2-Verschliisse teil-
weise (berhaupt nicht betrachtet; in

DISTAL wurden diese ausgeschlossen.
Dominante M2-GefdRastverschlisse
stellen sich klinisch haufig wie ein dista-
ler Mediahauptstammverschluss dar,
sind vergleichsweise einfach zu rekanali-
sieren und werden vielerorts wie Media-
hauptstammverschliisse konsequent
einer Thrombektomie zugefiihrt. Der
Einschluss der (wahrscheinlich Gberwie-
gend proximalen) M2-Astverschliisse in
der vorliegenden Studie zu einem so ho-
hen Prozentsatz kénnte damit die Aussa-
gekraft hinsichtlich distalerer MeVOs
einschranken. Dariliber hinaus konnte in
der Studie von Musmar et al. gezeigt
werden, dass die Patient*innen mit
ASPECTS 6-7 eine signifikant hohere
Rate an guter Reperfusion (eTICl 2c-3)
und eine geringere Blutungsrate zeigen
als die Patient*innen mit ASPECTS 4-5.
Auch angesichts dessen unterstreichen
die Ergebnisse der Studie von Musmar et
al., dass einfache Schwellenwerte wie
der ASPECTS allein keine ausreichende
Grundlage fiir Therapieentscheidungen
bei MeVO-Patient*innen bieten. Viel-
mehr sollte die Indikation zur Thromb-
ektomie fir MeVOs individualisiert
getroffen werden. In die Risiko-Nutzen-
Abwdgung einer Thrombektomie bei
MeVO-Patient*innen sollten unter ande-
rem die Lokalisation des GefdRverschlus-
ses und das assoziierte Interventionsrisi-
ko bei z.B. intrakraniell tortudsen Gefa-
Ren sowie die aktuelle und prognosti-
zierte Klinik der Patient:innen und die
Beurteilung von gefdhrdetem, aber po-
tenziell rettbarem Hirngewebe einge-
hen.
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Zerebrovaskular

Perfusions-CT ldsst bei
lakundrem Schlaganfall
die Prognose abschidtzen

Mausbach S et al. CT Perfusion imaging as
prognostic factor for outcome of lacunar stroke.
Neuroradiology 2024; 66: 2223-2231
doi:10.1007/s00234-024-03480-2

Lakundre Schlaganfalle entstehen im
Allgemeinen bei Ischdmien kleiner
HirngefdBe. Das STRIVE-Konsortium
(STRIVE: STandards for Reporting Vas-
cular changes on nEuroimaging) defi-
niert sie anhand der Bildgebung als
runde oder ovoide subkortikale Hohl-
rdume, meist mit einer GroRBe zwi-
schen 3 und 15mm, maximal 20 mm.
Sie sollen etwa 20-30% aller Schlag-
anfdlle ausmachen, und bei ca. jedem
5. von ihnen kommt es zu einem Rezi-
div.

Wissenschaftler schdtzen, dass bei der
Halfte aller dlteren Erwachsenen stum-
me lakundre Infarkte vorliegen, umge-
kehrt kommt es bei einem knappen Drit-
tel bis zu einem Viertel der Betroffenen
zu einer friithzeitigen neurologischen
Verschlechterung (END: early neurologi-
cal detoriation), oft definiert als Zunah-
me um =2 Punkte auf der NIHSS (Natio-
nal Institutes of Health Stoke Scale).

Als Risikofaktoren dieser lakunéren Insul-
te gelten Hypertonie, Diabetes mellitus
und Hyperlipidamien. Bislang sind je-
doch nur wenige Faktoren bekannt, an-
hand derer sich die Prognose nach einem
solchen lakundren Infarkt abschdtzen
lassen. Haufig wird dazu die Konzentrati-
on des C-reaktiven Proteins verwendet,
dazu kommen weitere inflammatorische
Marker. AuRBerdem zdhlen Forscher das
Auftreten von lakundren transitorisch-
ischamischen Attacken dazu, auch als
Capsular Warning Sign bezeichnet. Die
Perfusion-CT schlieRlich, die eine mehr
oder weniger verminderte Durchblutung
im Bereich der Ldsion nachweist, kann
ebenfalls als Marker fir das Outcome
dienen. Das haben nun Stefan Mausbach
und Kollegen tberpriift.
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Die Gruppe schloss 162 Patienten, die
zwischen Juli 2019 und Dezember 2023
wegen eines erstmaligen lakundren In-
farkt in ihrer Klinik behandelt worden
waren, in ihre retrospektive Auswertung
ein. Bei den Teilnehmern musste inner-
halb von 2h nach stationdrer Aufnahme
und innerhalb von 8h nach Beginn der
Symptomatik ein Perfusions-CT durch-
gefiihrt worden sein, auRerdem eine
MRT innerhalb der ersten 24 h.

In den Aufnahmen der Perfusions-CT be-
urteilten Mausbach und Kollegen den
Blutfluss in beiden zerebralen und zere-
belliren Hemisphdren sowie im Hirn-
stamm und fassten die Werte als globa-
len zerebralen Blutfluss (gCBF) zusam-
men. In der beurteilten Kohorte lag die-
ser Wert im Mittel bei 37,7ml/100mg
und Minute - als normal gelten etwa
47,3ml[100mg und Minute. Als prima-
ren Endpunkt definierten die Autoren
das Auftreten einer END innerhalb von
48 h nach Symptombeginn, definiert wie
oben.

Fiir die Auswertung dichotomisierten die

Wissenschaftler den gemessenen gCBF

als

= >40ml/mg und Minute (Gruppe 1, n=
64) oder

= <40ml/mg und Minute (Gruppe 2, n=
98)

Beide Gruppen glichen sich im Hinblick
auf die Alters- und Geschlechtsvertei-
lung, KHK und Diabetes als Vorerkran-
kungen fanden sich allerdings bei den
Teilnehmern in Gruppe 2 haufiger.

Der anfangliche durchschnittliche Wert
auf der NIHSS betrug in beiden Gruppen
4,2 Punkte. Allerdings nahm er im Ver-
lauf der ersten 48h in Gruppe 1 um 2,9
Punkte ab, wédhrend er sich in Gruppe 2
im Schnitt auf 5,3 Punkte erhohte.

Eine END trat

= bei 2 Patienten der Gruppe 1 (3,1%)
auf und

= bei 37 Patienten der Gruppe 2
(37.8%).

Zu einer klinischen Verbesserung um =2
NIHSS-Punkte kam es dagegen bei
= 46,8 % der Patienten in Gruppe 1 vs.

& Thieme

= 6,1% der Patienten in Gruppe 2

Die Lokalisation des Infarkts wurde in

den DW-MRT-Aufnahmen beurteilt und

betraf in beiden Gruppen

= v.a. die Corona radiata (35,9% in
Gruppe 1 bzw. 35,7 % in Gruppe 2),
gefolgt von

= der Pons (26,6 % in Gruppe 1 bzw.
20,4 % in Gruppe 2) und

= den Basalganglien (25% in Gruppe 1
bzw. 16,3 % in Gruppe 2).

In der univariaten Analyse waren klini-
sche Marker wie Blutdruck, Kreatininkon-
zentration, Glukosekonzentration und
Laktatkonzentration ohne Aussagekraft
fir eine Progression des Infarkts, das
Gleiche galt fir die Lokalisation des In-
farkts in den DW-MRT-Sequenzen. Als
einziger signifikanter Pradiktor fiir eine
END erwies sich der gCBF.

FAZIT

Der globale zerebrale Blutfluss in der
Perfusions-CT kann als Pradiktor fiir
das Outcome eines lakunéren Infark-
tes herangezogen werden, fassen die
Autoren zusammen. Dieses friihe
Warnzeichen eines verminderten
Blutflusses konnte helfen, Patienten
mit schlechter Prognose friihzeitig zu
erkennen und nach Mdglichkeit be-
sonders intensiv und individualisiert
zu behandeln.

Dr. Elke Ruchalla, Bad Diirrheim

Zerebrovaskular

Verdnderung des Eisen-
gehalts bei ischamischem
Insult nach erfolgreicher
EVT

Kataike VM et al. Iron changes within infarct tis-
sue in ischemic stroke patients after successful
reperfusion quantified using QSM. Neuroradio-
logy 2024; 66: 2233-2242 d0i:10.1007/s00234-
024-03444-6

Die endovaskuldre Therapie/Thromb-
ektomie (EVT) gilt derzeit bei geeig-
neten Patienten als Methode der 1.
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Wahl zur Behandlung eines ischami-
schen Schlaganfalls. Dennoch kommt
es langfristig, trotz angiografisch
wiederhergestellter Perfusion, nicht
bei allen Patienten zu einer neurolo-
gischen Erholung. Allerdings lasst
sich vorab kaum klaren, welche Be-
troffenen profitieren und welche
nicht. Ein Team aus Australien hat
nun eine Mdglichkeit untersucht.

Der Eisenstoffwechsel im Gehirn ist bei
einer Reihe von neurodegenerativen Er-
krankungen in bestimmten Hirnregionen
verandert, etwa bei einem Morbus Par-
kinson oder einer Alzheimer-Erkrankung.
Diese Eisenakkumulation schadigt das
betroffene Gewebe - theoretisch konnte
also der Eisenstoffwechsel auch bei
ischamischen Schlaganféllen unabhédn-
gig von der Reperfusion eine Rolle spie-
len.

Das haben Victoria Kataike und ihre Kol-
legen bei 87, letztlich aber nur 64 Patien-
ten der prospektiven Observationsstudie
PRAISE (Post Reperfusion Pathophysiolo-
gy in Acute Ischemic Stroke) ndher un-
tersucht und wollten dabei auch den
zeitlichen Verlauf einer eventuellen Ver-
dnderung des Eisengehalts aufzeigen.

Bei den Patienten waren MRT-Aufnah-
men zu 4 verschiedenen Zeitpunkten er-
folgt (wenn auch nicht bei allen Patien-
ten zu allen Zeitpunkten):

= unmittelbar nach der EVT (1)

= 24-72h nach der EVT (2)

= 3 Monate nach der EVT (3) und

= 12 Monate nach der EVT

Dabei wurden diffusionsgewichtete
(DW), T2-gewichtete FLAIR- und 3-di-
mensionale  Gradientenecho-(GRE-)Se-
quenzen angefertigt; die DW- und T2-
FLAIR-gewichteten Aufnahmen erfolg-
ten zum Zeitpunkt (2), die FLAIR- und
GRE-Sequenzen zu den Zeitpunkten (3)
und/oder (4).

AuRBerdem wurde der die Schweregrad
des Schlaganfalls mithilfe des Punkt-
werts auf der NIHSS (National Institutes
of Health Stroke Scale) bei Aufnahme
und unmittelbar nach der EVT beurteilt,
das funktionell-neurologische Ergebnis
bewerteten die Wissenschaftler anhand

der modifizierten Rankin-Skala (mRS)
nach 3 und nach 12 Monaten.

Zur Darstellung des Eisens erfolgte an-
hand der GRE-Sequenzen eine quantitati-
ve Suszeptibilitdtskartierung (QSM), die
die rdumliche Verteilung des Elements
im Hirngewebe darstellt. Ein erfahrener
Neuroradiologe beurteilte die Infarkt-
ausdehnung auf den DW- und den T2-
FLAIR-Aufnhamen im Vergleich zur nicht
betroffenen kontralateralen Hemispha-
re. Hypointense Regionen wurden als
Einblutungen gewertet und ebenso wie
die Liquorrdaume aus der Beurteilung he-
rausgerechnet.

Eine erfolgreiche Reperfusion nach EVT,
definiert als eTIClI-Fluss 2b, 2c und 3,
und auswertbare QSM-Daten waren bei
64 Patienten zum Zeitpunkt (2) verfiig-
bar. Bei 43 Patienten waren Daten zum
Zeitpunkt (3) vorhanden, und bei 39 la-
gen vollstindige Messdaten fiir beide
Zeitpunkte vor. Dabei zeigten sich 24-
72h nach der EVT keine Unterschiede
der QSM zwischen der infarzierten und
der gesunden Hemisphdre. Nach 3 Mo-
naten hatte sich das Bild gedndert: Bei
den 39 Patienten, fiir die Aufnahmen so-
wohl zu den Zeitpunkten (2) als auch (3)
vorlagen, hatten die QSM-Werte signifi-
kant zugenommen. Die kontralaterale
Hemisphére stellte sich dagegen im Ver-
lauf unverdndert dar.

Die mRS-Punktwerte nach 3 Monaten
zeigten allerdings keinen Zusammen-
hang mit dem Eisengehalt gemaR QSM
zum Zeitpunkt (2) und (3). Alter, Ge-
schlecht, Infarktvolumen und NIHSS-
Punktwert zum Zeitpunkt der stationa-
ren Ausnahme wiesen ebenfalls keine As-
soziationen mit den QSM-Werten im In-
farktgewebe auf.
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FAZIT

Bei Patienten mit ischamischem Insult
nimmt nach erfolgreicher Reperfusi-
on durch eine EVT der Eisengehalt im
Infarktbereich, gemessen mittels
QSM, im Verlauf zu, wenn man die
betroffenen Regionen mit den ent-
sprechenden kontralateralen Bezirken
vergleicht, so die Autoren. Inwieweit
diese Zunahme allerdings relevant ist
- positiv oder negativ -, sollte weiter
erforscht werden. Eine Fragestellung
ware etwa der Zusammenhang zwi-
schen Eisengehalt und Perfusions-
parametern.

Dr. Elke Ruchalla, Bad Diirrheim

Zerebrovaskular

Detektion von inzidentel-
len intrakraniellen Aneu-
rysmen in der TOF-MRA
mittels Kl

Adamchic I et al. Artificial intelligence can help
detecting incidental intracranial aneurysm on
routine brain MRI using TOF MRA data sets and
improve the time required for analysis of these
images. Neuroradiology 2024; 66: 2195-2204
doi:10.1007/s00234-024-03460-6

Die Time-of-Flight MR-Angiografie
(TOF-MRA) ist ein Verfahren zur nicht
invasiven Detektion von intrakraniel-
len Aneurysmen. Sie liefert ohne Kon-
trastmittel hochauflésende Bilder des
arteriellen Blutflusses. Maschinelles
Lernen erlangt eine zunehmende Be-
deutung bei der Erkennung und Cha-
rakterisierung von Aneurysmen. In
dieser Arbeit wurde die diagnosti-
sche Treffsicherheit einer kommer-
ziell erhaltlichen Kl-Software beim
Aneurysmanachweis tGberpriift.

Die Untersuchungen der TOF-MRA des
Kraniums wurden retrospektiv  von
einem erfahrenen Neuroradiologen (Be-
funder) und einer KI-Software auf das
Vorhandensein von intrakraniellen Aneu-
rysmen analysiert. Eingeschlossen wur-
den TOF-MRA-Untersuchungen, die zwi-
schen Januar 2017 und August 2023 bei
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Erwachsenen mit einem Durchschnitts-
alter von 54+14 Jahren an einem Gerat
mit einer Feldstéarke von 3 Tesla (232 Pa-
tienten) bzw. 1,5 Tesla (268 Patienten)
durchgefiihrt wurden. Mdbrain (mediai-
re GmbH, Berlin, Deutschland) ist eine
kommerziell erhéltliche Software mit
CE-Kennzeichnung. Sie wurde entwi-
ckelt, um Radiologen bei Auswertung
von kranialen MR-Aufnahmen zu unter-
sttzten. Intrakranielle Aneurysmen in
der TOF-MRA werden mit dieser Soft-
ware automatisch erkannt und mit
einem farbigen Kdstchen markiert. Die
Beurteilung der TOF-MRA durch den Be-
funder erfolgte mit und ohne Einsatz der
KI-Software. Diskrepanzen zwischen Ra-
diologischem Befund und Ergebnissen
der KI-Software wurden durch einen
zweiten erfahrenen Neuroradiologen im
Konsensusverfahren abschlieBend klassi-
fiziert. Die Ergebnisse von Befunder, KI-
Software, primdrem radiologischen Be-
fund und einem zweiten sehr erfahrenen
Neuroradiologen wurden kombiniert
und dienten als Referenzstandard. Hie-
raus ermittelten die Wissenschaftler die
Sensitivitdt und Spezifitdt des Befunders
und der KI-Software. Darlber hinaus be-
stimmten die Autoren die Zeit, die der
Befunder bendétigt, um den TOF-MRA-
Datensatz sowohl mit, als auch ohne Ein-
satz der KI-Software zu analysieren.

Ergebnisse

In 500 TOF-MRT-Angiografien wurden
insgesamt 106 Aneurysmen in 85 Unter-
suchungen durch die Kombination von
finaler neuroradiologischer Befundung
und Kl-Software nachgewiesen. Die
durchschnittliche GréBe der Aneu-
rysmen lag bei 4,5+5,3mm (Spanne: 1-
33 mm). Durch den Befunder konnten 98
Aneurysmen identifiziert werden (Sen-
sitivitdt: 92,5%), wahrend mittels KI-
Software 77 Aneurysmen (Sensitivitdt:
72,6 %) erkannt wurden. Die GroRe der
durch den Befunder nicht erkannten
Aneurysmen betrug 2,7+1,7mm, die
der KI-Software 6,4+9,3 mm. 3 sehr gro-
Re, partiell thrombosierte Aneurysmen
mit einer Ausdehnung von 30, 32 bzw.
33 mm wurden von der KI-Software nicht
erkannt. Ursdchlich fir falsch positive
Befunde der KI-Software waren zum Bei-
spiel infundibuldre GefdRBerweiterungen,
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arteriosklerotisch bedingte GefdRBwand-
verdnderungen und GefdBschlingen. Zu-
dem wurden 27 Befunde auBerhalb des
GefdBsystems, wie zystische Befunde in
den Nasennebenhdhlen oder den Weich-
teilen von der Software félschlicherweise
als Aneurysma gekennzeichnet. Diese
Befunde konnten vom Neuroradiologen
rasch, ohne signifikante Verldngerung
der Befundungszeit erkannt werden. Die
Kombination von KI-Software und neuro-
radiologischer Expertise verbessert die
Treffsicherheit der Aneurysmadetektion
signifikant. Darliber hinaus reduzierte
die Integration der Kl-Software in die
Befundung die MRA-Analysezeit signifi-
kant von durchschnittlich 83,8 +27,7 auf
63,9+23,9s. Die Interobserver-Uberein-
stimmung zwischen Befunder und pri-
marem radiologischen Befund war hoch
(Cohens Kappa: 0,94).

FAZIT

Eine kombinierte Auswertung von
Maschinellem Lernen und radiologi-
scher Befundung zeigte eine hohere
Treffsicherheit bei der Erkennung von
inzidentellen intrakraniellen Aneurys-
men in der TOF-MRA. Nach Meinung
der Autoren deuten die Ergebnisse
darauf hin, dass die Kl-basierte Soft-
ware einen erfahrenen Radiologen bei
der Interpretation der kranialen TOF-
MRA nicht ersetzt, sondern unter-
stlitzten kann. Gleichzeitig konnte die
Befundungszeit durch die Integration
der KI um 23 % reduziert werden.

PD Dr. Petra Wunderlich, Dresden

Tumoren

Unterschiedliche Expres-
sionen bei primdren ZNS-
Lymphomen

Sasaki G et al. Dynamic susceptibility contrast
perfusion MRI helps in differentiating double-
expressor from non-double-expressor subtypes
in primary central nervous system lymphoma.
Neuroradiology 2025; 67: 541-551
doi:10.1007/s00234-024-03511-y

& Thieme

Die Klassifikation der Weltgesund-
heitsorganisation aus dem Jahr 2016
beschreibt primdre ZNS-Lymphome
mit einer Expression sowohl von
MYC als auch von BCL2 erstmals als
Lymphome mit doppelter Expression.
Bei den betroffenen Patienten soll
das Rezidivrisiko besonders hoch
sein, und die Prognose ist insgesamt
schlechter als bei Lymphomen ohne
diese Doppelexpression. Japanische
Mediziner haben das nun tberpriift.

Die Mediziner nahmen insgesamt 36 Pa-

tienten (Durchschnittsalter 68 Jahre, 17

Manner) mit normaler Immunfunktion

in ihre retrospektive Studie auf. Die Pa-

tienten lieRen sich in 2 Gruppen eintei-

len:

= Patienten mit Doppelexpression von
MYC und BCL2 (n=16, Gruppe 1),

= Patienten ohne diese doppelte
Expression (n=20, Gruppe 2)

Bei den Teilnehmern erfolgte ein Reihe
verschiedener ~ MRT-Untersuchungen,
darunter konventionelle T1- bzw. T2-ge-
wichtete Aufnahmen, diffusionsgewich-
tete (DW) Aufnahmen und FLAIR-Se-
quenzen (FLAIR: fluid attenuated inversi-
on recvery). AnschlieRend wurde den
Studienteilnehmern Kontrastmittel ver-
abreicht, um dessen Passage durch die
Kapillaren mit schnellen repetitiven Puls-
sequenzen zu beurteilen (DSC Perfusion
MRI). Nach den Aufnahmen wurden die-
se zundchst mit einer handelsiblichen
Software nachbearbeitet.

Auf den bearbeiteten MRTs priiften die
Wissenschaftler dann das Anreiche-
rungsmuster des Kontrastmittels, den
Wert des Apparent Diffusion Coefficient
(ADC) in den DW-gewichteten Aufnah-
men vor Kontrastmittelgabe, das rCBV,
das relative, Leakage-korrigierte rCBV
und K2 im Bereich von Kontrastmittel-
anreichernden Ldsionen. Diese Parame-
ter wurden dann zwischen Gruppe 1 und
Gruppe 2 verglichen.

Die Auswertung ergab bei Doppel-

expression von MYC und BLC2, immer

im Vergleich zu Patienten ohne diese

Doppelexpression,

= keine Unterscheide bei der Kontrast-
mittelanreicherung,
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= signifikant geringere Werte der rCBV-
Ratio und der Leakage-korrigierten-
rCBV-Ratio.

Der Schwellenwert, Sensitivitdt, Spezifi-

tat bzw. die Flache unter der Kurve be-

trugen dabei

= 0,013, 0,56, 0,90 und 0,738 fiir das
rCBF sowie

= 1,054, 0,50, 1,0 und 0,716 fiir das
Leakage-korrigierte rCBV.

Mittlerer und minimaler AUC-Wert un-
terschieden sich nicht signifikant zwi-
schen den beiden Gruppen.

Bei 31 daraufhin auswertbaren Patienten
fand sich kein demografischer Unter-
schied (Alter, Geschlecht) und/oder der
Vorbehandlung.  Die  Kaplan-Meier-
Analyse zeigte tendenziell eine kiirzere
mediane progressionsfreie Uberlebens-
zeit in Gruppe 1, die Signifikanz wurde
jedoch verfehlt.

FAZIT

Das relative zerebrale Blutvolumen
sowie das Leakage-korrigierte rCBV,
aus den dynamischen Suszeptibili-
tats-MRTs errechnet, kénnten zu-
kiinftig helfen, Tumoren mit doppel-
ter Expression von MYC und BCL2 von
Tumoren ohne diese Expression schon
prdoperativ zu unterscheiden. Diese
Differenzierung ist insofern relevant,
als Patienten mit Doppelexpression in
Zukunft von einer anderen Therapie
profitieren konnten als Nicht-Doppel-
expressions-Patienten.

Dr. Elke Ruchalla, Bad Diirrheim

Tumoren

DW-MRT ist dem T2-FLAIR-
Mismatch bei der Typisie-
rung von Gliomen iiber-
legen

Cho NS et al. Diffusion MRI is superior to quan-
titative T2-FLAIR mismatch in predicting mole-
cular subtypes of human non-enhancing glio-

mas. Neuroradiology 2024; 66: 2153-2162
doi:10.1007/s00234-024-03475-z

Das T2-FLAIR-Mismatch-Zeichen
kann mit nahezu 100 %iger Spezifitat
verschiedene Gliome qualitativ von-
einander abgrenzen. Das Problem da-
bei ist allerdings die geringe Sensiti-
vitat bei der Identifizierung von As-
trozytomen mit Mutationen der Iso-
citratdehydrogenase. Eine Arbeits-
gruppe aus Kalifornien hat verschie-
dene andere bildgebende Parameter
zur Differenzierung heranzuziehen
versucht.

Die Wissenschaftler untersuchten den
ADC (apparent diffusion coefficient,
scheinbarer Diffusionskoeffizient) auf
seine Leistungsfdhigkeit als Klassifikator.
Fir die jetzige Untersuchung normali-
sierten die Forscher den ADC, indem sie
ihn Voxel fir Voxel durch den ADC-Mit-
telwert von 3 kugelférmigen VOIs (Voxel
of Interest) in der normal erscheinenden
weilen Substanz des kontralateralen
Centrum semiovale dividierten. Diesen
nADC verglichen sie dann mit dem pro-
zentualen Volumen des T2-FLAIR-Mis-
match.

Unter dem T2-FLAIR-MIsmatch versteht
man auf T2-gewichteten MRT-Aufnah-
men von Astrozytomen mit IDH-Mutati-
on das Vorhandsein oder Fehlen eines
(nahezu) vollstandigen hyperintensen
Signals und eines relativ hypointensen
Signals auf den FLAIR-Sequenzen, mit
Ausnahme eines hyperintensen periphe-
ren Randsaums. Dieses T2-FLAIR-Mis-
match soll mit nahezu 100 %iger Spezifi-
tdt Astrozytome mit Mutationen der
Isocitratdehydrogenase (IDH) von Oligo-
dendrogliomen mit IDH-Mutation plus 1
p/q19-Kodeletion und IDH-Wildtyp-
Tumoren unterscheiden

Cho et al. nahmen insgesamt 104 er-

wachsene Patienten mit 105 diffusen

Gliomen in ihre Studie auf. Es galten fol-

gende Einschlusskriterien.

= keine Kontrastmittelaufnahme der
Tumoren

= supratentorielle Lokalisation

= keine Vorbehandlung (mit Ausnahme
von Biopsien)

= bekannter molekularer Status der IDH
(Mutation oder Wildtyp, Kodeletion
ja/nein)
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Dann erstellten die Forscher T2-FLAIR-
Subtraktionskartierungen  (voxelweise
Subtraktion der normalisierten T2-ge-
wichteten Aufnahmen von den T2-
FLAIR-Aufnahmen). Damit identifizierten
sie innerhalb des Tumorvolumens ein T2-
FLAIR-Mismatch (T2FM) bzw. ein T2-
FLAIR-Non-Mismatch (T2FNM)

Dariiber hinaus berechneten sie den
medianen nADC des gesamten Tumors
sowie in den T2FM- bzw. T2NFM-Berei-
chen und den prozentualen Anteil der
Regionen mit einem T2FM.

Die Auswertung ergab in Astrozytombe-
reichen mit 225 % T2FM-Volumen signifi-
kant hohere Werte des nADC im Ver-
gleich zu den Regionen ohne Mismatch.
Berlicksichtigte man alle Tumoren mit
IDH-Mutation, so fanden sich in Astro-
zytomen mit IDH-Mutation mit einem
Mismatch-Volumen =25 % signifikant ho-
heren nADC-Werte des Gesamttumors
im Vergleich zu Tumoren mit einem Mis-
match-Volumen <25% (Non-Mismatch).
Beide Tumorgruppen (225% Mismatch
vs. <25%-Mismatch) wiesen signifikant
hoher nADC-Werte auf als Oligodendro-
gliome mit IDH-Mutation bzw. Gliome
mit IDH-Wildtyp.

Ging es um die Abgrenzung von Astro-
zytomen mit IDH-Mutationen gegen-
tiber anderen Gliomen, war die Flache
unter der ROC-Kurve (ROC: receiver ope-
rating characteristic) fiir den nACD-Wert
signifikant groBer als die Flache unter
der ROC-Kurve fiir den prozentualen An-
teil des T2FM, ebenso wies Erstere eine
hohere Sensitivitét auf.

Eine exploratorische Analyse innerhalb
der Tumoren mit IDH-Mutation ergab
keinen Zusammenhang des prozentua-
len Volumens des T2FM mit dem Ge-
samtiiberleben. Tendenziell lieR sich
aber eine Assoziation der nADC-Werten
mit dem Tumorvolumen zeigen.
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FAZIT

Die diffusionsgewichtete MRT unter-
scheidet innerhalb von nicht anrei-
chernden Tumoren besser zwischen
Astrozytomen mit IDH-Mutationen
als der prozentuale Anteil eines T2-
FLAIR-Mismatches, fassen die Auto-
ren zusammen. Der Anteil dieses Mis-
match scheint auch nicht mit dem
Uberleben in Zusammenhang zu
stehen.

Dr. Elke Ruchalla, Bad Dirrheim

Tumoren

T1-w 3D KM-MRT: FSE-
Sequenz ist GRE beim
Nachweis von Hirn-
metastasen iiberlegen

Gule-Monroe M et al. Diagnostic Confidence of
Contrast-Enhanced T1-Weighted MRI for the
Detection of Brain Metastases: 3D FSE- vs. 3D
GRE-Based Sequeneces. AJNR 2024;
doi:10.3174/ajnr.A8590

Die frithzeitige Erkennung von zere-
bralen Metastasen ist entscheidend,
da ein direkter Zusammenhang zwi-
schen TumorgréBe und Behandlungs-
erfolg besteht. Die kontrastverstark-
te T1-gewichtete MRT ist hierbei die
wichtigste bildgebende Modalitat.
Die vorliegende Studie untersuchte
den Stellenwert einer 3D-Fast-Spin-
echo-basierten SPACE-Sequenz
(SPACE) im Vergleich zur Gradienten-
Recalled-Echo-basierten 3D-Fast-
Low-Angle-Shot-Sequenz (FLASH) bei
3 Tesla.

In dieser monozentrischen Studie identi-
fizierten die Autoren anhand der Kran-
kenakten retrospektiv alle Patienten, die
sich im Rahmen eines Projekts zur Quali-
tatsverbesserung zwischen Mai 2021 bis
Juli 2021 einer kranialen MRT-Untersu-
chung mit einer SPACE- und 3D-FLASH-
Sequenz unterzogen haben. Die MRT-
Untersuchungen wurden an einem Gerat
mit einer Feldstérke von 3 Tesla mit einer
20-Kanal-Kopfspule und einer Gabe von
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0,1mmol/kg Gadubutrol durchgefihrt.
5 zertifizierte Neuroradiologen haben zu
einem Zeitpunkt jeweils nur eine der bei-
den Sequenzen in einem Abstand von
mindestens 2 Wochen ausgewertet.
Zwanzig Studien wurden von 2 Radiolo-
gen bewertet, die nach dem Zufallsprin-
zip den 5 Radiologen zugeordnet wur-
den. Folgende Parameter wurden evalu-
iert: Anzahl der Metastasen, Anzahl un-
klarer Lasionen, Kontur der Lasionen,
Kontrast-Rausch-Verhdltnis (CNR), Aus-
maR der Bildartefakte und die Bildquali-
tdt insgesamt. Als unklare Lasionen wur-
den punktférmige oder lineare Kontrast-
mittelanreicherungen bezeichnet, die
von den Befundern nicht sicher als zere-
brale Metastasen eingeordnet wurden.
Das CNR wurde fir solide, Kontrastmittel
anreichernde Ldsionen >1cm quantifi-
ziert.

Ergebnisse

Die Wissenschaftler ermittelten 220 Pa-
tienten, die mit einer SPACE- und einer
3D-FLASH-Sequenz untersucht wurden.
Die Reihenfolge der Sequenzen war hier-
bei gleichmdRig verteilt. Insgesamt wie-
sen 79/220 Patienten Hirnmetastasen in
der MRT-Bildgebung auf. Nach dem Aus-
schluss von 7 Patienten konnten bei 72
Patienten (43 Frauen und 29 Manner mit
einem Durchschnittsalter von 63,9+
13,0 Jahren) beiden Sequenzen beurteilt
werden. Durch die Doppelbefundung
von 20 Patienten resultieren 92 Daten-
sdtze. In der SPACE-Sequenz wurden bei
35 Untersuchungen mehr Ldsionen als in
der 3D-FLASH nachgewiesen, wadhrend
mittels 3D-FLASH in 10 Féllen mehr La-
sionen entdeckt wurden. In der 3D-
FLASH (n=27) waren signifikant mehr
unklare Lasionen zu sehen als in der SPA-
CE-Sequenz (n=9). Hierbei waren die
unklaren Befunde in der 3D-FLASH-
Messung meist durch eine Kontrastmit-
telanreicherung kleiner GefdRe v.a. in
den Basalganglien und oberfldchig ent-
lang der Gyri bedingt. In Hinblick auf die
Begrenzung der Lésionen, des CNR und
der Gesamtbildqualitat schnitt die SPA-
CE-Sequenz im Vergleich zur 3D-FLASH-
Sequenz auf einer 5-Punkte Likert-Skala
signifikant besser ab. Auf den SPACE-Auf-
nahmen wurde quantitativ ein héheres
CNR als auf den 3D-FLASH-Bildern nach-
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gewiesen, obwohl dieses Ergebnis statis-
tisch nicht signifikant war (median: 22,9
vs. 15,5, p=0,134). Es zeigte sich eine
hohe Konkordanz beim Nachweis von
Ldsionen zwischen den Befundern mit
einem Krippendorfs Alpha-Koeffizienten
von 0,962 fiir die SPACE- und 0,870 fiir
3D-FLASH-Sequenz sowie von 0,918 fiir
beide Sequenzen zusammen.

FAZIT

Als Fazit der Studie wurden in der
kontrastverstarkten MRT bei 3 Tesla
mit der SPACE-Sequenz mehr Hirn-
metastasen im Vergleich zu einer 3D-
FLASH-Sequenz, insbesondere <5mm
bei insgesamt besserer Bildqualitat
nachgewiesen. Durch eine Unterdrii-
ckung der GefdRanreicherung in der
SPACE-Messung kann die Anzahl
unklarer Befunde reduziert und die
diagnostische Treffsicherheit erhéht
werden. Signifikante Unterschiede in
der Befundungszeit fiir die beiden
Sequenzen bestanden nicht.

PD Dr. Petra Wunderlich, Dresden

Degenerativ

MRT-gestiitzte Differen-
zialdiagnose zwischen
Multisystematrophie und
Spinocerebelldrer Ataxie

Lim CY et al. The Inferior Cerebellar Peduncle
Sign: A Novel Imaging Marker for Differentiating
Multiple System Atrophy Cerebellar Type from
Spinocerebellar Ataxia. AINR 2024;
doi:10.3174/ajnr.A8623

Das sog. Hot-Cross-Bun-Zeichen
(HCB) ist ein wichtiges radiologisches
Diagnosekriterium der Multisystema-
trophie (MSA). Die kreuzférmigen,
hyperintensen Linien im Pons, die
dieses Zeichen ausmachen, sind aller-
dings meist erst in spaten Stadien der
Erkrankung zu sehen und konnen
auch bei der spinocerebelldren Ataxie
(SCA) vorkommen, einer der wich-
tigsten Differenzialdiagnosen des
Cerebellum-Typs der MSA (MSA-C).

Neuroradiologie Scan 2025; 15: 188-210 | 2025 Thieme. All rights reserved.



Deutlich spezifischer fiir die MSA-C und
damit fir die Differenzialdiagnostik bes-
ser geeignet ist das Pedunculus-cerebel-
laris-inferior-Zeichen (PCl). So das Ergeb-
nis einer siidkoreanischen Studie, fir die
verschiedene Bildgebungsmarker mitei-
nander verglichen worden sind.

Bei fast 2 Drittel der 153 dafiir unter-
suchten MSA-C-Patienten (65 %) war das
PCl-Zeichen positiv, d. h. die Signalinten-
sitdt des unteren Kleinhirnstiels in den
axialen FLAIR-Aufnahmen war héher als
die der Medulla oblongata. Bei der Ver-
gleichsgruppe, bestehend aus 72 Patien-
ten mit genetisch bestdtigter SCA, war
dies hingegen nur in 6,9% der Fille zu
beobachten, darunter ausschlieBlich
Patienten mit dem SCA-Subtyp 2 mit
tendenziell langer Krankheitsdauer und
starkerer Hirnstammatrophie. Die Spezi-
fitdit des PCl-Zeichens lag bei 95%, die
Sensitivitdt bei 69 %.

Das Hot-Cross-Bun-Zeichen kam in der
MSA-C-Gruppe zwar noch hdufiger vor
als das PCl-Zeichen (72%), allerdings
fand es sich auch bei mehr als einem
Viertel der SCA-Patienten (26%). Sen-
sitivitdt und Spezifitdt lagen bei 69%
und 71%. Vertikale linienférmige Signal-
anhebungen, die die Vorstufe des HCB-
Zeichens darstellen und sich typischer-
weise in den Anfangsstadien der MSA-C
zeigen, lieBen sich bei 86% der MSA-C-
Patienten und 67% der SCA-Patienten
feststellen.

Insgesamt am hdufigsten war das Pedun-
culus-cerebellaris-medius-Zeichen
(PCM), das sich durch eine Hyperintensi-
tdt des mittleren Kleinhirnstiels in T2-
bzw. FLAIR-Aufnahmen auszeichnet. Es
war bei 88 % der MSA-C-Patienten zu fin-
den und hatte von allen Bildgebungs-
markern die héchste Sensitivitdt (87 %),
war aber auch am wenigsten spezifisch
(48 %) und auch bei 42 % der SCA-Patien-
ten positiv.

Beide Kleinhirnstiel-Zeichen erwiesen
sich als signifikante Pradiktoren der
MSA-C, ebenso wie das Alter der Patien-
ten und die Erkrankungsdauer. In den
friihen Krankheitsstadien (<3 Jahre)
erreichten das Pedunculus-cerebellaris-
inferior- und das Pedunculus-cerebella-

ris-medius-Zeichen zusammen eine sig-
nifikant bessere diagnostische Leistung
(Sensitivitdt 94 %, Spezifitdit 74 %), als
beide Bildgebungsmarker fir sich
genommen (<3 Jahre, PCl: 66% bzw.
100%, PCM: 87% und 48%; 23 Jahre,
PCl: 64 % und 91%, PCM: 87 % und 49 %).

FAZIT

Besonders spezifisch ist das Peduncu-
lus-cerebellaris-inferior-Zeichen im
Anfangsstadium der Multisystema-
trophie, letztlich erreicht es aber
sowohl in den frithen als auch den
spaten Krankheitsphasen eine gute
diagnostische Leistung bei der Diffe-
renzierung der MSA-C von der Spino-
cerebelldren Ataxie. Die biologischen
Grundlagen des PCl-Zeichens sind
noch unklar, ebenso wie dessen
Haufigkeit bei anderen Formen der
progressiven cerebelldren Ataxie, die
deutlich seltener sind als die SCA.

Stephanie Grawert, Leipzig

Degenerativ

Primdre altersabhdngige
Tauopathien sind von
Alzheimer-Demenz
abzugrenzen

Quintas-Neves M et al. Fazekas scale magnetic
resonance imaging assessment in Alzheimer’s
disease and primary age-related tauopathy.
Neuroradiology 2024; 66: 2185-2193
doi:10.1007/s00234-024-03464-2

Primdre altersabhdngige Tauopa-
thien (PART) stellen neurologische
Erkrankungen dar, die v.a. postmor-
tal bei Autopsien nachweisbar sind.
Sie sind gekennzeichnet durch die
Ablagerung von Tau-positive neurofi-
brillaren Biindel im Gehirn, ohne dass
sich Amyloid-B-Ablagerungen nach-
weisen lieBen.

Die neuropathologische Klassifikation
stiitzt sich auf das Staging nach Braak,
wdhrend Alzheimer-Demenzen nach
dem CERAD (Consortium to Establish a

Neuroradiologie Scan 2025; 15: 188-210 | 2025 Thieme. All rights reserved.

Registry for Alzheimer’s Disease) einge-
teilt werden.

Dabei fand eine neuropathologische Stu-
die bei PART Assoziationen zwischen
dem AusmaR einer kognitiven Einschrén-
kung und zerebrovaskuldren Erkrankun-
gen. Obwohl pathologische GefdRveran-
derungen im Gehirn als Begleiterkran-
kungen einer Alzheimer-Demenz be-
kannt sind, ist immer noch nicht voll-
standig geklart, mit welchen Unterschie-
den diese vaskuldren Lasionen PART bzw.
eine Alzheimer-Erkrankung im Hinblick
auf Kognition und Hirnatrophie beein-
flussen.

Portugiesische Wissenschaftler haben

nun in einer retrospektiven Studie Daten

von 167 Patienten, bei denen eine MRT

nicht langer als 4 Jahre vor dem Tod an-

gefertigt worden war und fiir die neuro-

pathologische Daten verfiigbar waren.

Dabei zeigten

= 29 Patienten definitiv eine PART auf
(CERAD=0)

= 17 Patienten eine leichte PART
(CERAD=1)

= 54 Patienten eine moderate PART
(CERAD=2)

= 67 Patienten eine schwere PART
(CERAD=3)

Die CERAD-Klassifikation soll dabei den
Unterschied zu einer Alzheimer-Demenz
verdeutlichen.

Im Rahmen der Bildgebung fertigten die
Forscher 3-dimensionale T1-gewichtete
Sequenzen und 2-dimensionale T2-ge-
wichtet FLAIR-Sequenzen an (FLAIR: fluid
attenuated inversion recovery). Auf den
Aufnahmen beurteilten sie anhand einer
visuellen Analogskala (VAS) das Ausmafd
eiern Hirnatrophie in 6 Bereichen:

= Gyrus cinguli anterior

= orbito-frontale Region

= fronto-insuldre Region

= medial-temporale Region und

= posteriore Region

Eine Leukoaraiose wurde mithilfe der Fa-
zekas-Skala beurteilt, mit separater Be-
trachtung von periventrikuldr und tief
gelegener weiBer Substanz (0: keine An-
zeichne; 3: schwere Erkrankung). 2 er-
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fahrene Neurologen befundeten die Auf-
nahmen unabhdngig voneinander.

Darliber hinaus unterzogen sich die Pa-
teinten einer neuropsychologischen Ein-
schatzung, die 6 kognitive Kategorien
umfasste: Orientierung, Gedachtnis, Ur-
teilsfahigkeit und Probleml&severhalten,
Teilnahme an  Gemeindeaktivitaten,
Haushalt und Hobbys sowie Koérper-
pflege. Jede Kategorie wurde auf einer
5-Punkte-Skala bewertet, mit 0 Punkten
=keine Stérungen nachweisbar, 3 Punk-
te=schwerste Stérungen nachweisbar.

Die Fazekas-Scores zeigten keine signifi-
kanten Unterschiede zwischen den
Gruppen mit CERADO bis CERAD 3. Eine
signifikante Korrelation von Fazekas-
Score (periventriluldr und tief gelegene
weilBe Substanz) zwischen Patienten mit
sicherer PART und denjenigen mit einem
CERAD-Score von 1-3 verschwand nach
Korrektur im Hinblick auf Alter und
Braak-Stadium, das die neurofibrilldre
Degeneration einteilt, von leicht (Stadi-
um 1) bis sehr schwer (Stadium 6).

Dariiber hinaus fanden sich bei den
PART-Patienten signifikante positive Kor-
relationen von Fazekas-Score (periventri-
kuldre und tiefe weiBe Substanz) und
einer Hirnatrophie in den medial-tempo-
ralen Bereichen und in den frontal-insu-
ldren Regionen.

FAZIT

Ihre Studie unterstitzt einmal mehr
die Ansicht, dass primdre altersab-
hangige Tauopathien nicht zur Grup-
pe der Alzheimer-Demenzen geho-
ren, sondern eine eigenstandige pa-
thologische Entitdt darstellen, fassen
die Autoren zusammen. Weitere Stu-
dien sollten dieses Konzept tiberprii-
fen.

Dr. Elke Ruchalla, Bad Dirrheim
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Degenerativ

Der dentato-rubro-
thalamo-corticale Trakt
bei M. Parkinson und
Essentiellem Tremor plus

Prasad S et al. Microstructural abnormalities of
the dentato-rubro-thalamo-cortical tract in tre-
mor dominant Parkinson’s disease and essential
tremor plus syndrome. Neuroradiology 2025;
doi:10.1007/s00234-025-03542-z

Der tremordominante Typ der Par-
kinson-Krankheit und der Essentielle
Tremor plus (ET+) sind zwar 2 ver-
schiedene Krankheitsbilder. Doch sie
dhneln sich in ihrer Symptomatik
und zeigen in der Bildgebung haufig
keine ausgepragten pathologischen
Verdnderungen, die eine sichere ra-
diologische Differenzialdiagnose er-
moglichen wiirden.

Da bei der Tremorgenese und der Be-
handlung beider Erkrankungen der den-
tato-rubro-thalamo-corticale Trakt
(DRTC) eine wichtige Rolle spielt, wur-
den am National Institute of Mental He-
alth & Neurosciences in Indien dessen
mikrostrukturelle Merkmale untersucht.
Fir die prospektive Studie unterzogen
sich 25 Patienten mit tremordominan-
tem M. Parkinson, 25 Patienten mit ET +
und 22 gesunde Probanden einer MRT-
Untersuchung (DTI, Neurite Orientation
Dispersion and Density Imaging/NODDI,
Free-Water-Analyse/FW). Die ET+-Pa-
tienten litten im Schnitt seit 14,52 Jah-
ren unter ihrer Erkrankung, deutlich [dn-
ger als die Parkinsonpatienten (4,14 |ah-
re). Zudem waren sie bei Krankheitsbe-
ginn jiinger (37,16 vs. 47,22 Jahre).

Die beiden Patientengruppen unter-
schieden sich nicht signifikant in ihrem
FTMRS-Wert (Fahn-Tolosa-Marin Clinical
Rating Scale for Tremor, 29,96 vs.
30,08). Allerdings war der Ruhetremor
bei den Parkinsonpatienten stdrker aus-
geprdgt als bei Patienten mit ET+ (5,36
vs. 2,56). Beim Aktionstremor hingegen
war es umgekehrt (5,52 vs. 7).

Im DTRC lieBen sich keine signifikanten
Unterschiede zwischen dem Essentiel-
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lem Tremor plus und M. Parkinson bzw.
zwischen Patienten mit ET + und der Kon-
trollgruppe feststellen. Patienten mit
tremordominanter Parkinson-Krankheit
wiesen zwar im Vergleich zu den gesun-
den Probanden im oberen Anteil des lin-
ken DRTC, d. h. zwischen Nucleus ventra-
lis intermedius im Thalamus und dem
motorischen Cortex, Cluster mit signifi-
kant hoherer axialer, mittler und free-
water-korrigierter mittlerer Diffusivitat
(AD, MD, FW-MD) bzw. einem geringe-
ren Neuritendichteindex (NDI) auf. In
der quantitativen Analyse des gesamten
DRTC ergaben sich allerdings keine signi-
fikanten Unterschiede, vermutlich weil
die Cluster nicht groR genug waren, um
den gesamten DRTC signifikant zu verdn-
dern.

FAZIT

Dass sich die beiden Erkrankungen in
den mikrostrukturellen Veranderun-
gen des DTRC nicht nennenswert un-
terscheiden, ist vermutlich darauf zu-
riickzufiihren, dass der Tremor bei
den Parkinson- und ET +-Patienten
gleich stark ausgepragt war und bei-
de Gruppen sowohl unter einem Ru-
he- als auch einem Aktionstremor lit-
ten. Offenbar unterscheiden sich die
beiden Krankheitsbilder nicht in der
Pathogenese des Tremors. Dies kénn-
te auch erkldren, warum der Tremor
sowohl beim M. Parkinson als auch
beim Essentiellen Tremor Plus durch
die tiefe Hirnstimulation des Nucleus
ventralis intermedius reduziert wer-
den kann.

Stephanie Gréwert, Leipzig

Degenerativ

Lewy-Korperchen-
Demenz und Begleit-
erkrankungen im
limbischen System

Sakurai K et al. Medial temporal atrophy pre-
dicts the limbic comorbidities in lewy body
disease. Neuroradiology 2025; 67: 65-77
doi:10.1007/s00234-024-03502-z
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Eine Lewy-Korperchen-Demenz kann
isoliert auftreten, aber auch in Kom-
bination mit weiteren neuropatholo-
gischen Verdanderungen, darunter
eine Alzheimer Demenz oder auch
die erst vor kurzem beschriebene
LATE (limbisch praddominante alters-
assoziierte TDP-43 [Transactivation
Response [TAR]-DNA-binding protein
43)-Enzephalopathie.

Bei dieser letzteren Erkrankung wurde
die pathogenetische Bedeutung des
TDP-43 als begleitende Ursache einer kli-
nischen AD-dhnlichen Verdnderung be-
trachtet. Mittlerweile sind immer mehr
Experten der Meinung, dass es sich dabei
um eine eingestdndige Entitdt handelt.

Beide Manifestationen kdénnen ebenso
wie die Lewy-Kérperchen-Demenz (LBD)
mit charakteristischen Anzeichen in der
MRT einhergehen. Ob aber umgekehrt
spezielle MR-Muster eindeutig auf eine
Lewy-Demenz hinweisen, ist unklar. Eine
japanisch-US-amerikanische Gruppe hat
nun genauer untersucht, inwieweit eine
Atrophie des medialen Temporallappens
Begleiterscheinungen der Lewy-Demenz
abschéatzen kann.

Die Wissenschaftler zogen die Gehirne

von insgesamt 40 autopsierten Patien-

ten fir ihre Analyse heran. Darunter wa-

ren

= 16 Patienten mit ausschlieRlicher
Lewy-Demenz (pure LBD; 9 mit Ver-
dnderungen im limbischen System,
5 mit diffus neokortikalen Befunden
und 2 mit Lasionen im Hirnstamm)

= 24 Patienten mit pathologisch gesi-
cherten Begleiterscheinungen (mixed
LBD; mit 11 limbischen, 12 diffus
neokortikalen und 1 Hirnstamm-
Lasionen)

Die 40 Hemisphéren der 20 Gehirne wur-
den geschnitten, angefdrbt und mithilfe
von spezifischen Antikorpern weiter cha-
rakterisiert. Darauf folgte eine T1-ge-
wichtete MRT, die dann mit relativ einfa-
chen Indices ausgewertet wurde, sodass
sie auch in kleine und mittleren Hausern
moglich und nicht ausschlieBlich auf
neurologischen Zentren beschrankt ist.

Fir die (semi)quantitativen Berechnun-
gen wurden mithilfe einer speziellen
Software u. a. die Querschnitte der Kopfe
beider Hippokampi (ABHH) oder der bila-
teralen entorhinalen Cortices beider
parahippokampalen Gyri (ABEP) auf den
rekonstruierten koronalen, 3-dimensio-
nalen T1-gewichteten Aufnahmen he-
rangezogen.

Nach Adjustierung im Hinblick auf das Al-
ter korrelierten Geschlecht, verschiede-
ne MRT-Parameter, das AusmaR der agy-
rophilen Anfarbung und der ERICA-
Punktwert (ERICA: entorhinal-cortikale
Atrophie) signifikant mit einer neuro-
pathologisch gesicherten Alzheimer-
Demenz und tendenziell, wenn auch
nicht signifikant, mit den neuropatholo-
gischen Verdanderungen einer LATE.

Fir die Unterscheidung zwischen pLBD
und allen mLBD zeigten der ERICA-
Punktwert und die ABEP (Querschnitts-
flache beider entorhinaler Cortices/pyra-
hippokampale Gyri) die beste Abgren-
zung (Flache unter der Kurve Flache
0,80 bzw. 0,87). Die beste Abgrenzung
von pLBD und mLBD mit 2 Begleiterkran-
kungen (Alzheimer-Demenz sowie LATE
mit jeweils pathologisch gesicherten
Verdnderungen) zeigte die ABEP die bes-
te Leistungsfahigkeit, mit einer Flache
unter der Kurve von 0,94, einer Sensitivi-
tat von 100 %, einer Spezifitdt von 88,9%
und einer Genauigkeit von 0,96 %).

FAZIT

Eine Atrophie im Bereich des media-
len Temporallappens korreliert nach
diesen Daten signifikant mit einer
neurologisch gesicherten Alzheimer-
Demenz und tendenziell mit einer
neurologisch gesicherten LATE. Die
MRT koénnte dariiber hinaus durch die
Differenzierung von pLBD und mLBD
helfen, die beiden Erkrankungen zu-
kiinftig individuell zu behandeln.

Dr. Elke Ruchalla, Bad Diirrheim

Neuroradiologie Scan 2025; 15: 188-210 | 2025 Thieme. All rights reserved.

Degenerativ

QSM und Morphometrie
zur Differenzialdiagnostik
bei M. Parkinson

Li Y et al. The value of quantitative susceptibility
mapping and morphometry in the differential
diagnosis of Parkinsonism. AJNR 2025;
doi:10.3174/ajnr.A8665

Bei Patienten mit Morbus Parkinson
finden sich Eisenablagerungen in der
Substantia nigra, die mit der quanti-
tativen Suszeptibilitatskartierung
(QSM) dargestellt und quantifiziert
werden kénnen. Aber auch bei der
Multisystematrophie und der Pro-
gressiven supranukledren Blickpare-
se spielt der Eisenstoffwechsel im
Hirn eine wichtige Rolle, was die Dif-
ferenzialdiagnose erschwert.

Wenn die QSM allerdings mit der Mor-
phometrie kombiniert wird, lasst sich
die Parkinson-Krankheit von den atypi-
schen Parkinsonsyndromen (APS) unter-
scheiden, wie eine Studie aus China nun
zeigen konnte. Die Studienkohorte be-
stand aus 55 Patienten mit M. Parkinson
(MP), 32 Patienten mit Multisystematro-
phie vom Parkinsontyp (MSA-P, 17) bzw.
vom Cerebellum-Typ (MSA-C, 15), 14 Pa-
tienten mit Progressiver supranukledrer
Blickparese (PSP) sowie 33 gesunden
Probanden (Kontrollgruppe). Darunter
waren auch 68 Patienten mit einer
Krankheitsdauer von maximal 3 Jahren
(36 MP, 13 MSA-P, 10 MSA-C, 9 PSP).

In Substantia nigra, Nucleus caudatus,
Thalamus und Nucleus dentatus fanden
sich keine signifikanten Suszeptibilitdts-
unterschiede zwischen den verschiede-
nen Gruppen. Mit der QSM des Putamen
und des Globus pallidus lieRen sich die
Parkinsonpatienten hingegen mit einer
Sensitivitdt von 70,6 % und einer Spezifi-
tdt von 85,5% von den MSA-P-Patienten
differenzieren  (Cut-off-Wert  0,28).
Denn die Suszeptibilititswerte dieser
beiden Strukturen waren bei der MSA-P
signifikant hoher, nicht nur im Vergleich
zum M. Parkinson, sondern auch im Ver-
gleich zu den gesunden Probanden (Pu-
tamen und Globus pallidus) sowie den
PSP-Patienten (nur Putamen). Signifikan-
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te Unterschiede gab es auch bei den Sus-
zeptibilitdtswerten des Nucleus ruber:
Patienten mit PSP wiesen signifikant ho-
here Werte auf als die Kontrollgruppe
und die Parkinsonpatienten.

Die Patientengruppen unterschieden
sich auBerdem signifikant in ihren mor-
phometrischen Werten, d.h. dem Mag-
netresonanz-Parkinson-Index (MRPI),
dem Verhdltnis der Flache von Mittelhirn
und Pons (M/P-Fldchenverhadltnis) und
dem Verhdltnis der Kurzachsen von Mit-
telhirn und Pons. Den hdchsten MRPI
und das geringste M/P-Flachen- und
-Kurzachsenverhéltnis hatten PSP-Pa-
tienten, bei der MSA-C war es umge-
kehrt. Bei M. Parkinson war der MRPI ho-
her und das M/P-Flachenverhdltnis nied-
riger als bei der MSA-C. Patienten mit
PSP hatten wiederum héhere MRPI-Wer-
te als die gesunden Kontrollprobanden
und die MSA-C-Patienten, wahrend FIla-
chen- und Kurzachsenverhaltnis geringer
waren als in der Kontrollgruppe bzw. bei
der MSA-C- und MSA-P (M/P-Flachen-
und -Kurzachsenverhaltnis) bzw. den
Parkinsonpatienten (nur Kurzachsenver-
haltnis).

Mit dem Kurzachsenverhaltnis von Pons
und Mittelhirn lieRen sich Parkinson- und
PSP-Patienten mit einer Sensitivitat von
94,5 % und einer Spezifitdt von 64,3 % un-
terscheiden (Cut-off-Wert 0,57). Mitdem
MRPlund dem M/P-Fldchenverhdltnis wie-
derum konnten Parkinson und MSA-C mit
einerSensitivitdtvon73,3 %undeinerSpe-
zifitdt von 85 % (Cut-off-Wert 0,26) diffe-
renziertwerden.

Die quantitative Suszeptibilitatskartie-
rung von Putamen, Nucleus ruber und
Globus pallidus und das M/P-Fléchenver-
héltnis zusammengenommen waren bei
der Unterscheidung zwischen M. Parkin-
son und den atypischen Parkinsonsyn-
dromen (Cut-off-Wert 0,65) zwar wenig
sensitiv (41,3%), dafiir aber sehr spezi-
fisch (98,2%). Am besten schnitt die
Kombination aus den beiden Methoden
ab bei der Differenzierung zwischen
MSA-P und PSP sowie zwischen M. Par-
kinson und den atypischen Parkinson-
syndromen allgemein. Auch in friithen
Krankheitsstadien konnen sich QSM und
Morphometrie als nitzlich erweisen.
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Denn bei den Patienten mit einer Krank-
heitsdauer von maximal 3 Jahren
erbrachte die Diagnostik ebenfalls eine
robuste Leistung und die Ergebnisse wa-
ren vergleichbar mit der Gesamtkohorte.

FAZIT

Die Eisenablagerungen in der Sub-
stantia nigra eignen sich wenig fiir die
Differenzialdiagnostik, da sich die
Suszeptibilitdtswerte dieser Struktur
bei den verschiedenen Erkrankungen
nicht signifikant voneinander unter-
scheiden. Anders verhdlt es sich mit
Eisenablagerungen in den Basalgan-
glien, diese waren bei den Parkinson-
patienten am geringsten und bei
Patienten mit MSA am starksten. Der
Eisenstoffwechsel kdnnte also auch
bei den atypischen Parkinsonsyndro-
men ein maglicher therapeutischer
Ansatzpunkt sein.

Stephanie Gréwert, Leipzig

Entziindungen

Manuelle und automa-
tisierte Detektion des
zentralen Venenzeichen
in MS-Ldsionen

Manning AR et al. Multicenter Automated Cen-
tral Vein Sign Detection Performs as Well as Ma-
nual Assessment for the Diagnosis of Multiple
Sclerosis. AJNR 2025; 46: 620-626

Die Multiple Sklerose (MS) zeichnet
sich radiologisch durch Ldsionen in
der weiBen Substanz (White Matter
Lesions — WML) aus. Allerdings kén-
nen solche auch im Rahmen vaskula-
rer Erkrankungen auftreten. Fiir die
Differenzialdiagnose eignet sich
bspw. das zentrale Venenzeichen
(Central Vein Sign - CVS), denn vas-
kuldre Lasionen der weil3en Substanz
haben im Gegensatz zu den MS-typi-
schen Verdnderungen meist keine
Vene im Zentrum.

Da das manuelle Auszdhlen CVS-positi-
ver WML sehr zeitaufwédndig und unter-
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sucherabhdngig ist, wurden inzwischen
Algorithmen entwickelt, die die Ldsionen
mit einer zentralen Vene automatisch
auszdhlen. Eine multizentrische Studie,
an der 9 nordamerikanische Kliniken teil-
genommen haben, ergab nun, dass bei-
de Methoden vergleichbare Ergebnisse
liefern.

Bei den 79 Patienten, die wegen Ver-
dacht auf eine MS im MRT untersucht
worden waren, wurden manuell insge-
samt 5.250 Ldsionen der weiBen Sub-
stanz gezdhlt, 2.097 bei den Patienten,
bei denen sich der MS-Verdacht letztlich
bestdtigte (28) und 3.153 bei den Pa-
tienten, bei denen die Beschwerden in
Zusammenschau der Befunde auf ein
klinisch oder radiologisch isoliertes Syn-
drom zuriickgefihrt wurden.

Fir die manuelle Bestimmung des Ge-
samtanteils CVS-positiver Ldsionen wur-
den Lasionsmasken erstellt und auf die
dreidimensionalen  post-Kontrast-T2*-
EPI-Aufnahmen angewendet. Dann wur-
den alle WML manuell nach dem zentra-
len Venenzeichen abgesucht. Fiir eine
vereinfachte manuelle Auszdhlung wur-
den in den FLAIR*-Kontrast-Aufnahmen
mit select6™ bis zu 6 CVS-positive Ldsio-
nen der weiRen Substanz identifiziert.
Die automatische CVS-Detektion erfolg-
te algorithmusbasiert und mithilfe von
MIMoSA (Method for Intermodal Seg-
mentation Analysis).

Im Vergleich zu den manuellen Metho-
den erreichte der Algorithmus keine sig-
nifikant bessere Leistung, war aber auch
nicht signifikant schlechter. Mit beiden
Methoden lieBen sich Patienten mit und
ohne MS gut voneinander unterschei-
den. Die diskriminatorische Leistung der
automatischen Auszdhlung lag bei 78 %,
die der manuellen Methoden bei 89%
bzw. 80% (ohne bzw. mit select6).
Auch wenn die 11 Patienten ausge-
schlossen wurden, deren MRT-Aufnah-
men starke Artefakte aufwiesen, gab es
keine signifikanten Unterschiede zwi-
schen den verschiedenen Varianten (au-
tomatisch 81%, 89% bzw. 79% ohne und
mit select6™).

Neuroradiologie Scan 2025; 15: 188-210 | 2025 Thieme. All rights reserved.



FAZIT

Da nicht Giberall und zu jeder Zeit
speziell ausgebildete Neurologen
bzw. Radiologen zur Verfiigung ste-
hen, die CVS-positive Lasionen der
weilen Substanz in MRT-Aufnahmen
zuverldssig detektieren kénnen,
konnten sich standardisierte automa-
tische Auszahlungsmethoden in der
klinischen Praxis als nltzlich erwei-
sen. Von Interesse konnte kiinftig
auch der Zusammenhang zwischen
CVS-positiven WML und anderen Fak-
toren, wie z.B. dem EDSS-Wert oder
der Lasionslast, sein. Doch hierzu sind
noch weitere, groRBer angelegte Stu-
dien notwendig.

Stephanie Grawert, Leipzig

Entziindungen

Zeitliche Abnahme
von Hirnvolumina
bei Patienten mit

RR Multipler Sklerose

Opfer R et al. Patients with relapsing-remitting
multiple sclerosis show accelerated whole brain
volume and thalamic volume loss early in disea-
se. Neuroradiology 2025; 67: 99-107
doi:10.1007/s00234-024-03516-7

Auch bei gesunden Personen nimmt
mit dem Alter das Hirnvolumen ab.
Wie sieht es aber bei Patienten mit
einer relapsing-remitting (RR) Multi-
plen Sklerose aus? Hierzu sind die
Meinungen kontrovers, sowohl was
den Verlust an Gesamthirnmasse als
auch den Zellverlust in Bereich des
Thalamus betrifft. Opfer und Kolle-
gen haben nun genauer hingeschaut
und die Verminderung im Laufe der
Zeit betrachtet.

Die Wissenschaftler zogen fiir ihre Aus-

wertung heran:

= Daten von 196 gesunde Personen aus
einer Langsschnitt-Datenbank, fiir die
>2 T1-gewichtete Aufnahmen vorla-
gen (Alterspanne 22,8-63,7 Jahre;
Gruppe 1), sowie

= eine Kohorte von 256 Multiple-Skle-
rose-Patienten (Durchschnittsalter
37,8 Jahre, Altersspanne 20,1-60,8
Jahre) mit schubférmig-remittieren-
der MS, bei denen ebenfalls mindes-
tens 2 Aufnahmen mit einem Intervall
von 22 |ahren verfligbar waren
(Gruppe 2).

Alle Patienten wurden pharmakologisch
behandelt. Darunter befanden sich Medi-
kamente, deren Wirksamkeit als geringer
(wie Dimethyl-Fumarat, Interferon-pia,
Azathioprin u.a.) oder als hoher einge-
stuft wurde (Fingolimod, Natalizumab,
Ofatumumab u.a.). Die Gesamtdauer
der Erkrankung betrug beim 1.Studien-
MRT im Mittel 7,2 Jahre. AuBerdem di-
chotomisierten die Forscher noch nach
der Erkrankungsdauer (= vs. >6 Jahre).
Die Expanded Disability State Scale be-
trug im Mittel 1,9 Punkte bei der 1.
MRT-Untersuchung.

Fir die Auswertung maRen die Wissen-
schaftlerin beiden Gruppen die Verdnde-
rung der Gesamthirnmasse mit zuneh-
mendem Alter, es folgte die Messung
des Thalamusvolumens ebenfalls ber
die Zeit.

Mithilfe einer linearen Regression glie-
derten die Forscher die Gehirnverdnde-
rungen in eine altersbedingte und in
eine krankheitsbedingte Komponente.
Dabei fanden sie heraus, dass die Ge-
samthirnvolumina in beiden Gruppen im
Alter abnahmen. Allerdings waren unter
den gesunden Probanden nur 41 jiinger
als 45 Jahre, sodass hier ein Verzerrungs-
effekt auftreten konnte. Opfer et al. gli-
chen diese Moglichkeit durch einen Drei-
fach-Gewichtung bei den jingeren Kon-
trollen aus. Von der Auswertung ausge-
schlossen wurden in Gruppe 1 10 bzw. 8
Kontroll-Probanden mit Werten, die
stark auRerhalb der sonstigen Messun-
gen lagen (Gesamthirnvolumen bzw.
Thalamus).

Bei den 135 Patienten mit einer Krank-
heitsdauer von <6 Jahre fand sich tiber
die Zeit eine deutlich starkere Volumen-
minderung in Gesamthirn (-0,21%/Jahr
vs. -0,06%/Jahr bei den Patienten mit
ldngerer Krankheitsdauer) Im Bereich
des Thalamus fiel dieser Unterschied
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noch pragnanter aus, mit -0,39%/Jahr
vs. -0,0%/]ahr.

FAZIT

Nach ihren Ergebnissen scheint die
MS-bedingte Volumenabnahme im
Gesamthirn und im Thalamus in der
fritheren Krankheitsphase hoher aus-
zufallen als in spdteren Jahren, fassen
die Autoren zusammen. Das hieRBe
aber auch, dass man gerade bei den
jingeren Patienten schon zu Krank-
heitsbeginn mit hochwirksamen The-
rapien beginnen sollte, derzeit gilt
das nur fir ca. 1 Drittel der Betroffe-
nen. Diesen Aspekt der Krankheits-
dauer sollten zukiinftige Studien mit-
beriicksichtigen.

Dr. Elke Ruchalla, Bad Diirrheim

Padiatrisch

MRT-gestiitztes Grading
primdrer Hirntumore
im Kindesalter

Ho CY et al. Perfusion Showdown: Comparison
of Multiple MRI Perfusion Techniques in the
Grading of Pediatric Brain Tumors. AJNR 2025;
doi:10.3174/ajnr.A8635

Um primadre Hirntumore bei Kindern
optimal behandeln und die Prognose
abschédtzen zu kdnnen, ist es wichtig,
den Tumorgrad zu kennen. Das Gra-
ding erfolgt zwar ({blicherweise
durch histologische Merkmale. Doch
auch radiologische Biomarker kon-
nen dabei helfen, denn gut und
schlecht differenzierte Tumore zei-
gen im MRT ein unterschiedliches Er-
scheinungsbild.

In einer retrospektiven Studie wurde nun
untersucht, welche MRT-Technik sich fir
die Graduierung padiatrischer Hirntumo-
re am besten eignet: Diffusions- oder
Perfusionsbildgebungen  (dynamische
Suszeptibilitdts-Kontrast-MRT/DSC,  dy-
namische kontrastmittelgestiitzte MRT/
DCE, Intravoxel-Incoherent-Motion/
IVIM). Die Studienkohorte bestand aus
72 Kindern und Jugendlichen im Alter
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zwischen 1,7 und 211 Monaten mit noch
unbehandelten primdren Hirntumoren.

In den kontrastmittelgestiitzten MRT-
Aufnahmen wurden die K-, V, K-
und V,-Werte des Tumors ermittelt, in
den IVIM-Aufnahmen die D-, D*- und f-
Werte und in den DSC-Aufnahmen das
relative zerebrale Blutvolumen (rCBV).
Diese Parameter waren jedoch nicht ge-
eignet fir die Differenzialdiagnostik. Die
einzige Ausnahme bildete der D-Wert,
der dabei eine Sensitivitdit von 80,6%
bzw. 63,9 % (mittlerer D bzw. 5. Perzenti-
le des D-Werts) und eine Spezifitdt von
72,2% bzw. 80,6 % erreichte.

Am besten lieBen sich niedrig- und hoch-
gradige Hirntumore allerdings mit der in
der diffusionsgewichteten MRT be-
stimmten 5.Perzentile des scheinbaren
Diffusionskoeffizienten (ADC) voneinan-
der unterscheiden (Spezifitdit 80,6%,
Sensitivitdt von 75%). Im Schnitt lagen
die ADC-Werte bei den Tumoren vom
WHO-Grad | bis Il bei 987,97 x10°® mm?/
s und damit deutlich hdher als bei den
Grad-Ill- oder -IV-Tumoren (659,47 x 10-
6 mm2/s). Dass neben dem ADC, nur der
D-Wert als einziger Perfusionsparameter
bei gut und schlecht differenzierten Tu-
moren signifikant unterschiedlich war,
liegt vermutlich daran, dass dieser dem
klinischen ADC am ndchsten kommt.

Ein moglicher Grund fiir die Unterlegen-
heit der Perfusionparameter gegeniiber
dem ADC konnte die Heterogenitdt der
kindlichen Hirntumore sein. Denn anders
als bei Erwachsenen, bei denen gliale
und glioneurale Hirntumore dominieren,
kamen bei den hier untersuchten Kin-
dern neben den Gliomen (v.a. pilozyti-
sche Astrozytome, 21 Fille) auch em-
bryonale Tumore, wie Medulloblastome
(13 Falle) oder atypische teratoide/rhab-
doide Tumore (7 Falle) hdufig vor.

Auch der rCBV-Wert war nicht geeignet
fir die Unterscheidung zwischen gut
und schlecht differenzierten Hirntumo-
ren. Moglicherweise weil einige Varian-
ten der, in der hier untersuchten Kohorte
sehr haufig vorkommenden, pilozyti-
schen Astrozytome erhéhte rCBV-Werte
aufweisen kénnen, obwohl sie eigentlich
benigne sind. Dadurch kénnen sie in der
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Perfusions-MRT ein dhnliches Bild zeigen
wie die hochmalignen Medulloblastome,
was ein CBV-basiertes Grading er-
schwert.

FAZIT

Der scheinbare Diffusionskoeffizient
kann den Tumorgrad am besten vor-
hersagen und sollte deshalb primar
fur die radiologische Differenzierung
zwischen hoch- und niedriggradigen
Hirntumoren bei Kindern genutzt
werden. Dennoch kénnten sich auch
Perfusionsparameter in der Diagnos-
tik als nltzlich erweisen, bspw. bei
der Differenzierung verschiedener
Subtypen oder bei der Abschdtzung
des Outcomes. Hier wdren allerdings
noch weitere Untersuchungen not-
wendig.

Stephanie Grawert, Leipzig

Padiatrisch

FRACTURE-MRT zur
Untersuchung kindlicher
Wirbelsdulenanomalien

Manek HN et al. Comparing CT-like bone images
based on FRACTURE MR with CT in pediatric
congenital vertebral anomalies. AJNR 2024;
doi:10.3174/ajnr.A8639

Goldstandard fiir die bildgebende
Darstellung des Skelettsystems ist
nach wie vor die CT-Untersuchung.
Doch inzwischen kénnen auch im
MRT durch spezielle Techniken CT-
dhnliche Aufnahmen der Knochen ge-
neriert werden. Dazu zdhlt bspw. die
FRACTURE-MRT (Fast Field Echo Re-
sembling A CT Using Restricted Echo
Spacing), die bei der Diagnostik de-
generativer Erkrankungen der Wir-
belsdule gute Ergebnisse erbringt.

Eine prospektive Studie des Bai Jerbai
Wadia Hospital in Mumbai, fir die 11
Kinder und Jugendliche untersucht wor-
den sind, zeigt nun, dass sich die
FRACTURE-MRT auch fiir die Beurteilung
komplexer Wirbelsdulenanomalien im
Kindesalter eignet. Unter den Patienten

& Thieme

waren 8 Mddchen und 3 Jungen im Alter
zwischen einem Monat und 13 Jahren. 6
von ihnen litten am Klippel-Feil-Syn-
drom, 4 an einer spinalen Dysraphie und
ein Kind wies eine thorakolumbale verte-
brale Formations-Segmentationsanoma-
lie auf.

Die beiden Radiologen, die die CT- und
FRACTURE-MRT-Bilder dieser Patienten
ausgewertet haben, empfanden die Bild-
qualitdit der MRT-Aufnahmen in den
meisten Fdllen als optimal (7/11). Im
Schnitt vergaben sie dafiir 3,4 von 4
moglichen Punkten (nicht diagnostische
Aufnahme - 1 Punkt, Artefakte mit Ein-
fluss auf die Diagnostik — 2 Punkte, mini-
male Artefakte ohne Beeintrdchtigung
der Diagnostik - 3 Punkte, ausgezeich-
nete Bildqualitdit ohne Artefakte - 4
Punkte). Bei 4 Patienten fanden sich mi-
nimale Artefakte, die allerdings in den
meisten Féllen keinen negativen Einfluss
auf die Diagnosestellung hatten. Arte-
faktbedingt beeintrachtigt war die Diag-
nostik nur bei einem Patienten.

Das Signal-Rausch-Verhdltnis der Kno-
chenstrukturen war akzeptabel und vari-
ierte zwischen 70 und 150. Bei kleineren
Kindern unter 3 Jahren war es geringer,
aufgrund der Unreife des Skelettsys-
tems. Der Kontrast zwischen kortikalem
und spongiésem Knochen war bei allen
Patienten im Alter von mehr als 5 Jahren
gut (im Schnitt 19,2). Bei den jiingeren
Kindern war der Kontrast zwar geringer,
die Diagnostik wurde dadurch aber nicht
beeintrdchtigt.

Die FRACTURE-MRT lieferte Details zu
Deformationen wie Kyphosen, Skoliosen,
Torticollis und basildrer Impression mit
perfekter Ubereinstimmung zwischen
den beiden Auswertern bzw. den beiden
Bildgebungen (Sensitivitdt und Spezifitat
100%, Interrater-Reliabilitdit 91%, CT-
MRT-Ubereinstimmung 100%). Auch
Blockwirbelbildungen konnten damit
ausgezeichnet und mit perfekter Interra-
ter-Ubereinstimmung beurteilt werden
(Sensitivitdt 100%, Spezifitat 75%, Inter-
rater-Reliabilitit und CT-MRT-Uberein-
stimmung 91%) beurteilt werden. Ahn-
lich verhielt es sich mit den Wirbelkdrpe-
ranomalien (Sensitivitdt 80%, Spezifitat
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82-83%, Interrater-Reliabilitdat 91 %, CT-
MRT-Ubereinstimmung 82 %).

Bei den Segmentations- oder Formati-
onsanomalien der posterioren Elemente
stimmten die Auswerter bzw. die beiden
Bildgebungen solide bis nahezu perfekt
Gberein (Interrater-Reliabilitat 64 %, CT-
MRT-Ubereinstimmung 82 %). Fehlinter-
pretationen betrafen hauptsdchlich Kin-
der mit komplexen Fehlbildungen mit
mehrsegmentalen Fusionen und Forma-
tionsanomalien und resultierten am
ehesten aus der geringen GroRe und der
abnormen Ausrichtung der dysplasti-
schen Elemente.

FAZIT

Zwar kann die FRACTURE-MRT die CT-
Untersuchung derzeit noch nicht
vollstandig ersetzen. Denn da sie im
Schnitt 6-8 Minuten dauert (2-3 Mi-
nuten mit Compressed Sensing), ist
sie bspw. ungeeignet fiir Trauma-
patienten und anfallig fir Bewe-
gungsartefakte. Doch die FRACTURE-
MRT liefert Aufnahmen in akzeptabler
Bildqualitat und kénnte als Ergénzung
zur konventionellen MRT eingesetzt
werden, wenn es darum geht, Ano-
malien der kindlichen Wirbelsdule
ohne Strahlenbelastung zu untersu-
chen.

Stephanie Grawert, Leipzig

Padiatrisch

Radiogenomische Grup-
pierung niedriggradiger
Gliome im Kindesalter

Kazerooni AF et al. Imaging Clusters of Pediatric
Low-Grade Glioma are Associated with Distinct
Molecular Characteristics. AINR 2025;
doi:10.3174/ajnr.A8699

Niedriggradige Gliome im Kindesal-
ter konnen in zahlreiche verschiede-
ne molekulare Subtypen unterteilt
werden, die sich in Prognose und
Therapieansprechen zum Teil erheb-
lich unterscheiden. Die Radiomik bie-
tet die Mdglichkeit, die genetischen

Eigenschaften des Tumors bereits
vor der Biopsie bzw. der Resektion
vorherzusagen und so ggf. individuel-
le Therapiestrategien zu entwickeln,
die das Outcome verbessern.

In den USA wurden mithilfe der Radiomik
3 Tumorsubgruppen (Cluster) identifi-
ziert, die tber die klassische WHO-Ein-
teilung der niedriggradigen Gliome hi-
nausgehen. Die dafiir analysierten multi-
parametrischen MRT-Aufnahmen ent-
stammten dem Children’s Brain Tumor
Network.

Insgesamt 201 Kinder und Jugendliche
mit histopathologisch diagnostizierten
primdren Hirntumoren wurden in die
Studie aufgenommen. In das erste Clus-
ter wurden 78 Patienten eingeordnet
(Durchschnittsalter 95,1 Monate). Die
Tumore dieser Gruppe zeichnen sich
durch Mechanismen aus, die das Tumor-
wachstum  vorantreiben, wie die
PDGFRB-Expression. Typisch sind oxida-
tive Phosphorylierungen und immunre-
gulierende Wege wie Komplementkaska-
den und MHC-Klasse-1-Antigenprasen-
tationen. Im Vergleich zum dritten Clus-
ter sind Rhodopsin-dhnliche Rezeptor-
und FGFR1-Signalwege vermindert. Pilo-
zytische Astrozytome mit KIAA1549-
BRAF-Fusion waren hier hdufig.

In Cluster 2 (52 Patienten, Durch-
schnittsalter 115,4 Monate) waren
MAPK-Signalweg-alterierte diffuse Glio-
me und Gangliogliome (iber- und pilozy-
tische Astrozytome unterreprdsentiert.
Typisch waren ein moderates Kontrast-
mittelenhancement und héhere Spitzen-
werte bei der FLAIR-Signalintensitdt in-
nerhalb des peritumoralen Odems sowie
eine verminderte T2-Signalintensitat in
den nicht kontrastmittelanreichernden
Tumorregionen, was auf eine dichtere
Tumorzellpopulation hindeuten kdnnte.
Cluster-2-Tumore zeigten Eigenschaften,
die typisch sind fiir hohergradige Glio-
me. Potenzielle therapeutische Ansatz-
punkte wdren hier u.a. die Glykolyse
und die Fettsdureoxidation.

Auch in Cluster 3 (71 Patienten, Durch-
schnittsalter 117 Monate) fanden sich v.
a. MAPK-Signalweg-alterierte diffuse
Gliome und auch hier waren pilozytische
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Astrozytome unterreprdsentiert. Typisch
fir diese Subgruppe ist eine Hochregu-
lierung von Signalwegen, die mit DNA-
Methylierungen und Histonacetylierun-
gen assoziiert sind. Tumore mit dem
KIAA1549-BRAF-Fusionsgen gingen im
Vergleich zu anderen Tumoren des drit-
ten Clusters mit signifikant schlechteren
ereignisfreien Uberlebensraten einher.
Seltene KIAA1549-BRAF-Fusionsgene
fanden sich nur in dieser Tumorsubgrup-

pe.

Insgesamt variierten die ereignisfreien
Uberlebensraten zwischen 38,7 (Cluster
3) und 42,1 Monaten (Cluster 2). Patien-
ten mit Cluster-3-Tumoren ohne BRAF-
Fusion hatten gegeniber Patienten, die
der Subgruppe 1 zugeordnet werden
konnten, signifikant bessere ereignis-
freie Uberlebensraten.

FAZIT

Die Eingruppierung kindlicher nied-
riggradiger Gliome in diese Cluster
konnte sich als niitzlich erweisen, um
magliche therapeutische Ansatz-
punkte zu finden. Im ersten Cluster
spielen Wachstumsmechanismen und
Immunsuppression eine wichtige Rol-
le. Typisch fiir Tumore des zweiten
Clusters sind eine metabolische Plas-
tizitat sowie Gliomstammzellen-
eigenschaften und Cluster-3-Tumore
zeigen eine Hochregulierung von
DNA-Methylierungs- und Histonace-
tylierungsprozessen und seltene
KIAA1549-BRAF-Fusionsgene, die mit
einer schlechteren Prognose einher-
gehen.

Stephanie Grawert, Leipzig
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Radiologische, genetische
und klinische Merkmale
der cerebelldren Hetero-
topie

Pasca L et al. Neuroradiologic, Clinical, and Ge-
netic Characterization of Cerebellar Heteroto-

pia: A Pediatric Multicentric Study. AINR 2025;
46:170-177

Bei der cerebelldren Heterotopie (CH)
gelangen Bestandteile der Kleinhirn-
rinde wahrend der Hirnentwicklung
in die weiBe Substanz des Kleinhirns.
Mikroskopische cerebelldre Zellreste
finden sich haufig bei Feten und Neu-
geborenen, sowohl im Zusammen-
hang mit syndromalen Erkrankungen
und Malformationen als auch bei Kin-
dern ohne sichtbare Fehlbildungen.
Wie haufig makroskopische cerebel-
lare Heterotopien vorkommen, ist
hingen nicht abschlieBend geklart.

In Italien wurden nun die neuroradiologi-
schen, klinischen und genetischen Merk-
male dieser im MRT sichtbaren Heteroto-
pien untersucht. Die Studienkohorte be-
stand aus 32 Kindern und Jugendlichen
im Alter von durchschnittlich 9,2 Jahren,
18 wiesen eine isolierte CH und/oder
Fehlbildungen des Kleinhirns auf (Grup-
pe A). Bei den (ibrigen 14 Patienten ging
die CH mit anderen Fehlbildungen, z.B.
im GroRhirn oder dem Hirnstamm, ein-
her (Gruppe B).

Die Heterotopien fanden sich meist in
der peripheren, subkortikalen weiRen
Substanz (87,5%), typischerweise beid-
seitig (62,5%) und im unteren Anteil der
Kleinhirnhemisphdren (84 %). Sie waren
hdufig linsenférmig oder oval und ma-
Ren wenige Millimeter.

Mehr als 3 Viertel der Patienten mit iso-
lierter CH bzw. Fehlbildungen des Klein-
hirns zeigten Entwicklungsverzégerun-
gen (78%). Meist war die Sprachentwick-
lung betroffen (67 %), aber auch Koordi-
nations-, Lern- und Autismus-Spektrum-
Storungen und geistige Behinderungen
kamen vor. Zudem zeigten viele Kinder
Verhaltensstérungen (67%). Von klein-
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hirntypischen Symptomen wie Apraxie,
Dysmetrie oder Ataxie waren nur 2 Pa-
tienten betroffen. 8 Kinder wiesen eine
oder mehrere dysmorphische Verdnde-
rungen auf, bspw. eine leichte Hypopla-
sie des Vermis cerebelli (28 %) oder Ano-
malien des Corpus callosum (39%). Die
Heterotopien waren teils ein-, teils beid-
seitig (8 bzw. 10 Patienten, 44 % vs. 55%)
und fanden sich ausnahmslos in der peri-
pheren, subkortikalen weiBen Substanz
des unteren Anteils der Kleinhirnhemis-
phdren.

Bei 14 Patienten der Gruppe A erfolgten
genetische Untersuchungen. Diese erga-
ben eine de novo Deletion an Chromo-
som 1 und 4 heterozygote de novo Vari-
anten  autosomal-dominanter  Gene
(ANKRD11 (2x), KDM6B, PAK1).

Bei den Kindern und Jugendlichen der
Gruppe B wurde in den genetischen Un-
tersuchungen hauptsachlich das CHAR-
GE-Syndrom diagnostiziert (10/14). Die
Gbrigen 4 Patienten ohne CHARGE-Syn-
drom litten unter syndromalen Formen
der geistigen Behinderung (2 Falle),
einer epileptischen Enzephalopathie
bzw. dem Down-Syndrom. In den geneti-
schen Untersuchungen wurden beiihnen
eine komplexe chromosomale Neuord-
nung bzw. eine heterozygote Variante
des DYNC1H1-Gens nachgewiesen bzw.
die Trisomie 21 bestatigt.

Die Bildgebung zeigte in der Gruppe B
hauptsachlich beidseitige, symmetrische
Heterotopien in der peripheren, subkor-
tikalen weiBen Substanz des unteren An-
teils der Kleinhirnhemisphdren. In 4 Fal-
len wurden komplexe Hirnfehlbildungen,
bspw. in Form von Hypoplasien von Ver-
mis oder Pons, einer cerebellaren Dyspla-
sie, dysmorphischen Temporalhérnern
oder Basalganglien oder eine Polymikro-
gyrie nachgewiesen. Bei diesen 4 Patien-
ten waren die Heterotopien sowohl in
der peripheren, subkortikalen weiRen
Substanz als auch in der tiefen weiRen
Substanz der unteren und oberen Anteile
der Kleinhirnhemisphéren lokalisiert.
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FAZIT

Patienten mit isolierter CH zeigen
haufig Entwicklungsverzégerungen
und Verhaltensstérungen und unter-
scheiden sich damit von Patienten mit
zerebralen Heterotopien, die auch
ohne klinische Relevanz sein kdnnen.
Die genetischen Untersuchungen
deuten dabei auf einen mdglichen
Zusammenhang zwischen morpholo-
gischen und funktionellen Entwick-
lungsstorungen hin und unterstrei-
chen die Bedeutsamkeit der CH-De-
tektion fir die weitere diagnostische
Planung. Fiir die radiologische Abkla-
rung sollten 3D-T1- sowie T2- und
FLAIR-Aufnahmen genutzt werden.
Fir die Differenzierung der CH von
kleinen gliotischen Lasionen kénnte
auch die Diffusions-MRT hilfreich
sein.

Stephanie Grawert, Leipzig
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Zentraler Tegmentaltrakt:
T2|FLAIR-Mismatch
pradiktiv fiir Myelin-
Degeneration

Buyukceran EU et al. T2/FLAIR mismatch and
diffision restriction as novel pathophysiological
markers in MRI evaluation of central tegmental
tract hyperintensity in pediatric patients. Neu-
roradiology 2025; 67: 743-753 doi:10.1007/
s00234-024-03509-6

Eine Hyperintensitdt des zentralen
Tegmentaltrakts (CTTH) in T2-Wich-
tung ist ein seltener Befund in der
MRT bei Kindern, dessen klinische Be-
deutung unklar ist. Es kann es sich
um ein transientes, altersabhdngiges
Phdnomen wahrend der Hirnreifung
oder um eine irreversible Myelin-De-
generation handeln. In dieser Studie
wurde der Zusammenhang zwischen
CTTH und der FLAIR- bzw. Diffusions-
bildgebung untersucht, um deren di-
agnostischen Wert zu ermitteln.

Die Autoren analysierten retrospektiv
3462 kraniale MRT-Aufnahmen von Kin-
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dern (0-18 Jahre), die zwischen Juli 2011
und Januar 2022 durchgefiihrt wurden.
Hierbei wurden 104 Patienten mit bilate-
raler T2-Hyperintensitdt in der WeiRen
Substanz des Hirnstamms identifiziert.
Alle Aufnahmen der Diffusionswichtung
und der FLAIR-Sequenz wurden visuell in
Hinblick ein T2 /FLAIR-Mismatch und eine
Diffusionsrestriktion ohne Kenntnis der
klinischen Informationen von 2 unabhédn-
gigen Befundern bewertet. Bei 26 Pa-
tienten lagen MRT-Kontrolluntersuchun-
gen vor, die analog beurteilt wurden. Die
Untersuchungen wurden an 3 unter-
schiedlichen MRT-Gerdten mit einer
Feldstarke von 1 bzw. 1,5 Tesla durchge-
fihrt. Ein T2/FLAIR-Mismatch ist gekenn-
zeichnet durch eine Hyperintensitdt des
zentralen Tegmentaltrakts in T2-Wich-
tung ohne korrelierende Signalanhebung
in der FLAIR-Sequenz. Die klinischen Da-
ten entnahmen die Autoren den elektro-
nischen Patientenakten. Die statistische
Auswertung erfolgte mit SPSS, Version
23, wobei eine Signifikanz als p<0,05 de-
finiert war.

Ergebnisse

Insgesamt wurden 104 Kinder (72 Mad-
chen und 32 Jungen) mit CTTH im Alter
von 1 Monat bis 16 Jahren (Durch-
schnittsalter: 31,34 Monate) in die Aus-
wertung eingeschlossen. Basierend auf
den Informationen zum Gestationsalter
lag bei 20/78 Kindern eine Frithgeburt in
der Anamnese vor. Die hdufigsten klini-
schen Diagnosen waren eine Epilepsie
(n=25), Stoffwechselerkrankungen (n=
16) und Zerebralparese (n=15). Eine Dif-
fusionsrestriktion wurde bei 40,8% der
Patienten (40/98) beobachtet. Eine Hy-
perintensitdt des zentralen Tegmental-
trakts in T2-Wichtung und der FLAIR-
Sequenz wiesen 39,6% der Patienten
(36/91) auf. Ein T2/FLAIR-Mismatch wur-
de bei 60,4% der Patienten nachgewie-
sen. Bei 15/26 Patienten war in den Kon-
trolluntersuchungen die Hyperintensitdt
des zentralen Tegmentaltrakts in keiner
Sequenz mehr nachweisbar. In der zwei-
ten Gruppe von 11 Kindern mit persistie-
render CTTH wurde in keinem Fall eine
Diffusionsrestriktion nachgewiesen, wo-
hingegen in der ein T2/FLAIR-Mismatch
unverdndert bestand. Es zeigte sich eine
signifikante Korrelation zwischen T2/

FLAIR-Mismatch und der klinischen Diag-
nose (p=0,020) sowie zwischen Diffusi-
onsrestriktion und T2/FLAIR-Mismatch
(p=0,017). Eine Diffusionsrestriktion
war in 58,1% der Félle mit einer Hyper-
intensitat in der FLAIR-Sequenz assoziiert
und in 68,5% ohne Diffusionsrestriktion
bestand eine T2/FLAIR-Mismatch. Es
wurde eine statistisch signifikante Korre-
lation zwischen Patientenalter und Diffu-
sionsrestriktion gefunden (p=0,01). Das
Durchschnittsalter bei Kindern mit Diffu-
sionsrestriktion betrug 17 Monate vs. 33
Monate ohne Diffusionsrestriktion.

FAZIT

Die in der MRT-Bildgebung bei Kin-
dern beobachtete Diffusionsrestrikti-
on bei CTTH koénnte laut den Autoren
in der Friihphase auf eine potentiell
reversible Beteiligung der Axone zu-
riickzuftihren sein. Bei persistierender
CTTH ist ein T2/FLAIR-Mismatch ver-
mutlich Ausdruck einer irreversiblen
Myelin-Degeneration. Diese Parame-
ter konnen Hinweise auf den Schwe-
regrad und die Chronizitdt der CTTH
liefern. Weitere Studien sind erfor-
derlich, um diese Ergebnisse und ihre
klinische Bedeutung zu validieren.

PD Dr. Petra Wunderlich, Dresden

Padiatrisch

Interhypothalamische
Adhdsionen

Oien MP et al. Interhypothalamic adhesions:
prevalence, structure, and location-based clas-
sification map in pediatric patients undergoing
MRI. Neuroradiology 2025; 67: 277-285
d0i:10.1007/s00234-024-03505-w

Unter interhypothalamischen Adha-
sionen fassen Mediziner Faserbiindel
zusammen, die den Hypothalamus
horizontal oberhalb des 3. Ventrikels
verbinden. In der MRT dhneln die Fa-
sern denen von interthalamischen
Adhdsionen, die lediglich als morpho-
logische Variante gelten und keine
Krankheitswert aufweisen.

Neuroradiologie Scan 2025; 15: 188-210 | 2025 Thieme. All rights reserved.

Diese interhypothalamischen Verbindun-
gen (IHA) sind bislang nur bei Kindern
(bis zum 18.Lebensjahr) beschrieben.
Daher sind manche Experten davon
iiberzeugt, dass es sich um Uberbleibsel
des normalen Hirnwachstums und der
VergroRerung des 3.Ventrikels handelt.
Ware dies der Fall, so miisste mit zuneh-
mendem Alter Involutionen dieser Fasern
nachweisbar sein - bis jetzt wurde dies
jedoch noch nicht beobachtet.

Einige Autoren sind daher der Ansicht,
dass diese Faserbiindel Anzeichen fiir
Anomalien der Mittellinie darstellen und
daher nach diesen gesucht werden soll-
te. Auf alle Fille stellen IHA seltene
Strukturen dar, zum einen, weil sie tat-
sdchlich selten auftreten, zum anderen,
weil moglicherweise die derzeitigen Mo-
dalitdten der Bildgebung noch zu grob
sind, um feinste, kleine Strukturen wie-
derzugeben. US-amerikanische Medizi-
ner haben sich des Problems nun syste-
matisch angendhert und sich folgende

Fragen gestellt:

1. Wie hoch ist die Pravalenz dieser IHA
bei Kindern und Jugendlichen?

2. Persistieren die IHA mehr oder weni-
ger unverdndert im Laufe des Wachs-
tums?

3. Wie stellen sich die Signalintensitaten
der IHA auf T1- bzw. T2-gewichteten
MRT-Sequenzen dar - dhneln sie eher
denen der weiRen oder denen der
grauen Substanz?

Dabei kamen Oien et al. zu folgenden Er-
gebnissen:

Ad 1: Die Wissenschaftler durchsuchten
in der die Datenbank der Kinderklinik
Minnesota unter 1550 Patienten der |ah-
re 2012 und 2013 verschiedene T1-ge-
wichteten Sequenzen nach entsprechen-
den Strukturen, die nach ihrer Definition
in 22 Ebenen sichtbar sein mussten. In
33 Féllen wurden sie fiindig (Durch-
schnittsalter 4,7 Jahre; 19 Jungen). Da-
raus errechnete sich eine Prdvalenz von
2,13%.

Ad 2: Bei 19 dieser IHA-positiven Kinder
und Jugendlichen wurden Folge-MRTs
durchgefiihrt, mit einem durchschnittli-
chen Intervall von 2 Jahren. Die IHAs wa-
ren auf 92% dieser insgesamt 77 Follow-
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up-Aufnahmen weiterhin nachweisbar
(71/77).

Ad 3 Die IHA glichen in ihre Signalinten-
sitdt eher der grauen Substanz.

Bei ndaherer Betrachtung wiesen die IHAs
eine durchschnittliche Oberflache von
4,4mm? auf. Bei der weiteren Untersu-
chung teilten die Wissenschaftler sie an-
hand der verschiedenen Lokalisationen
innerhalb des 3.Ventrikels in 5 verschie-
dene Typen ein.

Begleiterkrankungen bei den 33 Patien-
ten mit IHA umfassten Hydrocephali (n=
9). 8 der Patienten waren ehemalige
Friihgeburten  (26.-36. Gestationswo-
che). Bei 8 Kindern prasentierten sich,
abgesehen von den IHA, unauffillige
MRTs.

Abweichungen im Bereich des Corpus
callosum umfassten eine Hypogenesie
bis hin zur vollstdndigen Agenesie (n=
7). Myelomeningozelen und Chiari-Mal-
formationen fanden sich bei jeweils 4 Pa-
tienten. Eine anamnestisch bekannte
Epilepsie wurde bei 4 Patienten beschrie-
ben, und Hinweise auf eine hdmorrhagi-
sche periventrikuldre Leukomalazie be-
standen bei weiteren 4 Kindern. Eine ver-
minderte Funktion der Hypophyse (Man-
gel an Wachstumshormon) war in 1 Fall
gesichert, und in 2 Féllen bestand ein
vollstdndiger Ausfall der Hypophyse. Alle
Patienten mit Beteiligung der Hypophyse
wiesen IHAs im posterioren Bereich auf
und waren in Kontakt mit dem Boden
des 3. Ventrikels.
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FAZIT

Bei interhypothalamischen Adhésio-
nen handelt es sich um seltene Be-
funde (Pravalenz 2,3 %), die bislang
nur bei Kindern und Jugendlich nach-
gewiesen wurden, fassen die Autoren
zusammen. Dabei konnen die IHA mit
einer Anzahl weiterer zerebraler Pa-
thologien verbunden sein. Das kénnte
aber auf einen Verzerrungseffekt zu-
riickgehen, da klinisch stumme IHAs
nicht weiter abgekldrt werden. Nur
wenn MRTs wegen auffalliger Symp-
tome auftreten, kénnen die IHA als
Inzidentalome diagnostiziert werden.

Dr. Elke Ruchalla, Bad Diirrheim

Padiatrisch

Raumforderungen
zwischen Confluens
sinuum und Hinter-
hauptschuppe bei Feten

Sampaio L et al. Fetal torcular pseudomass and
development of the dural venous sinuses: in-
sights from 2D TOF MR angiography. Neuro-
radiology 2025; 67: 269-276 doi:10.1007/
s00234-024-03501-0

Ansammlungen von Weichteilgewe-
be bei prdnatalen Feten bzw. bei
Sauglingen kurz nach der Geburt bis
hin ins Kleinkindalter scheinen keine
Seltenheit. Erstmals 2017 beschrie-
ben, findet man sie bei ca. 3%
(12,7 %) aller 3-Jahrigen - noch gro-
Ber wird der Anteil bei jiingeren Kin-
dern und Feten.

Bislang geht man davon aus, dass es sich
um gutartige Ldsionen handelt, aber
letztlich ist ihre genaue anatomische Be-
ziehung zu den vendsen Sinus noch un-
geklart. Portugiesische Mediziner haben
sich diese Pseudo-Raumforderungen
zwischen September 2018 und April
2024 in einer retrospektiven Analysen
von pranatal angefertigten MRT genauer
angeschaut.

& Thieme

Eingeschlossen wurden 45 Kinder im
mittleren Gestationsalter von 31 Wo-
chen, bei denen eine 2-dimensionale
TOF-MR-Angiografie (TOF: train of flight)
angefertigt worden war. Bei diesen Un-
geborenen wollten die Wissenschaftler
die Beziehung dieser Raumforderungen
zur Anatomie bzw. anatomischen Varian-
ten der benachbarten Venen kldren.

Die Aufnahmen begutachteten 2 erfah-
ren Neurologen im Hinblick auf die struk-
turelle Anatomie, besonders in der hinte-
ren Schddelgrube und dort v.a. auf den
im Mittelhirn gelegenen sagittalen
Schichten, und suchten dabei nach die-
sen Raumforderungen (=2 mm), im We-
sentlichen zwischen dem Confluens sinu-
um und der Hinterhauptschuppe. Die
Anatomie wurde charakterisiert als fokal,
sichelformig  und/oder umfangreich
(,bulky*).

Bei insgesamt nahezu der Halfte der Un-
geborenen (48,9 %) fand sich mindestens
1 anatomische Variante (n=18), v. a. eine
iberwiegend nach rechts drainierende
(33%) Form, gefolgt von einer linksseiti-
ger Drainage (7 %) und einer Drainage di-
rekt in den Sinus occipitalis (11,1%). Bei
1 Fetus wurden simultan eine Drainage
nach rechts und in den Sinus occipitalis
(1%) beobachtet. Eine Pseudoraumfor-
derung zeigten ca. 2 Drittel der Kinder
(n=34; 75,6%). Darunter waren jeweils
10 fokale bzw. ,bulky“ Ldsionen, bei den
restlichen um eine sichelférmige Anato-
mie.

Bei 3 Feten zeigten sich assoziierte vas-
kuldre Fehlbildungen (2-mal die V. cere-
bri magna, 1-mal die duralen Sinus be-
treffend. Bei 2 dieser Fehbildungen be-
standen jeweils ein erweiterter okzipita-
len Sinus und multiple okzipitale Sinus.
Eine Pseudo-Raumforderung lag nur bei
der sichelférmigen und symmetrisch
median gelegenen Malformation vor.

Die Forscher fanden eine signifikante
Assoziation zwischen Lokalisation der
Pseudo-Raumforderung und ihrer Mor-
phologie: Alle Ldsionen mit vendser Drai-
nage lagen linksseitig, und 4 Fiinftel da-
von prdsenteren sich als ,bulky“. Die me-
dianen/symmetrischen Ldsionen dage-
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gen lieRen sich eher als fokal oder sichel-
formig beschreiben.

FAZIT

Trotz der geringen Patientenzahl
konnte eine Beziehung zwischen dem
Pseudo-Raumforderungen mit der
umgebenden vendsen Anatomie be-
schrieben werden, v. a. bei Vorliegen
venoser Fehlbildungen, fassen die
Autoren zusammen-Nun missten
weitere, groRere Studien durchge-
fiihrt werden, die diese Daten besta-
tigen und auch den ldngeren Verlauf
beriicksichtigen.

Dr. Elke Ruchalla, Bad Diirrheim

Varia

Hochauflésende DWI:
Kartierung der oberflich-
lichen WeiRRen Substanz

Zhang F et al. Assessment of the Depiction of
Superficial White Matter Using Ultra-High-Reso-
lution Diffusion MRI. Hum Brain Map 2024; 45:
10.1002/hbm.70041

Die oberflachliche WeiBe Substanz
(SWM) besteht aus zahlreichen kur-
zen Nervenfasern, die benachbarte
Gyri verbindet. Sie spielt eine wichti-
ge Rolle bei der Funktion, Reifung
und der Alterung des Gehirns sowie
verschiedenen neurologischen Er-
krankungen. Die Diffusions-MRT
(dMRT)-Traktografie ermdglicht eine
in vivo-Kartierung der SWM. Die Ab-
bildung der kleinen, stark gekriimm-
ten Fasern stellt allerdings eine He-
rausforderung fiir die Bildgebung
dar.

In dieser Arbeit wurde die Leistungsfa-
higkeit der Kartierung der SWM in vivo
mittels ultrahochauflésender dMRT un-
tersucht. Die Autoren verglichen die
Leistungsfdhigkeit von 2 DWI-Techniken.
Zum einen wurden hochauflésende iso-
trope Aufnahmen unter Verwendung
des generalisierten Slice-Dithered En-
hanced Resolution (gSlider)-Protokolls
bei 10 gesunden Erwachsenen (5 Frauen,

Durchschnittsalter: 36+7,5 Jahre) ge-
wonnen. Dieses Protokoll verwendet vie-
le dicken Schichten mit unterschiedli-
chen Radiofrequenz-lmpulsen mit einer
hohen in-plane Auflésung von 0,76 mm,
was im Vergleich zu einer direkten Mes-
sung mit hoher isotroper Auflésung zu
einer 5-fachen Erhohung des Signal-
Rausch-Verhiltnisses (SNR) fihrt. Ein
Standard-Inversionsverfahren mit Tikho-
nov-Reqularisierung wird dann zur Re-
konstruktion von diinnen Schichten mit
hoher Auflésung verwendet. Die Daten
wurden dreifach erfasst, um durch eine
Mittelung das SNR weiter zu erhoéhen.
Hiermit wird die hochstmdoglichste Auf-
|6sung fiir eine in vivo dMRI des gesam-
ten Gehirns erreicht, die innerhalb einer
MeRzeit von 1 Stunde und dem ge-
wiinschten SNR an einem MRT-Gerdt mit
einer Feldstdrke von 3 Tesla maglich ist.
Diese Ergebnisse wurden mit den dMRT-
Daten mit einer niedrigeren isotropen
ortlichen Auflésung von 1,25 mm vergli-
chen. Fiir diesen Vergleich nutzten die
Autoren die Daten von 10 gesunden Er-
wachsenen (5 Frauen, Durchschnittsal-
ter: 29,3+3,9 Jahre) aus der &ffentlich
zuganglichen Datenbank des Human
Connectome Project Young Adults (HCP-
YA). Die Wissenschaftler fiihrten eine de-
taillierte Bewertung der anatomischen
Plausibilitat der Ergebnisse unter Beriick-
sichtigung der Literatur zur Darstellung
der axonalen Verbindungen bei Primaten
(Makaken) durch.

Ergebnisse

Bei der Darstellung der kortiko-kortika-
len anatomischen Konnektivitdt wiesen
die beiden Techniken signifikante Unter-
schiede auf. Die SWM-Traktografien, die
aus dem hochauflésenden gSlider-Da-
tensatz abgeleitet wurden, zeigten im
Vergleich zu den Daten mit niedriger
Auflésung eine groRere Anzahl von tat-
sdchlichen anatomischen Verbindungen
in der SWM und eine hohere kortikale
Abdeckung. Der groSte Vorteil der hoch-
auflésenden dMRT-Daten war die Kartie-
rung von kurzstreckigen SWM-Verbin-
dungen mit einer Ldnge von weniger als
40mm.
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FAZIT

Die Autoren kamen zu dem Schluss,
dass die rdumliche Auflésung der
dMRT-Daten ein wichtiger Faktor bei
der Kartierung der oberflachlichen
WeiRen Substanz ist. In Anbetracht
der relativ langen MeRzeit sollte bei
der Anwendung der dMRT-Trakto-
grafie in kiinftigen Arbeiten das Ver-
haltnis zwischen dem Aufwand der
Datenerfassung und der Leistungsfa-
higkeit der SWM-Darstellung bertick-
sichtigt werden. Es sind weitere Stu-
dien zur Standardisierung der hoch-
auflosenden dMRT zur Kartierung der
SWM erforderlich.

PD Dr. Petra Wunderlich, Dresden

Varia

Pradiktoren fiir posttrau-
matische Epilepsien nach
Schéddel-Hirn-Trauma

Akrami H et al. Prediction of Post Traumatic Epi-
lepsy Using MR-Based Imaging Markers. Hum
Brain Mapp 2024; 45: e70075 doi:10.1002/
hbm.70075

Das Neuauftreten einer Epilepsie
nach einem Schadel-Hirn-Trauma
(SHT) ist keine Seltenheit, obwohl
die Beziehung der beiden Entitdten
noch nicht vollstindig geklart ist.
Die klassische posttraumatische Epi-
lepsie beginnt dabei friihestens 1
Woche nach dem SHT und hat we-
sentliche Auswirkung auf den Betrof-
fenen: So kann er méglicherweise All-
tagsaktivitaten nicht mehr wie ge-
wohnt durchfiihren, auch die kogniti-
ven Fdhigkeiten konnen einge-
schrankt sein.

Signifikante Risikofaktoren fiir eine sol-
che posttraumatische Epilepsie umfas-
sen Krampfanfdlle bereits innerhalb der
ersten 7 Tage nach dem Trauma, akute
intrazerebrale Blutungen, v.a. subdurale
Hamatome, Hirnkontusionen und hohe-
res Alter (>65 Jahre zum Zeitpunkt des
SHT). Uber die tatsichliche Haufigkeit
diskutieren aber die Experten und geben
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Werte von 4-53% an. Nach epidemiolo-
gischen Studien machen posttraumati-
sche Epilepsien etwa 10-20 % aller symp-
tomatischen Epilepsien aus.

Wegen der teils dramatischen Folgen
dieser Krampfanfalle fiir den Betroffenen
wdre es sinnvoll, Marker zu kennen, die
schon vor Einsetzen der Krampfanfdlle
Patienten mit einem erhdhten Risiko fir
das Auftreten identifizieren. So kénnten
Gegenmalnahme ergriffen werden, die
dieses Risiko abschwéchen, etwa mittels
individuelle eingesetzter Antikonvulsiva.
Eine nordamerikanische Gruppe hat nun
versucht, mithilfe von Methoden des ma-
schinellen Lernens in der MRT zuverldssi-
ge Marker herauszufinden.

Dazu wadhlten die Wissenschaftler zu-
ndchst 113 Patienten. Fiir den Vergleich
der 2 Gruppen mit bzw. ohne posttrau-
matische Epilepsie wurden jeweils 36 Pa-
tienten herangezogen, bei denen auRer-
dem Training und Testen eines Maschi-
nenlern-Algorithmus erfolgten. Die hier
verbliebenen 41 Betroffenen und 97 Pa-
tienten einer anderen Kohorte wurden
zum Training eines kiinstlichen neurona-
len Netzwerkes zur automatisierten Er-
kennung der epileptogenen Lésion ein-
gesetzt.

3 Merkmale der MRT-Bildgebung gingen

in die Lernalgorithmen ein:

= das Volumen der epileptogenen Lasi-
on

= MaRe der funktionellen Konnektivitat
im Ruhezustand in der funktionellen
MRT (fMRT)

= die Amplitude der niederfrequenten
Fluktuationen in der fMRT (amplitude
of low frequency fluctuation, ALFF)

Diese wurden dann in 3 Klassifikatoren

eingegeben:

= die Kernel Support Vector Machine
(KSVM)

= das Random Forest Model

= ein kiinstliches neuronales Netzwerk

Aus all diesen Daten versuchten die For-
scher, ein mdglichst genaues Pradikti-
onsmodell zu entwickeln, beurteilt an-
hand der Fliche unter der ROC-Kurve
(ROC: receiver operating characteristic).
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Bei der Auswertung zeigte sich, dass die
KSVM die beste Leistungsfahigkeit fir
die Pradiktion einer posttraumatischen
Epilepsie zeigte (Fldche unter der Kurve:
0,78). Dabei waren signifikante Differen-
zen in beiden Temporallappen und im
Zerebellum zwischen den beiden Patien-
tengruppen (mit/ohne Epilepsie) fir das
Modell am wichtigsten, um Patienten
mit erhohtem Risiko flir posttraumati-
sche Epilepsien zu erkennen.

FAZIT

Bei Patienten mit Schéddel-Hirn-Trau-
ma kann das entsprechend trainierte
KSVM-Modell die mégliche Entwick-
lung einer posttraumatischen Epilep-
sie am genauesten abschdtzen, fassen
die Autoren zusammen. Dabei zeig-
ten sowohl beide Temporallappen als
auch das Kleinhirn signifikante Unter-
schiede beim Vergleich der Ldsionen
und der ALFF zwischen den Gruppen.
Einschrdnkend gelten die relativ ge-
ringe Patientenzahl und dass die Art
der Epilepsie nicht ndher bestimmt
werden konnte.

Dr. Elke Ruchalla, Bad Diirrheim

Varia

Hyperintensititen der
weilBen Substanz bei
raumlichem Neglect
nach Schlaganfall

Réhrig L, Karnath HO, Structural Disconnections
Caused by White Matter Hyperintensities in
Post-Stroke Spatial Neglect. Hum Brain Mapp
2024; 45: €70078 doi:10.1002/hbm.70078

Nach einem ischamischen Schlagan-
fall konnen pathologischer Verhal-
tensmuster auftreten denen struktu-
relle und/oder funktionelle Konnekti-
onsstérungen zwischen eigentlich in-
takten Bereichen der grauen Sub-
stanz zu Grunde liegen. Diese Diskon-
nektionen sind mit einer Reihe von
kognitiven Stérungen verbunden
sein.

& Thieme

Derartige Diskonnektionen kénnen auf
Schadigungen der gleichen Fasertrakte
der weiRen Substanz in unterschiedli-
chen subkortikalen Bereichen zuriickge-
hen, auch ohne dass sich die Lasion der
grauen und der weiRen Substanz iber-
lappen.

Dariiber hinaus kénnen Schaden der wei-
Ren Substanz auch von einer zerebralen
Mikroangiopathie herriihren, dann in
Form von kleinen subkortikalen Infark-
ten, lakundren Infarkten, Mikroblutun-
gen und Hyperintensitdten der weiRen
Substanz (White matter hyperintensi-
ties, WMH).

Derartige Hyperintensitdten, auch als
Leukoaraiose bezeichnet, finden sich bei
dlteren Menschen hdufig in der MRT auf
T2-gewichteten FLAIR-Sequenzen
(FLAIR: Fluid Attenuated Inversion Reco-
very).

Tibinger Forscher haben das AusmafR
solcher WMH bei einer ganz speziellen
Folge rechtsseitiger ischamischer Hirnin-
farkte untersucht, dem rdumlichen Ne-
glect. Damit ist u.a. eine fehlende Auf-
merksamkeit fir kontralateral zur Lasion
gelegenen Reize oder eine gestorte akti-
ve kontralaterale Beweglichkeit (Augen-
bewegungen, Extremitdten) gemeint.
Fir ihre Auswertung priiften sie bei 103
Patienten nach einem erstmaligen
Schlaganfall (MRT-FLAIR-Sequenzen
oder Symptome maximal 16 Tage zu-
riickliegend) zum einen konventionelle
neuropsychologische Tests wie das Pa-
pier-Bleistift-Verfahren, dazu kam die
Auswertung von diffusionsgewichteten
(DW) MRT-Aufnahmen (n=47) oder T2-
FLAIR-Sequenzen (n=56).

In den Aufnahmen suchten sie nach
strukturellen Diskonnektionen, die ent-
weder nur auf die ischdmische Lasion
durch den Schlaganfall, nur die WMH
oder auf eine Kombination beider zu-
rickzufiihren waren. Dazu kartierten sie
den Schlaganfallbereich sowie den
rechtsseitigen WMH-Bereich und norma-
lisierten sie nach den Vorlagen des Mont-
réal Neurological Institute. AnschlieRend
verglichen sie verschiedene Parameter
einer strukturellen Diskonnektion. Dabei
untersuchten sie, ob
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= bestimmte Voxel

= bestimmte strukturelle Verbindungen
zwischen einzelnen Hirnregionen

= bestimmte Fasertrakte der weiBen
Substanz

= der Gesamtschaden der grauen Sub-
stanz

fir den Neglect eine besondere Rolle
spielten.

Bei 27 Patienten bestand ein raumlicher
Neglect, bei den restlichen 76 Patienten
war kein solcher Ausfall nachweisbar. Bei
der Suche nach fiir den Neglect verant-
wortlichen Voxel identifizierten sie v.a.
einen Teil der ventrolateralen Region in-
nerhalb des Gyrus frontalis medialis,
dazu kamen Voxel des Corpus callosum
und des rechtsseitigen kortiko-striatalen
bzw. des kortiko-thalamischen Regel-
kreises.

Als zugrunde liegende strukturelle Ver-
bindungen zwischen Hirnregionen fan-
den die Wissenschaftler v.a. die 3 Gyri
des rechten Temporal- und des rechten
Frontallappens, den Gyrus praecentralis,
die Gyri insulae sowie die Basalganglien
und den linken Gyrus temporalis media-
lis, jeweils mit dem Lobulus parietalis in-
ferior.

Die wichtigsten Fasertrakte der weiRBen
Substanz in Zusammenhang mit dem
Neglect umfassten den zentralen und
Teile des anterioren Corpus callosum,
den rechten kortiko-striatalen und den
kortiko-thalamischen Regelkreis sowie
den rechten Fasciculus longitudinalis su-
perior und U-Fasern.

Der Gesamtschaden der grauen Sub-
stanz war am starksten in der rostralen
Area 21 des Gyrus temporalis medius,
der medialen Area 38 des Gyrus tempo-
ralis superior und der kaudalen ventrola-
teralen Area 6 des Gyrus praecentralis.

Kombinierte man die WMH mit den La-
sionen durch den Schlaganfall selbst, so
erwiesen sich wiederum die rostrale
Area 21 des Gyrus temporalis medius
und die mediale Area 38 des Gyrus tem-
poralis superior als wichtigste Bereiche.

FAZIT

Hyperintensitdten der weiBen Sub-
stanz in Kombination mit den L&sio-
nen der grauen Substanz fiihren zur
Unterbrechung der fronto-subkorti-
kalen Verbindungen, die mit den
raumlichem Neglect verbunden sind.
Die WMH erzeugen strukturelle Dis-
konnektionen v.a. im Bereich des
Gyrus frontalis medialis, der Basal-
ganglien und des Thalamus, beson-
ders wichtig scheint der Tractus fron-
topontinus. Moglicherweise stellen
die WMH dabei aber nur ein ,Hinter-
grundrauschen® dar, das sollten zu-
kiinftige Studien untersuchen.

Dr. Elke Ruchalla, Bad Diirrheim

Varia

Therapierefraktire
Epilepsie: Fehler bei
der Befundung von
MRT-Aufnahmen

Haughey AM et al. MRl interpretation errors in
adult patients with Medically Refractory Epilep-
sy. AINR 2025; doi:10.3174/ajnr.A8681

Um Krampfanfalle optimal behandeln
zu konnen, ist es wichtig, deren Ursa-
che zu kennen. Allerdings ldsst sich
diese haufig nicht herausfinden, was
besonders problematisch ist bei Pa-
tienten, die nicht auf die antiepilepti-
sche Therapie ansprechen. Inzwi-
schen gibt es zwar spezielle Epilep-
sie-MRT-Protokolle, doch selbst da-
mit werden hinweisende Befunde
mitunter iibersehen oder fehlinter-
pretiert, auch von erfahrenen Radio-
logen.

Zu diesem Ergebnis kommt eine retro-
spektive Untersuchung des Toronto Wes-
tern Hospital, fir die die MRT-Aufnah-
men von 886 Patienten mit therapie-
refraktérer Epilepsie ausgewertet wor-
den waren. Ab 2019 wurde dort das
MRT-Protokoll, wie von der Internationa-
len Liga gegen Epilepsie empfohlen, um
die 3D-FLAIR- und die hochauflésende

Neuroradiologie Scan 2025; 15: 188-210 | 2025 Thieme. All rights reserved.

2D-T2-Sequenz erganzt. Die meisten
hier analysierten Aufnahmen stammen

allerdings aus der Zeit davor (635/886).

Die MRT-Bilder waren zundchst von Neu-
roradiologen befundet worden (initiale
Diagnose). AnschlieRend wurden die Er-
gebnisse der MRT-Untersuchung im in-
terdisziplindren Epilepsie-Board bespro-
chen und in Zusammenschau mit den
EEG- und MEG-Befunde die endgiiltige
Diagnose gestellt. Dabei ergaben sich in
148 Féllen Diskrepanzen zwischen dem
initialen MRT-Befund und der finalen Di-
agnose, was einer Fehlerrate von 16,7 %
entspricht; 95 Diskrepanzen entfielen
auf die Zeit vor Erweiterung des MRT-
Protokolls, die (ibrigen 53 auf die Zeit da-
nach. Signifikante Unterschiede zwi-
schen erfahrenen und weniger erfahre-
nen Radiologen ergaben sich nicht.

Bei einem Zehntel wurden in der initialen
Auswertung Befunde Gibersehen (10,7 %)
und in 4,74 % der Félle wurde nur ein Teil
der pathologischen Veranderungen er-
kannt. Fehldiagnosen waren selten (4
Fdlle, 0,45%). Bei 2 Patienten ergab sich
zundchst der Verdacht auf einen epilep-
togenen Fokus, der im interdisziplindren
Konsens jedoch nicht bestdtigt werden
konnte (0,2%) und bei 5 Patienten
(0,56%) wurde ein Befund im initialen
Bericht zwar beschrieben, aber ohne
dass eine konkrete Diagnose gestellt
wurde. Rund ein Drittel der Patienten
zeigte keine Auffélligkeiten im MRT
(33,86%) und in den Ubrigen 438 Féllen
(49,44 %) erwies sich die initiale Diagno-
se als richtig.

Insgesamt 233 Patienten wiesen eine
einseitige mesiale temporale Sklerose
(MTS) auf, die jedoch in 5,6% der Félle
initial Gbersehen worden war. Weitere
33 Patienten hatten eine beidseitige
MTS, die ebenfalls zum Teil ibersehen
(12%) oder als einseitige MTS fehlinter-
pretiert wurde (18,2%). Deshalb ist es
nach Ansicht der Autoren wichtig, den
Hippocampus sehr genau zu analysieren
und dabei auch auf extrahippocampale
Verdanderungen zu achten, die auf eine
MTS hindeuten kénnen, wie eine Atro-
phie oder T2-hyperintense Signale der
ipsilateralen Amygdala.
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Der am héufigsten Gibersehene patholo-
gische Befund war eine Amygdalavergro-
Rerung (26 von insgesamt 63 Fillen,
41,3%), wahrscheinlich weil viele Radio-
logen damit noch nicht vertraut sind.

Ebenfalls hdufig tibersehen wurden kor-
tikale Malformationen, wie die fokale
kortikale Dysplasie (19/56 Patienten,
33,9%) oder die Polymikrogyrie (5/17,
29,4%). Erstere kann auch mit eher sub-
tilen Veranderungen einhergehen; hoch-
auflésende dreidimensionale T1- und
FLAIR-Sequenzen in Zusammenschau
mit den klinischen und EEG-Befunden
konnten aber eine bessere Beurteilung
ermdoglichen. Die als hochepileptogen
geltende Ulegyrie wurde nur bei 18 Pa-
tienten diagnostiziert (2%), aber in 7 Fal-
len zunichst Gibersehen (38,9 %). Ahnlich
verhielt es sich mit den Enzephalozelen
(Haufigkeit 26/886, 2,8 %, davon (iberse-
hen 30,8 %), die meist ebenfalls eher mit
subtilen Befunden einhergehen.

FAZIT

Die Ergebnisse der Studie unterstrei-
chen die Bedeutung der interdiszipli-
ndren Zusammenarbeit. Wann immer
maglich, sollten klinische Befunde
sowie die Semiologie der Anfélle und
das Ergebnis der EEG-Untersuchung,
in die Befundung der MRT-Aufnah-
men mit einbezogen werden, um die
diagnostische Genauigkeit zu verbes-
sern. Auch zusdtzliche diagnostische
Mittel wie die MR-Spektroskopie,
volumetrische Analysen oder auch
standardisierte Befundvorlagen sowie
kinstliche Intelligenz konnten sich
dabei in Zukunft als niitzlich erwei-
sen.

Stephanie Grawert, Leipzig
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Varia

Bern- und Mayo-Kriterien
bei Patienten ohne spon-
tane intrakranielle Hypo-
tension

Kang CH et al. Evaluation of Spontaneous Intra-
cranial Hypotension Probabilistic Brain MRI Sco-
ring Systems in Normal Patients. AJNR 2025;
doi:10.3174/ajnr.A8713

Die spontane intrakranielle Hypoten-
sion (SIH) wird meist durch ein spina-
les Liquorleck verursacht. Mithilfe
des Berner SIH-Scores kann angege-
ben werden, wie wahrscheinlich es
ist, dass ein solches Liquorleck in der
Myelografie dargestellt werden kann.
Ahnlich verhilt es sich mit dem etwas
neueren Mayo-Score nach Benson,
der wiederum speziell auf Patienten
ausgerichtet ist, bei denen vendse Li-
quorfisteln Ursache der SIH sind.

Um herauszufinden, ob die MRT-Parame-
ter, auf denen diese beiden Scores auf-
bauen, auch bei Patienten ohne SIH vor-
kommen, wurden an der Mayo Clinic Ro-
chester die MRT-Aufnahmen von 90 Pa-
tienten ausgewertet.

Bei 70 Patienten (78%) war die Wahr-
scheinlichkeit fiir ein spinales Liquorleck
laut dem Bern-Score gering (0-2 Punk-
te). In den Gbrigen Féllen bestand eine
mittlere Wahrscheinlichkeit (Bern-Score
>2 Punkte), obwohl auch diese Patienten
klinisch keine Zeichen einer SIH aufwie-
sen. Einige Bern-Kriterien waren beson-
ders haufig (falsch) positiv, darunter die
Verschmélerung der prdpontinen und
der supraselldren Zisternen auf <5 bzw.
<4mm (53 % bzw. 28 %) und der mamillo-
pontinen Distanz von <6,5mm (40%).
Alle Félle mit einer mittleren Wahrschein-
lichkeit fir ein Liquorleck beruhten auf
diesen 3 Kriterien. Die anderen Bern-Kri-
terien, d.h. ein pachymeningeales En-
hancement, vergréRerte Sinus und sub-
durale Flissigkeitskollektionen wurden
bei keinem der 90 Patienten beobachtet.

Der Mayo-Score lag in allen Féllen bei
maximal 2 Punkten (durchschnittlich 0
Punkte), entsprechend einer geringen
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Wabhrscheinlichkeit und war demnach
nie falsch positiv. Die supraselldren Zis-
tern waren zwar in mehr als einem Vier-
tel der Félle auf <4mm verschmilert,
entsprechend dem Bern-Score (28 %), je-
doch maR keine Zisterne weniger als 2,5
mm, wie vom Mayo-Score gefordert. Die
Verschmélerung der Zisternen kann also
auf das fur die SIH typische Absacken
des Hirns (,Brain Sagging“) hindeuten,
spezifische Cut-off-Werte sind allerdings
mit Vorsicht anzuwenden, insbesondere,
wenn keins der anderen Diagnosekrite-
rien positiv ist.

Die prapontinen und supraselldren Zis-
ternen und die mamillopontine Distanz
wurden in den MRT-Aufnahmen zweimal
im Abstand von 6 Monaten gemessen,
wobei die Werte zwischen der ersten
und der zweiten Messung im Schnitt um
0,63mm, 0,4Tmm und 0,57mm und
zwischen den Auswertern um 0,87 mm,
1,56 mm und 0,91 mm variierten. In 30%
der Fille hdtten diese Differenzen zwar
den Bern-Score verdndert, aber nur bei 2
Patienten hétte sich dadurch die Wahr-
scheinlichkeit fiir ein Liquorleck erhéht
oder vermindert. Den Mayo-Score, der
eher auf qualitativen Parametern beruht
und weniger abhdngig ist von genauen
Messwerten, hétten die Messunterschie-
de in keinem Fall verdndert.

FAZIT

Die Spezifitdt des Bern-Scores variiert,
je nachdem welche Parameter positiv
sind. Soist ein Liquorleck eher anzu-
nehmen, wenn die Sinus vergroRert
sind und sich ein pachymeningeales
Enhancement zeigt, wihrend eine
Verschmadlerung der prépontinen und
supraselldren Zisternen und eine ver-
minderte mamillopontine Distanz of-
fenbar keine spezifischen Parameter
darstellen, da sie auch bei Patienten
ohne SIH haufig zu finden. Diese 3 Kri-
terien allein rechtfertigen eine Myelo-
grafie demnach nicht. Der Mayo-Score
scheint spezifischer zu sein, letztlich
sollte aber auch dieser immer zusam-
men mit allen anderen verfiigbaren
Befunden bewertet werden.

Stephanie Grawert, Leipzig
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Varia

Bildgebungsmarker des
chronischen Subdural-
hdamatoms mit transien-
ten neurologischen
Defiziten

Kato T et al. Role of Sulcal Hyperintensity and
Web/Net Appearance on MRI in Patients With
Chronic Subdural Hematoma Presenting With
Transient Neurological Deficits. Neuroradiology
2025; doi:10.1227/neu.0000000000003319

Patienten mit chronischem Subdural-
hdamatom leiden teilweise an tran-
sienten neurologischen Defiziten
(TND), die auch nach einer Entlastung
der Blutung mittels Bohrlochtrepana-
tion persistieren kénnen. Eine diffuse
Sulkushyperintensitat (SHI) und ein
netzartiges Erscheinungsbild des
Subduralhdmatoms im MRT (Netzzei-
chen) gehen dabei mit einem erhoh-
ten TND-Risiko einher.

So das Ergebnis einer japanischen Studie,
fur die die praoperativen MRT-Aufnah-
men von 72 Patienten mit chronischem
Subduralhdmatom (cSDH) ausgewertet
worden sind. Darunter 13 Patienten mit
und 59 Patienten ohne TND. Bei 6 Patien-
ten der TND-Gruppe bestanden die tran-
sienten neurologischen Ausfille seit
einer vorherigen Bohrlochtrepanation
1-4 Wochen zuvor. Die daraufhin einge-
leitete antikonvulsive Behandlung war je-
doch erfolglos geblieben.

Bei den Patienten ohne TND waren in
den meisten Féllen beide MRT-Zeichen
negativ (51/59 Falle). Im Gegensatz
dazu wiesen bis auf eine Ausnahme alle
TND-Patienten eine in der FLAIR-Se-
quenz sichtbare Hyperintensitdt entlang
deripsilateralen Sulciauf (92 %), entspre-
chend dem SHI-Zeichen. Obwohl eine
diffuse Sulkushyperintensitat auf eine
Ausbreitung des Hdmatoms in den Sub-
arachnoidalraum hindeuten kann, lieRen
sich in der OP in keinem dieser Félle
Schadden der inneren Membran des Ha-
matoms oder Subarachnoidalblutungen
feststellen. Die Himatommembran ent-
hélt allerdings zahlreiche permeable,
diinnwandige Kapillaren, die das Einwan-

dern von Entziindungszellen und mégli-
cherweise den Ubertritt der Inflammati-
on auf die Hirnrinde begiinstigen. Wahr-
scheinlich tragt dies zum SHI-Zeichen
bei.

Auch das Netzzeichen war in der TND-
Gruppe sehr haufig positiv (77 %), d.h. in
den T2*-Aufnahmen zeigten sich inner-
halb des Hdmatoms mehr als zehn Kom-
partimente, die durch diinne hypointen-
se Septen getrennt waren. In der OP kor-
respondierte das in den prdoperativen
MRT-Aufnahmen sichtbare netzartige Er-
scheinungsbild des Himatoms mit leicht
aspirierbaren avaskuldren internen Sep-
ten. Bei zehn von 13 Patienten der TND-
Gruppe, jedoch bei keinem der Patienten
ohne TND, waren sowohl das SHI- als
auch das Netzzeichen positiv.

5 Patienten mit TND unterzogen sich
einer klassischen Bohrlochtrepanation.
Danach waren die Defizite in 4 von 5 Fl-
len vollstdndig regredient. Nur ein Pa-
tient litt noch einen Monat lang unter
einer Dysarthrie. Die (ibrigen 8 Patienten
der TND-Gruppe wurden mittels flexibler
Neuroendoskopie (FNE) behandelt, was
in allen Féllen erfolgreich verlief, d.h.
transiente neurologische Defizite traten
danach nicht mehr auf. Die Sulkushyper-
intensitat war bei allen spétestens einen
Monat nach der FNE nicht mehr nach-
weisbar. Im Laufe der im Schnitt 5,9 Mo-
nate dauernden Beobachtungszeit kam
es in keinem Fall zu einem Rezidiv des
cSDH. 6 Patienten hatten nach der FNE
keine relevanten Beeintrdchtigungen
mehr (mRS-Wert 1). Die 2 anderen Pa-
tienten, darunter ein Demenzpatient
und ein Patient mit einem kontralatera-
len Hirninfarkt, wiesen leichte bis mittel-
gradige Beeintrachtigungen auf, ent-
sprechend einem mRS-Grad 2-3.

3 der 59 Patienten, die vor der OP noch
keine neurologischen Ausfélle hatten,
entwickelten nach der Bohrlochtrepana-
tion transiente neurologische Defizite in
Form von Bewusstseinsstorungen oder
einer Aphasie, die 2-4 Wochen anhiel-
ten. Alle diese Patienten zeigten in den
praoperativen MRT-Aufnahmen fokale
oder diffuse Sulkushyperintensitdten,
die postoperativ zunahmen und fiir 2-3
Monate persistierten. Die Persistenz der
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SHI korrespondierte dabei mit der Dauer
der Symptome.

FAZIT

Maoglicherweise reprasentieren die
transienten neurologischen Defizite
bei Patienten mit chronischem Sub-
duralhdmatom die frithen Stadien der
Hamatomorganisation. Sowohl die
Sulkushyperintensitat als auch das
Netzzeichen erwiesen sich als signifi-
kante Pradiktoren dieser neurologi-
schen Ausfalle. Die SIH deutet dabei
auf Stérungen der Blut-Hirn-Schranke
und eine erhéhte vaskuldre Perme-
abilitat hin und das Netzzeichen auf
eine zunehmende Organisation der
Blutung.

Stephanie Grawert, Leipzig

Varia

Algorithmus-basierte
Diagnose des Normal-
druckhydrozephalus

Lee | et al. Automated Idiopathic Normal Pres-
sure Hydrocephalus Diagnosis via Artificial In-
telligence-Based 3D T1 MRI Volumetric Analysis.
AJNR 2025; 46: 33-40

Der idiopathische Normaldruckhy-
drozephalus (NPH) ist eine reversible
und behandelbare Form der Demenz,
die allerdings von anderen neurode-
generativen Erkrankungen mitunter
schwierig zu differenzieren ist. Laut
der Hydrocephalus Association wird
ein NPH in 80% der Falle zunachst
nicht erkannt bzw. als Alzheimer-De-
menz oder Parkinsonerkrankung
fehlinterpretiert.

In der Bildgebung zeichnet sich die Er-
krankung durch eine disproportionale
Erweiterung der duReren Subarachnoi-
dalrdume (Disproportionately Enlarged
Subarachnoid space Hydrocephalus/
DESH), eine Abflachung des Corpus-cal-
losum-Winkel und einen erhdhten
Evans-Index aus. In Siidkorea wurde ein
Algorithmus entwickelt, mit dem diese
Parameter automatisiert bestimmt wer-
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den kénnen und der eine NPH-Diagnose
anhand einer einzelnen dreidimensiona-
len T1-gewichteten MRT-Aufnahme er-
moglicht.

Der Algorithmus wurde an den MRT-Auf-
nahmen von 452 Patienten trainiert, da-
runter 111 NPH-Patienten, 101 Patien-
ten mit Alzheimer-Demenz (AD), 103
Parkinsonpatienten und 103 hirngesun-
den Probanden. Die Testkohorte bestand
aus je 28 NPH- und AD-Patienten, 26 Par-
kinsonpatienten und 28 gesunden Pro-
banden.

Als Referenzstandard fiir die (iberpropor-
tionale Erweiterung der Sylvischen Fissur
und der damit einhergehenden Einen-
gung der hochkonvexen subarachnoida-
len Raume diente die Auswertung der
MRT-Aufnahmen durch mindestens 2 er-
fahrene Radiologen, sowie die manuelle
Messung des Evans-Index und des Cor-
pus-callosum-Winkels, wobei die Aus-
werter keine Kenntnis der finalen Diag-
nose hatten.

Der Algorithmus erreichte in der Testko-
horte eine gute diagnostische Leistung
(AUC 0,936; manuelle Messung 0,938).
Ein NPH lieB sich damit sehr effektiv von
einer Parkinsonerkrankung oder einer
Alzheimer-Demenz differenzieren (AUC-
Werte 0,95 bzw. 0,90). Allerdings konnte
in 4% der Aufnahmen mindestens einer
der anvisierten Parameter nicht be-
stimmt werden. Am fehleranfalligsten
war die Messung des Corpus-callosum-
Winkels. Zudem wurde die hintere Kom-
missur haufig falschlicherweise im Klein-
hirn lokalisiert und bei Patienten mit ei-
nem schwergradigen NPH waren die
Messungen mitunter schwierig.
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FAZIT

Der hier entwickelte Algorithmus hat
keinen Blackbox-Charakter wie viele
andere KI-Systeme, sondern stiitzt
sich auf bekannte radiologische Be-
funde, die typisch sind fiir einen Nor-
maldruckhydrozephalus und die sich
visuell Gberpriifen lassen. Er erm6g-
licht eine objektivere Beurteilung
dieser Hirnbefunde und die automa-
tisierte Auswertung groRer Datensat-
ze, wodurch auch ein groRangelegtes
NPH-Screening realisiert werden
kénnte, damit diese gut behandel-
bare Erkrankung nicht langer unter-
diagnostiziert bleibt.

Stephanie Grawert, Leipzig

Interventionen

Spontane intrakranielle
Hypotension aufgrund
vaskuldrer Malformatio-
nen

Mamlouk MD et al. Spontaneous Intracranial
Hypotension Associated with Vascular Malfor-
mations. AJNR 2025; 46: 426-432

Die haufigsten Ursachen der sponta-
nen intrakraniellen Hypotension
(SIH) sind spinale Liquorleckagen
und vendse Liquorfisteln. Die SIH
kann aber auch eine Folge vendser
oder lymphatischer Malformationen
sein. Mamlouk und seine Kollegen
haben anhand von 6 Fillen die klini-
schen und radiologischen Merkmale
dieser seltenen Malformation-assozi-
ierten SIH ermittelt.

Unter den Patienten war eine 23-jihrige
Frau, bei der bereits im Alter von 18 Mo-
naten eine kontrastmittelanreichernde
epidurale Ladsion im thorakolumbalen Be-
reich der Wirbelsdule festgestellt worden
war, die damals allerdings fir ein epidu-
rales Himatom oder Hdmangiom gehal-
ten wurde. In der 21 Jahre spater durch-
gefiihrten Bildgebung zeigten sich nun
auf Hohe Th11/12 eine paraspinale veno-
se Malformation und eine Liquorleckage.

& Thieme

Initial war eine Chiari-Malformation vom
Typ 1 angenommen worden.

Auch beim zweiten Fall, einem 40-jahri-
gen Mann war die vendse Malformation,
die bei ihm die SIH verursacht hatte, eini-
ge Jahre zuvor zunachst sowohl radiolo-
gisch als auch pathologisch als Himangi-
on fehlgedeutet worden. Die Malforma-
tion war damals chirurgisch entfernt
worden und somit in der neuen Bildge-
bung nicht mehr sichtbar. Stattdessen
zeigte sich auf gleicher Hohe (Th1-2)
eine venose Liquorfistel, die erfolgreich
mittels Fibrinkleber verschlossen werden
konnte.

Fall 3 betrifft einen 33-jdhrigen Mann mit
einer groRen venoésen Malformationen
im Kopf-Hals-Bereich, die die Calvaria
erodiert hatte und sich nun in unmittel-
barer Ndhe zum Hirn befand. In der Bild-
gebung wurde eine Chiari-1-Malformati-
on diagnostiziert. Die daraufhin durch-
gefiihrte subokzipitale Dekompression
blieb erfolglos. Eine CT-gestiitzte Zister-
nografie zeigte letztlich eine Leckage in
die Malformation innerhalb der Fossa
retromandibularis, die auch durch eine
gezielte Sklerotherapie nicht behandelt
werden konnte.

Bei den (ibrigen 3 Fillen handelte es sich
um Kinder mit syndromalen Erkrankun-
gen. Zum einen eine 13-Jahrige mit ge-
neralisierter lymphatischer Anomalie,
bei der eine lymphatische Malformation
und eine Liquorleckage an der Spitze
des Felsenbeins festgestellt wurde, die
sich bis zur Halsmuskulatur auf Héhe C3
erstreckte. Weiterhin gab es ein 7-jdhri-
ges Madchen, das am Gorham-Stout-
Syndrom leidet. Bei ihr erstreckte sich
die Liquorleckage von der Nervenwurzel
auf Hohe L4 bis in den Wirbelkérper und
zu den lymphatischen Malformationen
im paraspinalen Weichgewebe. Das Mdd-
chen musste nach Diagnosestellung we-
gen wiederkehrender Liquoriiber- und
-unterdrucksyndrome wiederholt mit
Blutpatches, Medikamenten oder Shunt-
anlagen behandelt werden. Das dritte
Kind (9 Jahre alt), das an einer kaposifor-
men Lymphangiomatose leidet, wies
eine lymphatische Malformation und
eine Liquorleckage auf Hohe Th10-11
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auf, die ebenfalls nur mit maRigem Er-
folg behandelt werden konnte.

Allen Patienten war gemeinsam, dass die
Diagnose SIH erst mit einiger Verzoge-
rung gestellt werden konnte. In 5 von 6
Fillen war zundchst falschlicherweise
eine Chiari-1-Malformation angenom-
men worden, weshalb eine subokzipitale
Dekompression  durchgefiihrt  wurde
oder in Planung war, bevor letztlich die
richtige Diagnose gestellt werden konn-
te. Ein Grund dafir ist wahrscheinlich,
dass bei ausnahmslos allen 6 Patienten
in der Bildgebung eine Syrinx zu sehen
war. Warum das so ist, ist derzeit aller-
dings noch unklar. Méglicherweise fiihrt
die chronische Liquorleckage in die Mal-
formation zu einem Abfall des Liquor-
drucks und somit zu einem Absinken der
Kleinhirntonsillen. Bei den Kindern kénn-
te auch die noch nicht abgeschlossene
Entwicklung der Calvaria der hinteren
Schéadelgrube eine Rolle spielen.

FAZIT

Bei Patienten mit SIH-typischen Be-
schwerden und epiduralen oder para-
spinalen vaskuldren Malformationen
bzw. GefaRfehlbildungen der Scha-
delbasis sollte eine Liquorleckage in
Betracht gezogen und mittels CT-ge-
stitzter Myelografie und/oder Zister-
nografie abgeklart werden. Dabei ist
auch zu bericksichtigen, dass die SIH
hdufig mit einer Chiari-1-Malformati-
on verwechselt wird, obwohl fiir bei-
de Erkrankungen klare Diagnosekrite-
rien festgelegt sind. Ein wichtiges
Unterscheidungsmerkmal ist die ma-
millopontine Distanz, die bei der SIH
meist vermindert, bei der Chiari-Mal-
formation hingegen tblicherweise
normal ist.

Stephanie Grawert, Leipzig

Interventionen

Darstellung des WEB-
Device mit der kontrast-
mittelgestiitzten 3D-UTE-
MRT

Toth D et al. Visualization of Intracranial Aneu-
rysms Treated with Woven EndoBridge Devices
Using Ultrashort TE MR Imaging. AJNR 2025; 46:
107-112

Breitbasige Aneurysmen kdénnen
durch Clipping, Coiling oder Stents
behandelt werden. Seit 2011 gibt es
zudem die Moglichkeit der intrasak-
kuldren Flussunterbrechung mit dem
Woven-EndoBridge (WEB). Um nach
der WEB-Implantation iiber das wei-
tere diagnostische und therapeuti-
sche Prozedere entscheiden zu kon-
nen, miissen eine Rekanalisation des
Aneurysmas sowie Dislokationen,
GefaBverschliisse und andere Kom-
plikationen  radiologisch  ausge-
schlossen werden.

Laut einer prospektiven Studie aus der
Schweiz hat die dreidimensionale kon-
trastmittelgestiitzte Ultrashort-TE-MRT
(KM-3D-UTE) gegeniiber dem (iblichen
Standardprotokoll dabei einige Vorteile.
12 Patienten, die mit dem WEB-Device
behandelt worden waren, wurden daftr
innerhalb von 24 Stunden nach dem Ein-
griff bzw. in den darauffolgenden Mona-
ten im MRT untersucht (18 MRT-Untersu-
chungeninsgesamt). Das Standardproto-
koll beinhaltete 3D-FLAIR-, T2-TSE-, TOF-
Angiografie- sowie diffusionsgewichtete
und kontrastmittelgestiitzte Sequenzen.

Die Patienten waren im Schnitt 65 Jahre
alt, mehrheitlich weiblich (75 %) und wie-
sen insgesamt 15 Aneurysmen auf, die
hauptsdchlich an der A. communicans
anterior und der A. basilaris lokalisiert
waren (je 6/15). In 3 Féllen wurden zu-
satzlich zum WEB-Device Coils bzw. ein
selbstexpandierender Stent eingesetzt.

In der digitalen Subtraktionsangiografie,
die als Referenz diente, zeigte sich in
acht von insgesamt 18 Aufnahmen nach
Implantation des WEB-Device noch eine
residuelle Fillung des Aneurysmas. In

Neuroradiologie Scan 2025; 15: 188-210 | 2025 Thieme. All rights reserved.

der TOF-MR-Angiografie (TOF-MRA)
wurde der Okklusionsgrad fast immer
korrekt klassifiziert, nurin 2 Féllen wurde
die Okklusion {iberschatzt. Ahnlich ver-
hielt es sich mit der TOF-MRA, die nach
Gabe von Kontrastmittel (Gadobutrol)
durchgefiihrt wurde, und mit der KM-
3D-UTE, mit denen nur jeweils ein Fall
falsch graduiert wurde.

Die Sichtbarkeit des WEB-Device wurde
in 14 von 18 KM-3D-UTE-Aufnahmen
mit 3 von 3 moglichen Punkten bewertet
(gute Sichtbarkeit), d.h. sowohl die Aus-
richtung als auch die Konfiguration und
die Grenzen des WEB-Device waren gut
zu erkennen. In den (brigen 4 Fillen tra-
fen immerhin 2 dieser Punkte zu (maRige
Sichtbarkeit). Die TOF-Aufnahmen er-
hielten hingegen in der Mehrzahl der Fél-
le (12/18) dahingehend eine schlechte
Bewertung (1 von 3 Punkten); nur in 6
Féllen wurden 2 von 3 Punkten vergeben.
Als Grund fiir die Uberlegenheit der KM-
3D-UTE-MRT sehen die Autoren v.a. die
starke Suszeptibilitdit der proximalen
und distalen Marker des WEB-Device,
die mit der Feldstédrke zunimmt, denn da-
durch entstehen in der TOF-MRA starke
Artefakte. Die KM-3D-UTE-MRT ist dem-
gegeniiber weniger sensibel fiir solche
Suszeptibilitatsartefakte.

FAZIT

Die kontrastmittelgestiitzte 3D-UTE-
MRT ermdglicht die Darstellung des
gesamten WEB-Device. Seine Aus-
richtung, Konfiguration und Begren-
zung sowie die angrenzenden GefdRe
sind darin signifikant besser zu sehen
als in der Standard-MRT mit TOF-
MRA. Klinisch am relevantesten ist die
bessere Beurteilbarkeit der Ur-
sprungsarterie sowie die bessere
Sichtbarkeit von Verdanderungen in
der Konfiguration des WEB-Device,
die zu einer Rekanalisation des Aneu-
rysmas fiihren kénnten. Die KM-3D-
UTE wiirde sich auRerdem moglicher-
weise auch fiir die Beurteilung gecoil-
ter Aneurysmen gut eignen, denn
auch dies kann in der TOF-MRA mit-
unter schwierig sein.

Stephanie Grawert, Leipzig

209



shop.thieme.de

Thieme

Anzeige

Spinal

Deep Learning: Generie-
rung synthetischer STIR-
und T1w-Bilder der
Wirbelsdule

Graf R et al. Gererataing synthetic high-resolu-
tion spinal STIR and T1w images from T2 FSE and
low-resolution axial Dixon. Eur Radiol 2025; 35:
1761-1771 doi:10.1007/s00330-024-11047-1

Die am haufigsten fiir die spinale MRT
verwendeten Sequenzen sind T1- und
T2-gewichtete Fast-Spin-Echo-Se-
quenzen. Zum Nachweis spezifischer
Gewebeeigenschaften missen zu-
dem Aufnahmen akquiriert werden,
um entweder Fett- oder Wassersig-
nale hervorzuheben. Zur Verkiirzung
der MeRzeit wird dazu meist eine
2D-Technik mit niedriger raumlicher
Auflésung eingesetzt. Eine mogliche
Alternative ist die Erzeugung additi-
ver Aufnahmen durch Maschinelles
Lernen.

Ziel der vorliegenden Arbeit war die Ge-
nerierung von hochauflésenden sagitta-
len  T1-gewichteten  Fast-Spin-Echo
(TTw-FSE)- und sagittalen Short-Tau-In-
version-Recovery (STIR)-Aufnahmen der
Wirbelsdule aus einer sagittalen T2-ge-
wichteten (T2w)-FSE- und einer niedri-
gauflésenden axialen T1w-Gradienten-
Echo-Dixon-Sequenz (T1w-Dixon). Fir
diese retrospektive Studie wurden von
Wissenschaftlern 3 bestehende Daten-
sdtze verwendet: ,Study of Health in Po-
merania“ (SHIP, 3142 Probanden, 1,5
Tesla), German National Cohort (NAKO,
2000 Probanden, 3 Tesla) und ein inter-
ner Datensatz (157 Patienten, 1,5 und 3
Tesla). Die Autoren generierten syntheti-
sche Bilder auf der Grundlage von 2
nacheinander angewandten 3D-Pix2Pix
Deep Learning-Modellen. Das maximale
Signal-Rausch-Verhaltnis (PSNR) und der
Index struktureller Ahnlichkeit (SSIM)
wurden zur Bewertung der Bildqualitét
der generierten Aufnahmen in einer Ab-
lationsstudie verwendet. Im Turing-Test
wurden die Ergebnisse anhand der Fehl-
klassifizierungsrate und der Fleiss-Kap-
pa-Ubereinstimmung zwischen den Be-
fundern bewertet. Hierbei klassifizierten

# Thieme

7 Radiologen 240 Aufnahmen entweder
als primar erstellt oder generiert.

Ergebnisse

Sagittale T2w-FSE-Aufnahmen
reichten nicht zur Differenzierung von
Fett und Wasser sowie zur Generierung
von T1-gewichteten Bildern aus. Nur die
Einbeziehung der axialen T1w-Dixon-
Technik ergab realistische sagittale T1-
gewichtete Bilder. Die Einbeziehung von
axialen T1w-Dixon- oder T1w-FSE-Auf-
nahmen fihrte zu einer hdheren Bild-
qualitdt bei den generierten T1w-FSE-
(PSNR=26,942, SSIM=0,965) und STIR-
Bildern (PSNR=28,86, SSIM=0,948) im
Vergleich zur alleinigen Verwendung
T2w-FSE-Aufnahmen  (PSNR=23,076/
24,677, SSIM=0,952/0,928). Die Neuro-
radiologen hatten Schwierigkeiten, die
generierten von den primar erstellten
Bildern zu unterscheiden. Die Fehlklassi-
fizierungsrate betrug 0,39%0,09 fir
T1w-FSE- und 0,43 +0,18 fiir STIR-Bilder.
Die Befunder zeigten hierbei eine gerin-
ge Interrater-Ubereinstimmung  mit
einem Fleiss-Kappa von jeweils 0,09 fiir
die T1w-FSE- und STIR-Aufnahmen.

allein

FAZIT

Nach Meinung der Autoren konnen
sagittale STIR- und T1w-FSE-Aufnah-
men aus einer sagittalen T2w-FSE-
und einer axialen T1w-Dixon-Sequenz
mittels Maschinellem Lernen nach-
traglich erstellt und zu bestehenden
Datensdtzen hinzugefiigt werden,
was MeRzeit im MRT-Gerét spart und
retrospektive Analysen wie zum Bei-
spiel die Bewertung von Knochen-
markspathologien ermdglicht. In 40 %
konnten die Radiologen nicht korrekt
unterscheiden, ob es sich um primar
erstellte Aufnahmen oder generierte
Bilder handelt.

PD Dr. Petra Wunderlich, Dresden



Zerebrale Amyloidangiopathie

Robin Jansen, Solveig Henneicke, Sven G. Meuth, Stefanie Schreiber

Die zerebrale Amyloidangiopathie (CAA) ist eine Erkrankung, bei der sich beta-
Amyloid in den GefdRwanden des Gehirns ablagert. Sie ist eine bedeutende
Ursache fiir lobdre Hirnblutungen und Demenz. Der Beitrag beleuchtet die Epi-
demiologie, Pathophysiologie und klinischen Erscheinungsbilder der CAA, ein-
schlieRlich ihrer inflammatorischen Variante. Zudem werden neueste Erkennt-
nisse zur iatrogenen CAA und zu Amyloid-assoziierten Bildgebungsabnormali-
tdten (ARIA) im Zusammenhang mit neuen Alzheimer-Therapien vorgestellt.

Einleitung

Die zerebrale Amyloidangiopathie (engl. Cerebral amy-
loid Angiopathy, CAA) ist gekennzeichnet durch eine
Ablagerung von beta-Amyloid (AB) in der GefdaBwand
kleiner Arterien, Arteriolen und Kapillaren des zerebra-
len und zerebelldren Kortex sowie der Leptomeningen.
Unterschieden wird zwischen sporadischen und heredi-
taren Formen einer CAA mit und ohne hypertensiver
Arteriopathie, einer inflammatorischen Form (engl.
CAA-related inflammation, CAA-ri) sowie sogenannten
Amyloid-assoziierten Pathologien in der zerebralen
Bildgebung (engl. Amyloid-related Imaging Abnormali-
ties, ARIA, » Abb. 1). Die CAA qilt als eine der Haupt-
ursachen fiir lobdre intrazerebrale Blutungen (ICB).
Wdhrend sich bei Patienten mit CAA und ICB die jewei-
lig lokalisationsabhdngige Ausfallssymptomatik zeigt,
ist das klinische Erscheinungsbild von Patienten mit
CAA ohne ICB heterogen. Etwa die Hélfte aller Patien-
ten mit CAA zeigt das klinische Bild einer Demenz oder
einer milden kognitiven Stérung (engl. Mild cognitive
Impairment, MCl) [1]. Etwa ein Drittel der CAA-Patien-
ten zeigt Symptome lakundrer Hirninfarkte sowie tran-
siente Episoden fokal-neurologischer Defizite (TFNE).
In ihrer Gestalt sind diese Episoden haufig ,Aura-ahn-
lich“ mit Pardsthesien (hdufig der Hande oder oral) mit
und ohne Ausbreitung in umliegende Kérperregionen,
Myoklonien und visuellen Beeintrdachtigungen (be-
schrieben werden unter anderem Flimmersehen, Blitze
oder Fortifikationsstrukturen), aber auch einer transi-
torischen ischamischen Attacke (TIA) dhnelnd mit tran-
sienter Negativ-Symptomatik wie Paresen, Dysarthrie,
Aphasie oder Visusverlust [2]. Die Pathophysiologie
von TFNE ist nicht abschlieBend gekldrt. Vermutet
wird wegen der sich hdufig ausbreitenden Symptoma-
tik eine kortikale Streudepolarisierung (engl. Cortical
spreading Depolarization) nach akuter kortikaler Sub-
arachnoidalblutung (SAB) oder aufgrund bestehender

superfizialer Himosiderosen [1]. SAB und Hamosidero-
sen gehen mit einem hohen ICB-Risiko einher und er-
héhen damit die Relevanz der korrekten Diagnose einer
TENE. Patienten mit CAA-ri zeigen neben kognitiven
Defiziten als hdufigstes Symptom zusatzlich in der Half-
te aller Fille Symptome einer Enzephalopathie (Ver-
wirrtheit oder Vigilanzminderung) [3].

ABKURZUNGEN

AB beta-Amyloid

ApoE  Apolipoprotein E

ARIA  Amyloid-related Imaging Abnormalities
ARIA-E ARIA mit Odembildung

ARIA-H ARIA mit Himorrhagie

ATTR  hereditdre Transthyretin-Amyloidose
BHS Blut-Hirn-Schranke

CAA Cerebral amyloid Angiopathy

CAA-ri CAA-related inflammation

cCT kraniale Computertomografie

cMRT kraniale Magnetresonanztomografie

cSS Cortical superficial Siderosis

FLAIR Fluid attenuated Inversion Recovery
GFAP  Glial fibrillary acidic Protein

GSSS  Gerstmann-Straussler-Scheinker-Syndrom
HGH  Human Growth Hormone

ICB intrazerebrale Blutung

Mcl Mild cognitive Impairment
MRT Magnetresonanztomografie
NfL Neurofilament light Chain
NOAK neue orale Antikoagulanzien
SAB Subarachnoidalblutung

& Thieme

sABPP Soluble AB Protein Precursor

TFNE  transiente Episoden fokal-neurologischer Defizite
TIA transitorische ischdmische Attacke

WMH White Matter Hyperintensities
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AHT AD

ARIA

» Abb.1 Kontinuum der zerebralen Amyloidangiopathie — Schaubild.
AD: Demenz vom Alzheimer-Typ

AHT: arterielle Hypertonie

ARIA: Amyloid-related imaging Abnormalities

CAA: zerebrale Amyloidangiopathie

CAA-ri: inflammatorische CAA

HA: hypertensive Arteriopathie

FALLBEISPIEL

Inflammatorische zerebrale Amyloidangiopathie

Ein 67-jahriger Patient mit seit etwa 4 Wochen bestehenden
bilateralen perioralen und akralen Pardsthesien, Sehstorungen
und Kopfschmerzen stellt sich in der zentralen Notaufnahme
vor. Die Vitalparameter sind bis auf Blutdruckwerte von 150/
95 mmHg bei bekannter arterieller Hypertonie normwertig. In
der korperlichen und neurologischen Untersuchung zeigt sich
bis auf eine bimalleoldre Pallhypésthesie von 6/8 ein altersent-
sprechender Normalbefund. Fremdanamnestisch berichtet die
Tochter des Patienten Gber eine vermehrte Vergesslichkeit
sowie (iber ein undeutlicheres Sprechen seit einigen Wochen.
Auf Nachfrage berichtet der Patient tiber intermittierende
Pardsthesien der Extremitdten sowie perioral.

Eine kraniale Computertomografie (cCT) zeigt bis auf fort-
geschrittene Marklagerldsionen im Stadium 3 nach Fazekas -
hinweisend auf eine Mikroangiopathie - keine Pathologien im
Sinne von ICB oder territorialen Infarkten. Es erfolgt die Auf-
nahme auf die Stroke-Unit. Bis auf die Erstdiagnose eines Dia-
betes mellitus Typ 2 verbleibt die gesamte Diagnostik (Lang-
zeit-Blutdruckmessung und Langzeit-Elektrokardiografie so-
wie extra- und transkranielle Doppler-Sonografie, transthora-
kale Echokardiografie sowie eine Elektroenzephalografie) ohne
Nachweis einer Atiologie der Symptomatik. Der Blutdruck
zeigt sich unter der vorbestehenden Medikation mit Ramipril
und Amlodipin durchgehend normwertig bei Werten von
135/80 mmHg eingestellt.

& Thieme

s Merke

Vor dem Hintergrund des Risikos von ICB unter ge-
rinnungshemmenden Therapien und der Therapier-
barkeit der CAA-ri hat die korrekte Diagnose einer

mit der CAA assoziierten Symptomatik therapeuti-
sche Konsequenzen.

Epidemiologie

Die Pravalenz einer moderaten CAA wird in der Gruppe
der 84-jdhrigen Normalbevolkerung auf etwa 23% ge-
schatzt. 50-80% aller Patienten mit einer Alzheimer-
Erkrankung weisen eine CAA auf [4] Die Ergebnisse
einer Metaanalyse an 78000 Probanden zeigen ein
etwa 4-fach geringeres Vorkommen der CAA im Ver-
gleich zur Normalbevdlkerung bei normwertigen ko-
gnitiven Tests [4,5]. Die Pravalenz CAA-bedingter loba-
rer Mikroblutungen liegt in der Gruppe der Patienten
mit einer Alzheimer-Erkrankung bei geschatzten 20%,
in der Normalbevolkerung bei ca. 7% [4].

Pathophysiologie

Fiir die Entstehung der CAA wird ein Ablauf in 4 Stadien

hypothetisiert.

= Das 1.Stadium im Pathomechanismus der CAA ist
anhand von Ablagerungen von A in der GefdBwand
zerebraler Arterien gekennzeichnet. Die Ursache
und mogliche Triggerfaktoren dieser Ablagerungen
sind nicht abschlieBend gekldrt. Diskutiert wird eine
vermehrte Aggregation von AB im Rahmen einer
reduzierten Clearance (iber das glymphatische Sys-
tem. Eine AB-Uberproduktion erscheint wenig
wahrscheinlich [6].

= Im 2.Stadium kommt es zu einer Reduktion glatter
Muskelzellen in den GefdBwdnden mit dem physio-
logischen Korrelat einer eingeschrankten Kontrakti-
litdt. Letztere tragt wahrscheinlich zu einer (fort-
wahrend weiter) eingeschrankten AB-Clearance bei.

= Im 3.Stadium zeigt sich eine fortgeschrittene CAA
schlieBlich mit Mikroinfarkten, lakunaren Defekten
sowie erweiterten perivaskuldren Raumen (s. dazu
Abschnitt Bildgebung).

= Im letzten Stadium treten klinisch symptomatische
ICB auf.

Die Latenz zwischen Stadium | und IV liegt bei etwa 30
Jahren [6]. Daten aus Studien an hereditdren CAA-For-
men wie der ,,Dutch-Type“-CAA weisen auf eine Latenz
von 10-15 Jahren zwischen ersten asymptomatischen
Mikroinfarkten und symptomatischer ICB hin [6].

Das klassische Korrelat der CAA sind die in blutungs-
spezifischen MRT-Sequenzen (MRT: Magnetresonanz-
tomografie) darstellbaren lobédren Mikroblutungen mit
einer GréBe von 2-5mm (> Abb. 2a u. b). Diesen rund-
lichen Signalaussparungen liegen fokale Ablagerungen
von Hamosiderin (chronisch) oder Eisen (akut) im
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» Abb.2 Inflammatorische CAA (CAA-ri). Dargestellt ist der Fall eines 67-jdhrigen Patienten, der die Auriel-Kriterien fiir eine CAA-ri erfiillt:

kortikale Mikroblutungen (a u. b, blaue Pfeile) sowie multifokale kortikale superfiziale Siderosen (c u. d, rote Pfeile) und asymmetrische Mark-

lagerldsionen (e u. f, gelbe Pfeile).
CAA: zerebrale Amyloidangiopathie

CAA-ri: inflammatorische CAA (engl. CAA-related Inflammation)

MRT: Magnetresonanztomografie
T2: MRT mit T2-Wichtung
T2*: MRT mit T2*-Wichtung

Parenchym zugrunde, die aus kleinen mikroangiopa-
thisch veranderten Arterien und Arteriolen aufgrund
deren Wandverdnderungen, d.h. BHS-Stérungen (BHS:
Blut-Hirn-Schranke), ausgetreten sind. MR-tomogra-
fisch zeigen sie mit einer 5- bis 15-fachen VergréBerung
einen ausgeprdgten Blooming-Effekt. Differenzialdiag-
nostisch kdnnen Mikroblutungen in der MRT auch vas-
kuldre Kalzifikationen oder Mikroaneurysmen zugrunde
liegen. Die kortikale superfiziale Siderose (engl. Cortical
superficial Siderosis, ¢SS, » Abb. 2c u. d) ist ein weiteres
CAA-spezifisches MRT-Merkmal einer chronischen BHS-
Schadigung mit Ablagerung von Blutabbauprodukten
im Kortex und Ausdruck stattgehabter SAB [7].

latrogene zerebrale

Amyloidangiopathie

Wie zuletzt im Januar 2024 von Banerjee u. Mitarb. in
Nature Medicine publiziert, existiert zunehmende Evi-
denz fiir ein ,prionendhnliches Verhalten“ von AB [8].
In der Literatur sind neben der Alzheimer-Krankheit
insgesamt 49 Fdlle von iatrogener CAA beschrieben
[9]. Die Ubertragung erfolgte z.B. durch eine Therapie
mit menschlichem Wachstumshormon (engl. Human
Growth Hormone, HGH) bei Hypophyseninsuffizienz,
welches aus der Hypophyse von verstorbenen Spen-
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dern gewonnen wurde oder nach neurochirurgischen
Eingriffen im Kindes- oder jungen Erwachsenenalter.
Die Latenz zwischen einer méglichen Ubertragung
und einer ICB lag in den beschriebenen Fallen zwischen
30 und 40 Jahren [9]. GroBe Aufmerksamkeit erhielt im
Jahr 2023 eine Auswertung schwedischer und dani-
scher Registerdaten. Diese zeigte ein erhdhtes Risiko
flir ICB bei Patienten nach Transfusion von Erythrozy-
tenkonzentraten, deren Empfanger nach der Spende
mehrere spontane ICB erlitten hatten [10]. Da hier je-
doch detaillierte klinische und neuroradiologische Da-
ten fehlen, kann tber die Ursache nur spekuliert wer-
den. Die Ubertagung einer CAA iiber Bluttransfusionen
erscheint aufgrund der BHS und der geringen Latenz
von 5 Jahren zwischen Transfusion und Blutungseintritt
in den ausgewerteten Registerdaten aktuell noch nicht
ausreichend begriindbar [9].

ARIA - Amyloid-related imaging
Abnormalities

Besondere Aufmerksamkeit erhalten Ap-assoziierte ze-
rebrale GefaBpathologien (ARIA) in der aktuellen De-
batte Giber die kiirzlich von der amerikanischen Arznei-
mittelbehérde zugelassenen passiven Anti-AB-Immun-
therapien Aducanumab (Handelsname: Aduhelm) und
Lecanemab (Handelsname: Leqembi) bei Patienten
mit MCI oder beginnender Demenz, welche in 40% der
Fille eine sogenannte ARIA zeigen [11]. Eingeteilt wird
die ARIA in eine ARIA-E mit Odembildung (engl. Ede-
ma) und ARIA-H mit Himorrhagie (engl. Hemorrhage).
Pathophysiologisch stoért durch die eingeleitete Im-
muntherapie mobilisiertes AB die Integritdt der BHS
mit konsekutivem Odem und/oder Himorrhagie. Als
klinisches Korrelat treten Verschlechterungen beste-
hender kognitiver Defizite, Kopfschmerzen und Ischa-
mien auf. Wesentliche Risikofaktoren fiir das Auftreten
einer ARIA sind eine vorbestehende zerebrale Mikroan-
giopathie mit Mikroblutungen, eine CAA und ein posi-
tiver ApoE-g4-Status (ApoE: Apolipoprotein E). Anhand

FALLBEISPIEL - FORTSETZUNG

Am Tag vor der Entlassung erfolgt eine kraniale MRT (cMRT).
Hier zeigen sich multiple Mikroblutungen in lobarer Vertei-
lung. Zusatzlich imponieren asymmetrische posteriore Mark-
lagerldsionen in den T2-FLAIR (engl. Fluid attenuated Inversion
Recovery) gewichteten Sequenzen (s. » Abb. 2). Auf der
Grundlage der Auriel-Kriterien (» Tab. 1) kann eine wahr-
scheinliche CAA-ri diagnostiziert werden. Eine 5-tdgige Hoch-
dosis-Methylprednisolontherapie (1g/Tag, intravends) wird
initiiert. Fokal-neurologische und kognitive Defizite sowie die
Marklagerldsionen sind innerhalb von etwa 3 Monaten riick-
ldufig.

& Thieme

einer Untersuchung von Patienten unter Therapie mit
Aducanumab mit einer Therapiedauer von 24 Wochen
und einer ARIA-Pravalenz von bis zu 21% im Falle einer
Dosierung von 6 mg/kg/Tag und bis zu 35% bei 10mg/
kg/Tag ist eine Dosisabhangigkeit der ARIA-Pravalenz
anzunehmen [11]. Die ARIA und CAA-ri haben die glei-
chen Risikofaktoren und unterscheiden sich in der Hau-
figkeit des Auftretens klinischer Symptome (selten bei
ARIA, hdufig mit etwa 75% der Falle bei CAA-ri), in der
hoheren Rezidivrate der CAA-ri und in der Indikation
zur antiinflammatorischen oder immunmodulatori-
schen Therapie (selten bei ausgeprdgter ARIA-E) [11].
Eine systematische Therapieempfehlung kann auf-
grund der begrenzten Datenlage zum jetzigen Zeit-
punkt nicht ausgesprochen werden.

Inflammatorische zerebrale
Amyloidangiopathie

Die CAA-ri ist eine Unterform der CAA. Die genaue Pra-
valenz ist unbekannt und liegt bei geschétzten 0,1 auf
100000, tritt jedoch bei ungefdhr 6-10% der CAA-
Patienten und damit in dieser Gruppe deutlich hdufiger
auf [3,12]. Gekennzeichnet ist die CAA-ri klinisch durch
eine subakut progrediente Symptomatik aus Kopf-
schmerzen, kognitiven Defiziten als hdufigste Manifes-
tation oder enzephalopathischen Symptomen wie Ver-
haltensdanderungen sowie fokal-neurologischen Ausfdl-
len. Pathophysiologisch wird eine Immunantwort ge-
gen AB-Ablagerungen der GefiRwand angenommen
[13]. Im Liquor lassen sich Anti-AB-Antikdrper nachwei-
sen [13]. Die Diagnose erfolgt auf Grundlage der Au-
riel-Kriterien (» Tab.1). MR-tomografisch imponieren
bilateral asymmetrische Hyperintensitdten der weiRen
Substanz (engl. White Matter Hyperintensities, WMH)
welche sich bis subkortikal ausbreiten (s. » Abb. 2d-f).

Bei Nachweis einer CAA-ri besteht die Indikation fir
eine antientziindliche Therapie. Empirisch erfolgt in
den meisten Zentren eine systemische Hochdosisthe-
rapie mit Methylprednisolon 1g/Tag tber 5 Tage, die
in Kombination mit anschlieRender abdosierender ora-
ler Kortisontherapie mit 1mg/kg KG/Tag regrediente
klinische Verldufe und reduzierte Rezidivraten - im Ver-
gleich zur alleinigen systemischen Methylprednisolon-
therapie - zeigt. Einheitliche Vorgehensweisen oder
systematische Studien beziiglich anderer immunsup-
pressiver Therapieansdtze u.a. mit Cyclophosphamid,
Azathioprin oder Mycophenolatmofetil liegen bisher
nicht vor. Monotherapien mit den genannten Prapara-
ten sowie Rituximab waren mit schlechteren Verldufen
verbunden. Die schlechtesten klinischen Verldufe zeig-
ten Patienten ohne eingeleitete Therapie [15].
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Modifizierte Boston-v2.0- und
Edinburgh-Kriterien zur Diagnostik
der zerebralen Amyloidangiopathie

Vor dem Hintergrund der therapeutischen Relevanz
gelingt die Diagnose der CAA auf Grundlage von ver-
schiedenen klinischen und bildgebenden Diagnose-
kriterien hdufig auf nicht invasive Weise mit MR- oder
CT-Schédelbildgebung. Damit ist die Diagnosestellung
auch bereits ambulant méglich. Der nachfolgende Ab-
schnitt gibt einen Uberblick.

Die Standardmodalitdt zur nicht invasiven Diagnose
einer CAA ist die cMRT mit T2-gewichteten, FLAIR-
und T2*-gewichteten axialen Sequenzen (konventio-
nelle T2*-Gradientenecho ,,GRE‘‘-Sequenz oder sus-
zeptibilitdtsgewichtete ,SWI“-Sequenz). Eine Black-
Blood-Sequenz kann Uber die verbesserte GefdaBwand-
darstellung einen Zusatznutzen zeigen, ist fiir die Diag-
nose einer CAA nach den modifizierten Boston-Krite-
rien jedoch nicht obligat. Eine Studie aus den USA von
McNally u. Mitarb. aus dem Jahre 2021 zeigte bei Pa-
tienten mit CAA und in einer Black-Blood-Sequenz
nachgewiesener Kontrastmittelanreicherung der Ge-
faBwand ein erhohtes Risiko fir zuklnftige ischdmi-
sche Schlaganfélle [16]. Eine Zusammenfassung der
MRT-Sequenzen findet sich in » Tab. 2. Auf Grundlage
klinischer und MRT-Kriterien gelingt unter Anwendung
der modifizierten Boston-Kriterien v2.0 die Diagnose
einer wahrscheinlichen CAA (» Abb.3 und » Tab.3).
Diese Kriterien wurden mit einer Sensitivitat von 74,5%
(95%-Konfidenzintervall 65,4-82,4) und Spezifitdt von
95,0% (95%-Konfidenzintervall 83,1-99,4) gegeniiber
einer histologischen Sicherung evaluiert [17].

Die entscheidende Kategorie fiir den klinischen Alltag

ist die wahrscheinliche CAA. Die Diagnose einer wahr-

scheinlichen CAA erfolgt mit typischer klinischer

Symptomatik wie TFNE, MCI oder Demenz mit entwe-

der

= mindestens 2 lobdren Himorrhagien in der cMRT in
einer T2*-gewichteten Sequenz in beliebiger Kom-
bination aus ICB, kortikalen Mikroblutungen, korti-
kaler SAB oder ¢SS

oder mit

= einer dieser lobdren Hdmorrhagien in Zusammen-
hang mit einer Pathologie der weiBen Substanz, d.
h. entweder pravalenten erweiterten perivaskuldren
Rdumen im Centrum semiovale oder punktférmigen
(,Multispot“) Marklagerldsionen (» Abb.3) [17].

Eine kortikosubkortikale Blutung gilt dann als tiefe ICB,
wenn die Basalganglien, der Thalamus oder die Capsula
interna betroffen sind [18]. Da zerebelldre Blutungen
sowohl hypertensiver als auch amyloidangiopathischer

» Tab.1 Auriel-Kriterien fiir die Diagnose der inflammatorischen CAA.
Zusammenfassung der nicht invasiven Diagnosekriterien fiir die mogliche
sowie die wahrscheinliche inflammatorische CAA anhand von MRT-Bild-
gebung und klinischer Daten [14].

Diagnose Diagnosekriterien (Auriel-Kriterien)
mogliche inflamma- MRT zeigt:
torische CAA = WMH, die sich bis zur unmittelbar subkorti-

kalen weiRen Substanz erstrecken
= 21 der folgenden kortikosubkortikalen ha-
morrhagischen Lasionen: zerebrale Makro-
blutung, zerebrale Mikroblutung oder ¢SS
= keine neoplastischen, infektiosen oder
anderen Ursachen

Vorliegen von 21 der folgenden klinischen

Merkmale:

= Kopfschmerzen, Verhaltensanderung,
fokal-neurologische Anzeichen, epilepti-
sche Anfalle

= klinische Prasentation ist nicht direkt auf
eine akute ICB zurtickzuftihren

Alter 240 Jahre

wahrscheinliche MRT zeigt:

inflammatorische CAA = Prdsentation wiein 1
= asymmetrische WMH-Lésionen
klinische Prasentation wie in 1
Alter 240 Jahre

CAA: zerebrale Amyloidangiopathie, cSS: kortikale superfiziale Siderose (engl.
Cortical superficial Siderosis), ICB: intrazerebrale Blutung, MRT: Magnetresonanz-
tomografie, WMH: Hyperintensitdten der weien Substanz in der T2-Wichtung,
Marklagerldsionen (engl. White Matter Hyperintensities)

» Tab.2 MRT-Sequenzen zur Detektion von mikroangiopathischen Lasionen.

Ldsionen im MRT MRT-Sequenz
kirzlich stattgehabter subkortikaler Infarkt DWI/ADC

Lakune FLAIR
Hyperintensitaten der weien Substanz FLAIR

perivaskuldre Raiume T1/T2-gewichtet
zerebrale Mikroblutungen T2*-gewichtet + SWI
kortikale superfiziale Siderose T2*-gewichtet + SWI
kortikaler zerebraler Mikroinfarkt T2-gewichtet
Darstellung von GefdBwandveranderungen Black-Blood-Sequenz

ADC: Apparent Diffusion Coefficient, DWI: diffusionsgewichtete MRT-Sequenz,
FLAIR: Fluid attenuated Inversion Recovery, MRT: Magnetresonanztomografie, SWI:
suszeptibilitdtsgewichtete MRT-Sequenz

Genese sein konnen, zahlen diese weder als lobare
noch als tiefe Himorrhagie [18]. Kleine Hdmorrhagien
in direkter Nahe zu groReren ICB werden nicht als
eigenstdndige Lasionen gezahlt (beispielsweise bei Ein-
bruch in den Subarachnoidalraum mit dem Korrelat
einer cSS) [18].
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» Abb.3 MRT-Bildgebung mit Boston-Kriterien v2.0 zur Diagnose einer
CAA. a-c Hohe Prdvalenz an perivaskuldren Rdumen in der weien Sub-
stanz (gelbe Pfeile). d-f Punktformige multiple Marklagerlasionen (,,Mul-
tiple Spots“, griine Pfeile). g-i Lobare Mikroblutungen (rote Pfeile).
CAA: zerebrale Amyloidangiopathie

FLAIR: Fluid attenuated Inversion Recovery

MRT: Magnetresonanztomografie

T2: MRT mit T2-Wichtung

T2*: MRT mit T2*-Wichtung

In die Kategorie der moglichen CAA fallen Patienten
mit nur einer Hdmorrhagie wie einer ICB, kortikalen
Mikroblutungen, einer ¢SS oder kortikalen SAB. Daten
aus Validierungsstudien mit pathologischer Korrelation
lassen auf deutlich geringere Sensitivitat und Spezifitat
schlieBen [18].

s Merke

Als haufigste Notfallbildgebung erfolgt eine native
cCT mit GefaRdarstellung zum Ausschluss zugrunde
liegender moglicher GefdaBpathologien. Computer-
tomografisch kann anhand der vereinfachten Edin-
burgh-Kriterien bei lobdrer ICB eine wahrscheinliche
CAA diagnostiziert werden (» Abb. 4).

Die Edinburgh-Kriterien teilen Patienten mit lobarer

ICB in 3 Risikokategorien ein (> Abb. 4, » Tab. 4):

= niedriges CAA-Risiko ohne fingerdhnliche Konfigu-
ration der Blutung sowie ohne SAB

= mittleres CAA-Risiko mit begleitender SAB

= hohes CAA-Risiko mit fingerdhnlicher Konfiguration
und SAB [19,20]

& Thieme

Die Hochrisikokategorie hat eine Spezifitdt von 87,1%
bei einer Sensitivitdt von 58,8%, validiert gegen die
modifizierten Boston-Kriterien in der MRT [19]. Damit
sind Sensitivitdt und Spezifitdt niedriger als bei den
modifizierten Boston-Kriterien. Der Vorteil der Edin-
burgh-Kriterien besteht jedoch in der Anwendbarkeit
bereits in der Akutphase auf Grundlage der Notfall-
cCT und mit allen Vorteilen der Modalitdt hinsichtlich
Geschwindigkeit der Aufnahme und einfacherer An-
wendung bei intubierten und beatmeten Patienten.

Besteht trotz nicht erfiillter Diagnosekriterien (Patien-
tenalter < 50 Jahre, fehlendes Merkmal der weiRen
Substanz oder groRe lobére ICB unter Beteiligung von
Thalamus, Capsula interna oder Basalganglien mit
einem Merkmal der weiBen Substanz) ein begriindeter
CAA-Verdacht, sollte eine bioptische Sicherung erfol-
gen, u.a. im Rahmen einer Himatomausrdumung bei
ICB.

s Merke

Die Diagnose der CAA erfolgt notfallmaRig auf
Grundlage einer cCT anhand der vereinfachten Edin-
burgh-Kriterien. Goldstandard ist die MRT-Bildge-
bung mit Anwendung der modifizierten Boston-
Kriterien v2.0.1n o. g. Einzelfdllen ist eine zusatzliche
bioptische Sicherung indiziert.

Biomarker

Die Liquordiagnostik bei Patienten mit CAA riickt in
den vergangenen Jahren zunehmend in den Fokus wis-
senschaftlicher Untersuchungen. Sie ist zum jetzigen
Zeitpunkt kein Bestandteil der CAA-Diagnosekriterien.
Liquordiagnostisch zeigen sich im Vergleich zur gesun-
den Kontrollgruppe haufig erniedrigte AB40 und AB42
sowie erhdhte Gesamt-Tau-Werte (tTau-Werte) [21].
Aktuell kann (noch) nicht zwischen einer CAA oder Alz-
heimer-Pathologie differenziert werden [21,22].

Mégliche neuartige Biomarker sind sowohl die leichte
Kette des Neurofilaments (engl. Neurofilament light
Chain, NfL), das saure Gliafaserprotein (engl. Glial fibril-
lary acidic Protein, GFAP) sowie das |8sliche AB-Precur-
sor-Protein (engl. Soluble AB Protein Precursor, sABPP)
o und B. In Kohortenstudien konnten bei symptomati-
schen Patienten mit spontaner und hereditdrer CAA
im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant erhdhte Se-
rum- und Liquorspiegel von NfL und GFAP sowie ein er-
niedrigtes sABPP a und B gemessen werden [23]. Ein-
zug in die klinische Diagnostik haben diese Biomarker
zum jetzigen Zeitpunkt noch nicht gehalten. Allerdings
stlitzen sehr hohe NfL-Werte (die mit der Ausdehnung
der Marklagerldsionen bei CAA korrelieren), die CAA-
Verdachtsdiagnose [24].
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» Abb.4 Edinburgh-CT-Kriterien fiir eine wahrscheinliche
CAA. Lobédre temporoparietale intrazerebrale Blutung mit
Subarachnoidalblutung (griine Pfeile) und fingerahnlicher
Konfiguration der Blutung (rote Pfeile).

CAA: zerebrale Amyloidangiopathie

CT: Computertomographie

Genetik

Die meisten CAA-Fille fallen in die Gruppe der sporadi-
schen CAA und sind nicht die Folge einer seltenen ge-
netischen Form mit eindeutigem Vererbungsmuster.
Hereditdre Formen der CAA werden (iberwiegend au-
tosomal-dominant vererbt, treten meist im friihen Kin-
desalter auf und ihr klinischer Verlauf ist in Abhangig-
keit der jeweiligen Mutation mitunter schwerer hin-
sichtlich der Auspragung der CAA und des Vorkom-
mens von ICB. Die meisten hereditdren Formen betref-
fen das APP mit einer Punktmutation im zugehdrigen
APP-Gen auf Chromosom 21.Benannt werden die ein-
zelnen Varianten nach der Herkunftsregion der erstbe-
schriebenen und charakterisierten Patienten. Bisher
beschrieben ist eine Dutch-, Italian-, lowa-, Flemish-,
Piedmont- und Arctic-Mutation [25,26]. Bei Patienten
mit Mutation im Presenilin-1- und -2-Gen wird eben-
falls ein erhohtes Vorkommen einer CAA diskutiert. In
der Gruppe hereditdrer Erkrankungen, welche nicht
auf eine Mutation im APP-Gen zurlckzufiihren sind
und mit einer CAA einhergehen, ist insbesondere die
hereditdre Transthyretin-Amyloidose (ATTR) mit welt-
weit > 50000 Patienten hervorzuheben [27]. Darlber
hinaus gehen Mutationen in den kodierenden Genen
des Prionenproteins (PrP mit dem Gerstmann-Strduss-
ler-Scheinker-Syndrom, GSSS), Cystatin-C und Isofor-
men des Amyloidproteins (wie exemplarisch das Amy-
loid-British-Protein) mit einer CAA einher [26]. Ein wei-
terer genetischer Risikofaktor einer CAA und CAA-
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» Tab.3 Boston-Kriterien v2.0 fiir die sporadische CAA [17]. Die Boston-
Kriterien v2.0 werden spezifisch fiir die Diagnose einer CAA genutzt. Neben
denin der Tabelle aufgefiihrten Boston-Kriterien sollten bei jedem CAA-
Schweregrad andere Ursachen fiir Hirnblutungen/hdmorrhagische Lasionen
(vorangegangenes Kopftrauma, hdmorrhagische Transformation eines
ischamischen Schlaganfalls, arteriovendse Malformation, hdmorrhagischer
Tumor, Vaskulitis des zentralen Nervensystems) ausgeschlossen sein.

Diagnose Diagnosekriterien (Boston-Kriterien v2.0)

1. gesicherte CAA vollstandige Obduktion mit schwerer CAA

mit Vaskulopathie
= plus klinische Prasentation mit spontanen

ICB, TENE, cSAB oder CI/Demenz

2. wahrscheinliche
CAA mit unterstiitzen
der Histopathologie

pathologisches Gewebe (Himatom oder
kortikale Biopsie) belegt eine CAA
= plus klinische Présentation wie in 1

3. wahrscheinliche CAA MRT zeigt:

= 22 streng lobdre ICB, ZMB, cSS/cSAB-Fociin
beliebiger Kombination

oder

= 1 lobdre hdamorrhagische Ldsion + 1 nicht
hamorrhagischer Marker (schwere CSO-PVR
oder WMH-MS)

klinische Prasentation wiein 1
Alter 250 Jahre

4. mogliche CAA MRT zeigt:

= 1strenglobadre ICB, ZMB, cSS/cSAB-Fociin
beliebiger Kombination

oder

= 1 nicht hdamorrhagischer Marker (schwere
CSO-PVR oder WMH-MS)

klinische Prasentation wie in 1
Alter 250 Jahre

CAA: zerebrale Amyloidangiopathie, Cl: kognitive Beeintrachtigung (engl. Cogniti-
ve Impairment), cSAB: kortikale Subarachnoidalblutung, CSO: Centrum semiovale,
cSS: kortikale superfiziale Siderose, ICB: intrazerebrale Blutung, MRT: Magnetreso-
nanztomografie, PVR: perivaskuldre Rdume, TFNE: transiente fokal-neurologische
Episode, WMH-MS: multiple punktférmige Hyperintensitdten der weien Substanz
mit Multispot-Muster (engl. White Matter Hyperintensities - multi Spot), ZMB: ze-
rebrale Mikroblutung

bedingter ICB ist das Vorliegen eines ApoE-g4- oder
-e2-Allels, welches eine Frequenz in der europdischen
Bevolkerung von 10-15% aufweist [28].

Therapeutische Aspekte bei der
zerebralen Amyloidangiopathie

Episoden fokal-neurologischer Defizite

Da die Pathophysiologie von TFNE zum jetzigen Zeit-
punkt nicht abschlieBend gekldrt ist, kann keine evi-
denzbasierte medikamentose Therapieempfehlung
ausgesprochen werden. Bei Verdacht auf eine TFNE
sollte eine cMRT mit der Frage nach CAA, insbesondere
dem Vorliegen einer ¢SS, erfolgen. Basierend auf der
pathophysiologischen Annahme einer kortikalen Streu-
depolarisation beschreiben einzelne Fallberichte bei
wiederholter Symptomatik ein medikamentdses
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» Tab.4 Edinburgh-Kriterien zur Diagnose einer wahrscheinlichen CAA bei

lobarer ICB.

CAA-Risiko

Pradiktor

niedrig mittel hoch
SAB - +/- N
positiver - +[- +[-
ApoE-Status
fingerdhnliche - - +[-
Konfiguration
der Blutung

ApoE: Apolipoprotein E, ICB: intrazerebrale Blutung, SAB: Subarachnoidalblutung
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Ansprechen auf Levetiracetam, Valproat, Topiramat
oder Lamotrigin in Standarddosierungen [29,30].

Intravendse Lysetherapie

Wahrend eine intravendse Lysetherapie bei vorhande-
ner intrazerebraler Blutung streng kontraindiziert ist,
ist die Relevanz zerebraler Mikroblutungen nicht ab-
schlieBend geklart. Eine Metaanalyse aus dem Jahre
2017 mit insgesamt 1973 Patienten mit ischdmischem
Schlaganfall und i.v. Lysetherapie von Charidimou
u. Mitarb. zeigte ein erhéhtes Risiko fiir Patienten mit
zerebralen Mikroblutungen fiir parenchymale Hirn-
blutungen (Odds Ratio: 1,50; 95%-Konfidenzintervall
1,09-2,07; p=0,013), jedoch nicht fiir symptoma-
tische Hirnblutungen. 5 oder mehr Mikroblutungen
waren ein unabhangiger Risikofaktor fiir ein schlechtes
klinisches Outcome nach 3 und 6 Monaten (Odds Ratio:
1,85; 95% Konfidenzintervall 1,10-3,12; p =0,020; und
respektive mit einer Odds Ratio: 3,99; 95%-Konfidenz-
intervall: 1,55-10,22; p=0,004) [31]. Eine Subgrup-
penanalyse des WAKE-Up-Trials mit 503 Patienten von
Schlemm u. Mitarb. aus dem Jahre 2022 zeigte fir Pa-
tienten mit mindestens 1 zerebralen Mikroblutung in
der initialen cMRT einen nicht signifikanten Anstieg
symptomatischer Hirnblutungen nach i.v. Thromboly-
setherapie (11,2% vs. 4,2%; adjustierte Odds Ratio
2,32;95%-Konfidenzintervall 0,99-5,43, p=0,052). Pa-
tienten miti.v. Thrombolysetherapie hatten jedoch ein
besseres klinisches Outcome im Vergleich zur Placebo-
gruppe, unabhdngig von vorhandenen Mikroblutungen
(MRS Score <1: 54,6% vs. 44,6%, adjustierte Odds Ratio
1,61; 95%-Konfidenzintervall 1,07-2,43, p=0,022)
[32].

Fir die superfizielle kortikale Hdmosiderose liegen kei-
ne klinischen Daten aus einem gréReren Studienkollek-
tiv vor. Eine kleine Arbeit von Gattriger u. Mitarb. aus
dem Jahr 2015 konnte unter 116 Patienten mit intra-
venoser Lysetherapie und MRT 3 Patienten mit superfi-
zieller kortikaler Siderose identifizieren, von denen 1
Patient nach zweimaliger Thrombolyse eine kleine
asymptomatische intrazerebrale Blutung erlitt [33].

& Thieme

Auf der Basis der oben genannten Studien kann daher
derzeit keine Kontraindikation fiir eine intravendse Ly-
setherapie bei Patienten mit zerebralen Mikroblutun-
gen ausgesprochen werden. Zerebrale Mikroblutungen
sind wahrscheinlich ein relevanter Risikofaktor fiir
parenchymale intrazerebrale Blutungen nach i.v.
Thrombolysetherapie. Die Datenlage zur Relevanz kor-
tikaler superfizieller Siderosen fiir das Blutungsrisiko
nach intravendser Thrombolysetherapie ist zu gering,
um gesicherte Aussagen treffen zu kénnen.

PRAXISTIPP

Fiir den klinischen Alltag empfehlen wir bei be-
kannten zerebralen Mikroblutungen oder super-
fiziellen kortikalen Siderosen eine zentrumsnahe
Behandlung mit der Option einer intensivmedizi-
nischen und neurochirurgischen Mitbehandlung.

Antiaggregation/Antikoagulation

Als relevante Ursache lobarer ICB stellt die CAA bei vor-
handener Indikation zur oralen Antikoagulation oder
Antiaggregation die Behandelnden vor ein therapeuti-
sches Dilemma. ICB gehen mit einer hohen Letalitat
einher, insbesondere bei bestehender oraler Antiko-
agulation [34]. Historisch wurde das Risiko einer I1CB
mit der Menge an kortikalen Mikroblutungen in Verbin-
dung gebracht und hatte eine unnétige Zurlickhaltung
bei der Einleitung einer oralen Antiaggregation oder
Antikoagulation zur Folge. Inzwischen gilt die cSS, ins-
besondere in ihrer disseminierten Form, allerdings als
wichtigster unabhangiger Pradiktor fiir das Auftreten
einer lobdren ICB und geht mit einer jdhrlichen Inzi-
denz von 12,5% fiir das Auftreten einer ICB einher [35].

Fiir Patienten mit diagnostizierter CAA konnte im Rah-
men einer Subgruppenanalyse des RESTART-Trials mit
235 CAA-Patienten kein erhéhtes ICB-Rezidivrisiko bei
Patienten mit stattgehabter ICB und wiedereingesetz-
ter Antiaggregation gegeniber einem Verzicht gezeigt
werden. Die Nachbeobachtungszeit betrug 5 Jahre mit
einem Median von 74 Tagen zwischen CT und Studien-
einschluss (27-144 Tage) sowie einem Median von 55
Tagen (18-102 Tage) zwischen MRT und Studienein-
schluss [36].

Im Rahmen der CROMIS-2-Studie mit 1490 antikoagu-
lierten Patienten mit nicht valvularem Vorhofflimmern,
rezentem zerebralem ischdmischem Ereignis und
einem Follow-up von 24 Monaten zeigte sich ein erhh-
tes ICB-Risiko bei Patienten mit Diabetes mellitus oder
mit >2 Mikroblutungen, oder einer superfizialen Side-
rose oder Verwendung eines Vitamin-K-Antagonisten.
Fiir Patienten mit zerebraler Mikroblutung lag die Rate
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» Abb.5 Empfehlungen zur gerinnungshemmenden Therapie bei CAA.

cSS: kortikale superfiziale Siderose

DAPT: duale Thrombozytenaggregationshemmung (engl. Dual Antiplatelet Therapy)

LAA: linkes Vorhofohr (engl. Left atrial Appendage)
TAH: Thrombozytenaggregationshemmer

TIA: transitorische ischamische Attacke

VKA: Vitamin-K-Antagonist

ZMB: zerebrale Mikroblutungen

symptomatischer ICB bei 9,8 im Vergleich zu 2,6 bei
Patienten ohne Mikroblutungen pro 1000 Patienten-
jahren. Gleichzeitig lag bei Patienten mit Mikroblutun-
gen aber auch die Anzahl der ischdmischen Ereignisse
bei 24,1 pro 1000 Patientenjahren und war damit
etwa 2,5-fach so hoch wie die Rate an symptomati-
schen ICB [7,37]. Zusammenfassend war das Ischamie-
risiko in der CROMIS-2-Studie bei Patienten mit Mikro-
blutungen und nicht valvularem Vorhofflimmern unter
oraler Antikoagulation héher als das Risiko einer symp-
tomatischen ICB.

s Merke

GemaR einer Stellungnahme der American Heart
Association rechtfertigt die derzeitige Datenlage
nicht, einem Patienten mit Mikroblutungen und nicht
valvuldrem Vorhofflimmern eine orale Antikoagula-
tion vorzuenthalten [38].

Bei Patienten mit CAA ist eine disseminierte ¢SS ein un-
abhdngiger Risikofaktor fiir eine symptomatische ICB
und erhéht deren Risiko um das 2- bis 3-Fache im Ver-
gleich zu CAA-Patienten ohne disseminierte ¢SS [36,
39]. Die Notwendigkeit einer Unterscheidung zwischen
fokaler und disseminierter Siderose zur Risikostratifi-

zierung ist eine neue Erkenntnis und wurde in der Ver-
gangenheit nicht in allen klinischen Studien erfasst. In
Anbetracht des deutlich erhéhten Risikos einer symp-
tomatischen ICB bei disseminierter ¢SS ist von einem
erhéhten ICB-Risiko unter oraler Antikoagulation aus-
zugehen. Aufgrund der therapeutischen Relevanz (s. u.)
empfehlen wir bei diagnostizierter fokaler cSS eine Ver-
laufs-MRT-Untersuchung mit der Frage des Ubergangs
in eine disseminierte ¢SS (beispielsweise nach 3, 6 und
12 Monaten).

In der Infobox Therapie und » Abb. 5 sind die Empfeh-
lungen, die sich aktuell fiir Antiaggregation und Anti-
koagulation fir CAA-Patienten mit Mikroblutungen
und ¢SS ergeben, zusammengestellt.

Blutdruckeinstellung

Fir die Blutdrucksenkung bei Patienten mit akuter
spontaner ICB gelten die Empfehlungen der aktuellen
S2k-Leitlinie zur Behandlung von spontanen ICB der
deutschen Gesellschaft fiir Neurologie (Stand
01.04.2021) mit der Empfehlung zur Blutdrucksen-
kung innerhalb der ersten 2 Stunden auf systolische
Blutdruckwerte von < 140 mmHg, jedoch 2110 mmHg
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THERAPIE
Empfehlungen zur gerinnungshemmenden Therapie bei
CAA

Bei allen CAA-Patienten sollte bei vorhandener Indikation
eine orale Antikoagulation immer mit neuen oralen Antiko-
agulanzien (NOAK) wie Apixaban erfolgen [40].

Bei allen CAA-Patienten sollte eine Therapie mit Vitamin-K-
Antagonisten vermieden werden (Ausnahmen wie mechani-
scher Herzklappenersatz bestehen weiterhin).

Bei einzelnen, vielen (>4) Mikroblutungen sowie fokaler cSS
sollte bei vorhandener Indikation eine plattchenhemmende
Therapie fortgefiihrt werden.

Bei disseminierter cSS sollte eine duale Thrombozytenaggre-
gationshemmung nur in Ausnahmeféllen wie postinterven-
tionell nach koronarer oder extra-/intrakranieller Stentim-
plantation erfolgen. Eine Antiaggregation als Monotherapie
kann erwogen werden.

Bei fokaler und disseminierter cSS sollte bei Vorhofflimmern
- wenn immer moglich - ein interventioneller Vorhofohrver-
schluss statt einer oralen Antikoagulation zum Einsatz kom-
men.

» Tab.5 Therapiemdglichkeiten bei CAA.

Behandlungsmaglich-

Behandlungsart

keit

Behandlung Blutdruck

bei akuter spontaner ICB:

= Blutdrucksenkung innerhalb der ersten 2
Stunden auf <140 mmHg systolisch, jedoch
2110mmHg

= maximale Senkung um <90 mmHg systolisch

auRerhalb akuter Blutungsereignisse:
strikte normotensive Blutdruckeinstellung

(120/80 mmHg)
Behandlung Hyper- = keine evidenzbasierte Therapieempfehlung
lipidamie = beivorhandener Indikation Einsatz von Stati-

nen unter Risikoaufklarung des Patienten

Behandlung TFNE = keine evidenzbasierte medikamentose Thera-

pieempfehlung

Einsatz Antikoagulan- = orale Antikoagulation immer mit neuen oralen
zien Antikoagulanzien wie Apixaban

= keine Therapie mit Vitamin-K-Antagonisten
(Ausnahme: z. B. mechanischer Herzklappen-
ersatz)

= keine Antikoagulation bei disseminierter cSS

CAA: zerebrale Amyloidangiopathie, cSS: kortikale superfiziale Siderose (engl. Cor-
tical superficial Siderosis), ICB: intrazerebrale Blutung, TFNE: Episoden fokal-neu-
rologischer Defizite
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mit einer maximalen Senkung von <90 mmHg systo-
lisch [41].

Auch auBerhalb akuter Blutungsereignisse ist eine
strikte normotensive Blutdruckeinstellung (120/80
mmHg) fiir den Verlauf einer CAA essenziell. So zeigte
eine prospektive chinesische Studie mit >79000 Pa-
tienten ohne vorherigen Myokardinfarkt und ohne vor-
herigen Schlaganfall bereits in der Normalbevélkerung
ein erhohtes Risiko fir ICB und Hirninfarkte fir Patien-
ten mit Blutdruckwerten zwischen 120-140mmHg
gegenliber Patienten mit stabilen Blutdruckwerten
<120mmHg [42].

Wenn auch der bekannteste Risikofaktor, ist die arte-
rielle Hypertonie allein nicht in allen Studien ein unab-
hangiger Risikofaktor fiir zerebrovaskulare Ereignisse.
Es liegt damit nahe, dass andere blutdruckassoziierte
Risikofaktoren existieren [43]. Ein solcher Risikofaktor
ist die systolische Blutdruckvariablitdt. Bei Patienten
mit MCl und wahrscheinlicher CAA ist eine hohe Blut-
druckvariabilitdt ein unabhangiger Risikofaktor fur
Marklagerldsionen und Mikroinfarkte [44].

PRAXISTIPP

Fiir die Praxis empfehlen wir eine normotensive
Blutdruckeinstellung unter Verwendung einer
ambulanten Blutdruck-Langzeitmessung tiber
24 Stunden zwecks Bestimmung der Blutdruck-
variabilitat.

Statintherapie

Die Rolle der Statintherapie fiir das Risiko von ICB wird
kontrovers diskutiert und ist nicht abschlieBend ge-
klart. Wéhrend die SPARCL-Studie ein erhdhtes ICB-
Risiko bei Patienten mit aggressiver Cholesterinsen-
kung beschrieben hat, zeigte eine Analyse der Framing-
ham-Studie ein erhdhtes Risiko ausschlieRlich fir tiefe,
nicht aber fiir lobdre ICB [45,46]. Eine danische Regis-
terstudie gab Hinweise auf ein reduziertes ICB-Risiko
bei Patienten unter Statintherapie, sowohl fiir lobére
als auch fir tiefe ICB [47]. Auf Grundlage der einge-
schrankten Datenlage kann keine evidenzbasierte
Handlungsempfehlung ausgesprochen werden. Be-
steht jedoch eine eindeutige Therapieindikation, bei-
spielsweise bei kardiologischen Erkrankungen, sollte
im Rahmen des Therapiebeginns bei Patienten mit ne-
benbefundlicher CAA die uneindeutige Datenlage zum
ICB-Risiko mit dem Patienten erldutert werden.

Eine Zusammenfassung der Therapiemdoglichkeiten bei
CAA findet sich in » Tab. 5.
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Zusammenfassung

Die sporadische CAA ist als Erkrankung der kleinen ar-
teriellen GefdRe eine im hdoheren Lebensalter haufige
Erkrankung und wird auf Grundlage der zweiten Ver-
sion der Boston-Kriterien sowohl anhand der klinischen
Symptomatik als auch MR-tomografisch diagnostiziert.
Sie ist eine Hauptursache fiir lobdre ICB und hat Auswir-
kungen auf die medikamentdse Therapie der betroffe-
nen Patienten. TFNE sind eine bedeutsame klinische
Manifestation der CAA, da sie auf das Vorliegen einer
¢SS hindeuten, die wiederum mit einem hohen ICB-
Risiko assoziiert ist. Als seltene Verlaufsformen gilt es,
die CAA-ri zu erkennen und eine Therapie einzuleiten.
Thematisch wird die Diagnostik und Therapie der CAA
in den kommenden Jahren bei einer zunehmend &lter
werdenden Bevolkerung und insbesondere vor dem
Hintergrund einer mdglichen europaweiten Zulassung
spezifischer AB-Immuntherapien weiter an Bedeutung
gewinnen. Auch wird die Diagnostik der zerebralen
Amyloidangiopathie auf Grundlage neuer MR-Sequen-
zen und Serumdiagnostik mit hoherer Spezifitat und
Sensitivitdt Patienten mit CAA, CAA-ri, ARIA und hyper-
tensiver Arteriopathie differenzieren kénnen. Neben
den bekannten kardiovaskuldren Risikofaktoren wer-
den wir basierend auf prospektiven Daten von Smart-
Devices erweiterte Empfehlungen zur Primérpréven-
tion einer zerebralen Amyloidangiopathie erhalten.

KERNAUSSAGEN

= Die CAA ist durch Ablagerungen von beta-
Amyloid in GefdBwdnden des Gehirns gekenn-
zeichnet und eine Hauptursache fiir lobare
intrazerebrale Blutungen.

= Die Prdvalenz einer moderaten CAA bei 84-)3h-
rigen wird auf etwa 23% geschatzt, bei Alzhei-
mer-Patienten liegt sie bei 50-80%.

= Die Pathophysiologie der CAA verlauft in 4
Stadien, von ersten Ablagerungen bis hin zu
klinisch symptomatischen Hirnblutungen.

= Mikroblutungen und kortikale superfiziale Side-
rose sind charakteristische MRT-Merkmale der
CAA.

= Es gibt zunehmende Evidenz fiir ein ,prionen-
dhnliches Verhalten“ von beta-Amyloid, was zu
iatrogener CAA fiihren kann.

= ARIA treten bei 40% der Patienten unter Anti-
Amyloid-Immuntherapien wie Aducanumab auf
und erfordern spezielle Behandlungsstrategien.

= Die CAA-ri zeigt dhnliche Risikofaktoren wie
ARIA, unterscheidet sich aber in Haufigkeit und
Schwere der Symptome.
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Fragen und Antworten | CME

# Thieme

Punkte sammeln auf CME thieme.de

Frage 1

Fiir die Entstehung der CAA werden welche IV Stadien im
Pathomechanismus hypothetisiert?

A

Ablagerung von AB in der GefaBwand zerebraler Arterien

> Reduktion glatter Muskelzellen in den GefdBwanden > Mi-
kroinfarkten, lakundren Defekte sowie erweiterten perivas-
kuldre Raumen > symptomatische ICB

Reduktion glatter Muskelzellen in den GefdBwédnden > Ab-
lagerung von AB in der GefdBwand zerebraler Arterien > Mi-
kroinfarkten, lakunédren Defekte sowie erweiterten perivas-
kuldre Raumen > symptomatische ICB

Ablagerung von AB in der GefaRwand zerebraler Arterien

> symptomatische ICB > Reduktion glatter Muskelzellen in
den GefdBwanden > Mikroinfarkten, lakundren Defekte
sowie erweiterten perivaskuldre Raumen

symptomatische ICB > Ablagerung von AB in der GefaR-
wand zerebraler Arterien > Reduktion glatter Muskelzellen
in den GefaRwanden > Mikroinfarkten, lakundren Defekte
sowie erweiterten perivaskuldre Rdumen

symptomatische ICB > Ablagerung von Tauproteinen in der
GefdRwand zerebraler Arterien > Vermehrung glatter Mus-
kelzellen in den GefdBwdnden > Territorialinfarkte, lakuna-
ren Defekte sowie erweiterten perivaskuldre Rdumen

Frage 2

Wie lange dauert die geschatzte Latenz von Stadium | bis IV
im Pathomechanismus der CAA?

mg N o>
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30 Jahre
60 Jahre
3 Jahre

3 Monate
7 Wochen

Frage 3

Bei welcher Form der Hirnblutung ist die CAA eine der wichtigs-
ten Risikofaktoren?

A Subarachnoidalblutung

B Intraventrikuldre Blutungen

C Subduralhdmatom

D Atypische Intrazerebrale Blutung
E Subgaleale Blutung

Frage 4
Wie erfolgt die Diagnose einer wahrscheinlichen zerebralen
Amyloidangiopathie?

A Auf Grundlage der Boston-Kriterien V2.0 oder der
Edinburgh-Kriterien via CT tiber bildgebende Parameter
und klinische Angaben

B Rein klinisch

C Rein auf Grundlage einer MRT ohne klinischen Befund
D Nur bioptisch

E Nie bioptisch

Frage 5

Welche Aussage trifft zu? Die MRT bei Inflammatorischer CAA

zeigt:

A Hyperintensitdten der weiBen Substanz die bis unmittelbar
subkortikal in die weiBe Substanz reichend

B Fingerférmige Hyperintensitdten ausgehend von den
Seitenventrikeln

C Einen Corpus-callosum-Winkel <90 Grad
Ein Eulenaugenzeichen im zervikalen Myelon

E  Ein Kissing-Walls-Sign

Frage 6

Innerhalb der Bostonkriterien wird welche Blutung weder als
streng lobdr noch als tiefe gewertet da diese sowohl durch eine
CAA als auch hypertensiv entstehen kann?

Thalamische Blutungen

Blutungen unter Beteiligung der Basalganglien
Blutungen unter Beteiligung des Thalamus
Cerebelldre Blutungen

Subgaleale Blutungen

mg N w >
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Frage 7

Welche CT-Morphologie muss eine lobdre ICB-Blutung haben
damit diese in die Hochrisikogruppe der Edinburgh-Kriterien
zur Diagnose der wahrscheinlichen CAA fallt?

A Fingerdhnliche Konfiguration der Blutung
B Beteiligung der Basalganglien

C Beteiligung des Thalamus

D Intraventrikuldre Blutanteile

E  Multi-Spot-Sign

Frage 8

Welches bildgebende Merkmal einer zerebralen Amyloidangio-
pathie hat das hochste Blutungsrisiko?

A Zerebrale Mikroblutungen
Disseminierte Mikroblutungen
Fokale superfiziale Siderose
Disseminierte multifokale Siderosen
Subchoriales Hdmatom

m g MN @

Frage 9
Welche Aussage zur inflammatorischen CAA trifft zu?

A Sieist behandelbar

B Sieist nur sekundarprophylaktisch behandelbar

C Verlduft immer letal

D Pathophysiologisch liegt eine Immunantwort gegen
das Tau-Protein im Vordergrund

E Sieist nicht behandelbar

Frage 10

Was setzt die Diagnose einer wahrscheinlichen CAA unter
Anwendung der Bostonkriterien voraus?

A Den Ausschluss anderer Blutungsursachen wie beispiels-
weise Ischamie, Vaskulitis, AVM oder Neoplasie

Mehrere MRTs

Nichts. Die Kriterien kdnnen immer angewandt werden.
Ein Photon-Counting-CT

PET-MRT

m g MN ©

Jansen Robin et al. Zerebrale Amyloidangiopathie... Neuroradiologie Scan 2025; 15: 211-225 | © 2025. Thieme. All rights reserved. 225



& Thieme

CME-Fortbildung mit der Neuroradiologie Scan

Zertifizierte Fortbildung

Hinter der Abkiirzung CME verbirgt sich ,continuing medical
education®, also kontinuierliche medizinische Fort- und Weiter-
bildung. Zur Dokumentation der kontinuierlichen Fortbildung
der Arzte wurde das Fortbildungszertifikat der Arztekammern
etabliert. Hauptzielgruppe fiir das Fortbildungszertifikat sind
Arzte mit abgeschlossener Facharztausbildung, die im 5-jahrigen
Turnus einen Fortbildungsnachweis erbringen missen. Es ist je-
doch auch fiir Arzte in der Facharztweiterbildung gedacht.

Die Fortbildungseinheit

In den einheitlichen Bewertungskriterien der Bundesérztekam-
mer ist festgelegt: ,Die Grundeinheit der Fortbildungsaktivitaten
ist der Fortbildungspunkt. Dieser entspricht in der Regel einer
abgeschlossenen Fortbildungsstunde (45 Minuten)*.

Fiir die erworbenen Fortbildungspunkte muss ein Nachweis er-
bracht werden. Hat man die erforderliche Anzahl von 250 Punk-
ten gesammelt, kann man das Fortbildungszertifikat bei seiner
Arztekammer beantragen, welches man wiederum bei der KV
(niedergelassene Arzte) oder bei seinem Kliniktriger
(Klinikdrzte) vorlegen muss.

Anerkennung der CME-Beitrage

Die Fortbildung in der Neuroradiologie Scan wurde von der Nord-
rheinischen Akademie fiir Arztliche Fort- und Weiterbildung fiir
das Fortbildungszertifikat anerkannt, d. h., die Vergabe der Punk-
te kann direkt durch die Thieme Verlagsgruppe erfolgen. Die
Fortbildung in der Neuroradiologie Scan gehért zur Kategorie
»strukturierte interaktive Fortbildung“. Entsprechend einer Ab-
sprache der Arztekammern werden die von der Nordrheinischen
Akademie fiir Arztliche Fort- und Weiterbildung anerkannten
Fortbildungsveranstaltungen auch von den anderen zertifizie-
renden Arztekammern anerkannt.
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Datenschutz

Ihre Daten werden ausschlieBlich fiir die Bearbeitung dieser Fort-
bildungseinheit verwendet. Es erfolgt keine Speicherung der Er-
gebnisse tber die fiir die Bearbeitung der Fortbildungseinheit
notwendige Zeit hinaus. Die Daten werden nach Versand der
Testate anonymisiert. Namens- und Adressangaben dienen nur
dem Versand der Testate. Die Angaben zur Person dienen nur
statistischen Zwecken und werden von den Adressangaben ge-
trennt und anonymisiert verarbeitet.

Teilnahme

Jede Arztin und jeder Arzt soll das Fortbildungszertifikat erlangen
konnen. Deshalb ist die Teilnahme am CME-Programm der
Neuroradiologie Scan nicht an ein Abonnement gekniipft!
Die Teilnahme ist im Internet unter http://cme.thieme.de mdg-
lich. Im Internet muss man sich registrieren, wobei die Teilnahme
an Fortbildungen abonnierter Zeitschriften ohne Zusatzkosten
maoglich ist.

Teilnahmebedingungen

Fiir eine Fortbildungseinheit erhalten Sie 3 Fortbildungspunkte
im Rahmen des Fortbildungszertifikats. Hierfiir missen 70% der
Fragen richtig beantwortet sein.

CME-Fortbildung fiir Nicht-Abonnenten

Teilnehmer, die nicht Abonnenten der Neuroradiologie Scan
sind, konnen fiir die Internet-Teilnahme dort direkt ein Guthaben
einrichten, von dem pro Teilnahme ein Unkostenbeitrag abge-
bucht wird.

Teilnahme online moglich unter http:[|cme.thieme.de
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Findet MeVO: intrakranielle Verschliisse
mittelgroBer GefdRBe in der CTA erkennen

Daniel R. Wayer, Zack Nigogosyan, Victoria Xie, Ali Y. Mian, Derek L. Holder,
Thomas A. Kim, Katie D. Vo, Arindam Rano Chatterjee, Manu S. Goyal

Die Entwicklung von Methoden zur Erkennung und Behandlung von intrakra-
niellen LVO (Large Vessel Occlusions) hat die Behandlung akuter ischdmischer
Schlaganfalle revolutioniert. Die laufenden Bemiihungen konzentrieren sich nun
auf intrakranielle MeVO (Medium Vessel Occlusions). Das Verstdandnis der rele-
vanten Anatomie und der verschiedenen Erscheinungsformen von MeVO hilft
Radiologen bei der Erkennung dieser Verschliisse.

Klinische Relevanz von Verschliissen
mittelgroRer GefaRRe

Die CTA (CT-Angiografie) hat die Schlaganfallversor-
gung revolutioniert. Die CTA-basierte Auswahl von Pa-
tienten mit akutem Schlaganfall und zerebralem GroR-
gefdBverschluss (LVO) war fir die (iberwaltigend posi-
tiven Ergebnisse der randomisierten kontrollierten Stu-
dien zur mechanischen Thrombektomie entscheidend
[1]. Dementsprechend hat sich der Einsatz der CTA in
Notfallsituationen um ein Vielfaches erhéht [2,3]. Da-
her ist die Erfahrung des Radiologen bei der genauen
und rechtzeitigen Interpretation von CTA-Befunden
der Kopf- und Halsregion von entscheidender Bedeu-
tung.

MeVO und DVO (Distal vascular Occlusions) kénnen er-

Im Mérz 2024 mangelte es immer noch an Evidenz aus
randomisierten kontrollierten Studien der Klasse | fir
die Wirksamkeit der MeVO- und DVO-Thrombektomie
bei akutem Schlaganfall. Die grundlegenden randomi-
sierten kontrollierten Studien zur LVO-Thrombektomie,
einschlieBlich der HERMES-Metaanalyse (Highly ef-
fective Reperfusion evaluated in multiple endovascular
Stroke Trials), waren fir distale Verschliisse zu wenig
aussagekraftig, da nur 8% der Patienten MeVO aufwie-
sen [9]. Es gab jedoch einen Trend zu besseren funktio-
nellen Ergebnissen nach der Thrombektomie bei diesen
Patienten [9,10]. Obwohl die derzeit in der Standard-
versorgung verwendeten intravenésen Thrombolytika

ABKURZUNGEN
A.[Aa. Arteria/Arteriae
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hebliche Behinderungen zur Folge haben [4,5]. Darii- CTA computertomografische Angiografie

ber hinaus ist die Haufigkeit von MeVO-Schlaganfillen DISCOUNT Evaluation of mechanical Thrombectomy in
dhnlich hoch wie die Haufigkeit von LVO-Schlagan- acute ischemic Stroke related to a distal

féllen, die in den Vereinigten Staaten auf fast 20 pro arterial Occlusion

100000 Menschen geschdtzt wird [6]. Die Identifizie- DISTAL Endovascular Therapy plus best medical
rung einer LVO mit modernen CTA-Protokollen ist rela- Treatment versus BMT alone for medium
tiv einfach. Jedoch werden bis zu 5-10% dieser Ver- Vessel Occlusion Stroke

schliisse anfanglich Gbersehen, selbst in groRen Ein- DMVO Distal and medium Vessel Occlusion
richtungen der Tertidrversorgung [7, 8]. Die Erkennung DUSK Combined Thrombectomy for distal medium
von MeVO und DVO ist noch schwieriger: In friiheren Vessel Occlusion Stroke

Studien wurde bis zu einem Drittel dieser Verschliisse DVO Distal vascular Occlusion

tibersehen [7,8]. Daher wird die tatsiachliche Zahl der
Falle wahrscheinlich unterschatzt.

ESCAPE-MeVO Endovascular Treatment to improve Out-
comes for medium Vessel Occlusions

HERMES Highly effective Reperfusion evaluated in
Erstveroffentlichung multiple endovascular Stroke
© 2024 The Radiolodical Society of North America. Al LVO Large Vessel Occlusion
rights reserveed.aO:iog?ngalﬁ; puglcilsehe)zld?n Enc;rlish inmRearlici?).Gra- 2 Medium Vessel Oc“clusion
phics 2024; 44 (11): €240010. Online published in 10.1148/ Mip Maximumintensitdtsprojektion
rg.240010. Translated and reprinted with permission of MPR multiplanare Rekonstruktion

RSNA. RSNA is not responsible for any inaccuracy or error
arising from the translation from English to German.

RESCUE-TNK  Rescue Thrombolysis for medium Vessel
Occlusion
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bei MeVO und DVO wirksamer sind als bei LVO, fiihren
sie bei der Mehrzahl der MeVO nicht zur Rekanalisation
[5]. Diese fehlgeschlagenen Rekanalisationen haben
das Interesse an klinischen Studien zur Thrombektomie
zur Behandlung distaler Verschliisse geweckt [11]. Der-
zeit werden mehrere randomisierte kontrollierte Stu-
dien zur Untersuchung der Wirksamkeit der Thrombek-
tomie bei MeVO und DVO durchgefiihrt [5,12,13].
MeVO werden in groRen Einrichtungen der Tertidrver-
sorgung zunehmend mit mechanischer Thrombekto-
mie behandelt. Denn die Evidenz der Klasse IIB deutet
darauf hin, dass der insgesamte Nutzen dieser Behand-
lung bei groReren und/oder zu einer Behinderung fiih-
renden MeVO wahrscheinlich ihr Risiko Gberwiegt [1,
9,14].

Die Identifizierung von MeVO hat verschiedene andere
wichtige klinische Implikationen, einschlieBlich der Be-
statigung einer Schlaganfalldiagnose. Die Feststellung
eines ischdmischen Schlaganfalls hat unmittelbare
Auswirkungen auf die sofortige Behandlung, die statio-
nare Aufnahme und die medizinische Versorgung, die
nachfolgenden diagnostischen Untersuchungen und
die sekunddre Schlaganfallpravention. Dariiber hinaus
ist die Identifizierung einer MeVO von entscheidender
Bedeutung fir die Auswahl von Patienten fiir potenziel-
le klinische Studien zur Erprobung der Thrombektomie
und anderer neuartiger Behandlungsmethoden in die-
sem Kontext.

s Merke

Die genaue und rechtzeitige radiologische Diagnose
von MeVO im Kontext eines akuten Schlaganfalls ist
eine entscheidende Aufgabe fiir Radiologen.

Dieser Artikel soll dazu beitragen, die Leistung des
CTA-Personals bei der Identifizierung von MeVO zu ver-
bessern. Dafiir liefert er eine Beschreibung der distalen
intrakraniellen Anatomie einschlieRlich der Klassifizie-
rungskonventionen, schildert Beispielfdlle von MeVO,
beschreibt optimierte Techniken fiir die Erfassung, Ver-
arbeitung und Interpretation der CTA und stellt ergdn-
zende Methoden vor.

Operative Definition eines
Verschlusses mittelgroRer GefaRRe
Verschiedene Definitionsvarianten

Die operative Definition einer MeVO variiert in der Lite-
ratur und in neueren klinischen Studien. Die Nomenkla-
tur der zerebrovaskuldren Segmente hat sich entspre-
chend den Fortschritten bei den diagnostischen und
therapeutischen Techniken weiterentwickelt.

& Thieme

So wurde beispielsweise die segmentale Nomenklatur
fur die A. (Arteria) cerebri media, die Arterie, die am
hdufigsten mit mechanischer Thrombektomie behan-
delt wird, erstmals 1938 auf der Grundlage von angio-
grafischen Befunden in Koronarprojektion beschrieben
[15]. Das M1-Segment der Arterie wurde angiografisch
als der horizontale Verlauf der A. cerebri media defi-
niert, wihrend gemaR dieser Definition die M2-Seg-
mente distal der Abknickung liegen, ab wo sie einen
eher vertikalen Verlauf nehmen. Fortschritte bei der of-
fenen Kraniotomie und mikrochirurgischen Freilegun-
gen hatten die Einfihrung einer segmentalen Nomen-
klatur zur Folge, die auf der kortikalen Oberfldche ba-
siert, auf der der GefdRabschnitt verldauft: M1 wurde
als sphenoidales Segment, M2 als insuldres Segment,
M3 als operkuldres Segment und M4 als kortikales Seg-
ment definiert [16].

Im Zeitalter der modernen endovaskuldren Chirurgie
werden die Segmente der A. cerebri media zunehmend
auf der Grundlage der angiografischen Einschlusskrite-
rien definiert, die in Studien zur Thrombektomie bei
akutem Schlaganfall verwendet werden. In diesen Stu-
dien ist die Definition eines GroRgefdRverschlusses an
die Stelle der spezifischen segmentalen Nomenklatur
der A. cerebri media getreten [17]. In den urspriingli-
chen Studien zur Thrombektomie bei Schlaganfall aus
dem Jahr 2015 wurden die hinter der Bifurkation lie-
genden M1-Segmente im Vergleich zu dominanten
M2-Segmenten unterschiedlich einbezogen [17]. Da-
her wurde ein mehrdimensionaler Ansatz vorgeschla-
gen, der die Anatomie, die GefdRgroRe und die klini-
sche Funktion des wiederherstellbaren durchbluteten
Subterritoriums beriicksichtigt [14,18,19]. In einer
Konsenserkldrung aus dem Jahr 2020, in der Uberle-
gungen zum endovaskuldren Zugang im Vordergrund
standen, wurde vorgeschlagen, mittelgroRe GefiRe
als Arterien mit einem Durchmesser zwischen 0,75
und 2,00mm zu definieren. Dariiber hinaus wurden
die Kategorien ,distale GefdRe“ und ,mittelgroRe Ge-
faRe“ zu einer einzigen Kategorie, den DMVO (Distal
and medium Vessel Occlusions), zusammengefasst
[20].

Derzeit weisen die folgenden 5 randomisierten kon-

trollierten Studien zu MeVO und DVO eine gewisse Va-

riabilitdt der Definition eines MeVO auf:

= RESCUE-TNK (Rescue Thrombolysis for medium
Vessel Occlusion; Clinicaltrials.gov-Kennung:
NCT05657470),

= DUSK (Combined Thrombectomy for distal medium
Vessel Occlusion Stroke; Clinicaltrials.gov-Kennung:
NCT05983757),

= ESCAPE-MeVO (Endovascular Treatment to improve
Outcomes for medium Vessel Occlusions; Clinical-
trials.gov-Kennung: NCT05151172),
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= DISTAL (Endovascular Therapy plus best medical
Treatment versus BMT alone for medium Vessel
Occlusion Stroke; Clinicaltrials.gov-Kennung:
NCT05029414),

= DISCOUNT (Evaluation of mechanical Thrombecto-
my in acute ischemic Stroke related to a distal arte-
rial Occlusion; Clinicaltrials.gov-Kennung:
NCT05030142).

In Studien umfasst die Definition einer MeVO durchweg
die Segmente M2-M3 der A. cerebri media, die Seg-
mente A2-A3 der A. cerebri anterior und die Segmente
P2-P3 der A. cerebri posterior. Die Segmente A1 der A.
cerebri anterior und P1 der A. cerebri posterior sind
ebenfalls in der Mehrzahl der MeVO-Definitionen der
Studien enthalten.

Obwohl Verschliisse des A1-Segments, des P1-Seg-
ments oder der A. communicans posterior bei ausrei-
chendem Kollateralfluss tber den Circulus arteriosus
cerebri relativ asymptomatisch sein kénnen, kénnen
kleine Perforatordste aus diesen Segmenten dennoch
betroffen sein. Die RESCUE-TNK-Studie schlieBt auch
andere Arterien des hinteren Kreislaufs ein, darunter
die A. cerebelli anterior inferior und die A. cerebelli
posterior inferior sowie die A. cerebelli superior. Die
DISTAL-Studie bezieht die Segmente M3 und M4 der
A. cerebri media in die Definition der MeVO ein. Bemer-
kenswert ist, dass die meisten Studien ausdriicklich
proximale und/oder dominante M2-Segmentverschlis-
se ausschlieBen, da frithere Erkenntnisse und die meis-
ten Experten eine Thrombektomie dieser Verschliisse
beflirworten [14,20].

messsss  Merke

In Ubereinstimmung mit der in der Mehrzahl der
aktuellen randomisierten kontrollierten Studien
verwendeten Definition einer MeVO wird in dieser
Ubersichtsarbeit eine MeVO als jeder Verschluss
der Segmente M2-M3, P1-P3 und A1-A3 definiert
(» Abb.1).

Obwohl diese einfache Definition aus einer mehrdi-
mensionalen Perspektive nicht optimal ist, bietet sie
einen lehrreichen Ansatzpunkt, um die relevante Ana-
tomie, hdufige Varianten und Darstellungen in bildge-
benden Verfahren bei Verschluss dieser Segmente zu
diskutieren. Die Autoren rdumen jedoch ein, dass Ver-
schliisse dominanter M2-Segmente wahrscheinlich
besser als LVO zu definieren sind und dass in kiinftigen
Studien eine weitere Neudefinition des Begriffs ,Me-
VO* erfolgen konnte.

Ein weiteres Unterscheidungsmerkmal von MeVO ist,
ob sie primar (d. h. de novo) oder sekundar sind, d.h.,
aus einem friheren, eher proximalen Verschluss ent-
standen sind [13, 14]. Sekunddre MeVO werden oft im
Zusammenhang mit einer LVO beschrieben, die sich
teilweise oder vollstandig aufgel6st hat. Eine LVO kann
sich teilweise oder vollstandig spontan oder nach einer
Thrombolyse oder Thrombektomie zuriickbilden. In
einem Beispielszenario wird bei der ersten CTA eine
LVO identifiziert, wiahrend die nachfolgende Angiogra-
fie aber nur eine MeVO im selben Territorium zeigt.
Dieser Verschluss wird dann oft als sekundéar zur vorhe-
rigen LVO angesehen, weil er weiter nach distal gewan-
dert ist. Da sich dieser Artikel auf die bei der ersten
CTA-Untersuchung festgestellten Befunde konzen-
triert, wird davon ausgegangen, dass die meisten ent-
deckten MeVO primar sind. Der Leser sollte sich jedoch
dariiber im Klaren sein, dass dies nicht unbedingt von
vornherein bekannt ist, weil die MeVO auch aus einem
spontan gebesserten LVO entstanden sein kdnnte. Zur
weiteren Erorterung sekunddrer MeVO wird auf eine
im Jahr 2021 verdffentlichte Ubersichtsarbeit zu die-
sem Thema verwiesen [21].

Von einer Okklusion mittelgroRBer Gefal3e
betroffene GefdRterritorien

Derzeit basiert die Definition einer MeVO nicht auf dem
versorgten Territorium, obwohl dieses Merkmal in eini-
gen Fallen die Nomenklatur beeinflussen kann, wie im
Fall des anterioren Schldfenastes. Unabhdngig davon
hilft neben dem Verstandnis der typischen und abwei-
chenden Anatomie der Hirnarterien die Kenntnis der
Subterritorien der GefdRaste bei der Identifizierung
von MeVO (» Abb. 2). Neben Studien an gesunden Per-
sonen [22] sind relativ neue, auf der Darstellung von In-
farktldsionen basierende Studien an tausenden von
Schlaganfallpatienten [23,24] besonders aufschluss-
reich.

Eine native Kopf-CT kdnnte eine Region mit einem sich
entwickelnden Infarkt zeigen, eine Perfusions-CT
konnte ein ischdmisches Territorium darstellen, oder
eine CTA kénnte einen Bereich mit einem GefdRdefizit
erkennen lassen, das auf die Position einer MeVO hin-
deutet. Wird beispielsweise bei der Perfusions-CT ein
territoriales Perfusionsdefizit in der linken frontoinsula-
ren Region festgestellt, so konnte dies eine genauere
Untersuchung des superioren M2-Abschnitts auf einen
Verschluss erforderlich machen. Aufgrund der Variabi-
litdt der Anatomie der Hirnarterien konnen die von der
MeVO betroffenen GefdRterritorien auch hinsichtlich
Lage und GroRe variieren. Der Kollateralfluss aus dem
Circulus arteriosus cerebri und den pialen Kollateralen
beeinflusst die GroBe und Form der betroffenen GefaR-
territorien zusatzlich [25].

Wayer Daniel R et al. Findet MeVO: intrakranielle... Neuroradiologie Scan 2025; 15: 227-247 | © 2025. Thieme. All rights reserved.

229



# Thieme

A3 rechts

A2 rechts A2 links

M2 rechts  A. temporalis anterior xq rachts

\ M1 rechts

-\

AT links

A. communicans anterior M1 links

A. carotis
interna terminal

A. carotis
M2 rechts interna terminal

M3 rechts

A. communicans
posterior rechts

P1 rechts  P1 links

M3 rechts

P2 rechts P2 links

P2 links

P2 rechts

A. basilaris

P3 rechts

» Abb.1 GroRe Hirnarterien einschlielich der Aa. (Arteriae) cerebri anterior, media und posterior. Es wird eine gangige Segmentnomenklatur
dargestellt, in Blau die Segmente mit LVO (A. carotis interna, M1 und Basilararterien) und in Orange die Segmente mit MeVO (Segmente M2-M3,
P1-P3, A1-A3 und A. communicans posterior). Es ist zu beachten, dass die in dieser Ubersichtsarbeit genannte Definition einer MeVO nicht
allgemeingiiltig ist. Insbesondere betrachten viele einen dominanten M2-Verschluss als LVO und nicht als MeVO. Ebenso ist zu beachten, dass
die Definitionen des Ausgangspunkts der Segmente M3, A3 und P3 nicht eindeutig festgelegt sind. A. =Arteria, LVO =Large Vessel Occlusion,
MeVO =Medium Vessel Occlusion

Ein-Phasen-CTA-Erfassungstechnik

ERA:'ST'PP Collece of Radioloay. die & c : zur Erkennung von Verschlissen
as American College of Radiology, die American Society o . .
mittelgroRer GefdlBe

Neuroradiology und die Society for Pediatric Radiology haben

Praxisparameter fiir die Durchfiihrung von CTA in der Kopf- Der Nachweis von MeVO mithilfe der CTA erfordert
und Halsregion definiert, die regelmaRig aktualisiert werden eine CTA-Technik, die unter Beriicksichtigung der
[26]. An der Durchfiihrung von bildgebenden Untersuchungen Strahlen- und Kontrastmitteldosis und des ALARA-Prin-
bei einem Schlaganfall beteiligten Radiologen wird dringend zips (,so niedrig wie verniinftigerweise moglich“) ab-
empfohlen, diese Parameter auf Aktualisierungen hin zu tiber- zuwdgen ist.

prifen.

Die folgenden Empfehlungen sind von zentraler Bedeu-

tung:

= antekubitaler intravendser Katheter mit einer GréRe
von 20 G oder groRer,

= Power-Injektor-Kontrastmittelinjektionsrate von 4—
6 ml/s bei einer Konzentration von 300-350 mg/ml
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und idealerweise mit einer gewichtsabhdngigen
Dosis,

= Spillung mit 20-40 ml Kochsalzlésung unter Ver-
wendung eines Doppelkolbeninjektors unmittelbar
nach der Kontrastmittelverabreichung, um die
Qualitat des Kontrastmittelbolus zu verbessern,

= CT-Scanner mit 16 Detektorzeilen oder vorzugs-
weise 64 Detektorzeilen oder mehr,

= Testkontrastmittelbolus oder automatische bzw.
halbautomatische Auslosung,

= Einstellungen des Kilovolt-Spitzenwerts und der
Milliampere-Sekunden, die nach dem ALARA-Prinzip
in Anwendung iterativer Rekonstruktionsalgorith-
men optimiert wurden.

Vorgegebene Empfehlungen fiir Kilovolt-Spitzenwerte
und Milliampere-Sekunden-Einstellungen sind bei mo-
dernen CT-Scannern, die diese Werte automatisch mo-
dulieren kénnen und tber Dual-Energy- oder Spektral-
funktionen verfiigen, moglicherweise nicht mehr giil-
tig. Dennoch sollte ein ausgebildeter Radiologe oder
Physiker regelmaRig die lokale CTA-Bildgebung in der
Kopf- und Halsregion tberpriifen, um eine optimale
Strahlen- und Kontrastmitteldosis sicherzustellen.

Dariiber hinaus konnen die folgenden Praktiken hilf-
reich sein: Ein unzureichender Kontrastmittelbolus auf-
grund einer intravendsen Infiltration oder eines Aus-
falls des Power-Injektors sollte erkannt werden. Nach
Behebung des Problems sollte die Gabe eines weiteren
Bolus erfolgen. Dabei ist die fehlgeschlagene Untersu-
chung ggf. als nicht diagnostisch zu werten. Bei der
Verwendung der automatischen Bolusverfolgung hilft
die Platzierung der Region of Interest in der absteigen-
den Aorta, eine Fehlplatzierung der Regions of Interest
aufgrund von Patientenbewegungen oder Techniker-
fehlern zu vermeiden. Der Zeitpunkt der Auslésung
des Scans sollte optimiert werden, um eine friihzeitige
zu schwache arterielle Anfarbung oder eine spate tiber-
maRige vendse Kontamination zu vermeiden. Die Ent-
wicklung von Methoden zur optimalen und individuali-
sierten Verabreichung des Kontrastmittelbolus und der
Zeitplanung konnte die Qualitat von CTA-Studien wei-
ter verbessern [27].

Vor der CTA-Untersuchung ist eine native Kopf-CT er-
forderlich. Obwohl mit der Dual-Energy-Technik und
verwandten Techniken virtuelle native CTA-Aufnahmen
maoglich sind, ist die diagnostische Leistung der CTA bei
der Darstellung kleiner intrakranieller Blutungen, gro-
Rer vollstandiger Infarkte und hyperdenser Thromben
noch nicht erwiesen. Daher sollte die virtuelle native
CT zum jetzigen Zeitpunkt die native CT nicht ersetzen.

M2 superior M2 inferior

M2 inferior

M2 superior

> Abb.2 Von MeVO betroffene GefaBterritorien. Axiale Perfusions-CT-
Aufnahmen zeigen beispielhaft Perfusionsdefizite im Zusammenhang mit
typischen MeVO einschlieRlich Defiziten der superioren und inferioren
M2-Abschnitte und Verschliissen der Segmente A2 und P2.Einige Auf-
nahmen wurden zur besseren Veranschaulichung gespiegelt.

PRAXISTIPP

Die Autoren setzen auch routinemdRig 1 mm diinne native
CT-Rekonstruktionen des Kopfes ein, um die Auffélligkeit von
hyperdensen MeVO zu erhéhen.

Eine CTA bei einem Schlaganfall sollte routinemaRig
vom Aortenbogen bis zum Scheitel des Kopfes reichen.
Die CTA kann vor oder nach der Perfusions-CT durch-
gefiihrt werden - beide Reihenfolgen haben ihre Vor-
und Nachteile [28]. Eine weitere Option ist die Mehr-
phasen-CTA.

CTA-Nachbearbeitungstechniken
zur Verbesserung der Erkennung von
Okklusionen mittelgroBer GefdRRe

CTA-Nachbearbeitungstechniken sind entscheidend
fur die Identifizierung von MeVO. Die Rekonstruktionen
missen so schnell wie moglich erstellt werden, maxi-
mal innerhalb von Minuten. MIP (Maximumintensitats-
projektionen) sollten in der Axial-, Koronar- und Sagit-
talebene erstellt werden. Dick- und diinnschichtige
MIP kdnnen hilfreich sein; die Wahl zwischen diesen
Projektionen kann von den Praferenzen des Radiologen
abhdngen. Dariiber hinaus sollten MPR (multiplanare
Rekonstruktionen) in der Koronar- und Sagittalebene
eine Dicke von 1mm oder weniger aufweisen, da von
MeVO betroffene Arterien einen Durchmesser von nur
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0,75mm oder weniger haben kénnen [20]. Die Ver-
wendung zusatzlicher Rekonstruktionen im Knochen-
fenster kann dazu beitragen, Artefakte durch Stents,
Clips und kalzifizierte Plaque zu reduzieren und gleich-
zeitig die Scharfe der Kontrastrander zu verbessern.

Beim Einsatz fortschrittlicherer CT-Scan- und Nachbe-
arbeitungstechnologien kénnten automatische Kno-
chenentfernungsrekonstruktionen, mit niedrigen Kilo-
volt-Einstellungen erstellte virtuelle monoenergetische
Aufnahmen und Curved-MPR-Aufnahmen hilfreich
sein, sollten aber angesichts der begrenzten Belege
fur ihren Wert mit Bedacht ausgewahlt werden. Alle
Befunde, die auf fortschrittlichen Rekonstruktionsalgo-
rithmen beruhen, sollten anhand von Quellaufnahmen
in der erfassten Ebene bestétigt werden. Zukiinftige
Studien zur Bestimmung der optimalen CTA-Nachbear-
beitungstechnik fiir die MeVO-Erkennung sind erfor-
derlich.

Anatomie und Verschlisse
mittelgroRer intrakranieller GefdaRe

Arteria cerebri media
Anatomie von M2 und M3

Die segmentale Anatomie der Aste der A. cerebri media
ist sehr variabel, aber es wird fiir Radiologen immer
wichtiger, eine bestimmte Nomenklatur fiir diese Ana-
tomie auf der Grundlage von CTA-Befunden zu be-
schreiben. Seit den randomisierten kontrollierten Stu-
dien zur Thrombektomie aus dem Jahr 2015 wird das
M1-Segment allgemein so definiert, dass es am Aus-
gangspunkt der A. cerebri media beginnt und sich bis
zu ihrer ersten groRen Bifurkation oder Trifurkation er-
streckt (s. » Abb. 1).

Die M2-Segmente beginnen an der ersten groRen Bif-
urkation oder Trifurkation der A. cerebri media. Der an-
teriore Schlafenast, der typischerweise aus dem mittle-
ren M1-Segment hervorgeht, wird ebenfalls haufig als
M2-Segment definiert, insbesondere wenn er groR ist
und mehr als den Schléfenpol versorgt [29]. In diesem
letzteren Szenario kdnnte das Segment der A. cerebri
media distal zum Ausgangspunkt des anterioren Schla-
fenasts — normalerweise als distales M1-Segment be-
zeichnet - besser als M2-Segment beschrieben werden,
wenn es kleiner ist als der vordere Schlafenast selbst.
Andere kleinere Aste, die aus dem M1-Segment hervor-
gehen, einschlieBlich der Aa. lenticulostriatae, sind von
der Segmentnomenklatur ausgeschlossen. Die Abgren-
zung des M3-Segments von den M2-Segmenten ist un-
terschiedlich. Die M3-Aste werden angiografisch auf
der Grundlage des Ortes definiert, an dem die M2-
Aste am kreisformigen Sulkus der Insula nach lateral
abknicken [18]. Sobald ein Ast der A. cerebri media be-
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ginnt, sich um die Oberflache der Hirnkonvexitdt zu
biegen, wird er tiblicherweise als M4-Segment bezeich-
net.

Die klassische didaktische Konfiguration des Bifurkati-

onsmusters der A. cerebri media ist in » Abb. 1 darge-

stellt. Jedoch sind abweichende Konfigurationen haufig

[18]:

= M1-Trifurkationen (die dann als obere, mittlere und
untere Aste definiert werden),

= Dominanz eines der M2-Aste,

= variable GréBen des anterioren Schldfenastes,

= variable Positionen der M1-Bifurkation oder -Trifur-
kation, die proximal bis zum M1-Ausgangspunkt
und distal innerhalb der Insula liegen kénnen.

In selteneren Fillen konnen M1-Segmente auch dop-
pelt vorhanden sein oder ein akzessorisches Segment
aufweisen, das einen oder mehrere M2-Aste ersetzt
[29].

s Merke

Das Verstdndnis dieser Variabilitat der A. cerebri
media ist wichtig fiir die Identifizierung von MeVO,
insbesondere wenn die Okklusion am Ausgangspunkt
einer Astarterie liegt. Dies wird als Stumpfverschluss
bezeichnet.

Zur Darstellung der M2-Aste miissen alle 3 Bildebenen
verwendet werden (» Abb.3). In den Axialaufnahmen
sind die Aste M1-M3 gut zu erkennen. Koronaraufnah-
men kénnen helfen, die Beziehung zwischen M1- und
M2-Segmenten zu verdeutlichen, einschlieBlich des
Ausgangspunkts des anterioren Schldfenastes, der ty-
pischerweise inferior des M1-Astes verlduft. Sagittal-
aufnahmen helfen bei der Darstellung der Segmente
M2 und M3. In einigen Féllen kann die Bildgebung in
dieser Ebene auch dazu beitragen, oblique MIP-Rekon-
struktionen zu erstellen, um die M2-Segmente bei der
Beurteilung von MeVO vollstandiger sehen zu kénnen.

Verschlisse von M2 und M3

Ein typischer M2-Verschluss kann als abrupte oder bei-
nahe abrupte Unterbrechung eines M2-Astes auftre-
ten. Ahnlich wie bei den M1-Verschliissen ldsst sich
eine solche Okklusion oft durch Betrachtung der axia-
len und koronaren MIP und sorgfaltige Untersuchung
jedes groRReren M2-Astes feststellen (> Abb. 4).

Bei Vorhandensein einer Trifurkation der A. cerebri me-
dia sind die M2-Aste in der Regel kleiner. Sagittale MIP
konnen die axialen und koronaren MIP ergdnzen, indem
sie die M2-Aste besser darstellen, damit man den Ver-
schluss erkennen kann (» Abb.5).

Wayer Daniel R et al. Findet MeVO: intrakranielle... Neuroradiologie Scan 2025; 15: 227-247 | © 2025. Thieme. All rights reserved.



?{.{t

» Abb.3 Normale Segmente M1-M3 der A. cerebri media. MIP-CTA-Aufnahmen von einem einzigen Patienten. a Die axiale
Aufnahme zeigt die normalen Segmente M1, M2 (blauer Pfeil) und M3 (orangefarbener Pfeil). Einige der M2-Segmente kdnnen
sich Gberlagern, was die Erkennung einer isolierten MeVO erschwert. b Die koronare Aufnahme stellt ebenfalls die Segmente
M1-M3 dar. Koronare Aufnahmen kénnen helfen, die Uberlagerung auf axialen Aufnahmen aufzulésen. Dies betrifft auch die
Uberlagerung des Ausgangspunkts der Aa. temporalis anteriores (Pfeil), die typischerweise in der Mitte des M1-Segments be-
ginnen und zundchst nach kaudal verlaufen. c Sagittalaufnahmen sind hilfreich fiir die Beurteilung der inferioren und superioren
M2-Segmente und ihrer Aste, insbesondere wenn eine distale MeVO von M2 oder M3 festgestellt wird. Gelegentlich kénnen
axiale oder koronare Schragaufnahmen erforderlich sein, um sich tiberlagernde GefdRe besser darzustellen.

» Abb.4 Proximaler inferiorer rechter M2-Verschluss. 78-jdhriger Mann, der sich mit Taubheits- und Schwachegefiihl im linken
Arm und linken Bein nach einem Sturz vorstellte. Der blaue Pfeil kennzeichnet den Verschluss. Der superiore M2-Abschnitt
(orangefarbener Pfeil) ist ebenfalls abgebildet. a Axiale MIP-CTA-Aufnahme. b Koronare MIP-CTA-Aufnahme. c Sagittale MIP-

CTA-Aufnahme.

Bifurkationen der A. cerebri media konnen sowohl wei-
ter proximal und ndaher am M1-Ausgangspunkt als auch
weiter distal in der Sylvi-Fissur liegen. Die Kenntnis die-
ser Varianten ist wichtig, um einen M2-Verschluss zu
erkennen und zu benennen und den Verschluss mit
dem betroffenen Territorium zu korrelieren (> Abb. 6).

Es ist wichtig zu beachten, dass die proximale und dis-
tale Lage der Bifurkation oder Trifurkation der A. cere-
bri media asymmetrisch sein kann (» Abb.7). Auch
wenn es verlockend sein mag, die Symmetrie des Ge-
faRsystems als MaRstab fiir die Erkennung von Ver-

schliissen zu verwenden, kann dies in solchen Kontex-
ten auch zu Verwirrung fiihren.

Die A. temporalis anterior ist in der Regel ein kleiner
Ast, jedoch kann ihre GroRe erheblich variieren. Daher
kann es schwierig sein, einen Verschluss des anterioren
Schldfenastes zu erkennen. Da der anféngliche Verlauf
dieses Astes hdufig nach unten gerichtet ist, kdnnen
koronare MIP-Aufnahmen bei der Erkennung von Ver-
schliissen des anterioren Schlafenastes hilfreich sein
(> Abb. 8).
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» Abb.5 Proximaler rechter M2-Verschluss. 62-jahriger Mann, der sich mit linksseitiger Gesichtsldhmung und undeutlicher
Sprache vorstellte. Der Verschluss (Pfeile) ist in der sagittalen Aufnahme besser zu erkennen (c). a Axiale MIP-CTA-Aufnahme.
b Koronare MIP-CTA-Aufnahme. c Sagittale MIP-CTA-Aufnahme.

Weiter distal liegende M2-Verschliisse kénnten auf- Schwierigkeiten bei der Erkennung von LVO und MeVO
grund ihrer geringeren GroRe dhnlich schwierig zu er- werden in zunehmendem MaRe dokumentiert und um-
kennen sein. Besonders schwierig ist es, wenn sich die fassen

Arterien tiberlagern. In solchen Fallen ist eine sorgfalti- = mangelhafte CTA-Technik,

ge Beurteilung des GefdRsystems in allen 3 Ebenen er- = sog. Stumpfverschliisse,

forderlich. Erganzende bildgebende Verfahren wie Per- = anatomische Varianten,

fusions-CT oder Mehrphasen-CTA kénnen dabei beson- = subokklusive Gerinnsel und

ders hilfreich sein (» Abb. 9). Ein Vergleich mit friiheren = kalzifizierte Gerinnsel.

angiografischen Aufnahmen, sofern verfiigbar, kann

ebenfalls zur Losung schwieriger Fille beitragen. Die Erkennung einer MeVO kann durch eine mangel-

hafte CTA-Technik beeintrachtigt werden (» Abb. 10).
Angesichts der Bedeutung der Erkennung von Arterien-
verschlissen im Kontext eines akuten Schlaganfalls
sollten CTA-Untersuchungen, die aufgrund eines unzu-
reichenden Kontrastmittelbolus oder von Bewegungs-
artefakten eingeschrankt sind, unverziiglich wieder-
holt werden. Die Risiken durch das zusatzliche Kon-
trastmittel und die Strahlung sind minimal im Vergleich
zu den Risiken, wenn ein behandelbarer Verschluss
ibersehen wird.

Verschlisse, die den Ausgangspunkt eines Astes be-
treffen - sog. Stumpfverschliisse — konnen ebenfalls
schwer zu erkennen sein, insbesondere bei weiter distal
gelegenen MeVO. In diesem Zusammenhang ist es hilf-
reich, auf offensichtliche abrupte Verdanderungen des
GefdRkalibers zu achten, da dies auf einen M2-Stumpf-
verschluss hindeuten kann. In dhnlicher Weise kdnnte

» Abb.6 Verschluss des rechten proximalen inferioren M2-Abschnitts.
53-jahriger Mann mit mechanischem Aortenklappenersatz in der Vor-
geschichte und einer subtherapeutischen International normalized Ratio,
der sich mit allgemeinem Schwachegefiihl vorstellte. Die Lokalisation ein M3-Stumpfverschluss an der Stelle einer offensicht-
des Verschlusses ist orangefarben markiert. a Axiale MIP-CTA-Aufnahme. lichen Kaliberanderung des M2-Astes entdeckt wer-

b Koronare MIP-CTA-Aufnahme. den. Jedoch kénnte die Unterscheidung einer solchen

Kaliberdnderung von stenotischen Bereichen mithilfe
der CTA allein schwierig sein. In einigen Fillen kann
ein Stumpfverschluss ein Aneurysma vortduschen
(» Abb.11).
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Die Autoren haben festgestellt, dass erganzende
bildgebende Verfahren (Perfusions-CT, Mehr-
phasen-CTA oder MRT) bei der Erkennung von
Stumpfverschliissen besonders hilfreich sein
konnen, da sie nicht nur erméglichen, das Vor-
handensein eines Verschlusses zu erkennen, son-
dern auch zu bestimmen, wo sich die Okklusion
befinden kénnte.

Eine abweichende Anatomie verursacht haufig Schwie-
rigkeiten bei der Beurteilung von MeVO und kann so-
wohl zu falsch-negativen als auch zu falsch-positiven
Ergebnissen fiihren. Beispiele sind ein akzessorischer
Ast oder doppelte Aste der A. cerebri media. Dabei
wird Ersterer als zusétzlicher Ast der A. cerebri media
aus dem A1-Segment definiert, Letztere als zusatzli-
cher Ast aus der distalen A. carotis interna. Es ist rat-
sam, jede der groBen Hirnarterien unabhdngig von ih-
rem Ausgangspunkt bis zu jedem ihrer Hauptdste im
3.Segment (d.h. M3, P3 und A3) zu verfolgen. Geziel-
te, der Richtung des arteriellen Blutflusses folgende
Suchmuster kdnnen dazu beitragen, eine anatomische
Abweichung nicht mit einer MeVO zu verwechseln und
umgekehrt. Dariiber hinaus ist die Verwendung von
Quellaufnahmen und MIP-Aufnahmen - und ggf. von
volumetrischen Aufnahmen - hilfreich, um die ver-
schiedenen méglicherweise betroffenen Aste adiquat
darzustellen. In einigen Fillen kann die Betrachtung
der MIP-Aufnahmen in der axialen oder koronaren
Schragebene dazu beitragen, GefdRiberlagerungen
aufzulésen und eine abweichende Arterienanatomie
eindeutiger darzustellen (» Abb. 12).

Eine weitere potenzielle Schwierigkeit stellt das Vor-
handensein eines kalzifizierten Gerinnsels dar, das aus-
reichend hyperdens ist, um in der CTA eine Durchgén-
gigkeit vorzutduschen [7]. Solche kalzifizierten Gerinn-
sel lassen sich in nativen CT-Aufnahmen des Kopfes gut
erkennen, insbesondere wenn auch Diinnschnittrekon-
struktionen zur Verfligung stehen (» Abb.13). Daher
ist bei der Auswertung von CT- und CTA-Aufnahmen
bei einem Schlaganfall eine sorgfiltige Uberpriifung
auf kalzifizierte GefdRverschliisse in der nativen CT
des Kopfes unerlasslich.

Die Unterscheidung zwischen subokklusiven und voll-
standig okkludierenden Gerinnseln oder Stenosen mit-
tels CTA kann schwierig sein, wenn eine mittelgroRe
Arterie betroffen ist (» Abb.14) oder insbesondere,
wenn nur ein kurzes Segment der Arterie betroffen ist.
Die sorgfiltige Verfolgung der Hirnarterien und der
Einsatz ergdnzender bildgebender Verfahren wie Perfu-
sions-CT oder Mehrphasen-CTA kdnnen in diesem Fall
hilfreich sein.
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» Abb.7 Verschluss eines rechten proximalen superioren M2-Abschnitts.
37-jahrige Frau, die sich mit einer neu aufgetretenen Blickabweichung
nach rechts sowie linksseitigem Schwéche- und Taubheitsgefiihl vorstell-
te. CTA-Aufnahmen des Halses (nicht dargestellt) zeigten einen teilweise
okkludierenden Thrombus, der sich von der distalen rechten A. carotis
communis in die proximale rechte A. carotis interna erstreckte. Der blaue
Pfeil kennzeichnet den Verschluss. Auffillig ist die asymmetrische Lage
der Bifurkation der A. cerebri media. a Axiale MIP-CTA-Aufnahme.

b Koronare MIP-CTA-Aufnahme.

> Abb. 8 Verschluss des rechten anterioren Schldfenarterienastes. 78-
jahriger Mann mit Vorhofflimmern in der Vorgeschichte, der nicht mit
Gerinnungshemmern behandelt wurde und sich mit akut einsetzendem
linksseitigem Schwéchegefiihl und Wortfindungsstérungen vorstellte.
Dieser Verschluss (Pfeile) ist in der axialen Aufnahme (a) schwierig zu
erkennen, im Vergleich dazu jedoch in der koronaren Aufnahme (b) gut
zu sehen. a Axiale MIP-CTA-Aufnahme. b Koronare MIP-CTA-Aufnahme.

Arteria cerebri posterior
Anatomie von P1-P3

Die Abschnitte der A. cerebri posterior werden in der
Regel so definiert, dass sie ein P1-Segment umfassen,
das an der A.-basilaris-Spitze beginnt und sich bis zur
Einmiindung der A. communicans posterior erstreckt,
ein P2-Segment, das sich in die Cisterna ambiens fort-
setzt, sowie unterschiedlich definierte P3-Segmente.
Diese beginnen beispielsweise, wenn das P2-Segment
in die Cisterna quadrigeminalis eintritt, oder am Aus-
gangspunkt des lateralen temporalen GefdRes (» Abb.
15) [30,31]. Die Segmente P1 und P2 lassen sich oft am
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» Abb.9 Chronisch verschlossene zervikale linke A. carotis interna. 38-jahrige Frau mit chronischem rechtsseitigem Schwache-
geftihl in der Vorgeschichte, die sich mit neuer linksseitiger Gesichtsldhmung und Aphasie vorstellte. Der Vergleich sagittaler
und koronarer MIP-CTA-Aufnahmen zeigt den Verschluss eines rechten distalen M2-Astes (a,b, Pfeile). Die Aufnahme der Perfu-
sions-CT ldsst einen entsprechenden neuen Perfusionsdefekt erkennen. Die sagittalen und koronaren Rekonstruktionen sowie
die Perfusions-CT-Aufnahmen helfen bei der Identifizierung der neuen MeVO, die sich seit einer friiher durchgefiihrten, zu Ver-
gleichszwecken vorliegenden CTA-Untersuchung (nicht dargestellt) entwickelt hat. a Sagittale MIP-CTA-Aufnahme. b Koronare

MIP-CTA-Aufnahme. c Perfusions-CT-Aufnahme.

» Abb. 10 Linksseitiger M2-Verschluss. Axiale (jeweils links) und korona-
re MIP-CTA-Aufnahmen (jeweils rechts) eines 81-jdhrigen Mannes. a Die
Aussagekraft der ersten Untersuchung ist durch einen unzureichenden
arteriellen Kontrastmittelbolus eingeschrankt. Obwohl der Verschluss
sichtbar ist, ist er schwierig zu bestatigen und kann leicht tibersehen
werden, insbesondere bei der axialen MIP-Rekonstruktion. b In der an-
schlieBRenden Wiederholungsuntersuchung ist der linke M2-Verschluss
deutlich zu erkennen (Pfeile).

besten in axialen und koronaren Aufnahmen darstellen,
wahrend axiale und sagittale Aufnahmen die Segmente
P2 und P3 besser abbilden.

Variabilitdt bei der GroRe der Segmente P1 und A. com-
municans posterior ist sehr hdufig und steht in Zusam-
menhang mit Entwicklung und Altern [32,33]. Eine
groBe A. communicans posterior, die im Durchmesser
dem P2-Segment entspricht, wird oft als ,fetale“ A. ce-
rebri posterior bezeichnet. Umgekehrt kann eine A.
communicans posterior in der Bildgebung nicht sicht-
bar und somit hypoplastisch sein oder sogar fehlen.

s Merke

Obwohl nicht ausdriicklich in den aktuellen Studien-
definitionen enthalten, sollte ein Verschluss der

A. communicans posterior im Rahmen einer fetalen
A. cerebri posterior als MeVO angesehen werden.

Eine fetale A. cerebri posterior kann hdufig mit hypo-
plastischen oder fehlenden P1-Segmenten einherge-
hen. Somit kann von der Okklusion ein groBes Territo-
rium des hinteren Hirngewebes ohne addquate Kollate-
ralkreisldufe betroffen sein.

Verschluss von P2

Proximale Okklusionen der A. cerebri posterior, die das
typischerweise direkt nach posterior verlaufende P2-
Segment betreffen, konnen haufig auf axialen Rekon-
struktionen erkannt werden (» Abb. 16). Koronare und
sagittale Rekonstruktionen kénnen helfen, diese Ver-
schliisse zu bestétigen. Die Erkennung von Infarkten
und Verschliissen der A. cerebri posterior kann klinisch
manchmal schwierig sein, da die Beurteilung von Ge-
sichtsfeldausfdllen am Krankenbett nur begrenzt mog-
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lich ist, insbesondere bei verwirrten oder aphasischen
Patienten.

Perfusionsaufnahmen kénnen bei der Erkennung von
Okklusionen der A. cerebri posterior besonders hilf-
reich sein (» Abb.17). Das betroffene Territorium ein-
schlieBlich des Okzipitallappens weist in dem Fall eine
verminderte und/oder verzégerte Durchblutung auf,
die direkt dem Verschluss der A. cerebri posterior ent-
spricht.

Fetaler Verschluss der Arteria cerebri posterior

Bei Vorhandensein einer sog. fetalen A. cerebri poste-
rior wird das P2-Segment vollstandig oder nahezu voll-
standig iber die A. communicans posterior versorgt.
Das entsprechende P1-Segment ist hypoplastisch oder
nicht vorhanden. In diesen Fdllen ist der Verschluss des
A.-communicans-posterior-Segments  gleichbedeu-
tend mit einem Verschluss des P2-Segments. Es ist
auch erwdhnenswert, dass kleine Perforatordste, die
vom P1-Segment, von der A. communicans posterior
und vom proximalen P2-Segment ausgehen, den Thala-
mus und den Hippokampus versorgen. Das kann zu ei-
nem verwirrenden klinischen Bild fiihren (» Abb.18)
[34,35].

Arteria cerebri anterior
Anatomie von A1-A3

Die A. cerebri anterior beginnt mit dem A1-Segment,
das von der terminalen A. carotis interna ausgeht. Hau-
fig verbindet eine A. communicans anterior die beiden
Aa. cerebri anteriores, nach der die A2-Segmente be-
ginnen. A3-Segmente kénnen so definiert werden,
dass sie am Genu corporis callosi beginnen, oft an der
Bifurkation eines A2-Segments, aus dem die A. perical-
losa und die A. callosomarginalis hervorgehen [36,37].

Varianten der proximalen A. cerebri anterior sind hdu-
fig [33,38]. Oft ist ein A1-Segment kleiner, hypoplas-
tisch oder fehlt ganz. Eine Fenestration der A1 oder
der A. communicans anterior ist eine weitere hdufige
Variante und muss unbedingt erkannt werden, da sie
den Zugang zu weiter distal gelegenen Asten der A. ce-
rebri anterior beeinflussen kann. Zu den A2-Segmenten
kann ein 3. mittlerer Ast gehéren, der hdufig die ante-
roinferioren Teile der Frontallappen versorgt. Alternativ
kann auch ein einziger A2-Ast, ein sog. unpaariges A2-
Segment, vorhanden sein, das beide Seiten der A.-cere-
bri-anterior-Territorien versorgt. Die A. cerebri anterior
und ihre Aste lassen sich oft am besten in sagittalen
Aufnahmen darstellen (» Abb. 19).

Verschliisse von A2 und A3

Wie bei MeVO von A. cerebri media und A. cerebri pos-
terior ist bei Verschlissen der A. cerebri anterior die
Beurteilung der Aste in mehreren Ebenen wichtig. Da
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» Abb. 11 Neuer Verschluss der rechten A. brachialis. 81-jahrige Frau,
die nach der Einlieferung in die Notaufnahme eine linksseitige Gesichts-
ldhmung, ein linksseitiges Schwachegefiihl und Dysarthrie entwickelte.
a Die axiale MIP-CTA-Aufnahme zeigt einen stumpfnahen Verschluss
(Pfeil) eines M2-Astes der A. cerebri media. Zu beachten ist das einem
Aneurysma dhnliche Erscheinungsbild des Verschlusses. b In der an-
schlieBenden axialen MRT-Aufnahme ist eine kortikale Diffusionsein-
schrankung (Pfeile) in der rechten insuldren Region zu sehen.

> Abb. 12 Linksseitiger Infarkt der A. cerebri media aufgrund eines Ver-
schlusses der akzessorischen A. cerebri media. a Die axiale diffusionsge-
wichtete MRT-Aufnahme stellt einen Infarkt (Pfeil) im linken anterioren
Territorium der A. cerebri media dar. b CTA-Aufnahmen zeigen eine ver-
schlossene oder fast verschlossene akzessorische A. cerebri media (oran-
gefarbene Markierung), die am besten in der koronaren obliquen MIP-
Rekonstruktion zu sehen ist. Das GefaR ist eher ein akzessorisches als ein
dupliziertes GefdR, da der kleinere Stamm distal zum Hauptstamm liegt
und vom proximalen A1-Segment ausgeht.

die Aste der A. cerebri anterior oft eng nebeneinander
verlaufen, ist es wichtig, die linke und die rechte A. ce-
rebri anterior unabhangig voneinander zu verfolgen.
Denn der Verschluss einer A. cerebri anterior kann die
Durchgdngigkeit der anderen A. cerebri anterior tber-
lagern. Die Untersuchung der Aa. cerebri anteriores in
mindestens 2 Ebenen kann dazu beitragen, solche Sze-
narien zu klaren (» Abb. 20).
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» Abb. 13 Parietaler Infarkt. a Die sagittale CTA-Aufnahme zeigt keinen eindeutigen Verschluss, jedoch eine hyperdense Ano-
malie (Pfeil) in einem M3-Ast. b In der sagittalen nativen CT-Aufnahme des Kopfes ist deutlich eine Kalzifizierung (Pfeil) an der
Lokalisation der Arterie zu erkennen. c Die sagittale Dual-Energy-CT-Analyse hilft bei der Abgrenzung des durchgangigen Ge-
faRes (blau) vom kalzifizierten Gerinnsel (pink).

ha - -

» Abb. 14 Vorangegangener Infarkt der A. cerebri media rechts. 58-jdhriger Patient, der sich mit neuem rechtsseitigem Neglect,
leichtem Schwéchegefiihl und Veranderungen des Sehvermdgens vorstellte. a Die axiale Perfusions-CT-Aufnahme der Zeit bis
zum Hochstwert zeigt eine Anomalie im Territorium der linken A. cerebri media ohne entsprechende signifikante Abnahme

des zerebralen Blutflusses. b Die axiale MIP-Rekonstruktionsaufnahme stellt ein fokales Gerinnsel (Pfeil) an der Bifurkation der
linken A. cerebri media mit Beteiligung des dominanten linken M2-Astes dar. c Es wird davon ausgegangen, dass das in der
sagittalen MIP-Rekonstruktion am besten zu sehende Gerinnsel (Pfeil) wahrscheinlich subokklusiv ist, da sich unmittelbar distal
davon eine kréftige Kontrastmittelanfarbung zeigt.

Uberpriifung der Anamnese und der

Zusatzliche Techniken und bild- ; .
neurologischen Untersuchungsergebnisse

gebende Verfahren zur Erkennung
Ein hilfreicher Ansatz, falsch-negative Diagnosen zu

von Okklusionen mittelgroBer GefdRe

Relativ neuen Studien zufolge ist die Haufigkeit falsch-
negativer Diagnosen bei der Erkennung von MeVO ho-
her als bei LVO und kénnte bei etwa 30% liegen [7, 8].

vermeiden, ist die Uberpriifung der klinischen Vorge-
schichte und der neurologischen Untersuchungsergeb-
nisse. Neurologische Symptome und Anzeichen kdnnen
auf eine bestimmte Gruppe mdglicherweise betroffe-
ner Arterien hinweisen, wie z.B. typische A.-ceretion.
Wie bereits erwdhnt, korreliert ein entdeckter Ver-
schluss nicht immer gut mit den neurologischen Befun-
den. In solchen Fillen haben die Autoren gelegentlich
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einen 2., Gbersehenen Verschluss gefunden, der die
eigentliche ursdchliche Lasion war.

Perfusions-CT

Auch die Perfusions-CT kann bei der Identifizierung
von MeVO helfen. Bei der Perfusions-CT werden inner-
halb von etwa 1min mehrere Aufnahmen des Gehirns
angefertigt, um das zerebrale Blutvolumen, den zere-
bralen Blutfluss, die mittlere Transitzeit, die Zeit bis
zum Hochstwert und ggf. weitere MessgroRen im ge-
samten Gehirn zu bestimmen. Eine neuere Kritik an
der Perfusions-CT lautet, dass sie fiir die Auswahl von
Patienten fiir eine Thrombektomie nicht mehr relevant
sei. Der Grund ist, dass in randomisierten kontrollierten
Studien im Jahr 2023 berichtet wurde, die Thrombek-
tomie weise unabhdngig von der GroRe des Infarkt-
kerns einen signifikanten Nutzen auf [39,40,41].

s Merke

Mit der Perfusions-CT ldsst sich jedoch das einer LVO
oder MeVO nachgelagerte parenchymale Territorium
deutlicher abgrenzen [42].

Dariiber hinaus kann sie die Genauigkeit der Darstel-
lung erh6hen und die Zeit bis zur Identifizierung eines
Verschlusses verkiirzen. Retrospektive Studien haben
den Wert der Perfusions-CT zur Verbesserung der Er-
kennung von MeVO gezeigt [43,44,45]. Diese Untersu-
chung kann auch dazu beitragen, schlaganfalldhnliche
Zustdnde zu diagnostizieren, wie eine starkere Durch-
blutung im Zusammenhang mit Krampfanféllen oder
zugrunde liegenden Tumoren. SchlieBlich kdnnen neu-
rologische Interventionen durchfiihrende Fachkréfte
bei der Durchfiihrung einer Thrombektomie mithilfe
der Perfusions-CT hdufig eine wertvolle Einschdtzung
der voraussichtlichen GroRe des Infarktkerns vorneh-
men. Das kann fir bestimmte Behandlungsentschei-
dungen wichtig sein, z.B. fiir die Platzierung von
Stents, die antithrombotische Behandlung erfordern.
Auch wenn die diffusions- und perfusionsgewichtete
MRT in dieser Ubersichtsarbeit nicht im Detail bespro-
chen wird, ist anzumerken, dass diese bildgebenden
Techniken eine dhnliche Rolle bei der Erkennung von
MeVO wie die Perfusions-CT spielen kénnen (s. » Abb.
11, » Abb. 12 und » Abb. 18).

Dennoch hat die Perfusions-CT einige Nachteile. Die
Autoren haben die Erfahrung gemacht, dass eine
MeVO trotz CT-Aufnahmen mit ,normalen“ Schwellen-
werten vorhanden sein kann, d.h. wenn die geschatz-
ten ischamischen Kern- und Penumbrawerte beide
Null sind. In solchen Fillen ist eine sorgfiltige Uberprii-
fung der Darstellungen der Perfusions-CT ohne Schwel-
lenwerte erforderlich, um subtile Perfusionsdefizite zu
erkennen, die auf einen Verschluss hindeuten (» Abb.
21). Die Qualitdt der Perfusions-CT ist anféllig gegen-
tiber komplexen technischen Artefakten und Patien-
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> Abb.15 Normale Segmente P1-P3 der A. cerebri posterior. a Die Seg-
mente P1 (blauer Pfeil) und P2 (orangefarbener Pfeil) sind in der axialen
MIP-CTA-Aufnahme gut zu erkennen. b Die P3-Segmente kdnnen in sa-
gittalen CTA-Aufnahmen oft besser visualisiert werden, wie hier darge-
stellt.

» Abb. 16 P2-Okklusion. 65-jdhriger Mann, der sich mit Schwachegefiihl
der linken oberen Extremitat, Taubheitsgefiihl und Aphasie vorstellte. Die
MIP-CTA-Aufnahmen zeigen einen P2-Verschluss rechts (Pfeile), der nicht
gut mit den vorliegenden Symptomen korreliert. Dies unterstreicht die
Wichtigkeit der Inaugenscheinnahme aller Arterien bei jeder Untersu-
chung, einschlieBlich der Suche nach Embolien, die mehrere Territorien
gleichzeitig betreffen kdnnten. a Axiale MIP-CTA-Aufnahme. b Koronare
MIP-CTA-Aufnahme.

tenbewegungen [46]. AuRerdem ist die Erstellung von
Perfusions-CT-Aufnahmen mit einem zusétzlichen
Zeitaufwand verbunden. Andererseits kann der Einsatz
der Perfusions-CT die Zeit bis zur Erkennung und Diag-
nose eines Verschlusses verkiirzen. SchlieRlich bringt
die Perfusions-CT eine zusdtzliche Strahlenbelastung
und (in geringerem MaRe) eine Kontrastmitteldosis
mit sich, die gegen ihren diagnostischen Wert abgewo-
gen werden miissen. Trotz dieser Bedenken fiihren vie-
le Einrichtungen, darunter auch die der Autoren, die
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» Abb. 17 Okklusion der A. cerebri posterior. 93-jdhriger Mann mit Vorhofflimmern, der eine Antikoagulationstherapie erhielt
und sich mit rechtsseitiger Gesichtsldhmung und Schwachegefiihl vorstellte. Die MIP-CTA-Aufnahmen zeigen einen P2-Ver-
schluss links (a, b, Pfeile). In der Aufnahme der Perfusions-CT (c) lasst sich eine Minderdurchblutung im linken Okzipitallappen
erkennen, die dem Territorium der linken A. cerebri posterior entspricht. a Axiale MIP-CTA-Aufnahme. b Sagittale MIP-CTA-
Aufnahme. c Perfusions-CT-Aufnahme.

» Abb. 18 Fetale A. cerebri posterior. Patient, der sich mit Verwirrung und Wortfindungsstérungen vorstellte. In der axialen
MRT-Aufnahme stellt sich eine Diffusionseinschrankung im linken Hippokampus und im medialen Temporallappen dar (a, Pfeile).
Es wurde angenommen, dass es sich um kirzliche Infarkte bzw. um mdgliche Gberlagerte postiktale Verdnderungen handelte.
Die anschlieBend angefertigten MIP-CTA-Aufnahmen zeigen einen Verschluss eines kurzen Abschnitts des linken P2-Segments,
das von der linken A. communicans posterior versorgt wird. Es handelt sich um eine fetale A. cerebri posterior (b, c, Pfeile).
Dieser Befund ist in der sagittalen MIP-Rekonstruktion gut zu erkennen. Die Arterien des Hippokampus gehen typischerweise
von der A. cerebri posterior aus, mit oder ohne tiberlagernde Versorgung durch die A. choroidea anterior [34,35]. a Axiale

MRT-Aufnahme. b Axiale MIP-CTA-Aufnahme. c Sagittale MIP-CTA-Aufnahme.

Perfusions-CT weiterhin durch, da sie bei der Erken-
nung von Verschliissen hilfreich ist.

Mehrphasen-CTA

Die Mehrphasen-CTA ist ein weiteres fortschrittliches
bildgebendes Verfahren, das nachweislich bei der Er-
kennung von MeVO hilfreich ist [47,48]. Mit dieser
Technik werden nach der ersten CTA-Untersuchung
der Kopf- und Halsregion schnell und ohne zusétzliches
Kontrastmittel einige wenige zusatzliche CTA-Aufnah-

men des Kopfes angefertigt [49]. Die Strahlendosis bei
der Mehrphasen-CTA ist geringer als bei der Perfusi-
ons-CT. Die Nachbearbeitung von Mehrphasen-CTA-
Aufnahmen ist einfach und schnell, und die Technik
kann weniger anfallig gegeniiber Bewegungen sein.

Ein kleinerer Kritikpunkt an der Mehrphasen-CTA ist,
dass sie derzeit nicht so weit verbreitet ist wie die Per-
fusions-CT, sodass manche Krankenhausradiologen mit
dieser Technik mdglicherweise weniger vertraut sind.
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Mehrphasen-CTA-Aufnahmen sind jedoch relativ ein-
fach zu interpretieren. Die ersten beiden fritheren Pha-
sen kénnen ahnlich wie bei der Ein-Phasen-CTA zur Er-
kennung von Verschlissen verwendet werden. Dabei
wird der Verschluss mdglicherweise in einer dieser Pha-
sen besser dargestellt. Bei einer MeVO zeigt die Bildge-
bung in der spdteren Phase eine verzdgerte Auswa-
schung des Kontrastmittels in den GefdRen distal des
Verschlusses und stellt das betroffene Territorium &hn-
lich wie die Perfusions-CT dar (» Abb. 22). Mit Nachbe-
arbeitungstechniken wie der Farbkodierung kénnen die
Daten der Mehrphasen-CTA weiter verbessert und so-
gar der Perfusions-CT dhnliche Darstellungen erstellt
werden [47,50,51,52].

Dual-Energy- und Spektral-CT

Eine Dual-Energy- und/oder Spektral-CT kann ebenfalls
hilfreich sein. Beide Untersuchungstechniken kdnnen
beispielsweise zur Erstellung monoenergetischer Nie-
derkiloelektronenvolt-Rekonstruktionen  verwendet
werden. Selbst bei einem niedrigvolumigen oder unzu-
reichenden Kontrastmittelbolus verbessert eine Sen-
kung der Kiloelektronenvolt-Einstellung die Anfarbung
der GefdRe aufgrund des verstarkten fotoelektrischen
Effekts bei Anndherung an die K-Kante von Jod [53,
54]. In Kauf zu nehmen sind allerdings ein verstéarktes
Rauschen, stdrkere Aufhartungsartefakte und eine
schlechtere Visualisierung der hinteren Schéadelgrube.
Auch die Dual-Energy-CTA kann bei der Darstellung ei-

» Abb.19 Normale Segmente A1-A3 der Aa. cerebri anteriores. a Die
Segmente A2 und A3 lassen sich oft am besten in sagittalen MIP-CTA-
Aufnahmen darstellen. b Koronare MIP-CTA-Aufnahmen wie die hier dar-
gestellte sind fiir die Abgrenzung der A1-Segmente niitzlich. In diesem
Fall lag eine zuféllig entdeckte Fenestration der A. communicans anterior
am linken A2-Ausgangspunkt vor; dies ist eine hdufige Variante. Axiale
MIP-CTA-Aufnahmen sind ebenfalls hilfreich, um die A1-Segmente abzu-

grenzen.

nes Verschlusses hilfreich sein, insbesondere bei einem
hyperdensen Thrombus (s. Abb.13). Im Kontext eines
komplexen hyperakuten Schlaganfalls kann diese zu-
sdtzliche CTA-Methode daher gelegentlich niitzlich
sein. Die Autoren erwarten fiir die Zukunft verbesserte

» Abb.20 Verschluss eines linken A2-Astes. 80-jdhriger Mann, der sich mit einer Hemiparese rechts und Aphasie vorstellte. Die MIP-CTA-Auf-
nahmen und die entsprechenden schematischen Darstellungen zeigen den Verschluss eines A2-Astes links (a, b, blaue Pfeile). Die Okklusion
ist in der Sagittalebene gut zu erkennen (a), wo das verschlossene A2-Segment links und das normale A2-Segment rechts (a, b, orangefarbene
Pfeile) deutlich abgegrenzt sind. a Sagittale MIP-CTA-Aufnahme und entsprechende schematische Darstellung. b Koronare MIP-CTA-Aufnahme

und entsprechende schematische Darstellung.
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Tmax

» Abb.21 63-jdhriger Mann, der sich mit rechtsseitigem Schwachegefiihl, sensorischem Verlust und Verwirrtheit vorstellte.
Die Darstellungen der Perfusions-CT mit Schwellenwerten zeigen kein fokales Defizit. Aber die Darstellungen der Zeit bis zum
Hochstwert (Tmax) lassen eine leichte unterschwellige Perfusionsverzogerung im Territorium der linken A. cerebri posterior
(rote Pfeile) erkennen. Diese entspricht einem neuen Verschluss der Segmente P1-P2 links (gelber Pfeil), der sich seit der meh-
rere Wochen zuvor durchgefiihrten angiografischen Untersuchung entwickelt hat. Die anschlieBenden CT-Aufnahmen des Kop-
fes (nicht dargestellt) bestétigten einen akuten Infarkt im Territorium der linken A. cerebri posterior. CBF =zerebraler Blutfluss.

» Abb.22 MeVO des Segments M2 links. Axiale Mehrphasen-CTA-Aufnahmen. a Die Aufnahme zeigt den Verschluss des M2-
Fragments links (Pfeilspitzen) wahrend der ersten friihen arteriellen Phase. b Die Aufnahme in der 2. Phase stellt die MeVO
ebenfalls dar (Pfeilspitzen). c In der Aufnahme in der spaten Phase ist eine verzdgerte Auswaschung des Kontrastmittels (ovale
Markierung) distal des Verschlusses im betroffenen Territorium zu sehen. Die Auswertung der Aufnahmen aus der spdten Phase
bei der Mehrphasen-CTA in allen 3 Ebenen kann ahnlich wie die Perfusionsbildgebung bei allen Arten von MeVO helfen, die

betroffenen Territorien zu identifizieren.

Protokolle fiir die CTA der Kopf- und Halsregion, die die
Vorteile von Dual-Energy- und/oder Spektral-CT und
photonenzdhlende CT-Technologien nutzen.

Neue Entwicklungen

Im Bereich der Bildgebung von Schlaganfallen gibt es
mehrere automatisierte Software-Plattformen und sol-
che, die kiinstliche Intelligenz nutzen, darunter auch
Software-Plattformen fir die LVO-Erkennung [55, 56].
Diese sind derzeit von der US Food and Drug Adminis-

tration fir die Ersteinschatzung zugelassen und unter-
stlitzen die Erkennung von LVO fiir die Thrombektomie.
Eine Studie legt nahe, dass eine Software-gestitzte au-
tomatische LVO-Erkennung die Thrombektomiezeiten
verkiirzen kénnte [57]. Es werden jedoch mehr unab-
hdngige, unverzerrte und idealerweise vergleichende
Studien benétigt, in denen die Genauigkeit, der Nutzen
und die Wirksamkeit dieser Plattformen fiir die MeVO-
Erkennung untersucht werden. Dies kdnnte sich jedoch
als schwierig erweisen, da die derzeitigen schnellen
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und wiederholten Verbesserungen in diesem Technolo-
giesektor haufig in zu rascher Abfolge stattfinden, als
dass eine strenge wissenschaftliche Bewertung még-
lich wére.

Fazit

Nach den derzeitigen Erkenntnissen ziehen Patienten
mit MeVO, die sich akut mit zu einer Behinderung fiih-
renden Schlaganfallsymptomen vorstellen, mit groRe-
rer Wahrscheinlichkeit einen Nutzen aus einer Throm-
bektomie. Mehrere randomisierte kontrollierte Studien
zu MeVO im Kontext akuter Schlaganfille, die in den
ndchsten Jahren abgeschlossen werden, werden mehr
Klarheit schaffen. Daher ist die genaue und schnelle Er-
kennung von MeVO von immensem Wert, stellt jedoch
eine groRe Herausforderung fiir Radiologen dar. Mit ei-
nem besseren Verstandnis der Anatomie, optimierten
Bilderfassungs- und Rekonstruktionstechniken in der
CTA, Unterstiitzung bei der Interpretation und damit
verbundenen Schwierigkeiten sowie hilfreichen Techni-
ken einschlieRlich Perfusions-CT oder Mehrphasen-CTA
kann die diagnostische Genauigkeit bei der Identifizie-
rung von MeVO insgesamt verbessert werden.

KERNAUSSAGEN

= Die genaue und rechtzeitige radiologische
Diagnose von MeVO im Kontext eines akuten
Schlaganfalls ist eine wichtige Aufgabe fiir
Radiologen.

= In Studien umfasst die Definition einer MeVO
die Segmente M2-M3 der A. cerebri media, die
Segmente A2-A3 der A. cerebri anterior und die
Segmente P2-P3 der A. cerebri posterior. Die
Segmente A1 der A. cerebri anterior und P1 der
A. cerebri posterior sind ebenfalls in der Mehr-
zahl der MeVO-Definitionen der Studien ent-
halten.

= Die Identifizierung einer LVO mit modernen
CTA-Protokollen ist relativ einfach. Die Erken-
nung von MeVO und DVO ist dagegen schwieri-
ger: In fritheren Studien wurde bis zu einem
Drittel dieser Verschliisse tibersehen

= Schwierigkeiten bei der Erkennung von LVO und
MeVO werden in zunehmendem MaRe doku-
mentiert und umfassen mangelhafte CTA-
Technik, sog. Stumpfverschliisse, anatomische
Varianten, subokklusive Gerinnsel und kalzifi-
zierte Gerinnsel.

= Auch die Perfusions-CT kann bei der Identifi-
zierung von MeVO helfen.

= Die Mehrphasen-CTA ist ein weiteres fort-
schrittliches bildgebendes Verfahren, das nach-
weislich bei der Erkennung von MeVO hilfreich
ist.

Danksagung

Wir danken Johanna Ospel, MD, PhD, Department of Diag-
nostic Imaging and Clinical Neurosciences, und Mayank
Goyal, MD, Department of Radiology, University of Calgary,
Calgary, Alberta, Kanada, fiir ihre Unterstiitzung und die Be-
reitstellung der Mehrphasenaufnahmen.

Interessenkonflikt

Erkldrung zu finanziellen Interessen

Forschungsforderung erhalten: ja, von einem/den Sponsor
(en) dieser Fortbildungseinheit; Honorar/geldwerten Vor-
teil fir Referententatigkeit erhalten: nein; Bezahlter Bera-
ter/interner Schulungsreferent/Gehaltsempfanger: nein;
Patent/Geschaftsanteile/Aktien (Autor/Partner, Ehepartner,
Kinder) an Firma (Nicht-Sponsor der Veranstaltung): nein;
Patent/Geschaftsanteile/Aktien (Autor/Partner, Ehepartner,
Kinder) an Firma (Sponsor der Veranstaltung): nein

Erkldrung zu nichtfinanziellen Interessen

A.R.C. National Institutes of Health UG3 (unabhdngig), Bil-
dungszuschuss von Penumbra, Forschungszuschuss von
MicroVention und Zahlungen fiir medizinisch-rechtliche Ta-
tigkeiten. M.S.G. Mitglied des Stroke Brain Health Commit-
tee des Stroke Council der American Heart Association.

Korrespondenzadresse

Manu S. Goyal, MD, MSc

Department of Neurology Washington University School of
Medicine

510 S.Kingshighway Blvd., Box 8131-50-5

St. Louis

USA

goyalm@wustl.edu

Wissenschaftlich verantwortlich gemaR
Zertifizierungsbestimmungen

Wissenschaftlich verantwortlich gemaR Zertifizierungs-
bestimmungen fiir diesen Beitrag ist Prof. Dr. Michael
Forsting, Essen.

Literatur

[1] Powers WJ, Rabinstein AA, Ackerson T et al. Guidelines for
the early management of patients with acute ischemic
stroke: 2019 update to the 2018 guidelines for the early
management of acute ischemic stroke - a guideline for
Healthcare Professionals From the American Heart Associa-
tion/American Stroke Association. Stroke 2019; 50: e344-
e418

Wang ||, Pelzl CE, Boltyenkov A et al. Updated trends, dis-
parities, and clinical impact of neuroimaging utilization in
ischemic stroke in the medicare population: 2012 to 2019.
| Am Coll Radiol 2022; 19: 854-865 doi:10.1016/].
jacr.2022.03.008

[2

Wayer Daniel R et al. Findet MeVO: intrakranielle... Neuroradiologie Scan 2025; 15: 227-247 | © 2025. Thieme. All rights reserved.

243



(31

[4

5

[6

[7

8

[9

[10]

(1]

(12]

(13]

[14]

[15]

[16]

(17]

(18]

[19]

Tu LH, Malhotra A, Venkatesh AK et al. Head and neck CTA
utilization: analysis of ordering frequency and nonroutine
results communication, with focus on the 50 most common
emergency department clinical presentations. AJR Am | Ro-
entgenol 2022; 218: 544-551

Ospel M, Cimflova P, Marko M et al. Prevalence and outco-
mes of medium vessel occlusions with discrepant infarct
patterns. Stroke 2020; 51: 2817-2824

Ospel |M, Menon BK, Demchuk AM et al. Clinical course of

acute ischemic stroke due to medium vessel occlusion with
and without intravenous alteplase treatment. Stroke 2020;
51:3232-3240

Liu M, Nasr D, Brinjikji W. The incidence of medium vessel
occlusions: a population-based study. Front Neurol 2023;
14: 1225066 doi:10.3389/fneur.2023.1225066

Fasen BACM, Heijboer R]), Hulsmans FH et al. CT angiogra-
phy in evaluating large-vessel occlusion in acute anterior
circulation ischemic stroke: factors associated with diag-
nostic error in clinical practice. AJNR Am ] Neuroradiol 2020;
41:607-611

Duvekot MHC, van Es ACGM, Venema E et al. PRESTO Inves-
tigators. Accuracy of CTA evaluations in daily clinical
practice for large and medium vessel occlusion detection in
suspected stroke patients. Eur Stroke ] 2021; 6: 357-366

Menon BK, Hill MD, Davalos A et al. Efficacy of endovascular
thrombectomy in patients with M2 segment middle cere-
bral artery occlusions: meta-analysis of data from the HER-
MES collaboration. | Neurointerv Surg 2019; 11: 1065-1069

Sarraj A, Parsons M, Bivard A et al. SELECT Investigators,
EXTEND-IA Investigators, EXTEND-IA TNK Investigators, EX-
TEND-IATNK Part Il Investigators and INSPIRE Study Group.
Endovascular thrombectomy versus medical management
inisolated M2 occlusions: pooled patient-level analysis from
the EXTEND-IA trials, INSPIRE, and SELECT studies. Ann
Neurol 2022; 91: 629-639

Singh N, Kashani N, Kappelhof M et al. Willingness to ran-
domize primary medium vessel occlusions for endovascular
treatment. ] Neuroradiol 2022; 49: 157-163 doi:10.1016/j.
neurad.2021.08.001

Bilgin C, Hardy N, Hutchison K et al. First-line thrombecto-
my strategy for distal and medium vessel occlusions: a sys-
tematic review. | Neurointerv Surg 2023; 15: 539-546
doi:10.1136/jnis-2022-019344

Ospel JM, Nguyen TN, Jadhav AP et al. Endovascular treat-
ment of medium vessel occlusion stroke. Stroke 2024; 55:
769-778 doi:10.1161/STROKEAHA.123.036942

Ospel M, Goyal M. A review of endovascular treatment for
medium vessel occlusion stroke. ] Neurointerv Surg 2021;
13:623-630 doi:10.1136/neurintsurg-2021-017321

Fisher E. Die Lagerbweichungen der vorderen Hirnarterie im
GefaRbild. Zentralbl Neurochir 1938; 3: 300-312

Rhoton ALJr. The supratentorial arteries. Neurosurgery
2002; 51: S53-5120

Khatri R, Qureshi MA, Chaudhry MRA et al. The angiogra-
phic anatomy of the sphenoidal segment of the middle ce-
rebral artery and its relevance in mechanical thrombecto-
my. Intervent Neurol 2020; 8: 231-241 doi:10.1159/
000502545

Shapiro M, Raz E, Nossek E et al. Neuroanatomy of the
middle cerebral artery: implications for thrombectomy.

] Neurointerv Surg 2020; 12: 768-773 doi:10.1136/neur-
intsurg-2019-015782

Roy S. M1, M2: time to bid adieu! Stroke 2023; 3: 000401
doi:10.11607/jomi.2014.3.e

[20]

[21]

[22]

(23]

[24]

[25]

(26]

[27]

(28]

[29]

(30]

(31]

(32]

(33]

(34]

(35]

(36]

(37]

& Thieme

Saver JL, Chapot R, Agid R et al. Distal Thrombectomy Sum-
mit Group. Thrombectomy for distal, medium vessel occlu-
sions: a consensus statement on present knowledge and
promising directions. Stroke 2020; 51: 2872-2884 [Publis-
hed correction appears in Stroke 2020; 51 (10): e296]

Goyal M, Kappelhof M, McDonough R et al. Secondary
medium vessel occlusions: when clots move north. Stroke
2021;52: 1147-1153

van Laar PJ, Hendrikse ], Golay X et al. In vivo flow territory
mapping of major brain feeding arteries. Neuroimage 2006;
29: 136-144 doi:10.1016/j.neuroimage.2005.07.011

Kim DE, Park JH, Schellingerhout D et al. Mapping the su-
pratentorial cerebral arterial territories using 1160 large
artery infarcts. JAMA Neurol 2019; 76: 72-80 doi:10.1001/
jamaneurol.2018.2808

Liu CF, Hsu |, Xu X et al. Digital 3D brain MRI arterial terri-
tories atlas. Sci Data 2023; 10: 74 doi:10.1038/s41597-022-
01923-0

Bang OY, Saver JL, Buck BH et al. UCLA Collateral Investiga-
tors. Impact of collateral flow on tissue fate in acute
ischaemic stroke. | Neurol Neurosurg Psychiatry 2008; 79:
625-629

American College of Radiology. ACR-ASNR-SPR practice
parameter for the performance and interpretation of cervi-
cocerebral computed tomography angiography (CTA)
(2020). Zugriff am 31. Mdrz 2025: https://gravitas.acr.org/
PPTS/GetDocumentView?docld =72 +&releaseld =2

Yuan D, Li L, Zhang Y et al. Image quality improvement in
head and neck CT angiography: individualized post-trigger
delay versus fixed delay. Eur | Radiol 2023; 168: 111142
doi:10.1016/j.ejrad.2023.111142

Kellner E, Rau A, Demerath T et al. Contrast bolus interfe-
rence in a multimodal CT stroke protocol. AJNR Am | Neu-
roradiol 2021; 42: 1807-1814 doi:10.3174/ajnr.A7247

Goyal M, Menon BK, Krings T et al. What constitutes the M1
segment of the middle cerebral artery? ] Neurointerv Surg
2016; 8:1273-1277

Uz A. The segmentation of the posterior cerebral artery:
a microsurgical anatomic study. Neurosurg Rev 2019; 42:
155-161 doi:10.1007/s10143-018-0972-y

Zeal AA, Rhoton ALJr. Microsurgical anatomy of the poste-
rior cerebral artery. | Neurosurg 1978; 48: 534-559

Guilliams KP, Gupta N, Srinivasan S et al. MR imaging diffe-
rences in the circle of Willis between healthy children and
adults. AJNR Am | Neuroradiol 2021; 42: 2062-2069

Okahara M, Kiyosue H, Mori H et al. Anatomic variations of
the cerebral arteries and their embryology: a pictorial re-
view. Eur Radiol 2002; 12: 2548-2561

Erdem A, Yasargil G, Roth P. Microsurgical anatomy of the
hippocampal arteries. | Neurosurg 1993; 79: 256-265
doi:10.3171/jns.1993.79.2.0256

Spallazzi M, Dobisch L, Becke A et al. Hippocampal vascula-
rization patterns: a high-resolution 7 Tesla time-of-flight
magnetic resonance angiography study. Neuro Image Clin
2019; 21: 101609 doi:10.1016/j.nicl.2018.11.019

Perlmutter D, Rhoton ALJr. Microsurgical anatomy of the
distal anterior cerebral artery. ] Neurosurg 1978; 49: 204-
228 doi:10.3171/jns.1978.49.2.0204

Bonasia S, Robert T, Bojanowski MW. Embryology, anatomy,
and variations of the anterior cerebral artery. Anatomy of
cranial arteries, embryology and variants. Cham, Switzer-
land: Cham Springer; 2023: 81-97

Wayer Daniel R et al. Findet MeVO: intrakranielle... Neuroradiologie Scan 2025; 15: 227-247 | © 2025. Thieme. All rights reserved.



(38]

[39]

[40]

[41]

[42]

[43]

[44]

[45]

[46]

[47]

[48]

[49]

Uchino A, Nomiyama K, Takase Y et al. Anterior cerebral ar-
tery variations detected by MR angiography. Neuroradiolo-
gy 2006; 48: 647-652 doi:10.1007/s00234-006-0110-3

Sarraj A, Hassan AE, Abraham MG et al. SELECT2 Investiga-
tors. Trial of endovascular thrombectomy for large ischemic
strokes. N Engl ] Med 2023; 388: 1259-1271

Huo X, Ma G, Tong X et al. ANGEL-ASPECT Investigators.
Trial of endovascular therapy for acute ischemic stroke with
large infarct. N Engl ] Med 2023; 388: 1272-1283
doi:10.1056/NEJM0a2213379

Yoshimura S, Sakai N, Yamagami H et al. Endovascular the-
rapy for acute stroke with a large ischemic region. N Engl |
Med 2022; 386: 1303-1313

Peerlings D, de Jong HWAM, Bennink E et al. Spatial CT per-
fusion data helpful in automatically locating vessel occlusi-
ons for acute ischemic stroke patients. Front Neurol 2023;

14: 1136232

Bathla G, Pillenahalli Maheshwarappa R, Soni N et al. CT
perfusion maps improve detection of M2-MCA occlusions in
acute ischemic stroke. | Stroke Cerebrovasc Dis 2022; 31:
106473

Amukotuwa SA, Wu A, Zhou K et al. Distal medium vessel
occlusions can be accurately and rapidly detected using
Tmax maps. Stroke 2021; 52: 3308-3317 doi:10.1161/
STROKEAHA.120.032941

Alotaibi FF, Alshahrani A, Mohamed G et al. Diagnostic ac-
curacy of large and medium vessel occlusions in acute stro-
ke imaging by neurology residents and stroke fellows: a
comparison of CT angiography alone and CT angiography
with CT perfusion. Eur Stroke | 2024; 9: 356-365

Chung CY, Hu R, Peterson RB et al. Automated processing of
head CT perfusion imaging for ischemic stroke triage: a
practical guide to quality assurance and interpretation. AJR
Am ] Roentgenol 2021; 217: 1401-1416 doi:10.2214/
AJR.21.26139

McDonough RV, Qiu W, Ospel JM et al. Multiphase CTA-de-
rived tissue maps aid in detection of medium vessel occlu-
sions. Neuroradiology 2022; 64: 887-896 doi:10.1007/
s00234-021-02830-8

Ospel M, Bala F, McDonough RV et al. Interrater agreement
and detection accuracy for medium-vessel occlusions using
single-phase and multiphase CT angiography. AINR Am |
Neuroradiol 2022; 43: 93-97 doi:10.3174/ajnr.A7361

Menon BK, d’Esterre CD, Qazi EM et al. Multiphase CT an-
giography: a new tool for the imaging triage of patients
with acute ischemic stroke. Radiology 2015; 275: 510-520

[50]

[51]

[52]

[53]

[54]

[55]

[56]

[57]

Benali F, Zhang |, Nayem Pinky N et al. Validation of a novel
multiphase CTA perfusion tool compared to CTP in patients
with suspected acute ischemic stroke. Stroke 2023; 3:
000811

Chung K|, Pandey SK, Khaw AV et al. Multiphase CT angio-
graphy perfusion maps for predicting target mismatch and
ischemic lesion volumes. Sci Rep 2023; 13: 21976
doi:10.1038/s41598-023-48832-9

Ospel M, Volny O, Qiu W et al. Displaying multiphase CT
angiography using a time-variant color map: practical con-
siderations and potential applications in patients with acute
stroke. AJNR Am ] Neuroradiol 2020; 41: 200-205

Yoshida M, Nakaura T, Sentaro T et al. Prospective compari-
son of 70-kVp single-energy CT versus dual-energy CT:
Which is more suitable for CT angiography with low contrast
media dosage? Acad Radiol 2020; 27: e116-e122

Noda Y, Nakamura F, Kawai N et al. Optimized bolus thres-
hold for dual-energy CT angiography with monoenergetic
images: a randomized clinical trial. Radiology 2021; 300:
615-623

El Naamani K, Musmar B, Gupta N et al. The artificial intelli-
gence revolution in stroke care: a decade of scientific evi-
dence in review. World Neurosurg 2024; 184: 15-22
doi:10.1016/j.wneu.2024.01.012

Shlobin NA, Baig AA, Waqas M et al. Artificial intelligence for
large-vessel occlusion stroke: a systematic review. World
Neurosurg 2022; 159: 207e1-220e1 doi:10.1016/].
wneu.2021.12.004

Martinez-Gutierrez |C, Kim Y, Salazar-Marioni S et al. Auto-
mated large vessel occlusion detection software and
thrombectomy treatment times: a cluster randomized cli-
nical trial. JAMA Neurol 2023; 80: 1182-1190 doi:10.1001/
jamaneurol.2023.3206

Bibliografie

Neuroradiologie Scan 2025; 15: 227-247

DOI

10.1055/a-2547-9482

ISSN 1616-9697

© 2025. Thieme. All rights reserved.

Georg Thieme Verlag KG Oswald-Hesse-Strae 50,
70469 Stuttgart, Germany

Wayer Daniel R et al. Findet MeVO: intrakranielle... Neuroradiologie Scan 2025; 15: 227-247 | © 2025. Thieme. All rights reserved.

245



Fragen und Antworten | CME

# Thieme

Punkte sammeln auf CME thieme.de

Frage 1
Welche Aussage zu MeVO trifft zu?

A MeVO-Schlaganfille sind deutlich seltener als LVO-Schlag-
anfille.

B MeVO werden in 5-10% der Fdlle anfdnglich Gibersehen.

C Die mechanische Thrombektomie fiihrt bei der Mehrzahl
der MeVO nicht zur Rekanalisation.

D Intravendse Thrombolytika sind bei MeVO und DVO wirk-
samer als bei LVO, fiihren jedoch bei der Mehrzahl der
MeVO nicht zur Rekanalisation.

E Die Identifizierung einer MeVO mit modernen CTA-Proto-
kollen gelingt zuverlassig in mehr als 98% der Fille.

Frage 2

Welche Empfehlung zur Durchfiihrung einer CTA fiir den Nach-
weis von MeVO ist falsch?

A

246

Vor der CTA-Untersuchung ist eine native T1w Kopf-MRT
erforderlich.

Am besten geeignet ist ein CT-Scanner mit 16 Detektorzei-
len oder vorzugsweise 64 Detektorzeilen oder mehr.

Es sollte eine Power-Injektor-Kontrastmittelinjektionsrate
von 4-6 ml/s bei einer Konzentration von 300-350 mg/ml
eingestellt werden.

Bei der Verwendung der automatischen Bolusverfolgung
sollte die Region of Interest in der absteigenden Aorta
platziert werden.

Die CTA bei einem Schlaganfall sollte den gesamten Be-
reich vom Aortenbogen bis zum Scheitel des Kopfes ab-
decken.

Frage 3

Welche Aussage zu den Segmenten der A. cerebri media ist
korrekt?

A Die M2-Segmente beginnen an der 2. Bifurkation der
A. cerebri media.

B Der anteriore Schldfenast wird unabhangig von seiner
GroRe immer als M2-Segment beschrieben.

C Haufig liegt eine M1-Trifurkation anstelle einer M1-Bifur-
kation vor.

D Sobald ein Ast der A. cerebri media beginnt, sich um die
Oberfldche der Hirnkonvexitdt zu biegen, wird er tblicher-
weise als M3-Segment bezeichnet.

E Eine Dominanz eines der M2-Aste kommt nur duRerst
selten vor.

Frage 4
Welche Aussage zu Stumpfverschlissen ist richtig?

A Ein Stumpfverschluss ldsst sich am besten in einer nativen
CT-Aufnahme abgrenzen.

B Ein Stumpfverschluss geht immer mit einem Aneurysma
einher.

C Perfusions-CT, Mehrphasen-CTA und MRT liefern bei
Stumpfverschluss keine zusatzlichen Erkenntnisse zur
CTA-Untersuchung.

D Ein Stumpfverschluss ist eine Okklusion am Ausgangspunkt
einer Astarterie.

E  Ein Stumpfverschluss entsteht immer aufgrund eines kalzi-
fizierten Gerinnsels.

Frage 5
Wie ist das P1-Segment der A. cerebri posterior definiert?

A Esist der Abschnitt, der die Cisterna ambiens durchlauft.

B Es beginnt an der A.-basilaris-Spitze und erstreckt sich bis
zur Einmiindung der A. communicans posterior.

C Es beginnt am Ausgangspunkt des lateralen temporalen
GefdRes.

D Es erstreckt sich bis zur ersten groRen Bifurkation oder
Trifurkation.

E Esbeginnt an der A.-basilaris-Spitze und erstreckt sich bis
zum Abgang der A. lenticulostriata.
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Fortsetzung ...

Frage 6

Welche Aussage zu P2-Verschliissen der A. cerebri posterior ist
nicht korrekt?

A Infarkte und Verschliisse der A. cerebri posterior gehen mit
Gesichtsfeldausféllen einher.

B Perfusionsaufnahmen kénnen bei der Erkennung von Ver-
schliissen der A. cerebri posterior besonders hilfreich sein.

C Proximale Okklusionen der A. cerebri posterior, die das
P2-Segment betreffen, konnen am besten auf koronaren
Rekonstruktionen erkannt werden.

D Das betroffene Territorium einschlieRlich des Okzipital-
lappens weist eine verminderte und/oder verzogerte
Durchblutung auf, die direkt dem Verschluss der A. cerebri
posterior entspricht.

E  P2-Verschlisse korrelieren oft nicht gut mit den vorliegen-
den Symptomen.

Frage 7

Welche Aussage zur fetalen A. cerebri posterior stimmt?

A Eine groBe A. communicans posterior, die im Durchmesser
dem P2-Segment entspricht, wird oft als fetale A. cerebri
posterior bezeichnet.

B Bei Vorhandensein einer sog. fetalen A. cerebri posterior
wird das P3-Segment vollstdndig oder nahezu vollstandig
iber die A. communicans posterior versorgt.

C BeiVorliegen einer fetalen A. cerebri posterior werden
Thalamus und Hippokampus nur unzureichend versorgt.

D Laut Definition wird eine groRe A. choroidea anterior, die
im Durchmesser dem P2-Segment entspricht, oft als fetale
A. cerebri posterior bezeichnet.

E Beifetaler A. cerebri posterior zeigt sich in axialen MRT-
Aufnahmen eine Diffusionseinschrankung im Hypotha-
lamus.

Frage 8

Welche Aussage zur A. cerebri anterior trifft nicht zu?

A Haufig verbindet eine A. communicans anterior die beiden
Aa. cerebri anteriores.

B Das Al-Segment geht von der terminalen A. carotis interna
aus.

C Zuden A2-Segmenten kann ein 3. mittlerer Ast gehdoren,
oder es kann auch nur ein einziger A2-Ast vorhanden sein.

D Die A. cerebri anterior und ihre Aste lassen sich am besten
in sagittalen Aufnahmen darstellen.

E Eine Fenestration in den A2-Segmenten ist eine haufige

Variante.

Frage 9
Welche Aussage zur Perfusions-CT ist zutreffend?

A Mit der Perfusions-CT ist eine Einschatzung der voraus-
sichtlichen GroRe des Infarktkerns nicht moglich. Nur die
Penumbra lasst sich damit abgrenzen.

B Mit der Perfusions-CT lasst sich das einer LVO oder MeVO
nachgelagerte parenchymale Territorium deutlicher ab-
grenzen.

C Die Perfusions-CT ist der diffusions- und perfusionsge-
wichteten MRT bei der Erkennung von MeVO weit (iberle-
gen.

D Die Erstellung von Perfusions-CT-Aufnahmen ist mit einem
zusétzlichen Zeitaufwand verbunden und verldngert da-
durch die Zeit bis zur Erkennung und Diagnose einer Ok-
klusion.

E Die Perfusions-CT bietet den Vorteil, unempfindlich ge-
gentiiber technischen und Bewegungsartefakten zu sein.

Frage 10
Welche Aussage zur Mehrphasen-CTA bei MeVO ist falsch?

A Die Strahlendosis bei der Mehrphasen-CTA ist deutlich
hoher als bei der Perfusions-CT.

B Die ersten beiden fritheren Phasen kénnen zur Erkennung
von Verschlissen verwendet werden.

C Die Bildgebung in der spdteren Phase stellt das betroffene
Hirnterritorium ahnlich wie die Perfusions-CT dar.

D Beieiner MeVO zeigt die Bildgebung in der spateren Phase
eine verzogerte Auswaschung des Kontrastmittels in den
GefdRen distal des Verschlusses.

E  Mit Nachbearbeitungstechniken wie der Farbkodierung
konnen die Daten der Mehrphasen-CTA weiter verbessert
und sogar der Perfusions-CT dhnliche Darstellungen erstellt
werden.
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Fortbildung auf hochstem Niveau: Artikel fiihrender Experten zu allen relevanten Methoden und
Krankheitsbildern, exzellent bebildert und CME-zertifiziert.

Nur das Wichtigste: Die Top-Studien aus der aktuellen neuroradiologischen Fachpresse,
gescannt und gefiltert von Fachleuten.

Zeitsparend: Alle Studien knapp und verstdndlich auf Deutsch zusammengefasst.

Orientierung: Anerkannte Spezialisten bewerten aktuelle Studien engagiert. So bekommen
wissenschaftliche Ergebnisse Relevanz fiir Ihren Klinikalltag.
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