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1 Zusammenfassung 

 

Der Schlaganfall ist nach Herz-Kreislauf-Erkrankungen und bösartigen Neubildungen die 

dritthäufigste Todesursache in den Industrienationen und stellt ein immenses medizini-

sches und gesundheitspolitisches Problem dar (1). Vor der Therapie muss eine exakte 

Diagnose gestellt werden, die mit geringem Zeitaufwand eine genaue Beurteilung der zu-

grunde liegenden Pathologie ermöglichen muss. Allerdings ist dabei zu beachten, dass die 

Wahl der initialen bildgebenden Verfahren von verschiedenen Faktoren, wie unter ande-

rem dem verbliebenen diagnostischen Zeitfenster, der Ausprägung der klinischen Symp-

tomatik des Patienten und der regionalen Infrastruktur abhängt. 

In dieser Arbeit soll der Stellenwert vier magnetresonanztomographischer Sequenzen (Dif-

fusion Weighted Imaging, Apparent Diffusion Coefficient, T2-weighted imaging, Fluid At-

tenuated Inversion Recovery) im Vergleich zur Computertomographie zur Unterscheidung 

unterschiedlicher Infarktstadien und Infarktmuster dargestellt werden. 

Die Einschlusskriterien meiner Arbeit waren: 

 ein Zeitfenster von weniger als 24 Stunden zwischen dem Beginn der Symptomatik 

und der initialen Schnittbilddiagnostik (durchschnittliche Zeitdauer: 6,9 Stunden) 

 eine zeitnahe Durchführung der Computertomographie- und 

Magnetresonanztomographie-Untersuchung (durchschnittliches Intervall: 4,3 Stunden) 

 das Vorliegen folgender Magnetresonanztomographie-Sequenzen: Diffusion Weighted 

Imaging, Apparent Diffusion Coefficient, T2-weighted imaging und Fluid Attenuated 

Inversion Recovery 

 vorheriger Ausschluss nicht-ischämischer Ursachen und transitorisch ischämischer   

Attacken durch klinische und bildgebende Untersuchungsbefunde 

Die Computertomographie- und Magnetresonanztomographie-Untersuchungen wurden 

unabhängig voneinander und geblindet von zwei Neuroradiologen und einem Neurologen, 

ausgewertet. In allen Fällen wurden die Bildbefunde im Hinblick auf das vorliegende In-

farktmuster (nach Ringelstein(23)), das Infarktalter (akut: < 24 Stunden, subakut: 24 Stun-

den bis 7 Tage, chronisch: > 7 Tage) und die Lokalisation (supra-/ infratentoriell) analysiert. 

Als Goldstandard zur Diagnosesicherung wurden die radiologischen Follow-up-Kontrollen 

sowie die klinischen Befunde verwendet. Zur statistischen  Auswertung wurde das Statisti-

cal-Package-for-the-Social-Sciences-Programm verwendet. 

101 Patienten erfüllten die oben genannten Einschlusskriterien (68 männlich, 33 weiblich; 

Durchschnittsalter männlich: 62,24 Jahre, weiblich: 69,34 Jahre). Insgesamt lagen 221 
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ischämische Infarkte vor, davon 131 Insulte makroangiopathischer und 90 mikroangiopa-

thischer Genese. 85 ischämische Läsionen zeigten ein akutes Infarktgeschehen, 20 waren 

subakut und 116 chronisch. Die Diffusion Weighted Imaging-Sequenz erreichte in der Be-

urteilung frischer Ischämien in allen Fällen die höchste Sensitivität. Ebenso zeigte die 

Magnetresonanztomograhie eine höhere Sensitivität bei der Detektion infratentorieller In-

farkte als die entsprechenden Computertomographie-Aufnahmen. Für chronische mikro-

angiopathische Läsionen und zusätzlich vorliegende akute lakunäre Infarkte war die Mag-

netresonanztomograhie deutlich sensitiver als die Computertomographie. 

Die zeitnahe Durchführung von computertomographischen und magnetresonanztomogra-

phischen Aufnahmen unmittelbar nach dem Schlaganfallereignis zeigt signifikante Unter-

schiede bezüglich der diagnostischen Wertigkeit. Bei Patienten mit dringendem klinischen 

Verdacht auf einen Schlaganfall und fehlenden computertomographischen Zeichen sollte 

zur effizienten Therapiemaßnahme eine Magnetresonanztomographie-Untersuchung 

durchgeführt werden. 

 

 

 

 

 

Stroke is the third leading cause of death ranking after heart disease and cancer and rep-

resents a major medical and political problem in the most industrialized countries. An exact 

diagnosis of the causative pathology must be made before starting the therapy, and this 

must happen in the shortest possible period of time. However, it should be taken into con-

sideration that the selection of diagnostic imaging facilities depends on several factors 

such as infrastructure, the time remaining in the diagnostic window and the severity of the 

clinical symptoms. 

This study is intended to define the usefulness of four magnetic resonance imaging se-

quences (Diffusion Weighted Imaging, Apparent Diffusion Coefficient, T2-weighted imag-

ing und Fluid Attenuated Inversion Recovery) in comparison to computer tomography 

techniques for differentiating the various stages of infarction and infarct patterns. 

Including criteria were: 

 a time window of less than 24 hours between symptom onset and the initial imaging 

modality (average 6,9 hours) 

 a contemporary procedure of computer tomography and magnetic resonance imaging 

examination (average 4,3 hours) 
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 following magnetic resonance imaging sequences for analysis: Diffusion Weighted 

Imaging, Apparent Diffusion Coefficient, T2-weighted imaging and Fluid Attenuated 

Inversion Recovery 

 exclusion from non-ischemic causes and transitoric ischemic attacks by clinical and 

imaging explorations 

Computer tomography and magnetic resonance imaging examinations were evaluated 

independently and blindly by two neuroradiologists and one neurologist. In all cases the 

imaging findings were analized in terms of the infarction pattern (according to Ringelstein 

(23)), of the infarction age (acute: < 24 h, subacute: 24 h bis 7 d, chronic: > 7d) and of the 

localization (supra-/ infratentorial). Imaging follow-up and medical findings served as gold-

en standard for assurance in the diagnosis. 

Statistical-Package-for-the-Social-Sciences-Program was applied for statistical analysis. 

101 patients achieved our including criteria (68 male ;33 female , mean age male: 62,24 

years, female: 69,34 years). 131 insults of 221 ischemic lesions were of macroangiopathic 

and 90 were of microangiopathic origin. Therefrom 85 lesions were acute, 20 subacute 

and 116 chronic. In all cases Diffusion Weighted Imaging achieved the highest sensitivity 

rate in the evaluation of recent stroke. Also magnetic resonance imaging showed a higher 

sensitivity by detecting infratentorial infarctions in regard to the according computer tomog-

raphy findings. Magnetic resonance imaging was articulately more sensitive than computer 

tomography for chronic microangiopathic lesions and supplementary acute lacunar lesions.  

Computer tomography and magnetic resonance imaging performed with a close delay af-

ter onset of ischemic stroke resulted significant differences in diagnostic accuracy. Patients 

for whom there is a high clinical suspicion for an acute ischemic stroke and who had a 

negative computer tomography scan, an magnetic resonance imaging should be arranged 

for proper treatment. 
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2 Einleitung 

 

2.1 Definition und Epidemiologie 

Laut WHO-Definition handelt es sich bei einem Schlaganfall um eine Gruppe von Krank-

heitsbildern „bei denen die klinischen Zeichen einer fokalen oder globalen Störung zereb-

raler Funktionen sich rasch bemerkbar machen, mindestens 24 Stunden anhalten oder 

zum Tode führen und offensichtlich nicht auf andere als vaskuläre Ursachen zurückgeführt 

werden können“ (1-4). Der Begriff „Hirninfarkt“ beschreibt das morphologische Korrelat der 

Hirnparenchymnekrose (5). 

Ursächlich für einen akuten Schlaganfall ist in ca. 80-85% der Fälle eine akute zerebrale 

Mangeldurchblutung (= Ischämie), zu ca. 15-20% ist eine intrazerebrale Blutungen ver-

antwortlich (3, 5). Dem ischämischen Schlaganfall liegt eine Hypoperfusion und damit 

Sauerstoffminderversorgung im Gehirngewebe zu Grunde. Daraus resultiert ein  Funkti-

onsverlust (gestörter Funktionsstoffwechsel), was schließlich zum Absterben von Hirnge-

webe (irreversibel gestörter Strukturstoffwechsel) führt. 

Hinsichtlich der Pathoäthiologie können ischämische Schlaganfälle in thromboembolische, 

mikroangiopathische und hämodynamische Mechanismen unterteilt werden. Sie können in 

Bezug auf die zeitliche Phase ihrer Symptomatik von wenigen Minuten bis Stunden (sog. 

transitorisch ischämische Attacke) bis zur lebenslangen Permanenz (complete stroke) an-

dauern (6,7). Als transitorische ischämische Attacke (=TIA) bezeichnet man klinische Aus-

fallerscheinungen, wie z.B. eine Amaurosis fugax oder eine Hemiparese der Gesichts- o-

der Armmuskulatur, die spätestens nach 24 Stunden vollständig regredient sind (8). Als 

Amaurosis fugax wird eine reversible einseitige Erblindung bezeichnet, die Sekunden bis 

wenige Minuten andauern kann und ein Verschluss der Arteria centralis retinae zugrunde 

liegt. Etwa 25% der akuten zerebrovaskulären Krankheiten gehen auf transitorische is-

chämische Attacken zurück. Bestehen die Symptome über die 24-Stunden-Grenzen hin-

aus fort, spricht man von einem complete stroke (deutsch: vollendeter Hirninfarkt) (9,10). 

Weiterhin lässt sich eine Einteilung anhand des Schweregrades der Infarktsymptomatik 

vornehmen. Sind die Symptome innerhalb 30 Tagen reversibel oder sind nicht behindern-

de Defizite vorhanden, so wird dies als minor stroke bezeichnet. Sind die Defizite hinge-

gen nach 30 Tagen noch nachweisbar und führen zu einer körperlichen Behinderung liegt 

ein major stroke vor (11). Ein maligner Hirninfarkt bezeichnet einen sehr großen, lebens-

bedrohlichen, mit einer globalen Raumforderung und einer Hirnkompression einhergehen-

den Hirninfarkt (12). 
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Der Schlaganfall rangiert nach Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Malignomen auf dem 

dritten Platz der häufigsten Todesursache in den Industrienationen (1). Die Inzidenz des 

Schlaganfalls in Deutschland liegt nach Datenlage des Erlanger Schlaganfallregisters bei 

1,74/1000 Einwohnern pro Jahr. 19,4 % der betroffenen Patienten versterben während der 

ersten 28 Tage, 28,5 % binnen der ersten 3 Monate und 37 % der Patienten während der 

ersten 12 Monate (2). Die Prävalenz von erstmaligen Schlaganfällen liegt bis zu 600 pro 

100.000 Einwohner, was u. a. mit der insgesamt angestiegenen Lebenserwartung der 

Menschen in den westlichen Industrienationen in Zusammenhang steht (13). Verstarben in 

den 70er- und 80er-Jahren noch 42% der Schlaganfallpatienten innerhalb des 1. Jahres 

nach dem Ereignis, so sank die Anzahl der Todesfälle auf 32% im Jahr 1994 (11, 13, 14). 

Diese Reduktion der Mortalitätsrate ist neben den Verbesserungen in der Diagnostik v. a. 

auf die Verbesserung der Therapie (lokale und systemische Lyse) in speziellen Schlagan-

fallzentren (Stroke Units) zurückzuführen, die eine optimale umfassende Frühdiagnostik 

und zeitnahe Therapieeinleitung garantieren können. Betrachtet man die entstehenden 

Gesamtgesundheitskosten, so wird die herausragende sozialmedizinische und sozioöko-

nomische Bedeutung dieser Erkrankung deutlich. Allein in den USA werden jährlich 30–40 

Milliarden US Dollar für die gesamte medizinische Versorgung der Patienten aufgebracht, 

wobei weniger die Akuttherapie als vielmehr die daraus entstehenden Langzeitkosten 

durch eine zurückbleibende Behinderung den entscheidenden Faktor darstellen. Ziel muss 

daher sein, vor allem die Therapie beim akuten ischämischen Hirninfarkt mit Hilfe der 

Fortschritte auf dem Gebiet der modernen Bildgebung zu optimieren und eine geeignete 

Primär- und Sekundärprävention zu verfolgen (14). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



17 

 

2.2 Anatomie der hirnversorgenden Gefäße 

Die Arteria vertebralis tritt beidseitig aus der Arteria subclavia hervor. Von dort zieht sie 

zum Vertebralkanal, welchen sie geradlinig zwischen den Querfortsätzen der Halswirbel-

säule bis HWK1/2 durchläuft, tritt dann als Atlasschlinge oberhalb von C1 durch die Dura 

und vereinigt sich dann mit der Arteria vertebralis der Gegenseite auf Höhe der Pons zur 

Arteria basilaris (s. Abb. 2.1). 

Die rechte Arteria carotis communis (=ACC) tritt aus dem Truncus brachiocephalicus, die 

linke ACC entspringt direkt aus dem Aortenbogen. Im Trigonum caroticum zweigt sie sich 

in die Arteria carotis externa und die Arteria carotis interna auf. 

Die Arteria carotis externa versorgt große Teile des Schädels, des Viscerocraniums und 

seiner Weichteile sowie der Dura mater. 

Die Arteria carotis interna zweigt sich intrakraniell auf in die Arteria cerebri anterior und die 

Arteria cerebri media. Sie bildet zusammen mit der Arteria basilaris den Circulus arteriosus 

cerebri (Willisii) (s. Abb. 2.2). 

 

 

 

Abb. 2.1: TOF-Angiographie der Arteria carotis interna, der Arteria cerebri media, Arteria 

cerebri anterior, Arteria vertebralis und der Arteria basilaris 

Arteria ver-
tebralis 

Arteria  
basilaris 

Arteria  
cerebri 
media 

Arteria  
carotis 
interna 

Arteria  
cerebri 
anterior 



18 

 

 

Abb. 2.2: TOF-Angiographie des Circulus arteriosus wilisii 

 

 

 

 

 

Arteria basilaris 

Der Endast der unpaaren Arteria basilaris ist die paarige Arteria cerebri posterior, welche 

hämodynamisch zum Versorgungsbereich des vertebrobasilären Systems gehört. Die Ar-

teria vertebralis gibt dabei die Arteria inferior posterior cerebelli ab, die Arteria basilaris die 

Arteria inferior anterior cerebelli und die Arteria superior cerebelli. Zwischen diesen Ästen 

entspringen die Arteriae pontis und die Arteria labyrinthi. Die aus den Arteriae vertebrales 

entspringenden Arteriae inferiores posteriores cerebelli stellen eine zusätzliche Versor-

gung des Kleinhirn und des Hirnstamms sicher. 

Über die Arteria inferior posterior cerebelli versorgen die Kleinhirnarterien ebenso den Ple-

xus choroideus des Ventriculus quartus. Über die Arteria inferior anterior cerebelli werden 

die lateralen Bereiche der Medulla oblongata und des Pons versorgt, über die Arteria laby-

rinthi zudem das Innenohr. 

Kommt es im Rahmen eines Infarktes zu einem Verschluss der Arteria basilaris, führt dies 

zu sogenannten Hirnstammsyndromen. Am häufigsten zeigt sich das dorsolaterale Ob-

Arteria  
comm. 
anterior 

Arteria  
cerebri 
anterior 

Arteria 
cerebri 
media 

Arteria  
comm. 
posterior 

 
 
Arteria 
cerebri poste-
rior 
 

Arteria 
basilaris 

Arteria ver-
tebralis 

Arteria 
carotis 
interna 



19 

 

longata–Syndrom (= Wallenberg–Syndrom) (15). Hierbei zeigten sich ipsilateral, durch 

eine Läsion im Bereich des Nucleus trigeminus, eine Hypästhesie und ein Horner-

Syndrom mit den Symptomen Miosis, Ptosis und Enophthalmus. Weiterhin kommt es zu 

einer Gaumensegel- und Stimmbandparese (bei Läsionen im Bereich der Hirnnervenkerne 

IX und X) sowie, bei Läsionen im Bereich des Tractus spinocerebellaris bzw. der Arteria 

inferior posterior cerebelli, zu einer Hemiataxie. 

Durch eine Schädigung des Tractus spinothalamicus zeigt sich kontralateral eine dissozi-

ierte Sensibilitätsstörung (16,17). 

 

 

 

 

Arteria cerebri anterior (ACA) 

Die Arteria cerebri anterior kann in einen präkommissuralen Teil, vom Ursprung bis zum 

Abgang der Arteria communicans anterior (A1-Segment), und einen anschließenden post-

kommisuralen Teil (A2-Segment) gegliedert werden (18). Ihr Versorgungsgebiet entspricht 

der medialen Hemisphärenfläche vom Frontalpol bis zum Sulcus parietooccipitalis. Durch 

die Arteriae centrales (Heubner) longae und breves werden u.a. der vordere Anteil des 

Hypothalamus, Corpus striatum, Globus pallidus, der vordere Teil und das Knie der Cap-

sula interna versorgt. 

Bei Infarkten im Versorgungsgebiet der Arteria cerebri anterior kann es vor allem zur Pare-

se des kontralateralen, betont distalen Beines, der Schulter oder der Hüfte kommen. 

Ebenso können auch die Hand und das Gesicht betroffen sein, wenn die supplementär-

motorische Region betroffen ist. Eine Apraxie kann bei einseitigen Infarkten auftreten (19). 
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Arteria cerebri media (ACM) 

Die Arteria cerebri media ist der stärkste Ast der ACI (Durchschnitt bis zu 5 mm) und wird 

in vier Abschnitte unterteilt (s. Abb. 2.2): 

• Pars sphenoidalis (M1-Segment, Horizontal Segment): 

Das M1-Segment setzt den Verlauf der Arteria carotis interna fort, verläuft parallel zur 

Ala ossis sphenoidalis und zieht durch das laterale Drittel der Substantia perforata ante-

rior. Die abgehenden Arteriae lenticulostriatae versorgen das Corpus striatum und den 

lateralen Anteil der Capsula interna. Die weiterhin abzweigende Arteria temporopolaris 

durchzieht den polaren Bereich des Lobus temporalis. 

• Die Pars insularis (M2-Segment, Sylvian Segment): 

Das M2-Segment versorgt mit ihren rein kortikalen Ästen die Insula, das Operculum und 

die laterale Hemisphärenfläche (Ausnahme: eine 2cm große Zone im Bereich der 

oberen und unteren Mantelkante). 

• Die operculären Äste (M3-Segment, Cortical Segment) ziehen entlang der Oberfläche 

des Operculums. 

• Die Gefäßäste des M4-Segmentes verlaufen entlang der Oberfläche der 

Gehirnkonvexität. 

 

Bei einem Mediainfarkt kommt es zu einer armbetonten Hemiparese, Hemihypaesthesie 

und Dysarthrie (= Mediasyndrom). Handelt es sich um einen kortikalen Infarkt treten sen-

sible, motorische oder sensomotorische Beeinträchtigungen auf. Es kommt zu einer kont-

ralateralen Halbseitensymptomatik, Störungen der Blickmotorik, Aphasien oder Apraxien. 

Ist der Infarkt subkortikal gelegen, so treten vor allem Hemiparesen auf. Zudem können 

Sensibilitätsstörungen und eine Hemianopsie auftreten. Beim linksseitigen Linsenkernin-

farkt tritt weiterhin eine initiale globale oder Broca-Aphasie auf (20,21). 
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Arteria cerebri posterior (ACP) 

Die Arteria cerebri posterior verlässt jeweils beidseitig die Arteria basilaris und versorgt 

den Okzipitallappen, Teile des Temporallappens, den rostralen Anteil des Hirnstamms und 

Teile der Thalami. Dem zufolge können vier unterschiedliche Abschnitte bei Infarzierungen 

im Bereich der Arteria cerebri posterior unterschieden werden: 

 

1. Pars praecommunicalis (P1-Segment; proximal der Arteria communicans posterior, 

aus ihm ziehen perforierende Äste zum Thalamus und Mittelhirn). 

2. Pars postcommunicalis (P2-Segment; zieht bis zur Hirnstammhinterkante, aus ihm 

entspringen perforierende Arterien und die Arteria temporalis inferior anterior). 

3. Pars quadrigemina (P3-Segment; bis zum Eintritt der Arteria cerebri posterior in die 

Fissura calcarina) 

4. Pars terminalis (P4-Segment; teilt sich unterhalb des Splenium corporis callosi in 

die Arteria occipitalis medialis und Arteria occipitalis lateralis) 

 

Bei einem peripheren Posteriorverschluss kommt es zu einer homonymen Hemianopsie 

zur Gegenseite. Bei Thalamusinfarkten kann es zusätzlich zu einer Apathie, Desorientiert-

heit, einem Hemineglect und einer Hemiataxie kommen. Wenn obere Anteile bei einem 

Posteriorinfarkt betroffen sind, kann zudem eine Quadratenanopsie nach unten entstehen. 

Sind hingegen beide Arteriae posteriores betroffen erfolgt eine kortikale Blindheit (22). 
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2.3 Typologie und Pathophysiologie 

Die Gruppe der Schlaganfälle kann unterteilt werden in Hirninfarkte, intrazerebrale Blutun-

gen sowie Subarachnoidalblutungen. Hirn- und Sinusvenenthrombosen werden oftmals 

ebenso zu den Schlaganfällen dazugerechnet. Ischämische Schlaganfälle stellen mit 80% 

den größten Anteil dar. In der Vergangenheit basierte die Klassifikation des Schlaganfalls 

im Wesentlichen auf dem Risikoprofil, den klinischen Befunden infolge des Schlaganfalls 

und den bildgebenden Befunden (MRT und CT). Eine Möglichkeit zur bildgebenden Unter-

scheidung zwischen verschiedenen Infarktsubtypen liefert die Infarkttypologie nach Rin-

gelstein (23). Heute erfolgt die Klassifikation häufig nach den TOAST -Kriterien. Nach der 

TOAST-Klassifikation (24) werden folgende Infarktsubtypen unterschieden: 

 

 

1. Kardioembolische Infarkte 

2. Verschluss kleiner Arterien (Lakunen) 

3. Schlaganfall infolge anderer Ätiologien 

4. Schlaganfall bei unklarer Ätiologie 

 

Nach Daten des Erlanger Schlaganfallregisters liegen mit einer kardioembolischen Gene-

se 30%, einer mikroangiopathischen Genese 26% und einer makroangiopathischen Ge-

nese 15% der Hirninfarkte vor (25).  

Statistisch gesehen ist eine kardioembolische Ursache der Ischämie mit der höchsten, 

eine mikroangiopathische Ursache mit der niedrigsten Morbidität assoziert.  

Als Makroangiopathie wird der Verschluss größerer intrazerebraler Hirngefäße bezeichnet. 

Sie finden sich als (24): 

 Thromboembolische Hirninfarkte, diese können intrazerebral durch gelöste Plaques 

der Hirnarterien entstehen oder durch kardiale Emboliequellen (z.B. beim 

Vorhofflimmern) hervorgerufen werden 

Je nach Größe sind die Emboli in der Lage Hirnarterien zu verschließen. Als 

Territorialinfarkt wird der Defekt im parenchymatösen Anteil des Gehirns bezeichnet. 

Territorialinfarkte haben in der Regel ein dreieckiges bzw. trapezoides Aussehen und 

sind bildmorphologisch daran zu erkennen, dass die Spitze bzw. kurze Kante auf den 

Verschluß zeigt und kortikal gelegen ist. 

 Hämodynamisch verursachte Hirninfarkte 
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Stenotische und thrombotische Verschlüsse von großen extra- und intrakraniellen Ge-

fäßen sind hier die Ursache. Bei einer stark eingeschränkten Kollateralversorgung und 

hochgradigen Stenosen kommt es, v.a. bei einem plötzlich einsetzenden Blutdruckab-

fall, zu Infarkten in den schlechter versorgten Bereichen. Diese sogenannten Grenz-

zonen (s. Abb. 2.3) liegen zwischen den zu versorgenden Bereichen von Arteria ce-

rebri anterior, media und posterior und werden aufgrund dieser topographischen Lage 

als „letzte Wiese“ bezeichnet. Aufgrund dieser Morphologie wird solch ein Infarkt 

Grenzzoneninfarkt genannt. Zudem können hämodynamisch verursachte Hirninfarkte 

im Versorgungsendgebiet einer perforierenden Markarterie im tiefen Marklager vor-

kommen, was als Endstrominfarkt bezeichnet wird. 

 

 

Bei Mikroangiopathien finden sich (24): 

 Lakunäre Infarkte sind häufig Folge der Hyalinisierung intrazerebraler Arterien bei 

chronischer arterieller Hypertonie und Diabetes mellitus. Lakunen sind mit Liquor 

gefüllte Räume und von ihrer Ausdehnung kleiner als 20 mm. Sie sind vor allem in 

den Stammganglien, der Capsula interna, den Thalami, dem Marklager, im 

Hirnstamm,  aber auch kortikal zu finden (s. Abb. 2.3). Pathogenetisch ist der 

lakunäre Infarkt  Folge des arteriellen Hypertonus. Die hypertoniebedingte 

Arteriolohyalinose, Arteriolofibrose und -sklerose führt bei den Markarterien zu einer 

Einengung. Hierdurch wird eine lokale Thrombose verursacht, was dann das Gefäß 

verschließt. 

 Die subkortikale arteriosklerotische Enzephalopathie (SAE, Binswanger-Krankheit): 

Die SAE resultiert als Folgeerkrankungen eines chronischen arteriellen Hypertonus. 

Symptomatisch lassen sich mnestische Funktionsstörungen, Depressivität sowie 

neurologische Defizite feststellen, die vor allem nach stattgefunden Infarkten im 

Bereich der Stammganglien, des Hirnstammes und im Marklager konzentriert sind. 

Ursache sind hierbei sklerotische Prozesse im Bereich der Gefäßwand, zum Teil 

aber auch thrombotische Verschlüsse oder embolische Mikroinfarkte. 
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Abb.: 2.3: Läsionsmuster des Hirninfarktes im CT 

 a: Mikroangiopathie, Status lacunaris, SAE 

 b: hämodynamisch bedingte Grenzzoneninfarkte 

 c: Territorialinfarkte 

 d: bilateral symmetrische Läsionen 

(aus Poeck und Hacke, Neurologie, 11. Auflage 2006, nach Ringelstein 1985) 

 

Intrakranielle Stenosen sind größtenteils atherosklerotisch bedingt. Die Atherosklerose ist 

definiert als ein Komplex degenerativer Veränderungen der Tunica intima, bestehend aus 

Ansammlungen von Lipiden, Kohlenhydraten, Blutbestandteilen, Bindegewebe und Kalzi-

umeinlagerungen. Intrakranielle Gefäße zeigen eine bindegewebige Faservermehrung in 

der Tunica media (26). Daraus folgen Irregularitäten und Schwellungen in der Lamina inti-

ma. Selten beruhen intrakranielle Stenosen auf vaskulitischen Veränderungen. Eine Vas-

kulitis tritt entweder sekundär als Folge einer infektiösen Erkrankung auf oder erscheint als 

immunkomplexvermittelte Reaktion bei Autoimmunerkrankungen. Ebenso kann eine intra-

kranielle Stenose nach strahlentherapeutischen Maßnahmen in Form einer Bestrahlungs-

angiopathie entstehen, sowie im Rahmen endovaskulärer Interventionen als iatrogene 

Veränderung und Dissektionen. Eine pathologische Gefäßveränderung aufgrund Dro-

genabusus kommt ebenfalls in Betracht (27).  

Aufgrund der mangelnden Durchblutung kommt es beim ischämischen Hirninfarkt zu 

fokalen Störungen des zerebralen Funktions- und Strukturstoffwechsels. Über 

leptomeningeale Anastomosen kann das Hirngewebe für eine gewisse Zeit noch erhalten 

werden (28). 
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2.4 Risikofaktoren 

„Risikofaktoren sind Merkmale, die mit einem erhöhten Erkrankungsrisiko assoziiert 

sind“ (29). In bedeutsamen epidemiologischen Untersuchungen, wie z.B. der “Framingham 

Heart Study“ (30), wurden mehrere Faktoren benannt, welche mit der Häufung der Athero-

sklerose eine signifikant statistische Korrelation aufwiesen und in Risikofaktorenmodellen 

zusammengefasst wurden. So zeigt die Atherosklerose eine multifaktorielle Pathogene, 

d.h. verschiedene Ursachen führen gemeinsam zu der gleichen Erkrankung. Viele 

Risikofaktorenmodelle differieren voneinander. Die American Heart Association (AHA) de-

finiert als primäre Risikofaktoren „cigarette smoking, hypertension, high serum cholesterol 

and various cholesterol fractions, low levels of high density lipoprotein (HDL) cholesterol 

and diabetes mellitus“ und als sekundäre Faktoren „obesity, physical inactivity, family his-

tory of coronary heart disease, hypertriglyceridemia, small low density lipoprotein (LDL) 

particles, increased lipoprotein(a), increased serum homocysteine, and abnormalities in 

several coagulation factors“ (31). 

Thews et al. (1999) teilten die Risikofaktoren in Bezug zu den Folgeerkrankungen ein, so 

dass ein statistischer Zusammenhang mit der Rangfolge ihrer Bedeutung deutlich wurde. 

Als Risikofaktoren für die Hirngefäße werden vor allem Hypertonie, Diabetes mellitus und 

Hyperlipoproteinämie angeführt. Ebenso, jedoch von geringerer Bedeutung sind Rauchen, 

Hyperurikämie, Übergewicht, Bewegungsmangel, Hyperhomocysteinämie sowie geneti-

sche Disposition zu nennen (32, 33, 34). 

 

Weiterhin wird körperliche Inaktivität von vielen Autoren als wesentlicher unabhängiger 

kardiovaskulärer Risikofaktor genannt (35). Powell und Blair ermittelten 1994, dass 33% 

der Todesfälle in den USA, die aufgrund einer kardiovaskulären Erkrankung, eines Diabe-

tes mellitus oder von Brustkrebs auftreten, auf körperlicher Inaktivität beruht. Bei einer ge-

ringfügigen Zunahme der Aktivität in der amerikanischen Bevölkerung wäre schon eine 

Erniedrigung der Mortalität um 1 bis 1,5% möglich. Die unterschiedlichen Modelle zeigen, 

dass die Manifestation der Atherosklerose noch nicht vollständig geklärt ist. Komplizierend 

zeigen sich Wechselwirkungen einzelner Risikofaktoren zueinander. So sollen sich die 

Risikofaktoren Bluthochdruck, Übergewicht und Diabetes gegenseitig beeinflussen bzw. 

verstärken. 
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2.5  Bildgebende Diagnostik beim Schlaganfall 

Um eine ideale Therapie einleiten zu können, müssen folgende Fragen mittels der radiolo-

gischen Diagnostik geklärt werden: 

1. Liegt wirklich eine zerebrale Ischämie vor oder kommt eine andere Form der Pathologie 

für die vorliegende Symptomatik (z.B. eine intrakranielle Blutung, Tumor) in Betracht? 

2. Liegt noch ein Gefäßverschluss vor oder hat bereits eine spontane Rekanalisation statt-

gefunden? 

 

 

 

2.5.1. Computertomographie (CT) 

Patienten mit akuter zerebraler Ischämie werden durch ein zentrales neurologisches Defi-

zit auffällig, also z. B. durch Hemiparese, Hemianopsie, Sprachstörungen oder Bewusst-

seinsstörung. Die Differentialdiagnosen sind intrakranielle Blutung, zerebrale venöse 

Thrombose, fokale Enzephalitis, Multiple Sklerose, Tumor, Hypoglykämie oder ein somato-

formes Syndrom. Eine bildliche Darstellung des Gehirns ist notwendig, einmal um die 

exakte Diagnose festzustellen, aber auch um die akute Gefährdung des Gehirns einzu-

schätzen (36). 

Hier ist die Computertomographie (CT) zur Diagnostik bei Verdacht auf einen akuten 

Schlaganfall das Mittel der ersten Wahl. Nicht zuletzt wegen ihrer breiten Verfügbarkeit ist 

die CT die Bildgebungsmethode der Wahl, um die zugrunde liegende Pathologie in den 

ersten Stunden eines akuten Schlaganfalls zu ermitteln. Anhand der CT können nicht nur 

intrakranielle Blutungen (ICB) oder Tumoren ausgeschlossen werden, sondern auch Früh-

zeichen des akuten ischämischen Infarktes erkannt werden. Hierbei sei angemerkt, dass 

während der zweiten und dritten Krankheitswoche der ischämische Infarkt nicht detektier-

bar ist, da der ischämische Bereich sich vorübergehend isodens darstellt ("fogging effect") 

(9). 

Entscheidend für die erfolgreiche Durchführung einer Thrombolyse ist allerdings der ra-

sche Beginn innerhalb des engen therapeutischen Zeitfensters von 3 Stunden bei i. v.-

Lyse und von 6 Stunden bei i. a.-Lyse. Eine CT-basierte Bildgebung beim akuten Hirnin-

farkt sollte deshalb folgende Fragen beantworten: 

 

• 1. Intrazerebrale Blutung oder andere nichtischämische Ursache? 

• 2. Infarktfrühzeichen? 

• 3. Lokalisation und Ausdehnung des Infarktes? 
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• 4. Gefäßverschluss (z. B. hyperdenses Mediazeichen)? 

• 5. Chronische mikro-/ makroangiopathische Läsionen? 

 

Mittels der nativen Computertomographie sind erste Infarktfrühzeichen darstellbar. Diese 

Infarktfrühzeichen sind allerdings gerade in der hyperakuten Phase der cerebralen Ischä-

mie nicht immer erkennbar. Bei Patienten mit schlechten leptomeningealen Kollateralgefä-

ßen kann die Hypodensität zudem kortikale Strukturen wie die Inselrinde („loss of the insu-

lar ribbon sign“) oder andere Teile des ACM-Territoriums einschließen. Somit kann inner-

halb des therapeutischen Zeitfensters das tatsächliche Ausmaß der Infarzierung unerkannt 

bleiben, was zu Problemen in Hinblick auf die therapeutische Optionen führt (11). 

 

 

Besonderheiten der kranialen CT 

Im Vergleich zu anderen Untersuchungsregionen stellt die Beurteilung des Hirngewebes in 

der CT in mancher Hinsicht eine besondere Herausforderung dar. Das Hirnparenchym 

weist geringere Kontraste auf als zum Beispiel das Lungenparenchym, und die Grenzen 

zerebraler Strukturen sind weniger eindeutig als diejenigen abdomineller Organe. So be-

steht zwischen Cortex und Marklager nur ein relativ geringer Schwächungsunterschied 

von etwa 10 Hounsfield-Einheiten (= HE). Jedoch ist nicht nur die Beurteilung der norma-

len Anatomie durch geringe Kontraste erschwert, sondern auch die Diagnostik von patho-

logischen Prozessen, insbesondere von zerebralen Ischämien. Während die gesunde 

graue Substanz eine Schwächung von ungefähr 36 HE aufweist, muss bereits ab 34 HE 

eine akute Ischämie, und ab 32 HE ein manifester Hirninfarkt vermutet werden (37). Die 

Hypoattenuation von ischämischem Hirnparenchym ist also initial eher subtil, und eine zu-

verlässige Blickdiagnose ist schwierig (11, 38, 39, 40, 41). Hinzu kommt, dass Artefakte zu 

einer Signalüberlagerung und dadurch Maskierung des Ischämieareals (und anderer Pa-

thologien) führen können, was die Aussagefähigkeit der CT insbesondere in der Nähe der 

hinteren Schädelgrube einschränken kann (siehe Kapitel 1.5). 

 

 

Klinische Bedeutung der kranialen Computertomographie 

Die Diagnostik des akuten Schlaganfalls wurde durch die Entdeckung der kranialen Com-

putertomographie grundlegend erneuert. Sie ist als schnelles Notfalldiagnostikum breit 

verfügbar und wird gerade deshalb im klinischen Alltag zur Abklärung zerebraler Läsionen 

wie Schlaganfall oder Schädelhirntrauma häufig eingesetzt (42, 43). Zwar ist die Compu-
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tertomographie in der Darstellung von Weichteilkontrasten der Kernspintomographie unter-

legen (44), doch zeigt sie eine sehr sensitive Detektionsrate von intrazerebralen Blutungen 

und knöchernen Läsionen der Schädelkalotte (45- 50).  

Unter Verwendung von Kontrastmittel können mittels der CT-Perfusion zusätzlich physio-

logische Parameter, wie beispielsweise das zerebrale Blutvolumen, gewonnen werden. 

Ebenso können kontrastmittelgestützt mit Hilfe der CT-Angiographie nichtinvasiv intraze-

rebrale Aneurysmen detektiert werden, eine Methode, die v. a. unter Verwendung der 

Mehrschicht-Computertomographie immer mehr angewendet wird (51,52). Im Bereich des 

onkologischen Screenings dient die kraniale Computertomographie mit Kontrastmittel zur 

Verlaufskontrolle von Therapien intrakranieller Tumoren.  

Zwar zeigen computertomographisch erkannte Infarktfrühzeichen eine verglichen mit 

kernspintomographischen Diffusionssequenzen geringe Sensitivität, wie schon vorausge-

gangene Studien untersucht haben, jedoch wird sie aufgrund ihrer breiten Verfügbarkeit 

und Schnelligkeit immer noch für die Initialdiagnostik des akuten Schlaganfalls genutzt.  

Ein weiterer Nachteil der Computertomographie besteht in der Detektion infratentorieller 

Läsionen. Durch die enge Beziehung von Knochen und Weichteilen kommt es hier zu Sig-

nalüberlagerungen, die eine computertomographische Diagnostik im Bereich der hinteren 

Schädelgrube erschweren. So konnten auch vergangene Arbeiten die Überlegenheit der 

Kernspintomographie gegenüber der Computertomographie in der Detektion von Läsionen 

der hinteren Schädelgrube demonstrieren. Der Einsatz der MRT ist trotzdem vielerorts 

kein Mittel der Wahl der Notfalldiagnostik, da es in vielen Kliniken und Krankenhäusern 

nicht ganzzeitlich, im Gegensatz zu der CT, im Betrieb ist. Eine Verringerung der compu-

tertomographischen Artefakte kann jedoch mittels einer höheren axialen Auflösung erreicht 

werden. Die Sensitivität beim Auffinden infratentorieller pathologischer Strukturen, wie ei-

nes frischen ischämischen Infarktes, kann somit verbessert werden (53). Diese Verbesse-

rungsmöglichkeit der Durchführung einer dünneren Kollimation bieten moderne CTs mit 

mehreren Detektorzeilen (64-, 128-Zeiler), die immer mehr in den Klinikalltag einziehen. 
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2.5.2 Magnetresonanztomographie (MRT) 

Die strukturelle oder auch konventionelle MRT basiert auf T1- und T2-Sequenzen. Die 

nachweislichen Veränderungen während der ersten 24 Stunden beim akuten Hirninfarkt 

beinhalten Veränderungen des Blutflusses und des Signalverhaltens sowie morphologi-

sche Umgestaltungen. Blutflussveränderungen, insbesondere Verlangsamung des Strö-

mungsverhaltens wie z. B. bei einem Gefäßverschluss sind schon wenige Minuten nach 

Infarktbeginn kernspintomographisch nachweisbar. In der klassischen Spinecho-Technik 

kann dies durch fehlenden Nachweis eines Flow-void-Signals dargelegt werden.  

Nach zwei bis vier Stunden sind durch das zytotoxische Ödem morphologische Umbau-

vorgänge mit Veränderungen im Signalverhalten erkennbar. Nach etwa acht Stunden 

kommt es nach Zusammenbrechen der Blut-Hirn-Schranke und Entstehung eines vasoge-

nen Ödems im betroffenen Hirnparenchym zu einem hyperintensen Signalverhalten in der 

T2-Sequenz. Nach etwa 16 bis 24 Stunden entwickelt sich ein hypointenses Signalverhal-

ten in der T2-Wichtung. Beim akuten Infarkt kommt es aufgrund des Ausfalls der Elektroly-

tregulation der Zellmembran zu einem Wassereinstrom in die Zelle. Dies führt zur Bildung 

eines zytotoxischen Infarktödems. Die damit verbundene Diffusionsänderung kann mittels 

der MR-Diffusionsmessung (DWI) innerhalb einer halben Stunde nachgewiesen werden 

und ist somit entscheidend für die Frühdiagnostik des akuten Hirninfarkts (54). 

 

 

 

 

 

2.5.3. CT- und MR-Angiographie 

 

CT-Angiographie 

Mittels der CT–Angiographie (CTA) können sowohl extrakranielle als auch intrakranielle 

Gefäßverschlüsse sichtbar dargestellt werden. Nach der Bildauswertung und Datenrekon-

struktion kann eine dreidimensionale Rekonstruktion mittels des MIP (= maximum intensity 

projection)-Verfahrens oder der VR (= volume rendering)-Methode erfolgen. Neben dem 

Nachweis einer Gefäßstenose kann mit Hilfe der CT-Angiographie auch der Status der 

Kollateralversorgung dargestellt werden (55). 

Die Applikation des Kontrastmittels erfolgt bei der CTA intravenös. Hauptproblem hierbei 

ist die zeitgerechte Gabe des Kontrastmittels während der zu ermittelten Kreislaufsphase. 

Durch selektive Einstellung des Zeitfensters kann die Gefäßdarstellung entweder während 
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der arteriellen oder während der venösen Füllungsphase erfolgen. Nach Abschluss der 

Voreinstellung wird dem Patienten das Kontrastmittel appliziert, darauf folgen die Bildaus-

wertung und Datenverarbeitung. Zur Datenauswertung kommen grundsätzlich mehrere 

Methoden in Betracht. Bewährt haben sich hierbei das Prinzip der multiplanaren Reforma-

tion sowie das MIP-Verfahren. Zwar beansprucht die Rekonstruierung einen verhältnismä-

ßig langen Zeitrahmen, kann aber in Abwesenheit des Patienten durchgeführt werden 

(55,56). 

 

 

 

 

MR-Angiographie 

Im klinischen Alltag finden sich zurzeit drei Techniken zur MR-Angiographie: 

• die time of flight (TOF-MRA) 

• die phase contrast (PC-MRA) 

• die contrast enhanced (CE-MRA) 

 

Die Time-of-Flight- und die Phase-Contrast-MRA benutzen als konventionelle Technik zur 

Gefäßdarstellung das Prinzip der Flusseffekte. Die Contrast-Enhanced-MRA verwendet 

zur Bilddarstellung das applizierte Kontrastmittel mit seinem Signalverhalten. In der TOF 

strömt in den zuvor angeregten Untersuchungsbereich nicht angeregtes Blut ein, das ein 

starkes signalhyperintenses Bild der Gefäße liefert, das aus vielen Einzelbildern über das 

MIP-Verfahren errechnet wird. Das Prinzip besteht in einer schnellen Folge von Einzelim-

pulsen. Es erfolgt eine schnelle Absättigung der Spins. Konstante anatomische Strukturen 

liefern ein schwaches Signal, mit dem Blutfluss senkrecht in die Spins einströmende Spins 

zeigen hingegen eine kräftige Signalanreicherung (57). 

Die PC-MRA ist sehr abhängig von der Flussgeschwindigkeit des Blutes. Sie kann jedoch 

bei entsprechender Auswahl des Messfensters auch langsamen Restfluss bei reduzierter 

Strömungsgeschwindigkeit erfassen. Zum einen werden drei Messungen aus drei Raum-

ebenen mit einem Flußkodierungsgradienten, dann eine Messung ohne Flußkodierungs-

gradient angefertigt. Danach werden die beiden Datensätze voneinander subtrahiert, die 

darstellbare Flussbewegung kann bei paralleler Suppression des Hintergrundes erfol-

gen(58).  

Die CE-MRA kann auch kleine Gefäßdurchmesser nachweisen, erfordert jedoch eine 

exakte Abstimmung zwischen Injektionszeitpunkt und Bildauslesung. Grundlage dieser 
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Untersuchung sind schnelle 3D-Gradientenechosequenzen, die vor und nach KM-Gabe 

durchgeführt werden. Der hieraus erzeugte 3D-Datensatz enthält die gewünschte Gefäßin-

formation (59). 

 

 

 

 

 

2.5.4. Nuklearmedizinische Methoden 

Auf nuklearmedizinische Untersuchungen wird beim akuten Hirninfarkt im Allgemeinen bei 

wissenschaftliche Problematiken zurückgegriffen. Hierbei bedient man sich am ehesten 

der Positronen-Emissions-Tomographie oder der Single-Photon-Emissions-

Computertomografie. Jedoch hat gerade in der Frühdiagnostik des akuten Hirninfarktes 

die nuklearmedizinische Diagnostik keinen wesentlichen Stellenwert in der täglichen Pra-

xis.  

Insbesondere zur genaueren Untersuchung der Penumbra beim ischämischen Schlagan-

fall werden Positronen-Emissions-Tomographen, oft in Verbindung mit der funktionellen 

Kernspintomographie, verwendet.  

Wie auch bei der computertomographischen Untersuchung kann bei der Diagnostik durch 

die Positronen-Emissions-Tomografie und die Single-Photon-Emissions-

Computertomographie eine Strahlenexposition nicht umgangen werden (60).  
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2.6 Therapie des Schlaganfalls 

Über leptomeningeale Anastomosen kann das Hirngewebe für eine gewisse Zeit noch er-

halten werden. Zur Akuttherapie muss eine sofortige Klinikeinweisung des Patienten erfol-

gen, möglichst in eine Stroke Unit. Der Blutdruck sollte hierbei bei Patienten, die keine 

Blutdruckerkrankung in der Anamnese aufweisen, bei systolisch 160 bis 180 mmHg und 

diastolisch bei 90 bis 100 mmHg belassen werden. Bei Patienten mit einer bekannten Hy-

pertonuserkrankung sollte ein Zielwert von systolisch 180 mmHg und diastolisch von 100 

bis 105 mmHg erreicht werden (61).  

Weiterhin muss eine optimale Sauerstoffversorgung gewährleistet sein, ein Serumgluko-

sespiegel über 200 mg/dl sollte mit Insulingaben behandeln werden und die Körpertempe-

ratur auf 37,5 °C gesenkt werden (62).  

Besteht ein erhöhter intrakranieller Druck, müssen eine Hochlagerung des Oberkörpers 

und eine Gabe von Mannit, Glycerin oder Sorbit erfolgen. Beim stark raumfordernden ma-

lignen Mediainfarkt ist gegebenenfalls eine dekompressive Kraniektomie indiziert. Die in-

travenöse Fibrinolyse mit rtPA (recombinant tissue plasminogen activator) kann innerhalb 

eines 4,5-Stunden-Zeitfensters erfolgen (63), eine arterielle Thrombolyse innerhalb eines 

6-Stunden-Zeitfensters. Voraussetzung für die Lysetherapie ist der Ausschluss einer Hirn-

blutung durch die Computertomographie. 

Bei einer symptomatischen Carotisstenose besteht die operative Möglichkeit zur Rekanali-

sation mittels Endarterieektomie der A. carotis und extra-intrakranielle Bypassoperationen. 

Alternativ kann die Behandlung mit einer PTA (= perkutane transluminale Angioplastie) 

erfolgen. 

Als Prophylaxe ischämischer Ereignisse stellt die Thrombozytenaggregationshemmung 

mittels der Kombination von Acetylsalicylsäure und Dipyridamol die wichtigste Medikation 

dar. Eine low-dose-Heparinisierung wird zur Prophylaxe thrombotischer Ereignisse emp-

fohlen (64).  
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2.7 Zielsetzung und Fragestellung 

Ziel dieser Arbeit war der Vergleich von Computertomographie und Kernspintomographie 

bei der Auffindung akuter, subakuter und chronischer ischämischer Hirninfarkte. Hierbei 

wurden Unterschiede zwischen supra- und infratentoriellen Ischämien sowie zwischen 

makro- und mikroangiopathischen Infarkten mitberücksichtigt. Darüber hinaus sollte die 

Wertigkeit der MRT in der Unterscheidung unterschiedlicher Infarktstadien im Vergleich zur 

CT untersucht werden. Folgende Fragen sollten durch diese Studie geklärt werden: 

 Gibt es einen Unterschied bei der Detektion akuter Infarkte zwischen CT und MRT? 

 Gibt es einen Unterschied bei der Auffindung akuter Infarkte innerhalb verschiede-

ner MR-Sequenzen? 

 Wie verhalten sich Computertomographie und Kernspintomographie bei der Detek-

tion chronischer Ischämien? 

 Welche MR-Sequenzen sind zur Auffindung chronischer Infarkte am besten geeig-

net? 

 Wie lassen sich subakute Hirninfarkte mit der CT und der Kernspintomographie von 

akuten und chronischen Ischämien abgrenzen? 

 Sind akute, subakute und chronische Ischämien in Bezug auf ihre supra- oder infra-

tentorielle Lage computertomographisch anders zu bewerten als kernspintomographisch? 

 Welches Infarktmuster lässt sich mit besser mit der Computertomographie detektie-

ren, welches ist mit der MRT genauer zu erfassen? Haben Altersunterschiede der makro- 

bzw. mikroangiopathischen Infarkte hierbei einen Einfluss?



34 

 

3 Materialien und Methoden 

3.1 Datenerhebung 

Zur Datenerhebung wurden Patienten der Stroke Unit der Universitätsklinik des Saarlan-

des, die in den Jahren 2004 und 2005 aufgrund einer zerebrovaskulären Ischämie behan-

delt worden waren, untersucht hinsichtlich: 

1. des Zeitpunktes des Auftretens der klinischen Symptomatik 

1. der Art der klinischen Symptomatik 

2. der klinisch-neurologischen Untersuchung und radiologischen Schnittbilddiagnostik 

3. der Auswertung der klinisch-neurologischen Untersuchung und Schnittbilddiagnostik, 

des zeitlichen Abstandes zwischen dem Auftreten der klinischen Symptomatik und 

der initialen bildgebenden Diagnostik 

4. des Follow-ups einschließlich weiterer bildgebenden Untersuchungen 

Im Archiv der Klinik für diagnostische und interventionelle Neuroradiologie der Universi-

tätsklinik des Saarlandes wurden die CT- und MRT-Aufnahmen der jeweiligen Patienten 

ausgewählt sowie die dazugehörigen neurologischen Anforderungsbelege mit den klini-

schen Daten. 

 

 

 

3.2 Einschlusskriterien 

Von den ermittelten Patienten wurden nur diejenigen Fälle in die Studie eingeschlossen, 

bei denen 

 ein Zeitfenster von weniger als 24 Stunden zwischen dem Beginn der klinischen                                                                                                                                                                                

 Symptomatik und der initialen Schnittbilddiagnostik lag 

 eine zeitnahe Durchführung der CT und MRT erfolgte, wobei der Abstand nicht

 mehr als 12 Stunden betragen durfte 

 folgende MRT-Sequenzen zur Auswertung vorlagen: DWI, ADC, T2W und 

 FLAIR 
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 nichtischämische Ursachen wie zerebrale Blutungen, entzündliche Erkrankungen 

 und Tumoren sowie transitorische ischämische Attacken (TIAs) durch klinische und 

 bildgebende Untersuchungsbefunde ausgeschlossen worden waren 

 

 

 

3.3 Patientenkollektiv 

Insgesamt wurden 924 Patienten, 411 aus dem Jahr 2004 sowie 513 des Jahres 2005, 

gemäß der Abschnitte 3.1 und 3.2 retrospektiv analysiert. Hierbei erfüllten 101 Patienten 

die Kriterien und wurden in die Arbeit aufgenommen. 

 

 

 

 

3.4 Bildgebende Methodik 

 

3.4.1 Die Computertomographie 

1917 wurde von J. Radon das mathematische Prinzip der Computertomographie ausgear-

beitet (65). 1972 wurden von Godfrey und Hounsfield Computertomographen in die klini-

sche Diagnostik eingeführt (66). Die Computertomographen der ersten Generation durch-

strahlten den Körper in zwei Einzelbewegungen, zuerst die schrittweise seitliche Verset-

zung (Translation), danach die Drehung um einen Winkelgrad (Rotation). Bei den Geräten 

der zweiten Generation konnte mittels Kombination eines Fächerstrahls mit mehreren De-

tektoren die Scanzeit deutlich verkürzt werden. Bei Scannern der neuesten Generation 

durchlaufen Röntgenröhre und Detektorsystem gemeinsam die Rotationsbahn. Bei Gerä-

ten der dritten Generation rotieren Röntgenröhre und Detektor beweglich um den Patien-

ten. Ein Datenerfassungssystem rekonstruiert aus den erzeugten Datenmengen  das 

Schnittbild (67). Die vierte Generation der Computertomographen setzt sich aus einem 

fixierten 360°–Detektorkranz sowie einem rotatorischen Röhrensystem zusammen (68). 

In den vergangenen 22 Jahren haben zwei Erfindungen die Computertomographie deut-

lich reformiert, zum einen die Spiral–Computertomographie (1989), zum anderen die 
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Mehrschicht–Spiral–Computertomographie (1998). Voraussetzungen für die technische 

Umsetzung der Spiral-Computertomographie waren die Entwicklung leistungsfähiger Ge-

neratoren und Röntgenröhren, ebenso eine effizientere Wärmeableitung. Eine ebenso 

entscheidende Erfindung war die der Schleifringtechnologie. Ein Zurücksetzen der Kabel 

für die Hochspannungszufuhr sowie die Messdatenableitung nach einer 360°–Umdrehung 

musste nun nicht mehr erfolgen, wie es bei der Einzelschicht-Computertomographie noch 

der Fall war. Somit konnte nun eine Röhre eingesetzt werden, die eine dauernde Rotation 

beschrieb und hiermit eine stetige Datenakquisition ermöglichte. Die Spiral-

Computertomographie weist eine Kombination von Patiententranslation und Röhrenrotati-

on auf, die kontinuierlich zueinander verlaufen. Durch Kombination mehrzeiliger Detektor-

systeme können bei der Mehrschicht-Spiral-CT auch größere Untersuchungsvolumina 

schneller untersucht werden. Die errechneten Schwächungswerte werden in Bezug zum 

Schwächungswert von Wasser gesetzt und als Hounsfield-Einheiten (HE) angeben, die 

somit eine quantitative Auswertung des Schnittbildes erlauben. Wasser besitzt einen Wert 

von 0 HE, Luft–1000 HE, Knochenkompakta bis 3000 HE. Aus jedem Volumenpunkt (= 

Voxel) der Abbildung ist der Schwächungswert  evaluierbar und kann als Zahlenwert dar-

gestellt werden. Das Auge des Menschen kann jedoch nur eine begrenzte Zahl von Grau-

stufen differieren, weshalb die Fenstertechnik zu Hilfe genommen wird. Anhand einer 

Schwächungsskala werden zusammenhängende Teilbereiche ausgewählt, die sogenann-

ten Fenster. Hieraus wird die Fensterbreite bestimmt, ein vom Untersucher beliebig groß 

gewählter, abzubildender Schwächungsbereich. Durch Verschieben des Schwächungsbe-

reiches resultiert dann die Fensterlage. Fensterlage und Fensterbreite zeigen eine breite 

Variation, die durch Auflösung des jeweiligen Schwächungsbereiches eine optimale Diffe-

renzierung zur Bilddarstellung ermöglicht. Die Zahl der Schwächungswerte je Grauton 

kann mittels eines Fensters modifiziert werden. Beispielsweise entspricht bei einer Grau-

tonskala von 10 Grautönen und einem Fenster von 100 HE ein Grauton 10 HE, ein Fens-

ter von 50 HE würde bei gleicher Grautonskala einen Grauton von 5 HE ausmachen. Die 

Fensterbreite und Fensterlage wird vom Untersucher so gewählt, dass die Schwächungs-

bereiche der jeweiligen zu untersuchenden Organbereiche mit deren Pathologien durch 

Graustufen präsentiert werden können. Die durchschnittlichen Schwächungswerte ver-

schiedener Organe zeigt Tabelle 3.1.  
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Tabelle 3.1:  

Schwächungswerte verschiedener Organe in der Computertomographie; für die 

Darstellung von Weichteilgewebe werden kleine Fenster, für die der Knochen große 

Fenster verwendet. 

Gewebe 
Schwächung 

HU 

Knochen 3000 

Leber 40 – 60 

Weiße Substanz (Gehirn) 45 

Graue Substanz (Gehirn) 40 

Blut 70 

Muskel 10 – 40 

Niere 30 

Liquor 15 

Wasser 0 

Fett -50 bis -100 

Luft -1000 

 

1998 haben mehrere Hersteller die Mehrschicht-Computertomographie (MSCT) eingeführt, 

seitdem hat sich die Computertomographie rasch ausgedehnt und weiterentwickelt (69-71). 

Mittels moderner Fokustechnologien und mehrzeiligen Detektoren können zeitgleich paral-

lele Aufnahmen von 0,3 mm breiter Schichtdicke produziert werden und verbessern 

dadurch erheblich die räumliche Auflösung und den zeitlichen Vorschub (72-76). Nach der 

Einführung 16-Zeiler-CT-Geräte folgten sodann bald 64-Zeiler sowie vor kurzem 320-Zeiler 

(77). 
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Die weitere Entwicklung der Technologie der Mehrschicht-Computertomographen konnte 

die Möglichkeiten der Computertomographie in weiten Bereichen der radiologischen Diag-

nostik ermöglichen. Es konnten jetzt multiplanare und dreidimensionale Bildrekonstruktio-

nen durchgeführt werden. Die CT-Angiographie und die Computertomographie des Her-

zens wurden auf dieser Grundlage klinisch eingeführt. Diese neue Technik wurde insbe-

sondere durch eine Verringerung der Rotationszeit der CT-Gantry ermöglicht. Zudem wur-

den eine wesentlich höhere Auflösung und ein effektiverer Gebrauch der verwendeten 

Röntgenstrahlung ermöglicht (72, 74, 76). Die Einführung von Mehrzeilengeräten bewirkte 

auch eine Veränderung für die Neuroradiologie und die computertomographische Abbil-

dung des Gehirns. Übliche Darstellungen supra- und infratentorieller Areale konnten seit 

der Einführung moderner Mehrschicht-Computertomographen nicht mehr anhand der 

klassischen Datenauswertung, also einer Zusammensetzung von spiralförmigen und axia-

len Datensätzen, erfolgen. Es wurde stattdessen ein mehrschichtiger Spiraldatensatz des 

gesamten Gehirns durchgeführt (78,79). 

Bei vielen Mehrschicht-Computertomographen mit höherer Zeilenzahl war es nicht möglich 

die Gantry zu kippen. Durch geeignete Lagerung des Kopfes in der Kopfstütze konnte je-

doch dieses Problem einigermaßen kompensiert werden. Beim Einsatz der MSCT wurde 

routinemäßig in vielen Einstellungen das komplette Gehirn erfasst und in einem Spiralda-

tensatz ausgewertet. Nachfolgend konnten multiplanare Bilder in axialer, koronarer und 

sagittaler Schichtführung rekonstruiert werden.  

Computertomographische Aufnahmen des Kleinhirns oder Hirnstamms zeigten aufgrund 

deutlicher Artefakte immer schon eine sehr eingeschränkte Beurteilbarkeit. Wesentliche 

infratentorielle Strukturen konnten nur mangelhaft beurteilt werden. Die computertomogra-

phische Diagnostik des Cerebellums war durch Artefakte häufig nicht bewertbar, so dass 

kleinere Läsionen hier schwer zu detektieren waren. Mittels Magnetresonanztomographen 

konnte bei der Diagnostik infratentorieller pathologischer Strukturen wiederum eine we-

sentlich höhere Sensitivität erreicht werden (80,81). Diagnostisch erbrachte die Einführung 

der Spiral-Computertomographie einen wesentlichen Vorteil, da, verglichen mit den her-

kömmlichen sequentiellen Computertomographen, ein Rückgang der Artefakte der infra-

tentoriellen Bereiche beobachtet wurde (82). Normalerweise wurde bei der kranialen 

Computertomographie für die Untersuchung des infratentoriellen Bereiches der Spiralmo-

dus durchgeführt, wohingegen für Areale im Bereich der vorderen Schädelgrube der se-

quentielle Aufnahmemodus erfolgte (78,79). Hierbei wurde die Gantry parallel zur Schä-

delbasis gesetzt. Die Augenlinsen konnten so von Röntgenstrahlen abgesichert werden, 
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Artefaktbildungen im Bereich der hinteren Schädelgrube blieben unbeeinflusst (80,81). 

2001 konnten von Jones et al gezeigt werden, dass 4-Zeilen-Computertomographen 1,8 

mal schneller eine Aufnahme anfertigen können als 1-Zeilen-Geräte. Mittels 4-zeiligen 

Computertomographen wurde, verglichen mit 1-Zeiler-Geräten, in 94% der Untersu-

chungsfälle eine verminderte Artefaktanfälligkeit im Bereich der hinteren Schädelgrube 

beobachtet. Die Autoren folgerten nach diesen Ergebnissen, dass vor allem ein Rückgang 

von Teilvolumenartefakten sowie eine wesentlich höhere Bildauflösung bei Aufnahmen von 

CT-Geräten mit mehreren Schichten hierfür verantwortlich seien (83). Höherzeilige Com-

putertomographen dürften aufgrund ihrer besseren Auflösung weit weniger Störungen 

durch Artefakte im Bereich der hinteren Schädelgrube aufweisen, wohingegen knochen-

nahe Strukturen deutlicher abgebildet werden sollten (73, 75).  

Streifenartefakte der hinteren Schädelgrube sind vorwiegend zwischen den Felsenbeinen 

und den Arealen der Protuberantia occipitalis interna konzentriert (siehe Abb. 13). Diese 

hypodense Zonen werden als Hounsfield-Balken bezeichnet, welche vornehmlich auf 

Strahlaufhärtungen zurückzuführen sind (80,84-87). Die bestmöglichste Bildqualität com-

putertomographischer Aufnahmen für infratentorielle Areale ist bei einer Kollimation von 

höchstens 1,25 mm, verbunden mit einem niedrigen Pitch, gewährt (74).  

 

 

Pathophysiologie 

Flüssigkeitsumverteilungen charakterisieren die zerebrale Ischämie, sichtbar an der Dich-

teveränderung in der Computertomographie. Die Aufrechterhaltung des normalen Zellvo-

lumens beschreibt das Donnan-Gleichgewicht zwischen Elektrolyt- und Flüssigkeitsumsatz 

des Extra- und Intrazellularraumes (88). Es baut sich im Organismus an allen Zellmemb-

ranen auf. Für das Kaliumkationen ([K+])- und Chloridanionen ([Cl–])-Gleichgewicht (siehe 

Gleichung 1) gilt: 

[K+]innen x [Cl–]innen = [K+]außen x [Cl–]außen  (Gleichung 1) 

 

Dies beansprucht eine kontinuierliche Zulieferung von Energie durch die Membranpumpen, 

um den normalen intra- und extrazellulären Elektrolytkonzentrationsgradienten und die 

Flüssigkeitsverteilung aufrechtzuerhalten. 
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Mit der Unterbrechung des Blutflusses sind diese Energiebedürfnisse nicht länger gewähr-

leistet. Dies führt zu einem zellulären Schaden mit Einstrom von Flüssigkeit in den Intra-

zellularraum, ohne dass zunächst die Gefäßpermeabilität ansteigt. Bei einer irreversiblen 

Ischämie bricht mit dem Funktionsstoffwechsel der Zelle jedoch auch die Ionenkanalfunk-

tion zusammen, und es kommt zu unkontrolliertem Wassereinstrom aus der extrazellulä-

ren Matrix in die Zelle (zytotoxisches Ödem)(88-90). Der Infarktkern, dessen Zellen dieses 

zytotoxische Ödem aufweisen, ist von einem kritisch niedrig perfundiertem Gewebe um-

geben, das seine Funktion für die Dauer der Ischämie nicht ausüben kann. Dieses Gewe-

be, die sog. Penumbra oder tissue at risk, trägt zur klinischen Symptomatik bei. Im Zent-

rum befindet sich der hypoperfundierte Infarktkern mit einem Blutfluss unter 12 

ml/100g/min, umgeben von der Penumbra mit einem Blutfluss von 12 bis 20 ml/100g/min. 

Außen liegt die Oligämiezone mit einem Blutfluss von 20 bis 70 ml/100g/min an (s. Abb. 

3.1). 
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Abb. 3.1: 

Schematische Darstellung der Penumbra. Im Zentrum der zerebralen Ischämie entsteht 

der Infarktkern (rot). Dieser ist von der Penumbra umgeben (gelb), die mit einem zellulären 

Blutfluss (CBF) von 12–20 ml/100 g/min zwar die Ischämie ohne strukturellen Schaden 

überstehen kann, aber durch den passageren Funktionsausfall zur Symptomatik beiträgt. 

Persistiert die Ischämie über lange Zeit, so wächst der Infarktkern in die Penumbra. Die 

Oligämiezone (grün) weist keine Funktionsstörung auf, kann jedoch bei abfallender lokaler 

Perfusion in die Penumbra übergehen. Es sei angemerkt, dass es sich hierbei um eine 

sehr vereinfachte Abbildung handelt. Der Verlauf einer Ischämie ist individuell noch stark 

vom jeweiligen leptomeningealen Gefäßstatus sowie der isolierten Atherosklerose abhän-

gig. 

 

 

 

Anhand des klinischen Befundes kann nicht unterschieden werden, welche Symptome auf 

dem bereits irreversiblen Infarkt beruhen und welche potenziell reversibel sind, da sie aus 

der Penumbra entstehen. Häufig korreliert der klinische Befund in den ersten Erkran-

kungsstunden nur schlecht mit dem bereits sichtbaren Infarkt. Die Neurone der grauen 

Substanz sind sehr empfindlich gegenüber ischämischen Einwirkungen. Zuerst sind die 

Neurone hyperdenser als die Zellen der weißen Substanz. Dann werden sie zunehmend 

hypodenser, während der Wassergehalt ansteigt. Die charakteristische Unterscheidung 

zwischen der grauen und weißen Substanz bei „normalen“ CT-Aufnahme nimmt stufen-

weise ab. Es resultieren die typischen CT-Frühzeichen des akuten Infarktgeschehens, je-

Infarktkern: CBF < 12 ml/100g/min 

Penumbra: 12-20 ml/100g/min 

Oligämie: CBF 20-70 ml/100g/min 
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weils abhängig von der Lokalisation der Infarzierung (92,93): 

• Unschärfe der Capsula interna 

• verminderte Abgrenzbarkeit der Inselrinde 

• aufgehobene Darstellung der Mark-Rindengrenze 

• lokale Unschärfe der Sulci oder beginnende Hypodensitäten (s. Abb. 3.2) 

• hyperdenses Mediazeichen 

 

 

Abb. 3.2: CT eines frischen Mediainfarktes links mit beginnender Hypodensität; zusätzlich 

findet sich ein älterer Infarkt im Bereich des linken Caput nuclei caudatus 

 

In der vorliegenden Arbeit erfolgten die Computertomographieaufnahmen an einem Scan-

ner „Twin-flash“ der Firma Elscint (Haifa, Israel). Die technischen Daten zeigt Tabelle 3.2. 

 

 

Tabelle 3.2:  Technische Daten eines Multidetektor-CT (2-Zeiler, Elscint Twin Flash CT) 

mit sequentieller Untersuchung 

 

 

 

 

 

Aufnahmeparamater                                        120 kV, 420 mAs 

Fensterung supratentoriell                                C1 35/W1 150 

       “           infratentoriell                                C1 33/W1 90 

Schichtdicke                                                      5 mm 
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3.4.2 Die Kernspintomographie 

Historische Entwicklung 

Felix Bloch und Edward Purcell konnten 1946 in experimentellen Studien die Einwirkung 

hochfrequenter elektromagnetischer Wellen auf Atomkerne aufzeigen und somit die Kern-

spinresonanz erstmalig darstellen. 1952 erhielten sie dafür den Nobelpreis für Physik. Be-

dingung für die Kernspinresonanz ist die Larmorfrequenz, die sowohl der Eigenfrequenz 

der Atomkerne als auch der angewandten Hochfrequenz entspricht. 1973 publizierte Paul 

Lautebur über seine Resultate bezüglich Projektion und Rekonstruktion der Magnetreso-

nanztomographie (94). 1977 konnte erstmalig R. Damadian den menschlichen Thorax mit 

Herz, Aorta und Mediastinum magnetresonanztomographisch abbilden und schuf so eine 

wichtige klinische Modalität zur Tumordiagnostik (95). Die Scanzeit betrug allerdings meh-

rere Stunden. 1978 gelang es Peter Mansfield die Bildakquisition wesentlich zu beschleu-

nigen, indem er eine ganze Bildzeile anstelle von Bildpunkten verwendete (96). Dafür wur-

de ihm 2003 zusammen mit Paul Lauterbur der Nobelpreis für Medizin und Physiologie 

verliehen. In Deutschland wurde zur klinischen Diagnostik die Magnetresonanztomogra-

phie 1983 in Wiesbaden und Hannover eingesetzt. Insbesondere im Bereich der Neurora-

diologie wurde die MRT eine unverzichtbare Modalität. Die klaren Vorteile der Kernspinto-

mographie gegenüber ionisierender Verfahren zeigten sich vor allem in der fehlenden 

Strahlenbelastung, der hochqualitativen Abbildung von Weichteilstrukturen und fehlender 

Bildbeeinträchtigung durch Knochenstrukturen (8). Mittels verschiedener MR-

Untersuchungstechniken können unterschiedliche Fragen beantwortet werden. Die T1- 

und T2-Aufnahmen zählen zu den Aufnahmestandards der MR-Untersuchungstechniken. 

Hierbei werden abweichende Relaxationszeiten der unterschiedlichen Gewebe ausgenutzt. 

Funktionelle bzw. physiologische Gewebeeigenschaften können mittels der Diffusions-

wichtung oder der Perfusionswichtung erreicht werden (8, 14, 55). 

 

 

Physikalische Grundlagen 

Als Kernspin oder Eigendrehimpuls wird die Eigenschaft eines Atoms bezeichnet sich um 

seine eigene Achse zu drehen. Wird nun ein Atomkern dem statischen Magnetfeld B0 ei-

nes Kernspintomographen ausgesetzt, tritt dieser mit B0 in Wechselwirkung und wird ent-

lang dem Magnetfeld ausgelenkt. Die ausgerichteten Atomkerne präzedieren hierbei mit 

einer sog. Präzessionsfrequenz oder Larmorfrequenz um die Achse des angelegten Mag-

netfeldes (97). 
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Die Larmorfrequenz, benannt nach dem irischen Physiker und Mathematiker Joseph Lar-

mor (1857-1942), hängt ab von der Stärke des Magnetfeldes. Gleichung 2 zeigt die Pro-

portionalität der Larmorfrequenz ω0 zur Magnetfeldstärke B0 sowie zur gyromagnetischen 

Konstante γ. 

 

ω0 = (γ / 2 π) x B0        (Gleichung 2) 

 

Wird nun ein Atomkern mit einem Hochfrequenzimpuls B1 angeregt, der senkrecht zu B0 

steht und die gleiche Larmorfrequenz aufweist, findet ein Resonanzphänomen statt, d.h. 

der Atomkern kann die Energie des eingestrahlten Impulses absorbieren und die Spins 

werden vollständig in eine energiereichere Form überführt (98, 99). Der ursprüngliche 

Magnetisierungsvektor M0 verlagert sich aufgrund der senkrechten Einwirkung des Impul-

ses B1 von der longitudinalen z-Achse in die xy-Ebene der Transversalmagnetisierung, 

wobei die Spins um 90° rotieren. 

Nach Ausschalten des Hochfrequenzimpulses B1 kommt es zur Relaxation. Hierbei gibt 

der Atomkern die absorbierte Energie von B1 wieder ab, die Transversalmagnetisierung 

nimmt wieder die longitudinale Ausgangslage ein. 

Die komplette Rückführung in die longitudinale Form wird als T1-Relaxation bezeichnet 

(Spin-Gitter-Relaxation). Die Energie wird hierbei vollständig in das umliegende Gewebe 

abgegeben. Die benötigte Zeitspanne wird als T1-Relaxationszeit bezeichnet.  

Ebenso kann nach Ausschalten von B1 die Transversalmagnetisierung abnehmen, die 

Atomkerne verlieren dabei ihre phasensynchrone Kreiselbewegung, verursacht durch die 

Interaktion von Magnetfeldern benachbarter Atomkernen (Spin-Spin-Relaxation). Diese 

Abnahme der Transversalmagnetisierung charakterisiert die sogenannte T2-Relaxation, 

die hierfür aufgebrachte Zeit wird als T2-Relaxationszeit bezeichnet.  

Nach den Relaxationsvorgängen kann der Atomkern jetzt abermals in den Zustand der 

Resonanz angeregt werden (99). 
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Untersuchungstechniken 

Verschieden kernspintomographische bildgebende Techniken können zur Gewinnung ei-

nes MR-Datensatzes genutzt werden. Im Folgenden soll die Echo-Planar-Imaging (EPI)-

Aufnahmetechnik vorgestellt werden, die in der vorliegenden Arbeit genutzt wurde (99, 

100). 

Im Vergleich zu den klassischen Aufnahmetechniken zeigen die ultraschnellen Echo-

Planar-Imaging- Aufnahmen (=EPI) insofern eine deutliche Überlegenheit, als dass alle 

Zeilen der Bildmatrix mittels einer einzigen Anregung ausgelesen werden können. Lag die 

Aufnahmezeit der klassischen Aufnahmetechnik noch oberhalb einer Sekunde, gelingt mit 

der ultraschnellen EPI jetzt eine Aufnahmezeit von ca. 150 ms. Dies war eine wichtige Be-

dingung für die Bearbeitung komplexerer Serien (100). Des Weiteren bestimmen soge-

nannte Aufnahmeparameter wesentlich die kernspintomographischen Aufnahmen: 

- Time-to-Repeat (TR): Sie gibt die Dauer zwischen zwei aufeinanderfolgenden  Hochfre-

quenzimpulsen der gleichen Schicht wieder. Da die T1-Relaxationszeit das Ausmaß der 

Relaxation zwischen zwei Hochfrequenzimpulsen bestimmt, korreliert diese mit der Ti-

me-to-Repeat.  

- Inversion-Time (TI): Die Longitudinalmagnetisierung erfährt anfangs einen 180°-Impuls, 

darauf folgt eine T1-Relaxation. Noch bevor die volle Relaxation erreicht ist, erfolgt eine 

weitere Inversion durch einen 90°-Impuls. Dadurch entsteht eine Transversalmagneti-

sierung.  

- Zeitkonstante T1: Die Zeitkonstante T1 gibt an, wie lange ein bestimmtes Gewebe 

braucht, auf 37% des ursprünglichen Abstandes von der Gleichgewichtsmagnetisierung 

in Längsrichtung zu relaxieren. Das Hirngewebe weist bei 1,5 Tesla-MRT-Geräten eine 

Längsrelaxationszeit von ca. 1 Sekunde auf. Freie Flüssigkeit relaxiert mit einer Dauer 

von 3 Sekunden. Abbildung 3.3 zeigt eine T1-Aufnahme.  

- Time-to-Echo (TE): Sie beschreibt die Zeitdauer zwischen dem einstrahlenden Hoch-

frequenzimpuls und der Messung des MR-Signals. Die Verminderung der Transver-

salmagnetisierung korreliert direkt mit der Time-to-Echozeit, damit wechselwirkt sie mit 

der T2-Relaxation. 

- Zeitkonstante T2: Die Zeitkonstante T2 gibt an, wie lange die Relaxationszeit benötigt, 

um auf 37% der ursprünglichen Quermagnetisierung zu gelangen. Flüssigkeiten wie z.B. 

Liquor cerebrospinalis relaxieren besonders langsam mit einer T2-Zeit über einer Se-

kunde. Tumoren und entzündliche Areale weisen eine oft verlängerte T2-Zeit im Ver-

gleich zum gesunden Gewebe auf. Knochengewebe zeigt besonders kurze T2-Zeiten. 

Abbildung 3.4 zeigt eine T2-Aufnahme. 
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Abb. 3.3: T1-gewichtetes Bild eines Normalbefundes. 

 

 

 

 

Abb. 3.4: T2-gewichtetes Bild eines älteren lakunären Infarktes im Bereich der linken 

Stammganglien; zusätzlich finden sich mikroangiopathische Veränderungen 
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Fluid-Attenuated-Inversion-Recovery (=FLAIR)-Sequenz 

Diese Frequenz ist typischerweise erhöht bei Gewebeschädigungen, die eine Steigerung 

des Wassergehalts bewirken. Im Bereich des Hirnparenchyms sind dies vor allem Hirnin-

farkte und Hirntumoren. Eine relativ lange Inversionszeit von 2000 bis 22000 ms führt zu 

einer Elimination des Liquorsignals. Dadurch werden sämtliche pathologische Verände-

rungen des Wassergehalts sensitiv dargestellt. Mittels eines Vorsättigungsimpulses kann 

das Signal des Wassers geschwächt werden, sämtliche Strukturen mit freiem Wasser, wie 

z.B. der Liquor, kommen so schwarz zur Darstellung. Auf der einen Seite wird ein deutli-

ches T2-gewichtetes Bild erzeugt, gleichzeitig folgt jedoch eine Unterdrückung des Signals 

von Liquor oder anderer zellulärer Flüssigkeiten (s. Abb. 3.5). Neben der Diagnostik von 

Hirnischämien und Neoplasien ist man mittels der FLAIR-Sequenz auch in der Lage zis-

ternennahe pathologische Veränderungen genauer zu analysieren, da deren Erkennung 

oft durch die Überstrahlung benachbarter zerebraler Flüssigkeit erschwert wird. Aber auch 

parenchymatöse intrazerebrale Läsionen können durch Betonung hyperintenser Bereiche 

ausreichend von hypointensen Arealen der zerebralen Flüssigkeit abgegrenzt werden 

(101). 

 

 

Abb. 3.5: FLAIR-gewichtetes Bild eines älteren lakunären Infarktes im Bereich der linken 

Stammganglien; zusätzlich finden sich mikroangiopathische Veränderungen 
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Diffusion-weighted Imaging (=DWI) 

Diffusionswichtung 

Die Brownsche Molekularbewegung, die thermische Translationsbewegung von Molekülen, 

ist Voraussetzung für die Diffusion. Hierbei legen die Moleküle Abstände zurück, die den 

Umfang einzelner Zellen haben. Die Diffusion von Wasser wird somit zur Analyse von 

Zellintegrität und Zellpathologie verwendet.  

Ein deutlicher Vorteil der DWI gegenüber konventionellen T1- und T2-gewichteten Auf-

nahmen ist die hohe Sensitivität für frühe parenchymatöse Umbauvorgänge bei akuten 

Hirninfarkten. Die Hyperintensität, also die erhöhte relative Signalintensität in den diffusi-

onsgewichteten MR-Aufnahmen, zeigt eine Veränderung der „scheinbaren“ Diffusion des 

Wassers im Bereich des infarzierten Hirnparenchyms (102, 103). 

 

Aufnahmetechnik 

Die Position der Wassermoleküle kann durch Magnetfeldgradienten gekennzeichnet wer-

den. Ihr Fluss kann deshalb in einer bestimmten Zeitdauer ermittelt werden. Ein brauchba-

rer klinischer Einsatz in der Medizin konnte erst nach Einführung effektiver Gradientensys-

teme ermöglicht werden (103, 104).  

In der vorliegenden Arbeit wurde die ultraschnelle EPI-Technik für die Diffusionsbildgebung 

verwendet.  

Beim akuten Schlaganfall kommt es aufgrund einer zytotoxischen Zellschwellung im Be-

reich des infarzierten Gewebes zu einer verringerten Diffusion. Hieraus ergibt sich eine 

relative Hyperintensität des Signals verglichen mit dem Signal gesunden Hirnparenchyms. 

Weiterhin ist die Signalintensität in den diffusionsgewichteten Aufnahmen von der T1- und 

T2-Relaxationszeit und damit ebenso von der Time-to-Repeat und der Time-to-Echo ab-

hängig (104). 

 

 

 

Apparent Diffusion Coefficient (=ADC) 

Scheinbarer Diffusionskoeffizient 

Um den Effekt der Diffusionsbildgebung von der Wirkung anderer Einflussgrößen zu diffe-

renzieren und damit ein quantitatives Maß der verantwortlichen pathophysiologischen Pro-

zesse darzustellen, wird die Bestimmung der räumlichen Verteilung (Map) des scheinba-

ren Diffusionskoeffizienten (ADC) genutzt (105, 106). Die Berechnung des Maßes der Dif-

fusionswichtung, den b-Wert (107), zeigt Gleichung 3: 
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b [s/mm²]  = γ²  δ²  G² (Δ – δ/3)    (Gleichung 3)      

γ = gyromagnetische Verhältnis, δ = Gradientendauer, G = Gradientenamplitude,  

Δ = Länge des diffusionsgewichteten Gradienten 

 

 

Gleichung 4 zeigt die ADC-Berechnung nach Stejskal und Tanner (108): 

 

ADC [mm²/s]= 1/b (ln Sl – lnS0)   (Gleichung 4) 

Der Abfall eines nicht-diffusionsgewichteten Signals S0 wird mit der Intensität eines diffu-

sionsgewichteten Signals SI berechnet. Die Berechnung wird für jeden einzelnen Bildwert 

angegeben und durch den b-Wert dividiert.  

 

Die diffusionsgewichtete Aufnahme des ADC-Wertes gibt die ortsaufgelöste Darstellung 

des errechneten ADC-Wertes wieder. Hierzu sind fünf verschiedene Aufnahmen in Ge-

brauch mit den jeweiligen b-Werten 0, 232, 511, 736 und 1001. 

Die ADC-Aufnahmen zeigen eine umgekehrte Kontrastierung hinsichtlich der Intensität der 

pathologischen Bereiche. Hyperintense Läsionen der diffusionsgewichteten Aufnahme 

werden im ADC-Parameterbild hypointens dargestellt (siehe Abbildung 3.6 und 3.7).  

 

 

      

Abb. 3.6                                                  Abb. 3.7 

Die Abbildungen 3.6a und 3.6b zeigen das diffusionsgewichtete Bild (Abb. 3.6a) und das 

Bild des Scheinbaren Diffusionkoeffizienten (ADC) (Abb. 3.6b) eines akuten Mediainfark-

tes im Bereich des Caput nuclei caudati rechts. 
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Die Kernspintomographieaufnahmen in meiner Arbeit erfolgten mittels eines 1,5 Tesla-MR-

Scanners der Marke Magnetom® Sonata, Firma Siemens Medical Systems (Erlangen, 

Deutschland) (s. Tabelle 3.3). 

 

Tabelle 3.3:  

Technische Daten eines 1,5 Tesla-MR-Scanners der Marke Magnetom® Sonat 

 T2W FLAIR DWI Trace ADC 

TR [m] 4010 7500 3800 2400 

TE [ms] 108 119 121 104 

TI [ms]  2200   

TA [min:sec] 01:18 02:15 00:11 00:51 

FOV [mm] 230 230 230 230 

B-Wert [s/mm²]   1000 0-500-1000 

Matrix [mm] 256 x 256 256 x 256 128 x 128 128 x 128 

SD [mm] 6,0 6,0 6,0 6,0 

 

 

 

 

3.5 Auswertung und Statistik 

Definition des Goldstandards 

Als Goldstandard zur Diagnosesicherung wurden die radiologischen Follow-up-Kontrollen 

sowie die klinischen Befunde verwendet. Die Untersuchungsergebnisse der Follow-Up-

Kontrollen und der Verlauf der klinischen Symptomatik konnten den neurologischen Ent-

lassungsberichten der Klinik für Neurologie entnommen werden. 

 

 

Auswertung: 

Zwei Neuroradiologen und ein Neurologe untersuchten die Aufnahmen jeweils unabhängig 

voneinander. Die Auswertung erfolgte verblindet. In allen Fällen wurden die Bildbefunde 

analysiert in Hinblick auf: 
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1. Vorliegende Infarktmuster 

Hierbei wurde zwischen Territorialinfarkten, Endstrominfarkten, Grenzzoneninfarkten, 

lakunären Infarkten und chronische Mikroangiopathien unterschieden (s. Kapitel 2.3 

Typologie und Pathophysiologie). 

 

2. Infarktalter 

Die Hirninfarkte wurden in akute, subakute und chronische Ischämien unterteilt. Beim 

akuten Infarkt durften nicht mehr als 24 Stunden vergangen sein seit der ersten Schnitt-

bilddiagnostik. Subakute Infarkte lagen in einer Zeitspanne zwischen 24 Stunden und 7 

Tagen. Bei Abständen, die größer als 7 Tage waren, wurden die Infarkte als chronisch be-

zeichnet. 

 

3. Lokalisation 

Hierbei wurde zwischen supra- und infratentoriellen Infarkten unterschieden. Das Tentori-

um cerbelli bildet als Duraduplikatur die Trennlinie zwischen Okzipitallappen des Ce-

rebrums und Cerebellums. Der genaue Verlauf der beteiligten Gefäße wird im Kapitel 2.2 

Anatomie der hirnversorgenden Gefäße beschrieben. 

Zur Datenerhebung wurde je ein Arbeitsbogen für die CT- und einer für die MRT-

Diagnostik (s. Abbildung 3.8) verwendet. Auf den Arbeitsbögen wurde erhoben: 

• Geburtsdatum des Patienten 

• klinische Symptomatik und Anamnese 

• Verdachtsdiagnose im Hinblick auf Infarktart, Infarktalter und Infarktlokalisation 

• Zeitraum zwischen den ersten Symptomen und initialer CT-Bildgebung 

• Zeitraum zwischen CT- und MRT-Bildgebung 

• Infarktalter, Infarktlokalisation und Infarktausdehnung in der Bildgebung 
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Abb. 3.8: Arbeitsbogen für die CT- und MRT-Diagnostik 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Patientenangaben 
 
Geburtsdatum: 
 
Anamnese: 
 
Klinische Symptomatik: 
 
Verdacht: 
 
 
Infarktnummer 
 
Zeitraum Symptome -CT: 
 
Datum CT-MRT: 
 
 
Infarktart 
 
Mikroangiopathie:    ja    nein 
 
Territorial 
 
Lakune 
 
Grenzzone 
 
Endstrom 
 
 
Lokalistation 
 
ACM  re   li 
 
ACA  re   li 
 
ACP  re   li 
 
Stamm/Pons re   li 
 
Kleinhirn re   li 
 
 
Alter 
Akut     subakut     chronisch 
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Statistische Methoden 

Für die statistische Auswertung wurde das SPSS-Programm (=Statistical Package for the 

Social Sciences; SPSS for Windows, Version 11.5.1, Copyright© SPSS Inc., 1989-2002) 

verwendet. Im Rahmen der deskriptiven Statistik wurden folgende Kerngrößen ermittelt: 

• Sensitivität 

• Spezifität 

• Positiv prädiktiver Wert 

• Negativ prädiktiver Wert 

• Genauigkeit 

Interferenzstatistisch kam für normalverteilte Daten der Chi-Quadrat-Test für unverbunde-

ne Stichproben zum Einsatz, wobei der Korrelationskoeffizient nach Spearman bestimmt 

wurde. Statistische Signifikanz wurde ab einem p < 0,05 angenommen. 
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4. Ergebnisse 

4.1. Patienten 

Patientenkollektiv, Alter und Geschlechterverteilung 

Das vorliegende Studienkollektiv umfasste 101 Patienten. Hiervon waren 68 Patienten 

männlich (Altersdurchschnitt: 62 Jahre) und 33 weiblich (Altersdurchschnitt: 69 Jahre) 

(siehe Tabelle 4.1). 

 

Tabelle 4.1:  

Geschlecht und Alter der Patienten (*SD= Standardabweichung) 

Geschlecht Anzahl Alter: Mittelwert +/- SD* 

Männlich 68 62,24 +/- 12,615 

Weiblich 33 69,34 +/- 12,548 

 

Aufnahmezeit 

Die Patienten wurden im Mittel 6,67 Stunden (Minimum 0,50 Stunden; Maximum 24 Stun-

den, Standardabweichung 4,88) nach Auftreten der Symptome in die Stroke Unit aufge-

nommen. 
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4.2  Infarktmuster 

Insgesamt konnten 221 ischämische Hirninfarkte aus den Entlassungsbefunden ermittelt 

werden. Hiervon waren 131 Hirninfarkte makroangiopathische Läsionen, wovon 5 Infarkte 

hämodynamischen Ursprungs waren (siehe Tabelle 4.2). 

 

Tabelle 4.2:  

Verteilung der makroangiopathischen Läsionen. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

90 Infarkte waren mikroangiopathische Läsionen. Hiervon waren 35 Läsionen lakunäre 

Infarkte, 55 Läsionen entsprachen chronischen Mikroangiopathien (siehe Tabelle 4.3). 

 

Tabelle 4.3:  

Verteilung der mikroangiopathischen Läsionen. 

 

 

 

 

 

 

 

Art Anzahl 

Lakunen 35 

Chronische Mikroangiopathien 55 

 

Art Anzahl 

Territorialinfarkte 126 

Endstrominfarkte 2 

Grenzzoneninfarkte 3 
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Der größte Anteil der Läsionen fiel auf Territorialinfarkte (59,9 %). Die hämodynamischen 

Infarkte (Endstrom- und Grenzzoneninfarkte) machten 2,2 % aus. 40,9 % der Ischämien 

waren mikroangiopathischer Genese. Von allen Hirninfarkten entsprach etwa ein Viertel 

einer chronischen Mikroangiopathie (23,2 %). 14,7 % der Infarkte waren lakunäre Ischä-

mien (siehe Abbildung 4.1). 

 

 

Abb. 4.1: Verteilung der Hirninfarkte anhand des Infarktmusters. 
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4.2.1  Makroangiopathische Ischämien 

Von 131 makroangiopathischen Infarkten entsprachen 79 Infarkte akuten Ischämien, 21 

waren subakut und 31 chronisch.  

Mit Hilfe der CT wurden 33 akute makroangiopathische Ischämien erfasst, hier konnte 

durch Auffinden von Infarktfrühzeichen (s. Kapitel 3.4.1 Die Computertomographie) die 

Diagnose richtig gestellt werden (s. Abbildung 4.2).  

 

Abb. 4.2: Computertomographische Abbildung eines frischen Mediainfarktes rechts; das 

rechte MCA-Gebiet zeigt eine beginnende Hypodensität. 

Mittels der DWI wurden insgesamt 80 akute Infarkte erfasst, wobei mindestens ein falsch 

positiver Befund erhoben wurde („Goldstandard“: 79). Hier lag kein ADC vor, somit wurde 

ein „Shine-through“-Artefakt irrtümlicherweise als Ischämie gewertet (109, 111). Mittels der 

T2W und FLAIR wurden nur 22 bzw. 23 akute Ischämien detektiert.  

20 subakute, makroangiopathische Infarkte konnten ermittelt werden, die den jeweiligen 

Fällen im klinischen Entlassungsbefund entsprachen. Mit Hilfe der DWI/ADC konnten ma-

ximal 19 und mittels T2W und FLAIR 19 bzw. 18 Läsionen als subakut erfasst werden. 

Computertomographisch wurden 10 subakute Infarkte ermittelt. 

Ebenso konnten 31 chronische makroangiopathische Läsionen anhand der Entlassungs-

befunde ermittelt werden. Mit Hilfe der T2W- und der FLAIR-Sequenz wurden 26 chroni-
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sche Infarkte ermittelt (s. Abb. 4.3 und 4.4), mittels der Computertomographie 17. Mit Hilfe 

von DWI/ADC wurden 6 chronische makroangiopathische Infarkte detektiert. Tabelle 4.4 

zeigt die Verteilung der makroangiopathischen Hirninfarkte hinsichtlich des Infarktalters. 

 

 

Abb. 4.3: T2-gewichtetes Bild eines Infarktes im Caput nuclei caudati links. 

 

 

Abb. 4.4: FLAIR-gewichtetes Bild eines Infarktes im Caput nuclei caudati links. 
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Tabelle 4.4: 

Verteilung der akuten, subakuten und chronischen makroangiopathischen Hirninfarkte an-

hand des Diagnostikums (Entlassungsbefund, CT, DWI, ADC, T2W, FLAIR). 

 Akut Subakut Chronisch 

Klinischer Befund 79 20 31 

CT 33 10 17 

DWI 80 19 6 

ADC 59 16 6 

T2W 22 19 26 

FLAIR 21 18 26 

 

Von den 79 akuten Ischämien wurden mit Hilfe der klinischen Abschlussbefunde 76 Terri-

torialinfarkte ermittelt. In diesen Fällen wurden mittels der DWI 77 akute Läsionen erfasst. 

Hier muss von mindestens einem falsch positiven Befund, einem Shine-through-Artefakt 

der DWI ausgegangen werden. Als Shine-through-Artefakte werden Gewebeanteile be-

zeichnet, die nicht aufgrund Diffusionsstörungen hyperintens erscheinen, sondern schon 

vor Einschalten der Magnetfeldgradientensysteme auf dem T2-gewichtenten Bild ein er-

höhtes Signal zeigen (109). Durch Vergleich der diffusionsgewichteten Bilder mir der ADC-

Sequenz kann festgestellt werden, ob tatsächlich eine Diffusionsstörung oder ein Shine-

through-Artefakt vorliegt (110). In insgesamt 19 Fällen lag kein ADC zur Übereinstimmung 

vor. Abbildung 4.5 zeigt die Verteilung der akuten Territorialinfarkte. 

Weiterhin wurden drei hämodynamisch akute Läsionen ermittelt, in einem Fall lag kein 

ADC vor.  

 



60 

 

 

Abb. 4.5 :  

Verteilung der akuten Territorialinfarkte in Bezug zur Diagnostik(CT, DWI, ADC, T2W, 

FLAIR, Entlassungsbefund). In insgesamt 20 von 76 Fällen war kein ADC vorhanden. 

 

 

Mittels der DWI wurden insgesamt 80 akute Infarkte erfasst, wobei mindestens ein falsch 

positiver Befund erhoben wurde („Goldstandard“: 79). Hier lag kein ADC vor, somit wurde 

ein „Shine-through“-Artefakt irrtümlicherweise als Ischämie gewertet (109, 111). Die Sensi-

tivität der DWI war 100%, die Spezifität 94% (s. Tabelle 4.5). Die Sensitivität und Spezifität 

des ADC, der nur in 59 Fällen vorhanden war, betrug jeweils 1,0. Alle kernspintomographi-

sche Sequenzen waren bezüglich des positiv prädiktiven Wertes (PPV), des negativ prä-

diktiven Wertes (NPV) und der Exaktheit der Computertomographie überlegen. Die Com-

putertomographie zeigte eine gering höhere Sensitivität als die FLAIR und die T2W. Signi-

fikanz war in allen Fällen gegeben (s. Tabelle 4.6). 
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Tabelle 4.5:  

Statistische Kenngrößen bei der Detektion akuter makroangiopathischer Ischämien.  

Die DWI zeigt eine hohe Korrelation mit dem klinischen Befund. PPV: positiv prädiktiver 

Wert, NPV: negativ prädiktiver Wert. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabelle 4.6:  

Korrelationskoeffizient und Signifikanzniveau bei der Detektion akuter   makroangiopathi-

scher Ischämien. 

 CT DWI ADC T2W FLAIR 

Korrelationskoeffizient 0,182 0,947 0,700 0,358 0,369 

Signifikanz 0,027 0,001 0,001 0,001 0,001 

 

 

 

 

 

 

 CT DWI ADC T2W FLAIR 

Sensitivität 0,29 1,00 1,00 0,27 0,28 

Spezifität 0,86 0,94 1,00 0,99 0,99 

PPV 0,7 0,95 1,00 0,96 0,96 

NPV 0,52 1,0 1,00 0,55 0,55 

Exaktheit 0,56 0,97 1,00 0,61 0,62 
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4.2.2  Lakunäre und chronische mikroangiopathische Ischämien 

Insgesamt wurden 35 lakunäre Infarkte mittels der Entlassungsbefunde ausgewertet. Hier-

von waren 6 akut, 2 subakut und 27 chronisch. 

Bei akuten lakunären Läsionen zeigte sich eine deutliche Überlegenheit der DWI (siehe 

Abbildung 4.6). In allen Fällen stand ein ADC-Parameter zur Verfügung (siehe Abbildung 

4.7). Somit konnten mittels der diffusionsgewichteten Sequenz alle sechs akuten lakunä-

ren Läsionen detektiert werden. 

 

 

        

Abb. 4.6     Abb. 4.7  

Abb. 4.6 zeigt die diffusionsgewichtete Aufnahme, Abb. 4.7 die ADC-Aufnahme eines fri-

schen lakunären Infarktes im Bereich der Stammganglien links. 

 

 

Zudem wurden in allen Fällen mit Hilfe der T2W- und der FLAIR-Sequenz Zeichen einer 

ausgeprägten chronischen Mikroangiopathie erfasst. Computertomographisch konnten nur 

die chronischen mikroangiopathischen Veränderungen nachgewiesen werden. Sechs 

akuten lakunären Infarkten standen 55 chronische Mikroangiopathien gegenüber. Akute 

lakunäre Infarkte konnten computertomographisch nur schwer ermittelt werden. Insgesamt 

wurden mittels der Computertomographie nur 12 % der akuten Lakunen detektiert (siehe 

Tabelle 4.7).  
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Tabelle 4.7: Statistische Kenngrößen bei akuten lakunären Infarkten. PPV: positiv prädikti-

ver Wert, NPV: negativ prädiktiver Wert. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Computertomographisch wurde irrtümlicherweise ein Virchow-Robin-Raum als akuter 

lakunärer Infarkt gewertet. Kernspintomographisch konnte die Läsion dann als zerebrospi-

nale Flüssigkeit richtig erkannt werden. Lakunäre Infarkte erscheinen kernspintomogra-

phisch nämlich insgesamt größer als Virchow-Robin-Räume, überragen dabei einen 

Durchmesser von 5 mm. Lakunen sind, im Gegensatz zu Virchow-Robin-Räumen, nicht 

symmetrisch (112). Die Computertomographie, die deutliche Schwächen bei der Detektion 

akuter Ischämien aufwies (s. akute Makroangiopathien), konnte zwar in 34 Fällen Zeichen 

einer chronischen Mikroangiopathie erkennen. Jedoch waren die Untersucher nicht in der 

Lage akute lakunäre Infarkte mit der Computertomographie zu erfassen, die akuten Läsio-

nen wurden zusätzlich von chronischen mikroangiopathischen Infarkten überdeckt (s. Abb. 

4.8). Eine frische lakunäre Läsion (bis 7 Stunden) zeigte sich in der vorliegenden Arbeit als 

kleines hyperintenses Areal in der DWI, T2W und FLAIR.  

 

 

 CT DWI ADC T2W FLAIR 

Sensitivität 0,12 1,0 1,0 0,36 0,28 

Spezifität 0,97 1,0 1,0 0,97 0,97 

PPV 0,75 1,0 1,0 0,90 0,88 

NPV 0,61 1,0 1,0 0,69 0,66 

Exaktheit 0,62 1,0 1,0 0,72 0,69 
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Abb. 4.8: 

Verteilung der akuten lakunären Infarkte und der chronischen Mikroangiopathie in Bezug 

zur Diagnostik(CT, DWI, ADC, T2W, FLAIR, Entlassungsbefund).  

 

 

 

Chronische lakunäre Infarkte entsprachen einer hyperintensen Läsion in der T2W (s. Abb. 

3.4, Kapitel 3.4.2 Die Kernspintomographie). In der FLAIR (s. Abb. 3.5, Kapitel 3.4.2 Die 

Kernspintomographie) konnte die chronische Lakune durch ein hypointenses Zentrum und 

einem hyperintensen Ring, der einer Gliosezone entsprach, demarkiert werden (112).  

Mit Hilfe diffusionsgewichteter Aufnahmen konnten chronische Lakunen nicht sicher detek-

tiert werden, nur 3% wurden richtig positiv erkannt. Chronische Lakunen wurden mit der 

FLAIR-Sequenz am zuverlässigsten detektiert (Sensitivität 85%). Die Sensitivität der 

Computertomographie entsprach hier 49%. Bei 6 falsch negativen CT-Befunden waren 

zeitgleich Zeichen einer chronischen Mikroangiopathie zu erkennen. Insbesondere in der 

FLAIR-Sequenz konnten lakunäre Infarkte anhand der periläsionalen Gliosebildung von 

einer chronischen Mikroangiopathie differenziert werden. Ein weiterer Vorteil der FLAIR 

war die Differenzierung von Virchow-Robin-Räumen. Hier war sie der T2-Wichtung überle-

gen, bei der zweimal ein perivaskulärer Raum irrtümlich als chronische Lakune gewertet 

wurde (s. Abb. 4.9 und Abb. 4.10).  
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Abb. 4.9:Virchow-Robin-Raum im Bereich der Stammganglien links in der T2W-Sequenz. 

 

 

 

Abb. 4.10: Virchow-Robin-Raum im Bereich der Stammganglien links in der FLAIR-

Sequenz. 

 

Darüber hinaus wurden mittels der DWI zwei subakute lakunäre Läsionen detektiert, mit 

Hilfe der T2-Wichtung und der FLAIR-Sequenz wurde nur eine dieser Läsion erfasst. 

Computertomographisch konnte kein subakuter lakunärer Infarkt detektiert werden. 

Virchow-Robin-Raum 

Virchow-Robin-Raum 
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Sogar chronische lakunäre Infarkte konnten in der CT zum großen Teil nicht von chroni-

schen Mikroangiopathien getrennt werden (siehe Tabelle 4.8). 

 

 

 

Tabelle 4.8: 

Statistische Kenngrößen bei chronischen lakunären Ischämien. PPV: positiv prädiktiver 

Wert, NPV: negativ prädiktiver Wert. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Mit Hilfe der MRT konnten jedoch die Lakunen, sowohl akute als auch chronische, gut von 

den chronischen Mikroangiopathien differenziert werden. Mittels der DWI (ADC) wurden 

die akuten Ischämien erfasst und mit Hilfe der T2W und der FLAIR die chronische Mikro-

angiopathie (s. Abb. 4.11). 

 

 CT DWI ADC T2W FLAIR 

Sensitivität 0,49 0,03 0,0 0,89 0,74 

Spezifität 0,58 1,0 1,0 0,69 0,73 

PPV 0,78 1,0 0,0 0,90 0,90 

NPV 0,27 0,25 0,24 0,67 0,48 

Exaktheit 0,51 0,26 0,24 0,84 0,84 
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Abb. 4.11: 

Verteilung der chronischen lakunären Infarkte und der chronischen Mikroangiopathie in 

Bezug zur Diagnostik(CT, DWI, ADC, T2W, FLAIR, Entlassungsbefund).  
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4.3 Stromgebiete 

Von 221 ischämischen Hirninfarkten konnten anhand der neurologischen Entlassungsbe-

funde 168 supratentorielle Läsionen ermittelt werden (siehe Tabelle 4.9). Hiervon waren 

133 Ischämien im Gebiet der Arteria cerebri media gelegen. 3 Infarkte lagen als Grenzzo-

neninfarkte (siehe Kapitel 4.2 Infarktmuster) im Grenzgebiet der Arteria cerebri anterior 

und der Arteria cerebri media. 

 

 

Tabelle 4.9: Verteilung der supratentoriellen Hirninfarkte. 

Gefäß Anzahl 

Arteria cerebri media 133 

Arteria cerebri anterior 4 

Arteria cerebri posterior 28 

Arteria cerebri anterior et media 3 

 

 

Weiterhin wurden 53 infratentorielle Ischämien in den Entlassungsberichten ermittelt (sie-

he Tabelle 4.10). 

 

 

 

Tabelle 4.10: Verteilung der infratentoriellen Hirninfarkte. 

Gefäß Anzahl 

Stamm/ Pons 23 

Kleinhirn 30 
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Abbildung 4.12 verdeutlicht die Verteilung der Infarkte anhand des Stromgebiets. Über 60 % 

der Hirninfarkte lagen im Bereich der Arteria cerebri media. Im Gebiet der Arteria cerebri 

anterior lagen nur 1,8 % der Infarkte, 12,7 % waren im Posterior-Stromgebiet gelegen. 

Von den infratentoriellen Infarkten lagen 13,6 % im Gebiet des Kleinhirns, 10,4 % im Be-

reich des Hirnstamms und der Pons. 

 

 

 

 

Abb. 4.12: Verteilung der Hirninfarkte anhand der Stromgebiete. 
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4.3.1  Supratentorielle Ischämien 

Von den 133 Ischämien im Gebiet der Arteria cerebri media entsprachen 39 Läsionen 

akuten Hirninfarkten. Mittels der DWI wurden 40 akute Ischämien erfasst (ein falsch positi-

ver Befund). Der ADC war in 7 Fällen nicht vorhanden (s. Abb. 4.13).  

 

 

Abb. 4.13: Verteilung der akuten Hirninfarkte im Gebiet der Arteria cerebri media in Bezug 

zur Diagnostik (CT, DWI, ADC, T2W, FLAIR, Entlassungsbefund). 

 

 

Die Abbildungen 4.14 und 4.15 zeigen einen akuten Infarkt im Arteria-media-Stromgebiet 

links. 

 

 

Abb. 4.14: DWI eines akuten Hirninfarkts im Bereich der linken Arteria cerebri media. 
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Abb. 4.15: ADC eines akuten Hirninfarkts im Bereich der linken Arteria cerebri media. 

 

 

Die Sensitivität der DWI betrug bei akuten supratentoriellen Läsionen 1,0, die Spezifität 

jedoch aufgrund eines falsch positiven Befundes nur 0,98. 

Die Sensitivität und Spezifität des ADC betrug jeweils 1,0. 

Die Sensitivitäten der T2W und FLAIR lagen unterhalb von 0,3. Die Sensitivität der CT war 

mit 0,34 sehr gering, die Spezifität der Computertomographie war mit 0,93 die geringste im 

Vergleich zu den MRT- Sequenzen. Ebenso zeigte sie den niedrigsten positiven prädikti-

ven Wert (0,67) und die niedrigste Exaktheit (0,75). 

Die MRT-Sequenzen zeigten allesamt einen hohen positiv prädiktiven Wert. Die Diffusi-

onswichtung zeigte die höchste Exaktheit (0,98) (s. Tabelle 4.11). 
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Tabelle 4.11: 

Statistische Kenngrößen bei akuten supratentoriellen Ischämien. PPV: positiv prädiktiver 

Wert, NPV: negativ prädiktiver Wert. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Es bestanden positive Korrelationen zwischen den bildgebenden Diagnostiken und dem 

klinischen Befund (s. Tab. 4.12). Der höchste Korrelationskoeffizient bestand bei der DWI 

(Korrelationskoeffizient: 0,965, Signifikanz: <0,001). Die Korrelationskoeffizienten der 

T2W- und FLAIR- Sequenzen lagen bei 0,405 bzw. 0,454 (Signifikanz <0.001). Die Com-

putertomographie zeigte den geringsten Korrelationskoeffizienten von 0,337 bei einer Sig-

nifikanz von <0,001. 

 

Tabelle 4.12:  

Korrelationskoeffizient und Signifikanzniveau bei der Detektion akuter supratentorieller  

Ischämien. 

 CT DWI ADC T2W FLAIR 

Korrelationskoeffizient 0,34 0,97 0,78 0,41 0,45 

Signifikanz 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 

 

 

 CT DWI ADC T2W FLAIR 

Sensitivität 0,34 1,0 1.0 0,22 0,27 

Spezifität 0,93 0,98 1,0 1,0 1,0 

PPV 0,67 0,95 0,95 1,0 1,0 

NPV 0,76 1,0 1,0 0,75 0,76 

Exaktheit 0,75 0,98 0,98 0,76 0,78 
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4.3.2  Infratentorielle Ischämien 

26 akute infratentorielle Hirninfarkte konnten mit Hilfe der klinischen Entlassungsbefunde 

ermittelt werden. Mittels der DWI wurden 26 Ischämien erfasst (s. Abbildung 4.16). 

 

 

 

Abb. 4.16:  

Verteilung der akuten Hirninfarkte im Kleinhirn, Hirnstamm und Pons in Bezug auf die Di-

agnostik (Entlassungsbefund, CT, DWI, ADC, T2W, FLAIR). 
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Die Diffusionswichtung, Abbildung 4.17, und die ADC-Sequenz, Abbildung 4.18, zeigen 

einen akuten Infarkt in der linken Kleinhirnhemisphäre. 

 

Abb. 4.17: DWI eines akuten Infarkts in der linken Kleinhirnhemissphäre. 

 

 

Abb. 4.18: ADC eines akuten Infarkts in der linken Kleinhirnhemissphäre. 

 

Die Sensitivität der DWI (ADC) entsprach 1,0, die Spezifität 1,0. Die Sensitivität und Spezi-

fität des ADC, der nur in 59 Fällen zur Auswertung vorlag, betrug jeweils 1,0 (s. Tabelle 

4.13).  

 



75 

 

Tabelle 4.13: 

Statistische Kenngrößen bei akuten infratentoriellen Ischämien. PPV: positiv prädiktiver 

Wert, NPV: negativ prädiktiver Wert. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Die Sensitivität der T2W-Sequenz betrug 0,36, die der FLAIR-Sequenz 0,28, die Spezifitä-

ten von T2W und FLAIR jeweils 0,97. Die positiv prädiktiven Werte waren bei DWI und 

ADC am höchsten (jeweils 1,0), ebenso der NPV und die Exaktheit. Mit Hilfe der Compu-

tertomographie konnten vier akute Infarkte richtig detektiert werden. Die Sensitivität lag bei 

0,12.  

So zeigte auch der Korrelationskoeffizient der CT den geringsten Wert (0,183), der jedoch 

nicht signifikant war. Die höchste Korrelation bestand bei der DWI (0,967), gefolgt von der 

ADC (0,767). T2W- und FLAIR-Sequenz erzielten Korrelationskoeffizienten von 0,441 bzw. 

0,367 (s. Tab. 4.14). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 CT DWI ADC T2W FLAIR 

Sensitivität 0,12 1,0 1,0 0,36 0,28 

Spezifität 0,97 1,0 1,0 0,97 0,97 

PPV 0,75 1,0 1,0 0,90 0,88 

NPV 0,61 1,0 1,0 0,69 0,66 

Exaktheit 0,62 1,0 1,0 0,72 0,69 
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Tabelle 4.14:  

Korrelationskoeffizient und Signifikanzniveau bei der Detektion akuter infratentorieller Is-
chämien. 
 

 Befund CT DWI ADC T2W FLAIR 

Korrelationskoeffizient 1,00 0,18 0,97 0,77 0,44 0,37 

Signifikanz 0,001 0,16 0,001 0,001 0,001 0,001 

 

 

 

 

Neun subakute infratentorielle Infarkte entsprachen dem klinischen Befund. Mit Hilfe der 

Kernspinsequenzen konnten acht, mittels der Computertomographie nur vier Ischämien 

detektiert werden. Die Sensitivitäten der Kernspinsequenzen lagen alle bei 0,89, die der 

CT bei 0,44. Alle bildgebenden Verfahren, CT und MRT, zeigten sich als sehr spezifisch 

(alle 1,0). Der positiv prädiktive Wert betrug ebenso bei allen Verfahren 1,0. Der negativ 

prädiktive Wert und die Exaktheit lagen bei allen MRT-Sequenzen bei 0,98, die CT zeigte 

eine NPV von 0,91 und eine Exaktheit von 0,92. Tabelle 4.15 zeigt die Sensitivität, Spezifi-

tät, den PPV, den NPV und die Exaktheit der verschiedenen bildgebenden Methoden bei 

der Detektion subakuter, infratentorieller Ischämien. 

Die höchste positive Korrelation mit dem klinischen Befund wurde bei den vier Kern-

spinsequenzen ausgemacht (Korrelationskoeffizient 0,934 bei einer Signifikanz von < 

0,001, s. Tab. 4.16). Die CT wies einen Korrelationskoeffizienten von 0,637 bei einer Signi-

fikanz < 0,001 auf. 
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Tabelle 4.15:  

Statistische Kenngrößen bei subakuten infratentoriellen Ischämien. PPV: positiv 

prädiktiver Wert, NPV: negativ prädiktiver Wert. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabelle 4.16: 

Korrelationskoeffizient und Signifikanzniveau bei der Detektion subakuter infratentorieller 

Ischämien. 

 Befund CT DWI ADC T2W FLAIR 

Korrelationskoeffizient 1,00 0,64 0,93 0,93 0,93 0,93 

Signifikanz 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 

 

 

Die Abbildung 4.19 zeigt eine computertomographische Abbildung mit einem älteren In-

farkt in der rechten Kleinhirnhemisphäre. 

 

 CT DWI ADC T2W FLAIR 

Sensitivität 0,44 0,89 0,89 0,89 0,89 

Spezifität 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 

PPV 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 

NPV 0,91 0,98 0,98 0,98 0,98 

Exaktheit 0,92 0,98 0,98 0,98 0,98 
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Abb. 4.19: Computertomographische Abbildung eines älteren Infarkts in der rechten   

Kleinhirnhemisphäre. 

 

 

Die MRT konnte mit der T2W-Sequenz 21 infratentorielle, ältere Insulte diagnostizieren 

und mit Hilfe der FLAIR-Sequenz 14. Die Sensitivitäten entsprachen dabei 0,90 bei der 

T2W sowie 0,58 bei der FLAIR-Sequenz. Die Abbildungen 4.20 und 4.21 zeigen einen äl-

teren Infarkt im Kleinhirn in der T2w- und FLAIR-Sequenz. 
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   Abb. 4.20: T2W-Wichtung eines älteren Infarkts im Bereich der rechten Kleinhirnhemi-

sphäre. 

 

 

 

Abb. 4.21: FLAIR-Sequenz eines älteren Infarkts im Bereich der rechten Kleinhirnhemi-

sphäre. 
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Die Diffusionswichtung und die ADC-Sequenz konnten niedrige Sensitivitäten von jeweils 

0,11 aufweisen, waren aber am spezifischsten (beide 1,0). Die T2W zeigte eine Spezifität 

von 0,91, die FLAIR eine von 0,93. Bei der Computertomographie konnte eine Spezifität 

von 0,93 ermittelt werden. Der positiv prädiktive Wert war bei der DWI und dem ADC am 

höchsten (1,0), der NPV erzielte bei der T2-Sequenz den höchsten Wert (0,95). Die T2W 

und FLAIR konnten bei der Bestimmung der Exaktheit die höchsten Werte erzielen (T2W: 

0,90, FLAIR: 0,82). Tabelle 4.17 zeigt die Sensitivität, Spezifität, den PPV, den NPV und 

die Exaktheit der verschiedenen bildgebenden Methoden bei der Detektion chronischer 

infratentorieller Ischämien. 

 

 

Tabelle 4.17: 

Statistische Kenngrößen bei chronischen infratentoriellen Ischämien. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Die T2W- und die FLAIR-Sequenz waren die einzigen Untersuchungen, bei denen eine 

signifikante positive Korrelation zwischen dem klinisch-neurologischem Abschlussbefund 

und der Bildgebung bestand. Die T2W zeigte hierbei einen Korrelationskoeffizienten von 

0,779, die FLAIR einen von 0,559 (Signifikanz bei beiden < 0,001). Die Tabelle 4.18 zeigt 

die Verteilung der Korrelationskoeffizienten und das Signifikanzniveau bei der Detektion 

chronischer infratentorieller Ischämien. 

 CT DWI ADC T2W FLAIR 

Sensitivität 0,16 0,11 0,11 0,90 0,58 

Spezifität 0,93 1,0 1,0 0,91 0,93 

PPV 0,50 1,0 1,0 0,81 0,79 

NPV 0,71 0,71 0,71 0,95 0,83 

Exaktheit 0,69 0,72 0,72 0,90 0,82 
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Tabelle 4.18: 

Korrelationskoeffizient und Signifikanzniveau bei der Detektion chronischer infratentorieller 

Ischämien. 

 

 Befund CT DWI ADC T2W FLAIR 

Korrelationskoeffizient 1,00 0,13 0,27 0,27 0,78 0,56 

Signifikanz 0,001 0,30 0,03 0,03 0,00 0,00 
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5 Diskussion 

 

5.1 Detektion akuter Ischämien 

1995 wurde eine Studie vom National Institute of Neurological Disorders and Stroke 

(NINDS) zur intravenösen thrombolytischen Therapie mit Alteplase durchgeführt. Hierbei 

wurde nachgewiesen, dass diejenigen Patienten, denen binnen drei Stunden nach Beginn 

der neurologischen Symptomatik Alteplase verabreicht wurde, die Wahrscheinlichkeit um 

ca. 30% größer war, keinerlei oder nur geringe Behinderungen drei Monate nach erfolgter 

Notfalltherapie aufzuweisen als Patienten, die in der Placebo-Gruppe waren (11, 113, 114). 

Die NINDS-Studie konnte mit einer Subgruppenanalyse zusammen mit gemeinschaftli-

chen Auswertungen von sechs randomisierten Studien belegen, dass die Gabe von Alte-

plase im Vergleich zu einem Placebo noch in einem 3- bis 4,5 Stunden Zeitfenster nach 

Beginn der klinischen Symptomatik einen förderlichen Nutzen für die Patienten hat 

(115,116). Die European Cooperative Acute Stroke Study (ECASS) III, eine randomisierte, 

doppelblinde, placebokontrollierte Phase-3-Studie, konnte belegen, dass eine Therapie mit 

Alteplase innerhalb eines 3- bis 4,5 Stundenzeitfensters zu keinem erhöhten Risiko bei 

jedoch überlegenen Ergebnissen verglichen mit der Placebo-Kontrollgruppe führte. Insge-

samt musste jedoch geschlussfolgert werden, dass auch bei einem erweiterten Zeitfenster 

die Effektivität der thrombolytischen Behandlung zeitabhängig ist. Je eher behandelt wird, 

desto besser ist das Outcome. Am wichtigsten ist daher nach wie vor ein früher Behand-

lungsbeginn. Somit sollte nach klinischer Exploration bei Verdacht auf einen akuten 

Schlaganfall unverzüglich die initiale bildgebende Diagnostik erfolgen, um zu klären, ob 

eine hämorrhagische oder eine ischämische Genese des Apoplex vorliegt (63). Beim Vor-

liegen einer ischämischen Infarzierung muss darüber hinaus bildmorphologisch geklärt 

werden, inwieweit ein Gefäßverschluss vorliegt, der von einer Lysetherapie profitieren 

könnte, ebenso das Ausmaß von irreversibel geschädigtem Hirngewebe sowie das Vorlie-

gen einer Penumbra bzw. tissue at risk (117). 

 

Seit Anfang der 90er Jahre wurden Patienten mit akutem Schlaganfall zunehmend kern-

spintomographisch untersucht. Die Sensitivität konventioneller MR-Aufnahmen liegt jedoch 

in der therapierelevanten Infarktfrühphase (<6 h) unter der der Computertomographie 

(118), was auch in der vorliegenden Studie belegt werden konnte (s. Kapitel Ergebnisse, 

Tabelle 4.5). Beim akuten Infarkt kommt es initial zu einem Versagen der Elektrolytregula-

tion der Zellmembran, was zu einem Wassereinstrom in die Zelle führt. Die mit einem sol-
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chen zytotoxischen Infarktödem verbundene Diffusionsänderung konnte mit der Diffusi-

onsmessung, der DWI, erstmalig abgebildet werden (119). Der Nachweis eines zerebralen 

Infarkts ist in CT und DWI vom Kontrast der Läsion im Vergleich zum umgebenden Gewe-

be abhängig. Während sich die Dichte des Hirnparenchyms in der Computertomographie 

beim Infarkt vermindert, ist in der hyperakuten Phase der ADC gemindert und der Infarkt 

auf DWI-Aufnahmen kontrastreich abgrenzbar (107). 

 

Verschiedene Arbeitsgruppen verglichen beide Methoden bezüglich ihrer Sensitivität und 

Spezifität beim akuten Hirninfarkt. In der vorliegenden Arbeit wies die DWI bei der Detekti-

on akuter Hirninfarkte eine Sensitivität und Spezifität von jeweils 100 % auf. Als akuter 

Hirninfarkt wurde hierbei ein ischämisches Ereignis innerhalb von 24 Stunden bezeichnet. 

Ähnliche Ergebnisse konnten Gonzalez et al zeigen (120). Die Diffusionswichtung verfügte 

in ihrer Arbeit über eine Sensitivität von 100 % und eine Spezifität von 86 % innerhalb der 

ersten sechs Stunden nach Eintritt eines Hirninfarkts. Mit Hilfe der Computertomographie 

konnte nur eine Sensitivität von 45 % (Spezifität 100 %) ermittelt werden, die der T2W be-

trug nur ca. 18 %. Da diese Veränderungen innerhalb eines 6-Stunden-Zeitfensters erfasst 

wurden, konnten Gonzalez et al den Pathomechanismus der frühzeitigen Diffusionsände-

rungen aufzeigen. Die vorliegende Studie bestätigt dies anhand höherer Fallzahlen. Waren 

es bei Gonzalez et al nur 14 Patienten mit akuten Ischämien, konnten in der vorliegenden 

Arbeit insgesamt 85 akute Infarkte ermittelt werden. Die etwas geringere Spezifität von 

86 %, in der vorliegenden Arbeit von 94 %, begründen Gonzalez et al mit der Detektion 

falsch positiver Befunde. Diese Läsionen wurden in der DWI als akut eingestuft, mittels der 

T2W, die als Goldstandard verwendet wurde, jedoch dann als subakuter Infarkt gewertet. 

Diese Beobachtungen finden sich auch in der vorliegenden Arbeit. Der Grund der falsch 

positiven Befunde kann hier jedoch mit dem Fehlen des ADC-Parameters erklärt werden. 

Dieses Shine-through-Phänomen, also hyperintense Artefakte, die durch T2-

Überlagerungen in nicht-infarzierten Geweben entstehen, konnten jedoch in allen Fällen, 

bei denen zusätzlich ein ADC zur Bestätigung vorlag, ausgeschlossen werden. 

Auch Bitar et al betonten die Bedeutung der Quantifizierung der „scheinbaren“ Diffusion, 

um ein Shine-through-Phänomen und damit das Infarktalter genauer beurteilen zu können. 

Danach ermöglicht nur der „gleichzeitige Einsatz von DWI und ADC das definitive Alter des 

Infarktes zu bestimmen“ (121). Ebenso zeigten Scrinivasan et al, dass die DWI keinesfalls 

alleine, sondern nur im Vergleich mit dem ADC das tatsächliche Infarktalter zeigen kann 

(122). Hinsichtlich der Sensitivität der T2W (27 %) und der CT (29 %) konnte die vorlie-

gende Studie ähnliche Ergebnisse wie bei Gonzalez et al zeigen. Die Abweichung lässt 
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sich möglicherweise auf die höhere Fallzahl und damit einhergehenden Unterschieden des 

individuellen Kollateralstatus der hirnversorgenden Gefäße erklären. 

Eine Studie von Chalela et al verwies auf eine Sensitivität der DWI von 76 bis 92 % und 

eine Sensitivität der CT von 12 bis 16 % (123). Dabei untersuchten sie verschiedene Zeit-

spannen zwischen Symptombeginn und initialer Bildgebung. Sie bildeten drei Gruppen, 

wobei die erste innerhalb drei Stunden zwischen Infarktbeginn und initialer Bildgebung lag, 

die zweite zwischen drei und zwölf Stunden und die dritte Gruppe bei einem Zeitintervall 

über zwölf Stunden lag. Bei der letzteren Gruppe zeigte sich die höchste Sensitivität 

(92 %), die geringste Sensitivität wurde in der Gruppe verzeichnet, bei der der Abstand 

zwischen Infarktbeginn und Bildgebung kleiner als drei Stunden war (73 %). Chalela et al 

verzeichneten in 17% der Fälle falsch positive Befunde. Diese Läsionen konnten, da kein 

ADC-Map vorhanden war, nicht von Shine-through-Artefakten differenziert werden. In der 

vorliegenden Studie konnten hingegen durch den Einsatz des ADC gerade solche kleine-

ren, hyperintensen Läsionen in allen Fällen von Shine-through-Artefakten unterschieden 

werden.  

Lansberg et al verwendeten die DWI/ADC, T2W und FLAIR bei der Analyse des Hirnin-

farkts innerhalb von 48 Stunden. So konnten sie mittels der DWI/ADC bis zu 94% der In-

farkte detektieren. Die Sensitivität von T2W und FLAIR betrug bis zu 60 %. Da das Patien-

tenkollektiv von Lansberg et al ebenso Infarkte mit einschloss, die nach den Kriterien der 

vorliegenden Arbeit subakut waren (Mittelwert: 28, 5 Stunden), kann dies die geringe Ab-

weichung der Sensitivität der DWI (ADC) erklären. So verzeichnet die vorliegende Arbeit 

eine Sensitivität der DWI/ADC von ca. 78% bei der Detektion subakuter makroangiopathi-

scher Ischämien. Insgesamt konnten Lansberg et al die Kombination von DWI/ADC als 

„Standard“ für die Detektion akuter Ischämien herausheben. Sie kritisierten die Studie von 

Gonzalez et al dahingehend, dass die Verwendung der T2W als Goldstandard nur be-

schränkt einsetzbar sei. Mit der T2W könnte nicht zwischen unterschiedlichen Infarktaltern 

unterschieden werden, so dass chronische Läsionen irrtümlicherweise als frische Infarkte 

detektiert werden könnten. Die vorliegende Arbeit konnte hingegen die Diffusionswichtung 

als Verfahren zur Erfassung akuter Ischämien ermitteln. Chronische Infarkte wurden in 

dieser Arbeit in keinem Falle mittels der Diffusionswichtung erfasst, hingegen konnte ge-

zeigt werden, dass die T2W zur Detektion älterer ischämischer Läsionen sensitiv ist (Sen-

sitivität der T2W bei chronisch lakunären Infarkten: 0,89). 

Zur diagnostischen Hilfe infarktmorphologischer CT-Frühzeichen bedienen sich mittlerwei-

le viele Studien des ASPECTS-Programms. So verglichen Barber et al die Wertigkeit von 

CT und MRT beim Auffinden akuter Hirninfarkte mit Hilfe des Alberta Stroke Programme 
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Early Computed Tomography Score (= ASPECTS) (124). Das ASPECTS-Programm soll 

dem Untersucher bei der Auffindung computertomographischer Frühzeichen des akuten 

ischämischen Schlaganfalls helfen. Das Gebiet der Arteria cerebri media (MCA) wird hier-

für in 10 Punkte aufgeteilt. Beim Auffinden eines Infarktfrühzeichens in der Computerto-

mographie (s. Kapitel 3.4.1 Die Computertomographie) bzw. eines korrespondierenden 

diffusionsgewichteten hyperintensen Signals wird jeweils ein Punkt abgezogen. Werden 

keinerlei Frühzeichen gefunden, so wird das Territorium mit zehn Punkten bewertet. Null 

Punkte wurden bei einer kompletten Infarzierung des MCA-Gebietes vergeben. Barber et 

al konnten so mittels computertomographischer Frühzeichen eine Sensitivität der CT von 

ca. 81 % bestimmen. In der vorliegenden Arbeit betrug die Sensitivität nur ca. 34%. Dieser 

Unterschied ist nicht nur durch die Verwendung von ASPECTS erklärbar. Die Fragestel-

lung meiner Arbeit beschränkte sich nicht nur auf die Praktikabilität des Einsatzes der 

Computertomographie bei Verdacht auf einen akuten Schlaganfall, sondern die Wertigkeit 

der CT wurde mit der Wertigkeit der Kernspintomographie verglichen. Ebenso entschieden 

sich die Untersucher der vorliegenden Arbeit nicht aufgrund einer Quantifizierung mehrerer 

computertomographischer Früheichen zu einer Diagnose, so wie in der ASPECTS-Studie, 

sie mussten bei Vorliegen auch nur eines computertomographischen Infarktfrühzeichens 

die Diagnose eines akuten ischämischen Schlaganfalls abschätzen. Zudem wurde in der 

vorliegenden Arbeit im Gegensatz zu Barber et al nicht ausschließlich das MCA-

Territorium untersucht. Ischämien konnten in der vorliegenden Arbeit nur in ca. 65% im 

Gebiet der MCA nachgewiesen werden. Somit ist ein direkter Vergleich mit den ASPECTS-

Kriterien, die nur das MCA-Gebiet berücksichtigen, nicht zulässig. So umfasste die Sub-

gruppe des MCA-Gebietes der vorliegenden Studie auch nur 40 Fälle, im Gegensatz zu 

den 100 Patienten von Barber et al. Schließlich ist die Verwendung eines moderneren 

Computertomographen (4. Generation) aus der Studie von Barber et al ein weiterer wichti-

ger Faktor bei der Ermittlung früher Infarktzeichen. 
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5.2  Detektion infratentorieller Ischämien 

Mittels der Computertomographie konnten in der vorliegenden Arbeit nur ca. 12 % der 

akuten infratentoriellen Infarkte bzw. 16 % der chronischen infratentoriellen Ischämien de-

tektiert werden. Dies zeigt, dass ein sicherer Nachweis mittels des in meiner Arbeit einge-

setzten Computertomographen (s. Kapitel 3.4.1 Die Computertomographie) nicht gelingt. 

Lediglich bei vollständiger Demarkierung einer supratentoriellen und älteren Läsion konnte 

ein Infarkt computertomographisch nachgewiesen werden. Frische Ischämien im Bereich 

der hinteren Schädelgrube konnten jedoch aufgrund streifenförmiger Aufhärtungsartefakte 

des Felsenbeins nicht beurteilt werden. Der akute Infarkt im Bereich des Kleinhirns oder 

des Hirnstamms wurde in der vorliegenden Studie in allen Fällen mit der diffusionsgewich-

teten Sequenz erfasst. 

Linfante et al konnten in ihrer retrospektiven Studie ebenso die Überlegenheit der Diffusi-

onswichtung nachweisen (125). Bei 40 Patienten wurde in allen Fällen mittels der DWI das 

ischämische Areal im Bereich der hinteren Schädelgrube erfasst. Patienten mit einer tran-

sitorisch ischämischen Attacke (TIAs) wurden ausgeschlossen, hierdurch wurde die Pati-

entenpopulation weitgehend homogenisiert. Linfante et al zogen weiterhin T2W-Befunde 

zum Vergleich hinzu, mit deren Hilfe in nur 40% der Fälle die akuten Infarkte detektiert 

werden konnten. In der vorliegenden Arbeit konnten ca. 37% der frischen Ischämien mit-

tels der T2W-Sequenz nachgewiesen werden. Somit konnte in beiden Arbeiten die Über-

legenheit der Diffusionswichtung beim Auffinden akuter infratentorieller Läsionen gezeigt 

werden. 

Marx et al hingegen kritisierten den Ausschluss von Patienten mit reversiblen neurologi-

schen Defiziten bzw. TIAs, da diese Methode ungeeignet sei, die Spezifität und Sensitivität 

des DWI zu bewerten (126). Dem ist allerdings entgegenzusetzen, dass ein Ausschluss 

aller nicht-ischämischer Ursachen zu einer mangelhaften Homogenisierung und falsch-

negativen Ergebnissen führt. Weiterhin überprüften Marx et al in ihrer prospektiven Unter-

suchung diffusionsgewichtete Veränderungen bei vertebrobasilären Ischämien. Sie zogen 

in ihr Patientenkollektiv jedoch auch Patienten mit TIAs ein. Aufgrund dieser mangelnden 

Homogenisierung konnte in ihrer Arbeit nur eine Sensitivität von 71% erreicht werden. 

Zwar konnten auch Marx et al in ihrer prospektiven Untersuchung bei diffusionsgewichte-

ten Veränderungen vertebrobasilärer Ischämien eine weitaus höhere Sensitivität der DWI 

gegenüber der CT nachweisen (71 % versus 28 %), jedoch verzeichnete die vorliegende 

Studie weitaus höhere Ergebnisse bei der Detektion mittels der Diffussionsbildgebung und 

der gleichzeitigen Verwendung des ADC-Koeffizienten. Im Abschnitt 5.1 Detektion akuter 

Ischämien wurde schon angemerkt, dass die Diffusionswichtung nur in Verwendung mit 
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dem ADC eine akute ischämische Läsion definitiv erfassen kann. Marx et al führten zur 

Begründung ihrer geringeren Sensitivität noch einen Vergleich mit der Arbeit von Linfante 

et al an. Diese zeigten eine Sensitivität der DWI von 100 %. Marx et al kritisierten hierbei 

die mangelnde Standardisierung der DWI-Untersuchung, da diese erst retrospektiv nach 

Kenntnis der weiteren MRT-Befunde erhoben wurde. In der vorliegenden Arbeit wurden 

hingegen alle bildgebenden Untersuchungen ohne vorherige Kenntnis des Goldstandards 

ausgewertet. So bleibt umgekehrt an Marx et al die Kritik zu üben, in ihrer prospektiven 

Arbeit den ADC-Koeffizienten zur qualitativen Bestätigung nicht verwendet zu haben. Die 

Untersuchungszeit zeigte keine größeren Unterschiede zur vorliegenden Studie. Die Pati-

enten wurden innerhalb von 24 Stunden nach Auftreten der klinischen Symptomatik mittels 

der Diffusionswichtung und Computertomographie untersucht. Auch in der vorliegenden 

Arbeit ist ein akuter Infarkt als ischämisches Ereignis innerhalb von 24 Stunden definiert. 

Die T2W-Sequenz diente bei Marx et al zur Diagnosesicherung (im Mittel ca. 6,8 Stunden 

nach Infarktereignis), Goldstandard waren die klinischen Befunde. So zeigte sich bei 88,9% 

der Patienten ohne nachweisbare Läsion in der DWI nach einer Woche keine oder nur 

noch eine minimale Restsymptomatik. Dabei könnte es sich jedoch auch um reversible 

Ischämien oder Hirnnerven- und Hirnstammläsionen anderer Ätiologie gehandelt haben. 

Fitzek et al stellten in ihrer Metaanalyse verschiedene Arbeiten gegenüber, die sich mit der 

Detektion von Hirnstamminfarkten befasst haben (127). Den Ergebnissen der vorliegen-

den Arbeit kamen dabei die Studien von Etgen et al sowie die schon erwähnte Studie von 

Lifante am nächsten. Hier wurde jeweils eine Sensitivität der DWI von 90 % bei der Detek-

tion akuter Hirnstammischämien ermittelt. Fitzek et al erwähnten ebenso das Ergebnis von 

Marx et al. Sie erklärten jedoch ausdrücklich, dass das Fehlen eines ADC keine Auswir-

kung auf das Ergebnis und die fehlenden richtig positiven Befunde habe, was in der vor-

liegenden Arbeit nicht bestätigt werden konnte. Weiterhin geben Fitzek et al die Größe des 

Hirnstamminfarkts als wichtiges diagnostisches Kriterium der DWI an. Kleinere ischämi-

sche Läsionen in der hinteren Schädelgrube könnten nur sehr schwer erfasst werden. In 

der vorliegenden Arbeit konnte dies nicht bestätigt werden. Mittels des Signalabfalls im 

ADC konnten unsichere, minimale hyperintense Läsionen als kleine lakunäre ischämische 

Hirnstamm- bzw. Kleinhirninfarkte gewertet werden. Studien mit falsch-negativen Befun-

den wurden von Fitzek et al als „Arbeiten älteren Datums“ beschrieben, die ebenso ältere 

Kernspintomographen verwenden. Die vorliegende Studie verwendete einen 1,5-Tesla-

Kerspintomographen, der ebenso in vielen „älteren“ Studien vor 2000 verwendet wurden. 

Wie auch in der vorliegenden Studie kommen Fitzek et al zu dem Entschluss, dass die 

Computertomographie in der Beurteilung infratentorieller Läsionen wegen seiner geringen 
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Empfindlichkeit als Goldstandard ausscheidet. Die MRT kann mittels seiner diffusionsge-

wichteten Sequenz als initiales bildgebendes Verfahren angewendet werden und kann mit 

Hilfe der T2W auch chronische Infarkte differenzieren. 

Roh et al untersuchten schließlich die Wertigkeit der T2W und der CT bei der Detektion 

von Hirnstamminfarkten (128). Die Untersuchung mittels der Computertomographie erfolg-

te bis zu fünf Tagen nach dem Auftreten der klinischen Symptomatik. Die MRT-

Untersuchung erfolgte innerhalb von fünf Tagen nach der initialen CT-Diagnostik. In 79 % 

der Fälle wurden mittels der T2W richtig positive Befunde erfasst, mittels der CT nur 33 %. 

Leider existierten keine Angaben über die Verteilung der jeweiligen Zeitabstände zwischen 

Infarktbeginn und initialer bildgebender Untersuchung. Jedoch muss hierzu berücksichtigt 

werden, dass Roh et al die Ischämien zum Teil in einem Zeitfenster untersuchten, die laut 

der Definition der vorliegenden Arbeit als „subakut“ eingestuft wurden. Demnach entspre-

chen die Werte von Roh et al in etwa meinen Ergebnissen (Sensitivität T2W: 89%, Sensiti-

vität CT: 33%).  

 

 

 

 

 

5.3  Detektion lakunärer Ischämien 

Ein weiterer Punkt der vorliegenden Studie war die Untersuchung der Wertigkeit der Com-

putertomographie und der Kernspintomographie bei der Detektion lakunärer Läsionen. Die 

Computertomographie zeigte eine nur 12%ige Sensitivität bei der Auffindung akuter Laku-

nen. Der Grund darin liegt zum einen daran, dass die CT eine geringe Sensitivität bei der 

Detektion akuter ischämien aufweist (s. Kapitel 5.1 Detektion akuter Ischämien). Zum an-

deren wurden die lakunären Ischämien in dem vorliegenden Patientenkollektiv oft von 

chronischen Mikroangiopathien verdeckt (s. Kapitel 4.2.2 Lakunäre und chronische mikro-

angiopathische Ischämien). 

Rajajee et al untersuchten die Detektion akuter lakunärer Infarkte mittels Computertomo-

graphie und Diffusionswichtung (129). Den Untersuchern wurden bei der CT-Diagnostik 

klinische Angaben, die auf das Vorliegen eines lakunären Syndroms deuten könnten, zur 

Hilfestellung gegeben. Die Infarkte wurden nach den TOAST (the Trial of ORG 10172 in 

Acute Stroke Treatment)-Kriterien bestimmt. Die Patienten wurden sechs Stunden nach 

Auftreten der klinischen Symptomatik untersucht. Mit Hilfe der Computertomographie und 

der klinischen Angaben konnten die Untersucher eine Sensitivität von 44% bestimmen, 
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mittels der DWI konnten 67 % der lakunären Infarkte detektiert werden. In der vorliegen-

den Studie wurden nur 12% der akuten lakunären Infarkte mit der Computertomographie 

erfasst. Der Grund liegt zu einem in Verwendung unterschiedlicher CT-Scanner. Wurde in 

der vorliegenden Studie noch eine 2-Zeiler-Computertomographie benutzt, verwendeten 

Rajajee et al eine moderne Volume-Computertomographie. Zum anderen spielt das Stu-

diendesign eine wesentliche Rolle. In der vorliegenden Arbeit wurde den Untersuchern 

neben den klinischen Angaben keine Information über das Infarktmuster gegeben. In der 

Studie von Rajajee et al wurde von vornherein das Untersuchungskriterium auf lakunäre 

Infarkte beschränkt und hierfür klinische Angaben bereitgestellt. Der Unterschied hinsicht-

lich der Sensitivität der Diffusionswichtung erklärt sich aus der Verwendung des ADC, wel-

cher in der Studie von Rajajee nicht verwendet wurde. So konnten in meiner Studie gera-

de kleine, hyperintense lakunäre Läsionen in der DWI sicher mit dem ADC bestätigt wer-

den. Zudem wurde in der vorliegenden Arbeit die Schwäche der Computertomographie 

deutlich, akute lakunäre Infarkte zu detektieren, wenn gleichzeitig deutliche Zeichen einer 

chronischen Mikroangiopathie vorhanden waren (s. Kapitel 4.2 2 Lakunäre und chronische 

mikroangiopathische Ischämien). Dieses Phänomen der Maskierung wurde von Rajajee et 

al nicht beschrieben. Es kann jedoch davon ausgegangen werden, dass bei einer Groß-

zahl der Patienten, die lakunäre Infarkte aufwiesen, gleichzeitig eine chronische Mikroan-

giopathie vorhanden war. In der Kernspintomographie konnte das Problem der Maskierung 

ausgeschlossen werden. Akute Infarkte wurden in allen Fällen mit der DWI(ADC) detektiert, 

T2W und FLAIR erfassten nur die chronischen mikroangiopathischen Veränderungen. Ein 

weiterer Vorteil der MRT ist die Differentialdiagnose zu Virchow-Robin-Räumen. So berich-

tete Kwee über die Unsicherheit mittels der Computertomographie Virchow-Robin-

Räumen von lakunären Infarkten zu unterscheiden (130). Er demonstrierte dabei die Über-

legenheit der FLAIR-Sequenz, die als einziges Verfahren in der Lage war chronische 

lakunäre Infarkte anhand ihrer periläsionalen Gliosezone zu erkennen. Die Ergebnisse der 

vorliegenden Studie konnte dies bestätigen. Die FLAIR erkannte zuverlässig ältere lakunä-

re Infarkte und konnte sie ohne Probleme von perivaskulären Räumen differenzieren. 

Als zusätzliches Problem stellt sich die Unterscheidung zwischen Lakunen und kleinen 

makroangiopathischen Infarkten dar. Landi et al definierten einen lakunären Infarkt als 

subkortikale Läsion von maximal 15 mm Durchmesser (131). Sie konnten mittels der 

Computertomographie ca. 42 % der lakunären Läsionen ermitteln. Dies lag annähernd im 

Ergebnisbereich der detektierten chronischen Läsionen meiner Arbeit (Sensitivität: 49 %). 

Da die Patienten von Landi et al innerhalb 48 Stunden nach Eintreten der klinischen 

lakunären Symptomatik die CT-Diagnostik erhielten, kann nicht ausgeschlossen werden, 
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dass ebenso ältere lakunäre Infarkte detektiert wurden. Die Autoren berichten weiterhin, 

dass kleinere, nicht-lakunäre Infarkte besser von der CT erfasst werden konnten (Sensiti-

vität 69, 8 %) als lakunäre Läsionen. Die vorliegende Studie bestätigt dies. Zwar wurden in 

meiner Arbeit auch nur wenige akute makroangiopathische Läsionen mittels der CT erfasst 

(s. Kapitel 5.1 Detektion akuter Ischämien), doch konnten chronische Läsionen weitaus 

häufiger mit Hilfe der Computertomographie erkannt werden. 

Ebenso beschrieb Norrving die diagnostische Überlegenheit der Diffusionswichtung ge-

genüber der CT (132). In der vorliegenden Arbeit konnte in allen Fällen ein akuter lakunä-

rer Infarkt mit der DWI(ADC) detektiert werden. Somit konnte die Erfahrungen von Norr-

ving gestützt werden. Zudem konnte in der vorliegenden Arbeit die Rolle des ADC heraus-

gehoben werden, mit dessen Hilfe auch kleinere lakunäre Läsionen unter 5 mm Durch-

messer erfasst werden konnten. Somit ist die Kombination DWI/ADC das sensitivste diag-

nostische Verfahren beim Vorliegen des akuten lakunären Syndroms. 

 

 

 

 

 

5.4. Unterschiede im Patientenkollektiv und deren klinische Bedeutung 

 

Wie im Abschnitt 5.1 Detektion akuter Ischämien schon angemerkt, ist die Ausbildung von 

Kollateralkreisläufen ein wesentlicher Faktor für die Entstehung von Hirninfarkten und 

spielt eine wichtige Rolle für das Verständnis der klinischen Symptomatik beim Schlagan-

fall. Kollateralgefäße entsprechen kleineren Hirngefäßen, welche bei einem Hauptstamm-

verschluss die Versorgung des jeweils betroffenen Bereichs übernehmen. Kommt es bei-

spielsweise zu einem Verschluss der Arteria cerebri media, so kann die Versorgung des 

Mediastromgebietes durch Kollateralgefäße der Arteria cerebri anterior oder auch der Arte-

ria cerebri posterior übernommen werden. Das Vorhandensein bzw. Fehlen einer Kollate-

ralversorgung ist ausschlaggebend dafür, warum bei einigen Patienten der Verschluss ei-

nes Gefäßes nur zu einer leichten Symptomatik führt und andere Patienten schwere is-

chämische Infarzierungen mit entsprechend ausgeprägter Symptomatik erleiden. Kollate-

ralisierungsmöglichkeiten bestehen dabei extrakraniell, z. B. Kollateralen aus der Arteria 

carotis externa über die Arteria ophthalmica, in Höhe des Circulus arteriosus Willisi und 

auf leptomenigealem Niveau, wobei der Circulus arteriosus Willisi die größte Kapazität 

aufweist. Entscheidend ist die Kollateralversorgung für die Behandlung von Schlaganfällen 
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oder deren Prophylaxe. Die Lokalisation der Stenose erweist sich hierbei als einer der be-

deutsamsten Einflussgrößen, die entscheidenden Einfluss auf das neuroradiologische und 

klinische Outcome hat. Aufgrund des meist sehr weit distal liegenden Verschlusses bei 

thrombembolischen Infarkten besteht in den leptomeningealen Anastomosen häufig die 

einzig mögliche nennenswerte Kollateralversorgung (133,134). Entgegen dazu kann es bei 

allmählich entstehenden hämodynamischen Infarzierungen zu einer Adaptation der Gefä-

ße kommen. Dies kann durchaus einen signifikanten Faktor zur Aufrechterhaltung des 

Blutdruckes darstellen (135).  

1987 verglichen Saito et al bei einem Kollektiv von nur 40 Patienten die neuroradiologi-

schen Befunde mit dem klinisch-neurologischem Outcome nach stattgehabtem Mediaver-

schluss (136). Patienten mit einem proximalen Verschluss der Arteria cerebri media und 

computertomographisch nachweisbaren Ischämien in den Stammganglien wiesen in der 

Hälfte der Fälle einen guten klinischen Verlauf auf. Bei fehlender oder geringer Kollateral-

versorgung grenzten sich ausgeprägte Infarkte subkortikal oder hemisphärisch ab, die 

meist mit einer bleibenden schweren Behinderung einhergehen. Ebenso bei Verschlüssen 

im distalen Bereich der Arteria cerebri media zeigten sich deutliche Infarzierungen subkor-

tikal sowie im Bereich der Stammganglien, das klinische Outcome war dementsprechend 

schlecht. Bei einzelnen Verschlüssen der Arteria cerebri media wurden hingegen mä-

ßiggradige kortikale und subkorikale Infarkte computertomographisch nachgewiesen. Hier 

zeigte sich zudem ein guter klinischer Verlauf (136). Laut einer Studie von Kaste und Wal-

timo (137) zeigten sich in ca. 39% der Fälle bei Überlebenden eines Mediahauptstamm-

verschlusses schwere Behinderungen, ein gutes klinisches Outcome wiesen nur ca. 25% 

der Fälle auf. Hierbei korrelieren eine Mittellinienverlagerung, eine proximale Lokalisation 

des Gefäßverschlusses, ein schlechter Kollateralgefäßstatus sowie eine weitgehende 

subkortikale oder hemisphärische Infarzierung mit einer insgesamt schlechten Prognose. 

Ebenso zeigte sich beim Carotis-Verschluss eine ausreichend gute Versorgung durch Kol-

lateralgefäße als entscheidender Faktor im Verlauf. Die Regulationsmechanismen greifen 

bis zu einem zerebralen Blutfluss von ca. 20ml/100g/min und sind unter anderem von der 

in dem Läsionsgebiet vorhandener Azidose und durch Blutdruckschwankungen beeinflusst. 

Sind die Kollateralen dagegen schlecht oder gar nicht mehr funktionstüchtig kann sich die 

Passagezeit des Blutes durch das zerebrale Kapillarnetz sogar verlängern und das zereb-

rale Blutvolumen beziehungsweise der zerebrale Blutfluss sinken (138). 

Ringelstein et al berichteten, dass eine Frührekanalisation einer Okklusion der Arteria ce-

rebri media innerhalb von acht Stunden einen positiven Effekt bezüglich der Infarktgröße 

und des klinischen Outcomes hätte, jedoch nur in Zusammenhang mit einer guten trans-
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kortikalen Kollateralisation (139). Von Kummer et al schilderten hingegen, dass eine parti-

elle oder komplette Rekanalisation eines Mediainfarkts innerhalb des 8-Stunden-Fensters 

keine Vorhersage für ein gutes Outcome zuließ (140). Jedoch wurde die Rekanalisation, 

selbst mit einer 24-stündigen Verzögerung, bei Patienten mit einem guten Kollateralfluss 

oder einem proximalen Verschluss mit einem verbesserten klinischen Outcome assoziiert. 

 
Schließlich sei noch auf die Technik der CT- bzw. MR-Perfusionsmessung und der CT-

Angiographie verwiesen, da mittels dieser Verfahren eine gute Darstellung des kollateralen 

Gefäßstatus möglich ist. Nach Gabe eines Kontrastmittelbolus werden die Hirngefäße be-

obachtet und Perfusionsbilder durch stetige Datenverarbeitung innerhalb einer jeweiligen 

Einzelschicht angefertigt. Anhand divergenter hirnparenchymatöser Dichteänderungen 

können mittels Zeit-Dichte-Kurven Perfusionsunterschiede anhand einzelner Parameter 

berechnet werden, nämlich das zerebrale Blutvolumen (CBV), der zerebrale Blutfluss 

(CBF) und die mittlere Verweildauer des Kontrastmittels (MTT). Das Prinzip der CT-

Perfusion geht auf das Modell der Dekonvolution zurück, welches 1980 durch Axel et al. 

entwickelt wurde (141). 

Mittels der CT-Angiographie (CTA) können sowohl extrakranielle Gefäßverschlüsse als 

auch intrakranielle Verschlüsse des Circulus arteriosus Willisii nichtinvasiv dargestellt wer-

den. Nach durchgeführter Rekonstruktion und Auswertung der Schnittbilder wird zur opti-

malen Gefäßdarstellung eine 3D-Rekonstruktion mit Hilfe von Maximum-Intensitäts-

Protokollen (MIP) oder mittels der Volume-Rendering(VR)-Methode angefertigt. Frühere 

Studien belegten die gute Abbildung intrakranieller Stenosen, Embolien und Aneurysmen 

mittels der CTA. Die CTA gilt als sicheres Verfahren und ist im Unterschied zur Ultraschall-

untersuchung nicht in solchem Maß von der Erfahrung des Untersuchers abhängig. Neben 

dem Nachweis eines Gefäßverschlusses bietet die CTA den Nachweis über den Status 

und die Qualität der Kollateralversorgung. Sowohl bei der CT-Perfusion als auch bei der 

Perfusions-MRT (PWI) wird die Anflutung und Abflutung eines applizierten Kontrastmittel-

bolus beobachtet (142, 143). Mittels Erstellen einer Konzentrations-Zeitkurve von Sig-

naländerungen können der zerebrale Blutfluss, das zerebrale Blutvolumen und die mittlere 

Verweildauer des Kontrastmittels ermittelt werden. Die Veränderungen der PWI entspre-

chen dem gesamten minderperfundierten Hirnparenchym. Korreliert man nun  die gewon-

nen Anfertigungen von DWI und PWI miteinander, so können Informationen über das 

tissue at risk gewonnen werden. Ein Mismatch (PWI>DWI) zeigt das infarktgefährdete 

Areal an. Mit Hilfe der MRA können ähnlich wie mit der CTA die intra- und extrakraniellen 

Gefäße nichtinvasiv dargestellt werden. So ist man in der Lage Gefäßverschlüsse sowie 
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den Gefäßstatus an sich mitsamt seiner Kollateralversorgung bei Patienten mit Verdacht 

auf eine Ischämie nachzuweisen (56, 144,145). 
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