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Einleitung

1. Einleitung

1.1 Atherosklerose

1.1.1 Atherosklerose als systemische Erkrankung

Ca. 20 % der Bevdlkerung zwischen 55 und 74 Jahren leiden an einer
peripheren arteriellen Verschlusskrankheit (pAVK) (1). Zwar ist nicht einmal ein
Drittel dieser Erkrankungen symptomatisch, die pAVK ist jedoch oft Ausdruck
einer systemischen Arteriosklerose. Deshalb haben Patienten mit pAVK haufig
noch andere Manifestationen wie koronare Herzkrankheit (KHK) (2),
Herzinfarkte, Carotisstenosen, Schlaganfalle und Nierenarterienstenosen (NAS)
(3-5). Besonders bei Patienten mit pAVK und/oder BAA konnte nachgewiesen
werden, dass diese Erkrankungen besonders gute Pradiktionsfaktoren fir das
Auftreten von Carotisstenosen sind (6).

Da Erkrankungen des Herz-Kreislaufsystems mit 46,4 % aller Todesfalle im
Jahr 2003 immer noch die haufigste Todesursache in Deutschland waren (7),
haben auch Patienten mit einer pAVK ein erhéhtes Risiko, an einer solchen
Erkrankung zu sterben. Die Haupttodesursachen sind dabei die koronare
Herzkrankheit und zerebrale Ischamien, wobei das relative Risiko, an einer
kardiovaskuldren Erkrankung zu sterben, bei Patienten mit pAVK signifikant
erhoht ist (8). Es ist bei diesen Patienten sehr wichtig, nicht nur die pAVK zu
behandeln, da die Betroffenen mit sehr hoher Wahrscheinlichkeit auch noch
andere Manifestationen der Arteriosklerose, wie zum Beispiel GeféaBstenosen in
anderen Koérperregionen, Herzinfarkte und Schlaganfalle, aufweisen (9).

1.1.2 Pathogenese und Risikofaktoren

Die Atherosklerose kommt durch die Einlagerung von arteriosklerotischen
Plaques in die Arterienwande zustande. Diese Plaques entstehen durch die
Aufnahme von LDL-Cholesterin in die Arterienwande zwischen Intima und
Media. Dort wird das Cholesterin oxidiert und von Makrophagen aufgenommen,
wobei diese sich in Schaumzellen umwandeln und so die Arterienwand nicht
mehr verlassen kénnen. In den Makrophagen wird durch saure Hydrolyse

Cholesterin freigesetzt, welches nicht mehr metabolisiert werden kann und sich
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anreichert. Schon bei Jugendlichen kénnen sich so sogenannte ,fatty streaks”
in den GefaBen bilden. Sie sind noch reversibel, kénnen aber in ein
irreversibles Stadium Ubergehen, wenn die Schaumzellen nekrotisch werden
und sich das Cholesterin in Form von Kristallen ablagert. Durch Apoptose der
Myozyten in der Deckplatte des Plaques kann diese einreiBen. Dadurch kommt
das prokoagulatorisch wirksame Innere des Plaques mit dem Blut in Bertihrung,
so dass sich thrombotische Plaques bilden oder das GefaB sogar verschlossen
wird. Sobald die Plaques eine GréBe von ca. 70 % des Lumens einnehmen,
spricht man von einer hamodynamisch relevanten Stenose. Die Folge dieser
Stenosen ist eine Minderversorgung der nachgeschalteten Stromgebiete, die

bis zur Ischamie und zu Nekrosen fihren kann.

Zu den Risikofaktoren der Atherosklerose zahlen Alter, Nikotinabusus, arterielle
Hypertonie, Hyperlipoproteindmie (10), Diabetes mellitus, Adipositas (11) und
Hyperuricamie (12-15). Diese Risikofaktoren beinflussen sowohl das Auftreten
von Atherosklerose, als auch die Mortalitat dieser Erkrankungen.

1.1.3 Einteilung der pAVK

Die Einteilung der pAVK erfolgt in vier Stadien nach Fontaine: Im Stadium | sind
zwar Stenosen oder sogar einzeln lokalisierte Verschlisse vorhanden, aber so
geringfligig oder durch KollateralgefaBe so gut kompensiert, dass der Patient
keinerlei Symptome bemerkt. Im Stadium |l kommt es bei Belastung zu einem
Ischamieschmerz der Muskulatur, der in Ruhe wieder verschwindet. Man
unterteilt dieses Stadium in lla (Schmerz nach mehr als 200 m Gehstrecke) und
Ilb (Schmerz nach weniger als 200 m Gehstrecke) und berlcksichtigt damit, ob
die Erkrankung fir den Patienten in Beruf und Alltag noch tolerabel ist. Ab dem
Stadium llb sind deshalb therapeutische Interventionen angezeigt, um die
Lebensqualitdt des Patienten zu verbessern. Das Stadium Ill ist durch
Ischamieschmerzen in Ruhe gekennzeichnet, wahrend im Stadium IV Nekrosen
auftreten. Diese mussen allerdings durch die pAVK verursacht sein. Handelt es
sich um Nekrosen anderer Ursache bei einem Patienten im Stadium II, so



Einleitung

spricht man von einem komplizierten Stadium Il, da die Durchblutung in Ruhe
noch ausreicht.

1.2 Geschichte der Angiographie

Die ersten GefaBdarstellungen mittels Réntgenstrahlung gehen auf die Arbeit
von Haschek und Lindenthal zuriick. Die Versuche wurden 1896 an Leichen
durchgefihrt. Um dies klinisch verwenden zu kénnen war u.a. die Entwicklung
eines vertrdglichen Kontrastmittels notwendig, so dass die ersten
Angiographien am Menschen in den 20er Jahren mdglich waren. Ein wichtiger
Meilenstein far die intraarterielle Angiographie war die von Seldinger
entwickelte Kathetertechnik. Erst in den 70er Jahren war die digitale
Bildverarbeitung SO weit fortgeschritten, dass die digitale
Subtraktionsangiographie méglich wurde.

1.3 DSA

Die digitale Subtraktionsangiographie (DSA) ist eine Technik, bei der man ein
iodhaltiges Kontrastmittel, welches Réntgenstrahlung absorbiert, in die GefalRe
einbringt. Um ausschlieBlich diese darzustellen, macht man Aufnahmen vor
(Maskenbilder) und nach Kontrastmittelgabe (Flllungsbilder). Das stationare
Gewebe wird dann vom Computer durch Vergleich der Bilder subtrahiert, so
dass nur die GefaBe zur Darstellung kommen.

Man unterscheidet die intraarterielle (i.a.) von der intravenésen (i.v.) DSA. Bei
der i.a. DSA wird das Kontrastmittel mittels eines Katheters direkt ins arterielle
System injiziert. Die Punktion erfolgt je nach zu untersuchendem Gebiet in die
A. femoralis, die A. brachialis, seltener auch in die A. axillaris. Der Nachteil der
i.a. DSA ist die Invasivitdt des Verfahrens, so muss der Patient stationar
aufgenommen werden und nach dem Eingriff bis zu 24 Stunden Bettruhe
einhalten.

Bei der i.v. DSA wird das Kontrastmittel intravends gespritzt und gelangt erst

nach der Passage des Lungenkreislaufs ins arterielle System. Dadurch benétigt



Einleitung

man wesentlich mehr Kontrastmittel als bei der i.a. DSA. Dennoch reicht die
Bildqualitat nicht an diese heran.

Eine Eigenschaft der DSA ist es, dass die GefaBdarstellungen zweidimensional
sind und der GefaBverlauf nachtraglich nicht dreidimensional rekonstruiert
werden kann. Fir eine dreidimensionale Darstellung muss man das Verfahren
der Rotationsangiographie anwenden. Dabei werden Rdntgenréhre und
Bildverstarker wahrend der Kontrastmittelgabe um den Patienten rotiert, so
dass die Bilder aus unterschiedlichen Winkeln aufgenommen werden. Durch die
Bewegung werden die Bilder jedoch unschéarfer und die Auflésung kleinerer

Details schlechter. Zusatzlich wird eine héhere Strahlendosis benétigt.

1.4 Duplexsonographie

Mit der farbcodierten Duplexsonographie ist es méglich, sowohl GefaBe im
Langs- oder Querschnitt und das sie umgebende Gewebe in Echtzeit
darzustellen als auch den Fluss in diesen GefaBen farbcodiert darzustellen. Sie
dient der Untersuchung von Aneurysmen, GefaBstenosen oder -verschllissen
und ist wegen ihrer Nichtinvasivitat sehr gut zur Verlaufs- und Therapiekontrolle
geeignet. Im Vergleich zur konventionellen Angiographie bzw. zur i.a. DSA

erreicht sie eine sehr gute Sensitivitat und Spezifitat.

1.5 Untersuchungstechniken zur Bildgebung kardialer Erkrankungen

1.5.1 Nichtinvasive Verfahren

Zur Diagnostik kardialer Erkrankungen werden seit Jahrzehnten vor allem das
Elektrokardiogramm (EKG) und die Echokardiographie (Echo) eingesetzt.
Waéhrend das EKG durch Darstellung der elektrischen Reizweiterleitung des
Herzens Auskunft Gber nicht mehr vitale Bezirke des Myokards (Infarktareale)
sowie hypertrophierte Areale geben kann, benutzt man die Echokardiographie
zur Funktionsdiagnostik, da man mit ihr die Morphologie des Herzens, die
Myokardbewegungen in Echtzeit sowie Herzklappenfehler sehr gut beurteilen
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kann. AuBerdem kann man eine Aussage Uber die Funktion des Herzens
anhand seiner Auswurfleistung (Ejektionsfraktion = EF) treffen.

Die Perfusion des Herzens lasst sich am besten mit szintigraphischen
Methoden, wie zum Beispiel der Positronenemissionstomographie (PET) oder
Single Photon Emission Computed Tomography (SPECT) darstellen. Da diese
beiden Methoden auch unter Belastung angewandt werden kdnnen, ist eine
- prognostisch  bedeutsame -  Aussage Uber das Vorliegen von
Belastungsischamien mdoglich. Nachteilig fir den Patienten ist jedoch die
Strahlenbelastung (PET: 2-4 mSV, SPECT: bis zu 25 mSv) (16).

Zur Darstellung der Koronararterien ist die (auch mit Strahlenbelastung
behaftete) Computertomographie am besten geeignet. Je nach Gerétetyp,
Patient und Untersuchungsprotokoll schwankt die Strahlenbelastung stark. Laut
Alkadi et al. (17) betragt sie fur eine Kardio-CT mit einem 64-Zeilen-Geréat
10-12 mSv, mit einem Dual-Source-Gerat 7-9 mSv und kann in Einzelfallen
gegebenenfalls auf 1-3 mSv gesenkt werden. Grundsétzlich ist bei der Kardio-
CT eine hohe Dosis méglich, bedingt durch die hohe Orts- und Zeitauflésung,

die zur suffizienten Beurteilung des Herzens notwendig ist.

Durch die Detektion von kalzifizierenden Plaques (Kalziumscoring) eignet sich
die Kardio-CT eher zur Detektion einer Atherosklerose und damit zur
Abschatzung der Langzeitprognose, da hier morphologische Veranderungen
- und nicht wie bei der SPECT funktionelle Pathologien - dargestellt werden
(Bermann et al. (18,19)).

Wie in der Kardio-MRT lassen sich auch Struktur und Funktion des Herzens
suffizient darstellen, bei beiden Verfahren kann die Herzfrequenz des Patienten
limitierend sein, sie sollte (bei der Kardio-CT auch im Sinne der Dosisreduktion)
regelmaBig und nicht zu hoch sein.
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1.5.2 Invasive Verfahren

Zur invasiven Diagnostik des Herzens ist auch heute noch die
Herzkatheteruntersuchung Goldstandard. Mit ihr  kénnen zuverlassig
Koronarstenosen und nicht mehr durchblutete Areale des Herzens

diagnostiziert werden.

1.5.3 MRT des Herzens

Purcell und Bloch entdeckten voneinander unabhangig im Jahre 1945 die
Magnetresonanz. Die erste medizinische MR-Bildgebung erfolgte in den 1970er
Jahren durch Damadian, Lauterbur und Mansfield.

Magnetresonanztomographische Untersuchungen des Herzens gibt es seit den
achtziger Jahren des vorigen Jahrhunderts (20,21), wobei ein groBer Vorteil
gegenlber anderen Untersuchungen in der sehr viel geringeren Intra- und
Interobservervariabilitat liegt (22). Inzwischen werden je nach Ziel der
Untersuchung verschiedene Sequenzen verwendet.

Zur Darstellung der Herzmorphologie bedient man sich meist der sogenannten
Spin-Echo-Sequenz (SE). Diese ist jedoch zur Untersuchung der Herzfunktion
nicht geeignet, da jedes Bild zu einem anderen Zeitpunkt des Herzzyklus
aufgenommen wird (23-27).

Gradienten-Echo-Sequenzen, z. B. in Cine-Technik, sind zur Darstellung der
Morphologie aufgrund eines geringeren Kontrastes weniger gut geeignet (28).
Man verwendet sie zur Funktionsbildgebung des Herzens, da sie aufgrund der
héheren Zeitauflosung und der Mdoglichkeit der EKG-Triggerung in
Atemanhaltetechnik mit einer Messung den gesamten Herzzyklus darstellen
kénnen (29,30). Zur Quantifizierung der Herzfunktion kann man mit diesen
Sequenzen einige Funktionsparameter, wie z.B. Ejektionsfraktion (EF), Cardiac
Output, endsystolisches und enddiastolisches Volumen sowie die
Myokardmasse bestimmen (31,32).
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Abgelaufene Herzinfarkte, genauer gesagt die Nekrosezone eines Infarktes
sowie Narbengewebe im Myokard, demarkieren sich 5-30 Minuten nach
Kontrastmittelgabe (Gadolinium-DTPA) in Ti-gewichteten Aufnahmen als
hyperintense Areale (33-38).

1.6 Moglichkeiten der intrakraniellen Bildgebung

Da die Magnetresonanztomographie aufgrund des héheren Weichteilkontrastes
zur Beurteilung intrakranieller Strukturen wesentlich besser geeignet ist als die
auch denkbare Computertomographie, stellt sie den Goldstandard dar. Sowohl
entzindliche als auch raumfordernde, z.B. tumordse, Prozesse lassen sich
aufgrund ihrer Morphologie gut darstellen, wahrend man Hirninfarkte eher durch
funktionelle Untersuchungen wie z.B. Diffusionsmessungen entdeckt. Die
einzige Einschréankung stellt die Beurteilbarkeit von kndéchernen Strukturen als
auch die Frage nach einer frischen Blutung dar, welche in der CT ungleich

besser dargestellt werden.

1.7 Verschiedene Techniken der MR-Angiographie

1.7.1 Phasenkontrast- (PC-) Angiographie

Nach der Anregung durch einen HF-Puls erzeugt man durch einen
Phasenkodiergradienten Phasendifferenzen. Das sich bewegende Blut
verschiebt sich gegen das stationdre Gewebe, so dass die Spins im Blut nicht
mehr mit denen im stationaren Gewebe in Phase sind, wenn wenig spater ein
Rephasierungsgradient geschaltet wird. Dieser ist genau komplementar zum
Dephasierungsgradienten, wodurch die Spins des stationdren Gewebes sich
wieder in genau der Phase befinden, in der sie vor Anlegung des
Dephasierungsgradienten waren, die Spins des Blutes jedoch nicht. Diese

Technik nennt man GMR (gradient motion rephasing).

1.7.2 ToF- (time-of-flight-) Angiographie
Bei der ToF-Angiographie sattigt man das stationare Gewebe einer Schicht

durch ein spezielles HF-Anregungsprofil. Man wahlt dazu ein TR, das kleiner
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als T1 sein muss. Dadurch kann das stationare Gewebe nicht vollstandig
relaxieren und die mittlere longitudinale Magnetisierung ist relativ klein. Das in
diese Schicht nachflieBende Blut ist noch nicht geséttigt und lasst sich
darstellen, da es ein sehr starkes Signal abgibt. Statt nur einer einzelnen
Schicht kann man auch einen ganzen Block anregen, dabei ergibt sich
allerdings das Problem, dass Protonen des flieBenden Blutes um so mehr
gesattigt werden, je langer sie sich in diesem Block befinden. Deshalb nimmt ihr
Signal in Richtung Ausflussebene immer mehr ab. Um dies zu verhindern, kann
man ein Anregungsprofil (TONE = tilted optimized non-saturating excitation)
verwenden, bei dem man den Flipwinkel von der Seite des Eintritts zur Seite
des Blutaustritts aus dem Block kontinuierlich erhéht. Damit erreicht man

letztendlich eine konstante Signalintensitat im gesamten Verlauf.

1.7.3 Kontrastangehobene MR-Angiographie

Bei der kontrastangehobenen MR-Angiographie (ceMRA) gibt man intravends
ein Kontrastmittel, welches die T-Zeit der Protonen stark verkirzt. Verwendet
man nun eine Gradientenechosequenz mit sehr kurzem TR und TE, so stellen
sich die GefaBe hyperintens und das umliegende Gewebe, welches durch das
kurze TR gesattigt ist, hypointens dar. Man verwendet dafiir Ublicherweise
Gadoliniumchelate wie z.B. Gd-DTPA (Magnevist®, Schering AG, Berlin). Das
Kontrastmittel wird als Bolus gespritzt , da die Gd-Chelate sehr schnell in den
interstitiellen Raum abdiffundieren. Um genau dann zu messen, wenn der
Kontrastmittelbolus den zu untersuchenden GeféaBbereich passiert, gibt man
zunédchst eine kleine Menge Kontrastmittel, einen sogenannten Testbolus, so
dass man die Passagezeit bis zum Zielgebiet feststellen kann.

1.8 Ganzkorper-Magnetresonanzangiographie (Gk-MRA)

Da es sich bei der Atherosklerose um eine systemische Erkrankung handelt,
erscheint logisch, dass sie sich bei den meisten Patienten an mehreren
Organen manifestiert. Um all diese mdglichen Manifestationen mit geringem
zeitlichen und personellen Aufwand diagnostizieren zu kénnen, ist ein

Verfahren wiinschenswert, mit dem man sowohl den GefaBsstatus als auch den
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Zustand des Herzens und des Gehirns beurteilen kann. Ein solches Verfahren
scheint mit der Ganzkérper-MR-Angiographie (Gk-MRA) gegeben zu sein,
jedoch ist noch nicht geklart, ob es in Bezug auf die Genauigkeit der
Diagnosestellung mit der digitalen Subtraktionsangiographie — dem derzeitigen
Goldstandard — mithalten kann.

Dass die MRA als solche hinreichend gute Ergebnisse zur Diagnose
atherosklerotisch bedingter GefaBlasionen liefert, ist inzwischen belegt (39-42),
es stellt sich jedoch die Frage, ob dies jedoch auch im Rahmen eines
Ganzkdrperprotokolls gilt.

1.9 Ziel der Arbeit

Mit dem Magnetom, AVANTO® (Siemens, Erlangen) stand uns im Jahre 2004
zum ersten Mal ein Magnetresonanztomograph zur Verfigung, mit dem
Ganzkérperuntersuchungen ohne aufwandiges Umlagern des Patienten
mdglich waren. Damit bot es sich an, Untersuchungsprotokolle fir systemische
Erkrankungen, wie zum Beispiel die Atherosklerose, zu entwickeln.

Nach Entwicklung eines Ganzkdrper-Untersuchungsprotokolls an Probanden
sollten Patienten mit einer pAVK im Rahmen dieses Protokolls auf weitere
Manifestationen in anderen Kérperregionen hin untersucht werden. Eine solche
Untersuchung sollte méglichst wenig invasiv sein, den ganzen Koérper erfassen
und sensitiv und spezifisch genug sein, um relevante Befunde aus einem

bestimmten Patientenkollektiv mit geniigender Sicherheit zu erheben.

Das Ziel dieser Arbeit ist es, folgende Fragen zu beantworten:

1.) Ist die Etablierung eines Ganzkdrper-Untersuchungsprotokolls méglich?

2.) Ist die Gk-MRA sensitiv und spezifisch genug um Stenosen mit gleich
hoher Sicherheit zu erkennen wie mit dem derzeitigen Goldstandard, der
DSA?

3.) Gelingt es, durch die Ganzkérperuntersuchung arteriosklerotische
Lasionen sowie durch Atherosklerose verursachte Folgeerkrankungen



Einleitung

aufzudecken, die bisher in der Krankengeschichte des Patienten nicht

bekannt waren?

10
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2 Material und Methoden

Unsere Studie gliedert sich in zwei Abschnitte. Zunachst erfolgte die
Untersuchung von 10 Probanden zur Etablierung des Studienprotokolls, danach
untersuchten wir 83 pAVK-Patienten.

2.1 Probanden

Vor Aufnahme der Patientenuntersuchungen untersuchten wir 10 gesunde
Probanden (7 Ménner, 3 Frauen, 18 — 33 Jahre alt, mittleres Alter: 26,8 + 4,1
Jahre) zur Ermittlung des Untersuchungsprotokolls und Beurteilung der
Bildqualitat.

2.1.1 Einschlusskriterien
Die Probanden wurden in die Studie eingeschlossen, wenn sie folgende
Kriterien erfillten:

e Mindestalter 18 Jahre

e Anamnestisch keine Herz- oder GefaBerkrankung

e Schriftliche Einverstandniserklarung

2.1.2 Ausschlusskriterien

Folgende Faktoren flihrten zum Ausschluss der Probanden aus der Studie:
e Alter unter 18 Jahren
e kein schriftliches Einverstandnis

e Kontraindikationen gegen die Durchfiihrung eines MRTs (s.u.)

2.2 Patienten

Im Zeitraum von November 2003 bis Oktober 2005 untersuchten wir 62
Patienten mit bekannter peripherer arterieller Verschlusskrankheit und 21
Patienten mit einem bekannten Bauchaortenaneurysma. 63 Patienten waren
mannlich, 20 weiblich. Der Altersdurchschnitt betrug 66,25 Jahre, wobei der
jungste Patient 34 und der alteste 84 Jahre alt war. Die Patienten mit pAVK
befanden sich klinisch und dopplersonographisch im Stadium Il b bis IV nach
Fontaine, so dass eine therapeutische Intervention notwendig war. Alle

11
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Patienten bekamen im Rahmen der dafir notwendigen Diagnostik eine digitale
Subtraktionsangiographie (DSA) des Beckens und der Beine und wurden von
uns zusatzlich einer Ganzkérper-MR-Angiographie unterzogen, nachdem
Kontraindikationen (unter anderem Herzschrittmacher, Insulinpumpen,
kinstliche Herzklappen, intrakranielle GefaBclips, Metallsplitter)
ausgeschlossen, die Patienten ausfihrlich Uber die Untersuchung aufgeklart
worden waren und ihr Einverstdndnis gegeben hatten. Eine Genehmigung des
Studienprotokolls durch die Ethikkommission des Universitatsklinikums
TlObingen lag vor Beginn der Untersuchungen flr die Probanden- und

Patientenuntersuchungen vor.

2.2.1 Einschlusskriterien
Die Patienten wurden in die Studie eingeschlossen, wenn sie folgende Kriterien
erfullten:

e Mindestalter 18 Jahre

e pAVK im Stadium llb, lll, IV oder Bauchaortenaneurysma

e DSA geplant

e Schriftliche Einverstandniserklarung

2.2.2 Ausschlusskriterien
Folgende Faktoren fihrten zum Ausschluss der Patienten aus der Studie:

e Alter unter 18 Jahren
e kein schriftliches Einverstandnis

e Kontraindikationen gegen die Durchflihrung eines MRTs (s.0.)

Abbildung 1: Stenose
der A. poplitea beidseits
bei pAVK (linkes Bild)
und
Bauchaortenaneurysma
inkl. Aneurysmata der
Aa. iliacae (rechtes Bild)

12
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In der folgenden Tabelle werden die klinischen Daten der Patienten

zusammengefasst.

Tabelle 1: Charakterisierung des Patientenguts: kardiovaskulidre Risikofaktoren: (1) >140 mmHg
systolischer Blutdruck oder >90 mmHg diastolischer Blutdruck, (2) Blutcholesterol >200 mg/dl,
(3) BMI > 30 kg/mz, (4) myokardiales Infarktgeschehen oder zerebraler Insult bei einem
Verwandten ersten Grades

Risikofaktor Anzahl Patienten Antell am
Gesamtkollektiv in %
Arterielle Hypertonie' 62 75 %
Hypercholesterinamie® 40 48 %
Diabetes mellitus 15 18 %
Adipositas® 19 23 %
Nikotinabusus 51 61 %
Hyperuricdmie 6 7 %
Familienanamnese® 7 8 %
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2.3 MR-Gerat

Abbildung 2: Magnetom AVANTO® (Siemens, Erlangen)

Wir fohrten die Messungen am Magnetom AVANTO (Siemens, Erlangen),
welches eine Feldstarke von 1,5 Tesla hat, durch. Dieses Gerat war das erste,
in dem MR-Ganzkérperuntersuchungen durchgefiihrt werden konnten, ohne
dass eine Umlagerung des Patienten wahrend der Untersuchung nétig
gewesen ware, so dass die Untersuchungszeit kurz gehalten werden konnte.
Bei allen bis dahin verwendeten Systemen war entweder eine Umlagerung des
Patienten wahrend der Untersuchung nétig, oder die Untersuchungsqualitat
(signal to noise ratio = SNR, Ortsauflésung) litt, da ein sehr groBes field of view
(FOV) verwendet werden musste. Bei unseren Untersuchungen am AVANTO
wurde ein 32-Kanal-Empfangersystem mit einzeln zuschaltbaren Spulen
verwendet, woduch parallele Bildgebung, eine hohe Ortsauflésung, eine hohe
SNR und kurze Untersuchungszeiten ermdglicht wurden. Wir verwendeten eine
Head-Matrix-Spule, eine Neck-Matrix-Spule, eine Spine-Matrix-Spule, je nach
KérpergréBe des Probanden/Patienten zwei bis drei Body-Matrix-Spulen und
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eine Beinspule, die mit ihrer Mehrkanaltechnik speziell auf die
Ganzkdrperbildgebung ausgelegt waren. Durch die Anordnung der Spulen
ergaben sich vier oder fiunf FOVs (fields of view) von je 500 mm, die sich um je
40 mm Uberschnitten. Damit war es mdglich, Probanden/Patienten mit einer
Kérperlédnge bis zu 1,80 m mit vier FOVs bzw. bis zu 2,05 m mit finf FOVs zu

untersuchen.

Abbildung 3: Schema der Spulenanordnung fiir die Ganzkérper-MRA (Quelle: Siemens Medical
Solutions, Erlangen)

2.3.1 Kontrastmittel
Als Kontrastmittel verwendeten wir Gadolinium-DTPA (Magnevist®) in einer
Dosierung von 0,25 mmol/kg Kérpergewicht.

24 Messprotokoll der Probandenuntersuchung:

Zur Festlegung des Untersuchungsprotokolls untersuchten wir 10 Probanden,
davon 5 mit einem Protokoll mit nur einer Kontrastmittelgabe. Bei den 5
anderen Probanden erfolgte die Angiographie der Kopf-/HalsgefaBe mit einem

zweiten Kontrastmittelbolus.
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Nach Aufklarung und schriftichem Einverstédndnis der Probanden wurde eine
Venenverweilkantile in die V. cubitalis des rechten Armes gelegt.

2.4.1 Untersuchungsprotokoll mit einer Kontrastmittelgabe

Zunachst wurden vom gesamten Kérper vessel-scout-images in
Phasenkontrasttechnik angefertigt, anhand derer spéater die Angiographie der
einzelnen Stationen geplant werden konnte. Danach wurde die Kreislaufzeit flir
die spatere kontrastmittelangehobene Angiographie durch einen Testbolus von
2 ml Gd-DTPA bestimmt. Die Zeit zwischen der Applikation des Kontrastmittels
und dem Beginn der Messung wurde nach folgender Formel berechnet:
[Kreislaufzeit bis zur Aorta ascendens (fir die Kopf- und HalsgefaBe) bzw. bis
zu den Aa. renales (flr die Becken-Bein-Angiographie)] — time to center + vier
Sekunden.

Die Nativaufnahmen wurden mit einer FLASH 3D-Sequenz mit den unten in
Tabelle 2 dargestellten Parametern zunachst fir den Kopf-/Hals-/Thorax-
Bereich (Region I) und dann aufeinanderfolgend fir die Regionen II-IV
(Abdomen/Becken, Oberschenkel, Unterschenkel) gemacht. Nach der Injektion
von 0,25 mmol/kg KG Gd-DTPA mit einer Flussrate von 2 ml/s gefolgt von
25 ml isotoner Kochsalzlésung (Flussrate 1 ml/s) wurden die Postkontrast-

Aufnahmen in derselben Reihenfolge akquiriert.

2.4.2 Untersuchungsprotokoll mit zwei Kontrastmittelgaben

Dieses Messprotokoll sollte zur Verringerung vendser Uberlagerung in den
UnterschenkelgefaBen dienen, indem die Akquisition der Bilder der Region |
(Kopf- und HalsgefaBe) mit einem zweiten Kontrastmittelbolus separat nach der
Untersuchung der Regionen II-1V erfolgte.

Dazu wurden nach der Bestimmung der Kreislaufzeit die Nativaufnahmen
zunachst nur von den Regionen II-IV akquiriert. Nach Injektion von erst
0,15 mmol/kg KG Gd-DTPA mit einem Fluss von 2 ml/s, dann 0,03 mmol/kg KG
Gd-DTPA und 25 ml isotoner Kochsalzlésung mit einem Fluss von 1 ml/s

erfolgte die Akquisition der Postkontrastaufnahmen.
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Erst danach wurden die Nativ- und Postkontrastaufnahmen (0,07 mmol/Gd-
DTPA und 10 ml isotoner Kochsalzlésung mit einem Fluss von 2 ml/s, gefolgt
von 25 ml isotoner Kochsalzlésung mit einem Fluss von 1 ml/s) der Region |
gemacht. Die Sequenzparameter sind auch aus Tabelle 2 zu entnehmen.

2.5 Messprotokoll der Patientenuntersuchung

Unser Ziel bei der Verwendung des folgenden Messprotokolls war es, eine
Bildqualitat zu erreichen, wie sie auch bei der MR-Angiographie jeder einzelnen
Station erreicht worden ware. AuBerdem wurden Aufnahmen des
Hirnparenchyms und des Herzens mit eingeschlossen, um schon vorhandene,
eventuell aber noch nicht bekannte Manifestationen der Atherosklerose
diagnostizieren zu kénnen. Gehirn und Herz sind Pradilektionsorgane fir
Schaden aufgrund atherosklerotischer L&sionen, da die Blutversorgung nur
wenige Kollateralen aufweist und da eine Minderdurchblutung des Gewebes

besonders schwerwiegende Folgen hat (Herzinfarkt, Apoplex).

Nachdem die Patienten Uber alle Risiken aufgeklart worden waren und sich mit
der Untersuchung im Rahmen einer Studie einverstanden erklart hatten, wurde
ihnen eine Verweilkaniile in die rechte V. cubitalis gelegt. Uber diese wurde

spater das Kontrastmittel appliziert.

Zur Uberwachung des Patienten sowie zur Triggerung der Sequenzen fiir die
Herzbildgebung wurde ein 3-Kanal-EKG angelegt. Dafir wurden drei
Ableitelektroden an typischer Stelle auf die Brust des Patienten geklebt, und
das EKG unter der Thoraxspule befestigt. Die EKG-Signale wurden wéahrend
der Untersuchung in den Kontrollraum Gbertragen.

Direkt im Anschluss an die vessel-scout-images wurden FLAIR-Aufnahmen des
Gehirns und CINE-Aufnahmen vom Herzen gemacht. Danach wurden die
Kreislaufzeiten fir die spatere kontrastmittelangehobene Angiographie durch
einen Testbolus von 2 ml Gd-DTPA bestimmt. Da im Protokoll zwei

Kontrastmittelgaben, namlich eine fir die Kopf- und HalsgefaBe sowie die
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thorakale Aorta, und die zweite fir alle GefaBe ab der Aorta abdominalis
abwarts, festgelegt sind, mussten auch zwei Kreislaufzeiten bestimmt werden.
Auch hier wurde die Zeit zwischen der Applikation des Kontrastmittels und dem
Beginn der Messung nach folgender Formel berechnet: [Kreislaufzeit bis zur
Aorta ascendens (fir die Kopf- und HalsgefaBe) bzw. bis zu den Aa. renales
(fir die Becken-Bein-Angiographie)] — time to center + vier Sekunden. Die
Darstellung der intrakraniellen GefaBe mit einer 3-D TOF erfolgte erst im
Anschluss an die Gabe des Testbolus, da nachgewiesen werden konnte, dass
der Kontrast zwischen den GefaBen und dem umliegenden Gewebe dann
besser ist (43) Yang (44). Bevor der erste Kontrastmittelbolus zur Darstellung
der Becken-Bein-GefdBe gegeben wurde, wurden Nativaufnahmen dieser
Regionen gemacht. Die Applikation des Kontrastmittelbolus erfolgte mit 2 ml/s
fir die ersten 0,15 mmol/kg Koérpergewicht gefolgt von 0,03 mmol/kg KG
Kontrastmittel mit einer Geschwindigkeit von 1 ml/s und 25 ml isotoner
Kochsalzlésung (1 ml/s). Nach der Messung der Becken-Bein-GefaBe ergab
sich eine 10 — 15 minltige Pause, da das Late Enhancement des Herzens zur
Bestimmung ischamischer Lasionen nach nur einer Kontrastmittelgabe bessere
Ergebnisse lieferte, als nach der Messung der Kopf- und HalsgeféaBe, so dass
diese wiederum erst nach der Herzbildgebung erfolgte. Dabei wurden 0,07
mmol/kg KG Kontrastmittel mit 2 ml/s, 10 ml Kochsalzlésung mit 2 ml/s und
25 ml Kochsalzlésung mit 1 ml/s appliziert.

Insgesamt dauerte die Untersuchung eines Patienten ca. eine Stunde, wobei

die reine Messzeit ca. 29 Minuten betrug.
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Tabelle 2: Sequenzparameter der Sequenzen in gleicher Reihenfolge, wie in der Untersuchung
TR TE Matrix FOV Flipwinkel Bandbreite Bemerkungen
Vesselscout 31 ms 11 ms 56x256 219x500 mm 10° 190 Hz/Px Phasenkontrast
g';ﬁ:fn 9090 ms | 108ms | 336x512 | 201x230 mm 150° 130 Hz/Px T1 2500 ms: slice thickness 4 mm
CINE Herz 2.4 ms 1.2ms 156x192 | 244x300 mm 70° 930 Hz/Px slice thickness 6 mm; parallel imaging
factor 2; temporal resolution 39.8 ms
Testbolus
?nli;:g';nie" 36ms | 7.15ms | 202x384 | 180x220 mm 30° 73 Hz/Px voxel size 0.8x0.6x 0.8 mm: TONE
Abdomen- 311ms | 1.14ms | 230x512 | 375x500 mm 25° 420 Hz/Px 3D FLASH, voxel size 1.6x1.0 x1.5,
/Becken parallel imaging factor 2
346ms | 1.21ms, | 230x512 | 375x500 mm 25° 360 Hz/Px 3D FLASH; voxel size 1.6x1.0
Oberschenkel x1.5, parallel imaging factor 2
Unterschenkel | 346ms, | 1.21ms | 230x512 | 375x500 mm 25° 360 Hz/Px 3D FLASH; V01X§' size 1.6x1.0
x1.3.
Kopf, Hals und 2.85ms 1.68 ms 264x512 344x500 mm 250 650 Hz/Px voxel size 1.3x1.0x1.5, parallel imaging
Thorax factor 2
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2.6 Rekonstruktion (MIP)

Zur Rekonstruktion der Quellaufnahmen verwendeten wir das Verfahren der
maximum intensity projektion (MIP). Dabei wird ein Stapel von Einzelschichten
mit virtuellen Projektionsstrahlen durchsetzt und bestimmt, an welcher Stelle
entlang des Strahls die gréBte Signalintensitat auftritt. Da diese bei einer TOF
bzw. bei kontrastmittelangehobenen Aufnahmen der arteriellen Phase dem
flieBenden Blut entspricht, kann der Computer daraus den GefaBverlauf
rekonstruieren. Man kann die MIP aus jedem vom Betrachter bestimmten
Winkel durchfihren, dadurch ist eine nachtragliche dreidimensionale
Rekonstruktion méglich, ohne dass man dies schon bei der Untersuchung
beachten musste. Fir die genaue Beurteilung einzelner signalschwacherer
GefaBabschnitte kann es notwendig sein, die Einzelschichtbilder auszuwerten,
da schwach durchflossene Stenosen oder GeféaBabschnitte evtl. nicht als am

signalstarksten erkannt werden.

2.7 DSA

Eine DSA wurde nur von den jeweils symptomatischen GefaBregionen des
Patienten an einer digitalen DSA-Anlage (Axiom Artis TA, Siemens Medical
Solution, Erlangen) gemacht. Dazu wurde eine A. femoralis des Patienten
punktiert und Uber einen 4F-Katheter 20 ml Kontrastmittel pro Ebene injiziert.
Als Kontrastmittel wurde Ultravist 370 (Schering AG, Berlin) verwendet, wobei
pro Patient 160-200 ml Kontrastmittel bendtigt wurden.

2.8 Auswertung der Bilder

Alle MRT-Bilder wurden von zwei erfahrenen Untersuchern, die sowohl der
Klinik des Patienten als auch den Befunden der DSA gegenulber verblindet
waren, unabhangig voneinander ausgewertet.

Zur Beurteilung der GeféaBe des Patienten wurden diese in finf Gebiete (Kopf-,
Hals-, Thorax- und Abdomen-, Oberschenkel- und UnterschenkelgeféaBe) und
diese wiederum in insgesamt 42 Segmente wie folgt aufgeteilt.
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Abbildung 4: Ganzkorper-MRA

Kopf:

o rechte und linke A.
o rechte und linke A.
o rechte und linke A.
o rechte und linke A.
o A. basilaris

Hals:

o rechte und linke A.
o rechte und linke A.
o rechte und linke A.
o rechte und linke A.
. thorakale Aorta
Thorax und Abdomen:

o suprarenale Aorta
o infrarenale Aorta

o rechte und linke A.
o rechte und linke A.
o rechte und linke A.
Oberschenkel:

o rechte und linke A.

o rechte und linke A.
(proximaler Teil)

o rechte und linke A.
(distaler Teil)

Unterschenkel:

rechte und linke A.
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carotis interna (intrakraniell)
cerebri anterior
cerebri media

cerebri posterior

carotis interna (extrakraniell)
carotis communis (ACC)
vertebralis

subclavia

renalis
iliaca communis (AIC)

iliaca externa (AIE)

femoralis communis (AFC)

femoralis superficialis (AFS)

femoralis superficialis

poplitea (A.pop.)

° rechter und linker Tractus tibiofibularis

. rechte und linke A.
° rechte und linke A.

° rechte und linke A.

tibialis anterior (ATA)
tibialis posterior (ATP)
fibularis (AF)
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FOr jedes Gebiet wurde eine MIP (Maximumintensitéatsprojektion) in
15°-Schritten Uber einen Bereich von 180° angefertigt, anhand derer die
einzelnen Segmente beurteilt wurden. Jedem GefaBsegment wurde je nach
Grad der Stenosierung ein Punktwert von null bis drei zugeordnet. Auf dieser
Skala bedeutet ein Punktwert von null, dass keine Stenose vorliegt, von eins,
dass eine Stenose von weniger als 50% vorliegt (h&modynamisch nicht
relevant), von zwei, dass die Stenose mehr als 50% des Lumens einengt
(hdmodynamisch relevant) und von drei, dass das Gefal verschlossen ist. Falls
ein GefaB allein durch die MIP nicht ausreichend zu beurteilen war, wurden
auBerdem kontrastangehobene Einzelschichten und multiplanare

Rekonstruktionen (MPR) verwendet.

Tabelle 3: Gradeinteilung der Stenosen

Punktwert | Stenosegrad

0 keine Stenose

1 Stenose von < 50%, nicht haAmodynamisch relevant
2 Stenose von > 50%, hamodynamisch relevant

3 Verschluss

Neben dem Stenosegrad der GefaBsegmente wurde bei allen Probanden sowie
bei zufallig ausgewéahlten Patienten die Bildqualitéat auf einer Flnfpunkteskala

(45) bewertet.
Tabelle 4: Gradeinteilung der Bildqualitét

Punktwert | Diagnose Erklarung
0 nicht mdglich | schlechte Bildqualitat
1 vermutet Struktur sichtbar, erhebliche Artefakte oder

schwaches Signal

2 mdglich maBiges Signal, maBige Artefaktliberlagerung

3 sicher gutes Signal, geringe Artefaktiberlagerung
maoglich

4 sicher sehr gutes Signal, keine Artefaktiiberlagerung
maoglich
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Abgesehen davon wurden auch Normvarianten wie akzessorische
Nierenarterien, ein Truncus bicaroticus oder abnormale Abgéange der Arteriae
tibialis anterior oder posterior vermerkt.

AuBer den 42 GefaBregionen wurden noch FLAIR-Aufnahmen des Gehirns und
Cine- sowie Late Enhancement-Aufnahmen des Herzens beurteilt. Die
Bewertung der FLAIR-Aufnahmen wurde von einem erfahrenen
Neuroradiologen vorgenommen, dieser suchte vor allem nach post-
ischamischen Lasionen, die auf atherosklerotische Schadigungen der
hirnversorgenden GeféBe hindeuten kénnen. Es wurden aber auch alle anderen
Auffalligkeiten vermerkt.

Fir die Bewertung der Herzfunktion wurden Cine-Bilder in Bezug auf
myokardiale Funktionsstérungen von zwei Observern beurteilt. Diese
bewerteten auch die Late Enhancement-Aufnahmen (postkontrast-IR
TurboFLASH-Delayed Enhancement) bezlglich abgelaufener Herzinfarkte. Es
konnte hierbei zwischen subendokardialen und transmuralen Narben
unterschieden werden.

Auch die DSA-Bilder wurden von einem erfahrenen Radiologen auf der schon
for die MR-Aufnahmen verwendeten Vierpunkteskala hinsichtlich ihrer Stenosen
bewertet.

2.9 Auswertung des Krankheitsverlaufs
Die im Archiv der Universitatsklinik TUbingen vorhandenen Patientenakten aller
Patienten wurden daraufhin untersucht, welche Manifestationen der
Atherosklerose bis zum Zeitpunkt der Untersuchung bei ihnen bekannt waren.
Es wurde dabei besonders auf folgende Befunde Wert gelegt:

e GefaBstenosen bzw. Verschliusse

e Elongationen, Kinking und Aneurysmen

e Herzinfarkte und Schlaganfélle
AuBerdem wurden die bekannten Risikofaktoren flir eine Arteriosklerose
erhoben, wie:

e Nikotinabusus und ehemaliger Nikotinabusus

e arterielle Hypertonie
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e Diabetes mellitus

e Hypercholesterinamie

e Hyperuricamie

e familidre Disposition

e Adipositas

e frlhere Manifestationen der Atherosklerose, wie Herzinfarkte oder

Schlaganfalle

Die schon vor unserer Untersuchung bekannten Befunde wurden mit den
Ergebnissen der MRT verglichen, um atherosklerotische L&sionen
aufzudecken, die weder durch die DSA noch durch andere Untersuchungen im
Vorfeld gefunden worden waren. Bei bekannter pAVK setzten wir jegliche
Stenosen ab der A. iliaca communis als bekannt voraus. Als neuen Befund
klassifizierten wir jede vorher unbekannte Stenose, auBerdem wurde
festgehalten, ob wir ihn als klinisch relevanten (d.h. mittelfristig zu
beobachtenden) oder unmittelbar therapierelevanten (eine Therapie wurde

aufgrund unserer Befunde eingeleitet) Befund einstuften.

2.10 Statistik

Kontinuierliche Daten wurden als Mittelwert +/- Standardabweichung aufgefihrt.
Ein p-Wert von < 0,05 wurde als statistisch signifikant betrachtet.

Fir alle GefaBregionen mit vorliegenden Referenzdaten aus der DSA wurden
Sensitivitat, Spezifitat, positiver pradiktiver Vorhersagewert (PPV) und negativer
pradiktiver Vorhersagewert (NPV) jeweils flir das Vorliegen einer Stenose
Uberhaupt (Score 1-3), einer hAmodynamisch relevanten Stenose (Score 2 und
3) sowie eines Verschlusses (Score 3) berechnet.

Far alle 83 Patienten wurde die Inter-Observer-Reliabilitat fir die
Ubereinstimmung - sowohl den Grad der Stenose betreffend als auch ob eine
hamodynamisch relevante Stenose vorlag - berechnet. Dafiir wurde der Kappa-
Wert bestimmt.

AuBerdem wurde ausgewertet, bei wievielen Patienten im Vorfeld nicht
bekannte GefaBlasionen vorlagen und wie oft diese therapierelevant waren.
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Beim MRT des Herzens wurde die Ejektionsfraktion (EF) und die Anzahl der
Patienten mit Myokardinfarkt bzw. hypo- oder akinetischen Anteilen bestimmt.
Im Gehirn suchten wir nach zerebralen Infarkten und mikroangiopathischen

Parenchymveranderungen.
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3 Ergebnisse

3.1 Probandenuntersuchung

Je 5 der 10 Probanden wurden mit einem Untersuchungsprotokoll untersucht,
das eine (Gruppe 1) oder zwei (Gruppe IlI) Kontrastmittelinjektionen
beeinhaltete.

Es zeigte sich, dass eine Reduktion der Bildqualitat in der Gruppe | durch
vendse Uberlagerung bei allen 5 Probanden vorkam. Es kam vor allem zur
vendsen Uberlagerung im Unterschenkelbereich (5 Probanden), zur
Uberlagerung der Nierenarterien durch die Nierenvenen (4 Probanden) und zur
vendsen Uberlagerung des Kopfes (4 Probanden).

In der Gruppe Il kam es nur bei einem Probanden zu einer Einschrankung der
Bildqualitat durch vendse Uberlagerung des Unterschenkels.

Abbildung 5: venose Uberlagerung im Unterschenkelbereich (linkes Bild), im Bereich der
Nierenarterien (Mitte) und intrakraniell (rechtes Bild)
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3.2 Beurteilung der MRA im Vergleich zur DSA

Von 83 Patienten konnten 3438 GefaBsegmente beurteilt werden, bei 76
Patienten (1750 Segmente) lag eine DSA zum Vergleich vor.

Es wurden insgesamt 1510 GefaBsegmente von der Aorta abdominalis abwérts
ausgewertet. In der DSA fanden sich 612 Stenosen, davon 294
hamodynamisch relevante Stenosen bzw. 201 Verschlisse. In der MRA wurden

640 Stenosen nachgewiesen (325 hamodynamisch relevant, 139 Verschlisse).

Die Auswertung der MRA ergab 90 (5,96 % aller GefaBsegmente) falsch
positive und 62 (4,11 % aller GefaBsegmente) falsch negative Befunde. In

3,11 % aller Falle (47) wurde die Stenose Uberschatzt, unterschatzt wurde sie in
1,52 % (23 Segmente) der Félle.

Tabelle 5: Vergleich DSA/MRA:
0 = keine Stenose, 1 = 1-49%-Stenose, 2 = 50-99 % -Stenose, 3 = Verschluss

DAS 0 1 2 3 Summe
MRA

0 808 50 2 10 870
1 73 007 10 5 315
2 13 36 75 8 132
3 4 5 6 178 193
Summe 898 318 93 201 1510

Bei der Beurteilung der MRA im Vergleich zur DSA ergab sich fir das Vorliegen
einer Stenose Uberhaupt eine Sensitivitdt von 90 % (Konfidenzintervall = Ki
87-92 %), eine Spezifitdt von 90 % (Kl 88-90 %) und ein PPV und NPV von
jeweils 90 % (Kl jeweils 88-92 %).

Flr das Vorliegen einer hAmodynamisch relevanten Stenose lag die Sensitivitat

bei 91 % (Kl 86-94 %), die Spezifitat bei 95 % (Kl 94-96 %), der PPV ebenfalls
bei 95 % (KI 94-96 %) und der NPV bei 91 % (KI 89-94 %).
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Verschlisse wurden mit einer Sensitivitat von 89 % (Kl 84-93 %), Spezifitat von
99% (K1 98-99 %), der PPV von 99 % (KI 98-99 %) und der NPV von 89 % (KI
87-93 %) erkannt.

Sensitivitat, Spezifitat, PPV und NPV der MRA wurden auBerdem fir die
GefaBregionen Becken (Aorta suprarenalis - A. iliaca externa, 465 Segmente),
Oberschenkel (A. femoralis communis - A. femoralis superficialis, 391
Segmente) und Unterschenkel (A. poplitea - A. fibularis, 654 Segmente) separat
ausgewertet. Die Ergebnisse finden sich in den folgenden Tabellen.

Tabelle 6: Sensitivitit und Spezifitiat gesamt, PPV = positiver pridiktiver Wert, NPV = negativer
pridiktiver Wert, KI = Konfidenzintervall

Alle Sensitivitat Spezifitat PPV NPV
GefaBregionen
Stenose 90% 90% 90% 90%

(KI 87-92%) | (KI 88-90%) | (KI 88-92%) | (Kl 88-92%)
hamodynamisch | 91% 95% 95% 91%
relevante (KI 86-94%) | (KI 94-96%) | (K1 94-96%) | (Kl 89-94%)
Stenose
Verschluss 89% 99% 99% 89%

(KI 84-93%) | (KI 98-99%) | (KI98-99%) | (Kl 87-93%)

Tabelle 7: Sensitivitit und Spezifitit Becken, PPV = positiver préadiktiver Wert, NPV = negativer
pradiktiver Wert, KI = Konfidenzintervall

Becken Sensitivitat Spezifitat PPV NPV
Stenose 89% 93% 93% 89%

(Kl 83-95%) (Kl 91-96%) (K1 91-96%) | (KI 85-95%)
hamodynamisch | 93% 99% 99% 93%
relevante (Kl 84-100%) | (KI 98-100%) | (K1 98-100%) | (KI 91-100%)
Stenose
Verschluss 100% 100% 100% 100%

Tabelle 8: Sensitivitiit und Spezifitit Oberschenkel, PPV = positiver pridiktiver Wert, NPV =
negativer pridiktiver Wert, KI = Konfidenzintervall

Oberschenkel | Sensitivitat Spezifitat PPV NPV
Stenose 92% 92% 92% 92%

(KI 88-95%) (KI 88-96%) (Kl 88-96%) | (KI 88-95%)
hamodynamisch | 88% 96% 96% 88%
relevante (KI 82-95%) (KI 94-98%) (Kl 94-98%) | (KI 85-95%)
Stenose
Verschluss 95% 99% 99% 95%

(KI 89-100%) | (K1 98-100%) | (KI 98-100%) | (KI 92-100%)
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Tabelle 9: Sensitivitiit und Spezifitit Unterschenkel, PPV = positiver priadiktiver Wert, NPV =
negativer pridiktiver Wert, KI = Konfidenzintervall

Unterschenkel

Sensitivitat

Spezifitat

PPV

NPV

Stenose

89%
(K1 86-93%)

86%
(K1 82-89%)

86%
(K1 82-90%)

89%
(K1 86-93%)

h&amodynamisch

92%

91%

91%

92%

relevante (KI 88-96%) (KI 89-94%) (KI 89-94%) | (KI 89-96%)
Stenose
Verschluss 85% 98% 98% 85%

(KI 79-91%)

(KI'97-99%)

(KI'97-99%)

(KI 82-91%)

3.3 Beurteilung der Interobserverreliabilitat

3430 GefaBsegmente bei 83 Patienten konnten von zwei unabhéngigen,
gegenlber dem Befund des anderen Observers, der DSA und der Klinik des
Patienten verblindeten Observern ausgewertet werden. Die Ubereinstimmung
wurde durch Cohens Kappa ausgedrickt. Dieses wurde sowohl flr alle
GefaBregionen zusammen, als auch flr die einzelnen GefaBregionen (Kopf,
Hals/Thorax, Abdomen/Becken, Oberschenkel und Unterschenkel) jeweils flr
das Vorliegen einer hamodynamisch relevanten Stenose und flrr die genaue
Ubereinstimmung in der Beurteilung des Stenosegrads bestimmit.

0,63. Ein
angeschlossener t-Test auf dem Signifikanzniveau a = 0,05 ergab t = 53,79. Die

Kappa betragt fir alle GeféaBregionen zusammen daran
Ubereinstimmung der beiden Observer in Bezug auf das Vorliegen einer
relevanten Stenose war mit Kappa = 0,80 noch gréBer, hier ergab sich ein t von
46,78. FUr die Wahrscheinlichkeit 0,95 findet

Verteilungsfunktion der Standardnormalverteilung den

in der
Wert
toos = 1,645. Da die berechneten t-Werte allesamt gréBer als 1,645 sind, kann

1-a = man

kritischen
die Ubereinstimmung der Observer als statistisch signifikant angesehen

werden. Die Werte fiir die einzelnen GefaBregionen finden sich in den
folgenden Tabellen.
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Tabelle 10: Interobserverreliabilitit gesamt, t = t-Wert (s. Text)

_ﬁbereinstimmung des Stenosegrads Kappa t
alle GefaBregionen 0,63 53,79
Kopf (intrakraniell) 0,39 12,34
Hals/Thorax 0,58 19,70
Abdomen/Becken 0,69 22,06
Oberschenkel 0,62 21,90
Unterschenkel 0,62 29,50

Tabelle 11: Interobserverreliabilitit himodynamisch relevanter Stenosen, t = t-Wert (s. Text)

hamodynamisch relevante Stenosen Kappa t

alle GefaBregionen 0,80 46,78
Kopf (intrakraniell) 0,39 10,46
Hals/Thorax 0,72 19,47
Abdomen/Becken 0,85 21,77
Oberschenkel 0,78 17,43
Unterschenkel 0,79 22,84

34 Normvarianten im GefaBsystem

Als Normvarianten im GefaBsystem betrachteten wir hypoplastische
intrakranielle Arterien, nicht angelegte Rami communicantes (Circulus Wilisii),
einen Truncus bicaroticus, Truncus hepatomesentericus, zusatzliche
Nierenarterien, einen hohen Abgang der A. tibialis posterior und wenn der
Abgang der A. tibialis anterior aus dem 1. Segment der A. poplitea entsprang.
Desweiteren sahen wir einen Abgang der A. cerebri posterior aus der A. cerebri
media oder direkt aus der A. carotis interna sowie starkes Kinking als
Normvariante an.

Von 83 ausgewerteten Patienten wiesen 46 eine oder mehrere Normvarianten
auf, das entspricht 55%. In der folgenden Tabelle findet sich eine
Aufschlisselung dieser Befunde.
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Tabelle 12: Normvarianten, Anzahl der Befunde insgesamt, Prozent = Vorkommen im Patientengut

in %

Normvariante Anzahl in %
hypoplastische A. vertebralis 19 23
hypoplastische intrakranielle Arterien 9 11
Ramus communicans nicht angelegt 2

Abgangsvariante der A. cerebri posterior 4

Truncus bicaroticus 9 11
Truncus hepatomesentericus 1 1
zusatzliche Nierenarterien 18 22
hoher Abgang der ATP 2 2

Abgang der ATA aus A. poplitea

Abbildung 6: Zusitzliche Nierenarterie links (Unterpolarterie, linkes Bild, durcgezogener Pfeil),
Abgangsstenose der AIC links (gestrichelter Pfeil) und Truncus bicaroticus (rechtes Bild)
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3.5 MRT des Herzens

Die Ejektionsfraktion (EF) konnte bei 77 der 84 Patienten bestimmt werden. Die
mittlere EF betrug 59 + 13 %. Eine Ejektionsfraktion von unter 40 % und einen
vorhergegangenen Myokardinfarkt wiesen 5 dieser Patienten (6 %), davon einer
(1 %), bei dem dies vorher unbekannt war, auf. Eine EF von mehr als 40 % und
weniger als 50 % hatten 13 Patienten (17 %). Dies war bei 7 Patienten (9 %)
zuvor nicht bekannt. Ein Myokardinfarkt konnte aufgrund transmuraler oder
subendokardialer Signalanhebungen in Spataufnahmen (Late Enhancement,
LE) bei 30 Patienten (36 %) festgestellt werden, bei 14 Patienten (17 %) war
dies ein vorher unentdeckter Befund. 11 (13 %) der 84 Patienten litten unter
einer Myokardhypertrophie, was bei 8 von ihnen (10 %) nicht bekannt war. Eine
diastolische Relaxationsstérung zeigte sich bei 7 Patienten (8 %), welche bei 6
Patienten (7 %) noch unbekannt war. Hypo-/a- und/oder dyskinetische Areale
fanden sich bei 36 Patienten (43 %), diese waren bei 22 von ihnen (26 %)
unbekannt. Ein Herzvitium wurde bei 6 Patienten (7 %) entdeckt, bekannt
waren diese nur bei 2 Patienten (eine Mitralstenose 1° und eine leichtgradige
kombinierte Mitral- und Aortenklappeninsuffizienz), unbekannt hingegen bei 4
Patienten (6 %). Es handelte sich hierbei um Trikuspidalinsuffizienzen 1° (n=2)
und jeweils eine Mitralklappeninsuffizienz 1° und ein offenes Foramen ovale. Bei
3 Patienten zeigte sich auBerdem ein diffuses, fleckférmiges LE, vermutlich
aufgrund einer entziindlichen oder systemischen Erkrankung.
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Abbildung 7:Late Enhancement: (teilweise) transmural — durchgezogener Pfeil, fleckformig —
gestrichelter Pfeil, oder mit Herzspitzenthrombus — Strichpunkt.
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Die folgende Tabelle fasst alle Befunde am Herzen noch einmal zusammen.

Tabelle 13: Herzbefunde gesamt und vor der Untersuchung unbekannt, Anzahl und Anteil der

Patienten
Anzahl in % unbekannt | unbekannt

Patienten Anzahl in %
Myokardinfarkt 30 36 14 17
EF < 40% +MI 5 6 1 1
40% < EF < 50% 13 17 7
diastolische 7 8 6 7
Relaxationsstorung
Hypokinesie 23 27 13 15
Akinesie 6 7 4
Dyskinesie 7 8 5
Myokardhypertrophie 11 13 8 10
Vitien 6 4 5
verdicktes 6 6 7
Mitralsegel
Mitralklappenprolaps 4 5 4 5
floppy Septum 2 2 2 2
Perikarderguss 1 1 1 1
Pleuraerguss 3 4 3 4
diffuses LE

3.6 MRT des Gehirns

Von 76 Patienten bei denen FLAIR-Aufnahmen des Gehirns gemacht werden,
bzw. bei denen diese Bilder ausgewertet werden konnten, hatten 17 (22 %)
schon einen Infarkt erlitten. Vorher nicht bekannt war dieser bei 11 Patienten
(14 %), klinisch relevant bei 7 Patienten (9 %). Schwere Mikroangiopathien
konnten bei 12 (16 %) Patienten festgestellt werden, diese waren bei 9 (12 %)
Patienten unbekannt. Von einem zweiten Observer konnten 64 Patienten
ausgewertet werden, unter diesen fand er 12 (19 %), die schon einen Infarkt

erlitten hatten und 11 (17 %) mit ausgepragter Mikroangiopathie.
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Abbildung 8: lakuniire Insulte

3.7 Weitere Manifestationen der Atherosklerose und ihre
Kombinationen

Die Befunde von 83 Patienten wurden daraufhin ausgewertet, welche
atherosklerotisch bedingten Erkrankungen sie zum Zeitpunkt der Untersuchung
zusatzlich zur pAVK aufwiesen. 75 Patienten litten unter einer pAVK, 61 von
ihnen (81 %) wiesen gleichzeitig eine Beeintrachtigung des Herzens (z.B. Z.n.
Infarkt, erniedrigte Ejektionsfraktion), bei 36 Patienten (48 %) lie sich eine
hamodynamisch relevante Stenose der Karotiden oder ein stattgehabter Infarkt
nachweisen, wahrend 34 Patienten (45 %) eine hamodynamisch relevante
Nierenarterienstenose aufwiesen. Bei 21 dieser Patienten 25 % war eine
Nierenarterienstenose vorher nicht bekannt (Hamodynamisch relevant:
11 Patienten = 13 %; Therapierelevant: 1 Patient =1 %). Eine
Nierenarterienstenose trat bei 7 (8 %) Patienten doppelseitig auf. Bei 16
Patienten (21 %) traten alle der oben genannten Erkrankungen gleichzeitig auf,
wie die unten stehende Tabelle zeigt.
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Tabelle 14: sonstige atherosklerotische Manifestationen (auler pAVK), Anzahl und Anteil der
Patienten

Anzahl Anteil (in %)

pAVK 75 90
BAA 21 25
kardiale Beteiligung 68 82
zerebrale Beteiligung 39 47
renale Beteiligung 36 43
pAVK und kardiale Beteiligung 61 81
pAVK und zerebrale Beteiligung 37 49
pPAVK und renale Beteiligung 34 45
PAVK, Kkardiale, =zerebrale und renale 16 21
Beteiligung

o i
Abbildung 9: Subclaviastenose links vor Abgang der A. vertebralis (linkes Bild)
Abbildung 10: Vertebralishyperplasie bei subclavian steal (rechtes Bild)

3.8 Beurteilung vorher nicht bekannter Befunde

Nach Auswertung der Patientenakten und dem Vergleich mit den durch unsere
Untersuchung erhobenen Befunden zeigte sich, dass 77 Patienten (93 %) einen
oder mehrere vorher noch nicht bekannte Befunde aufwiesen. Dabei handelte
es sich bei 76 Patienten (92 %) um unbekannte GefaBstenosen, bei
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22 Patienten (27 %) um einen neuen Befund im Gehirn und bei 42 Patienten

(51 %) um einen noch nicht bekannten Befund am Herzen. Da es bei einem

Patienten nicht méglich war, die kardialen Befunde auszuwerten, beziehen sich

die Prozentzahlen hier auf ein Kollektiv von 82 Patienten. Klinisch relevante

Befunde fanden sich insgesamt bei 57 Patienten (69 %), darunter fanden sich
bei 50 Patienten (60 %) relevante GefaBbefunde, bei 7 Patienten (8 %) Befunde

am Gehirn und bei 17 Patienten (20 %) am Herzen. Therapierelevante Befunde

wiesen insgesamt 7 aller Patienten (8 %) auf. Hierbei handelte es sich um 5

(7 %) GefaB- und 2 (2 %) kardiale Befunde, und zwar jeweils ein Mal um

(erfolgte Therapie in Klammern):

Aneurysmata beider Aa. iliacae communes (Anlage einer aortobiiliacalen
Y-Prothese)

anteroseptale Akinesie und transmurales Late Enhancement (ACVB)

in zwei Fallen hochgradige Stenose der A. carotis interna
(Thrombendarteriektomie)

hochgradige Stenose der A. mesenterica superior (bei Einlage eines
Stents war eine Schonung der A. mesenterica inferior notwendig)
beidseitige Nierenarterienstenose (Stent in die linke A. renalis)

Late Enhancement (Herzschrittmacher).

Abbildung 11: Hochgradige Stenose der ACI beidseits (linkes Bild), AMS und Truncus coeliacus-
Stenose bei filiformer AMI und hochgradiger Aortenstenose (Mitte und rechts)
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Die folgende Tabelle fasst die Befunde noch einmal zusammen.

Tabelle 15: Neu entdeckte Befunde

neuer Befund

klinisch relevant

therapierelevant

alle Befunde 77 (93%) 57 (69%) 7 (8%)
Vaskulare Befunde 6 (92%) 0 (60%) (7%)
Kardiale Befunde 2 (51%) 7 (20%) 2 (2%)
Zerebrale Befunde 22 (27%) 7 (8%) 0 (0%)

3.9 Risikofaktoren

Aus den vorliegenden Patientenakten wurden fir jeden Patienten die bei ihm

vorliegenden Risikofaktoren fur die Entwicklung einer Atherosklerose erhoben.

Von 83 Patienten litten 62 (75 %) an einer arteriellen Hypertonie, 51 (61 %)

wiesen einen Nikotinabusus und 40 (48%) eine Hypercholesterinamie auf.

19 (23 %) Patienten waren adipés, 15 (18 %) hatten einen Diabetes mellitus,

7 (8 %) wiesen eine positive Familienanamnese bezlglich Herz-Kreislauf-

Erkrankungen auf und 6 (7 %) Patienten litten an einer Hyperurikdmie. Diese

Befunde werden noch einmal in der folgenden Tabelle dargestellt:

Tabelle 16: Risikofaktoren

Risikofaktor Anzahl Prozent (in%)
arterielle Hypertonie 62 75
Nikotinabusus 51 61
Hypercholesterindmie 40 48
Adipositas 19 23
Diabetes mellitus 15 18
positive Familienanamnese 7 8
Hyperurikdmie 6 7
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Aufgeschlisselt nach der Grunderkrankung der Patienten (pAVK oder BAA)

stellt sich das Risikoprofil folgendermaBen dar:

Patienten mit pAVK:

Tabelle 17: Risikofaktoren der pAVK-Patienten

Risikofaktor Anzahl Prozent (in%)
arterielle Hypertonie 48 77
Nikotinabusus 38 61
Hyperlipiddmie 29 47
Adipositas 15 24
Diabetes mellitus 12 19
positive Familienanamnese 7 11
Hyperurikdmie 4 6
Patienten mit BAA:

Tabelle 18: Risikofaktoren der BAA-Patienten

Risikofaktor Anzahl Prozent (in%)
arterielle Hypertonie 14 67
Nikotinabusus 13 62
Hyperlipidamie 11 52
Adipositas 4 20
Diabetes mellitus 3 14
positive Familienanamnese 0 0
Hyperurikédmie 2 10

Desweiteren findet sich ein Anteil von 33 % der Patienten (n =27) die eine

renale Beteiligung und eine arterielle Hypertonie aufweisen. Diese 27 Patienten

stellen einen Anteil von 75 % aller Patienten mit renaler Beteiligung (n = 36).
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4 Diskussion

Probandenuntersuchung

Ein bekanntes Problem bei der Durchfilhrung einer Gk-MRA ist die
Reduzierung der diagnostischen Aussagekraft durch vendse Uberlagerung (46).
Diese kommt vor allem bei schnellen Kreislaufzeiten im Unterschenkel und bei
den NierengeféaBen vor. Auch bei den 5 Probanden, die wir mit einem
Untersuchungsprotokoll mit nur einer Kontrastmittelinjektion und fortlaufender
Bildakquisition von Station | bis IV untersuchten, kam sie regelhaft vor, wahrend
in der Vergleichsgruppe bei nur einem Probanden die Beurteilung einer

GefaBregion (Unterschenkel) durch vendse Uberlagerung eingeschrénkt war.

Es kann angenommen werden, dass die Scanzeit von mindestens 12 s pro
Region (47) zu lang ist, um alle GefaBe in einem Protokoll mit nur einer
Injektion Uberlagerungsfrei darzustellen, da der optimale Zeitpunkt einer
Nierenarterien-MRA (Region Il) nur ca. 4-5 s nach dem optimalen Zeitpunkt zur
Akquisition der Daten in Region | (Kopf/Hals) liegt (48,49). Bei uns lag die
Scanzeit pro Region bei 13-17 s, wobei der Tischvorschub zwischen den
einzelnen Stationen weitere 2 s bendtigte.

Aufgrund dieser Uberlegungen entschlossen wir uns, alle 83 Patienten mit dem
Untersuchungsprotokoll, welches zwei Kontrastmittelinjektionen vorsah, zu

untersuchen.

Beurteilung der Gk-MRA im Vergleich zur DSA

Das die MRA im Vergleich zum Goldstandard DSA sehr gute Ergebnisse in der
Detektion hdmodynamisch relevanter Stenosen und GeféBverschlisse bringt ist
vielfach nachgewiesen (50). Die Werte fUr Sensitivitat und Spezifitdt der
Erkennung hamodynamisch relevanter Stenosen bewegen sich in der
Metaanalyse von Nelemans et al. fir die kontrastmittelangehobene 3D-MRA
zwischen 92 und 100 % bzw. 91 und 99 %. Die Pravalenz stenosierter
GefaBsegmente betragt je nach Studie 13-36 %. Desweiteren zeigt sich ein
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diagnostischer Vorteil, wenn fur die Auswertung nicht nur die MIPs, sondern
auch die urspringlichen Schichtbilder beurteilt wurden.

Die Sensitivitdt und Spezifitdt unserer Untersuchung liegen auch in diesem
Bereich, wobei sie fiir die Erkennung einer hAmodynamisch relevanten Stenose
(ausgenommen die Sensitivitat im Oberschenkel) durchweg besser sind. Dies
liegt vermutlich an unserer Definition einer nicht hdmodynamisch relevanten
Stenose, welche schon leichte Wandveréanderungen mit einschlieBt, wodurch
die Entscheidung, ob eine leichte Stenose vorliegt, oder nicht, erschwert wurde.
Die Diagnose eines GefaBverschlusses gelang mit durchweg sehr guter
Sensitivitat und Spezifitat, eine Ausnahme bildet hierbei der Unterschenkel. In
dieser GefaBregion liegt die Sensitivitat mit 85 % (KI: 79-91 %) sogar unter der
zur Erkennung einer nicht hAmodynamisch relevanten Stenose. Auch der NPV
bewegt sich in diesem Bereich. Das gerade im Unterschenkelbereich deutlich
mehr Verschllisse nicht erkannt wurden, h&ngt héchstwahrscheinlich damit
zusammen, dass der Kontrastmittelbolus meist im distalen Unterschenkel
verdammerte und dadurch distal liegende Verschlisse nicht so zuverlassig
erkannt wurden.

Insgesamt gab es mehr falsch positive als falsch negative Befunde, auch
wurden mehr Stenosen Uber- als unterschatzt. Dies deckt sich mit allgemeinen
Erfahrungen zur MRA und wurde schon haufiger beschrieben (51).
Zusammenfassend zeigt sich also, dass es auch mit einem Ganzkérperprotokoll
ohne Umlagerung des Patienten méglich ist, eine ausreichend gute Qualitat zu
erreichen, wie sie schon bei der MRA einzelner Kérperregionen erzielt wird.

Beurteilung der Interobserverreliabilitat

Neben der Frage, ob die MRA auch im Ganzkdrperprotokoll geeignet ist,
Stenosen gentgend genau zu erkennen, ist ein weiteres Ziel dieser Arbeit,
herauszufinden, ob sie dies untersucherunabhangig ist. Dazu wurden samtliche
GefaBgebiete von zwei unabhangigen, gegenlber den Ergebnissen der DSA,
der Beurteilung des anderen Observers und der Klinik des Patienten
verblindeten, erfahrenen Radiologen beurteilt.
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Die Ubereinstimmung, ausgedriickt durch Cohens Kappa ist bis auf die
intrakraniellen Arterien (TOF) gut bis ausgezeichnet, besonders wenn es um
das Erkennen von hdmodynamisch relevanten Stenosen geht. In der Literatur
finden sich gute bis exzellente Werte fur die Detektion einer hamodynamisch
relevanten Stenose (= 50 %). So fanden Nael et al. (52) ein Kappa von 0,84 im
Rahmen einer kontrastangehobenen Gk-MRA. Das Patientengut und die

Bildakquisition in einem 1,5 T-Gerat waren mit unserer Studie vergleichbar.

Leiner et al. (53) fanden flir die Detektion einer hamodynamisch relevanten
Stenose oder eines Verschlusses ein moderates Kappa von 0,73 in einem
Patientengut von 35 Patienten. Diese Patienten waren allerdings mehrheitlich
im Stadium IV nach Fontaine, bei denen die Durchblutung der peripheren
Beinarterien vermutlich insgesamt schlechter war, so dass dies die Beurteilung
erschwert haben kdnnte. Bei diesem geringen Patientengut ware dieser Wert

auch im Rahmen der statistischen Streuung vertretbar.

Aufféallig ist, dass bei der Beurteilung der intrakraniellen Arterien mit einem
Kappa von 0,39 sowohl fir das Erkennen einer Stenose Uberhaupt als auch das
Erkennen einer hdmodynamisch relevanten Stenose besonders schlecht ist.
Hierbei spielte vermutlich die schwierige Abgrenzung von Stenosen zu
Normvarianten bzw. hypoplastischen Arterien eine Rolle.

Man findet in der Literatur sehr verschiedene Werte fir Kappa bezlglich der
Interobserverreliabilitat bei intrakranieller TOF.

Yang et al. (54) fanden einen Wert flr Kappa, der dem unseren sehr ahnlich ist.
Auch sie verwendeten ein 1,5 Tesla-MR-Gerat und fihrten die TOF vor und
nach Kontrastmittelgabe durch. Vor Kontrastmittelgabe fand sich mit einem
Kappa von 0,41 eine moderate Interobserverreliabilitdt fur die Beurteilung
intrakranieller Stenosen, welche nach Kontrasmittelgabe auf 0,48 anstieg. Sie
liegen damit nur leicht UOber dem von uns gefundenen Kappa von 0,39.
Allerdings untersuchten sie Patienten direkt nach akutem Apoplex, wéhrend

dieser, falls vorhanden, in unserem Patientengut schon langer zuriicklag.
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Wir fihrten die TOF direkt nach der Gabe des Testbolus (2 ml) durch, da schon
Tartaro et al. (55) eine bessere Beurteilung derselben nach Kontrastmittelgabe
gefunden hatten. Yang et al. aquirierten perfusions- und diffusionsgewichtete
Bilder und danach ihre post-KM TOF. FiOr die Perfusions- und
Diffusionsmessung bendtigt man mehr Kontrastmittel, als wir fir unseren
Testbolus verwendet hatten. Dies hat eventuell Einfluss auf die Bildqualitat und
damit indirekt auch auf die Interobserverreliabilitat.

Allerding hatten Yang et al. ein Patientenkollektiv von nur 55 Patienten, so dass
die Differenz zwischen ihren und unseren Kappa-Werten durchaus im Rahmen
der statistischen Streuung liegen kann.

Normvarianten im GefaBsystem

Normvarianten im GeféBsystem spielen bei Patienten mit Atherosklerose vor
allem dann eine Rolle, wenn einzelne Arterien hypoplastisch angelegt sind. So
kbnnen zum Beispiel potentielle Umgehungskreislaufe nicht ausgebildet
werden, wenn die daftr nétige Kollaterale nicht, oder mit zu geringem Diameter,
angelegt ist. So haben 11 % unserer Patienten (n = 9) nicht symmetrisch
angelegte Rami communicantes (Circulus Wilisii), hypoplastische intrakranielle
Arterien oder eine Abgangsvariante der A. cerebri posterior. Rechnet man die
Hypoplasien der Aa. vertebrales hinzu, ergeben sich Werte von 29 % (n = 24).
Im Falle eines ischamischen Insultes kann Uber eine hypoplastische Arterie kein
entsprechender Umgehungskreislauf ausgebildet werden, wodurch zu
Uberlegen waére, bei Patienten mit einer solchen Konstellation und zum Beispiel

einer Karotisstenose der Gegenseite friiher therapeutisch einzugreifen.

In der Literatur findet sich Gbereinstimmend (56-58), dass nur bei ca 45 % der
Bevodlkerung der Circulus Wilisii im klassischen Sinne angelegt ist. Am
haufigsten ist die A. communicans posterior von einer Anomalie betroffen, sie
ist in 13-21 % der Falle hypoplastisch und fehlt in ca. 1 % der Falle. In den oben
zitierten Studien wurden jedoch nicht nur hypoplastische oder fehlende Anteile
des Circulus Wilisii bzw. Abgangsvarianten erfasst, sondern auch Doppel- und
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Mehrfachversorgungen, sowie partielle Fusionen, so dass sich dadurch die

Diskrepanz zu unseren Werten erklaren Iasst.

Eine oder mehrere zusatzliche Nierenarterien, wie sie bei 18 % unserer
Patienten vorkommen, kénnen vor allem dann eine Rolle spielen, wenn es um
die Planung einer OP in diesem Gebiet, wie zum Beispiel eine
Nierentransplantion oder Tumorresektion an der Niere, geht. In der Literatur
variiert die Angabe Uber Haufigkeit und Vorkommen stark (59-62).

Ein starkes Kinking, wie es bei 10 (12 %) unserer Patienten vorkommt, kann
auch als Folge der generalisierten Atherosklerose angesehen werden. Die
Kenntnis dieses Befundes ist vorteilhaft flr die Planung eventuell vorgesehener
therapeutischer Eingriffe, wie zum Beispiel einer PTA oder TEA.

So konnten Ballotta et al. (63) zeigen, dass das Kinking der Arteria carotis
interna (ACI) auch bei Patienten ohne hdmodynamisch relevante ACI-Stenose
ein erhdéhtes Risiko flr zerebrale Ischamien mit all ihren Folgen darstellt.
Weiterhin konnten sie zeigen, dass dieses Risiko durch eine rechtzeitige
Operation (Resektion des Kinkings, evtl. Entfernen atherosklerotischer Plaques)
deutlich veringert werden kann. In ihrem Patientengut erlitt nur einer von 55
Patienten, der operiert worden war, eine transiente ischamische Attacke (TIA),
wahrend in der Vergleichsgruppe (58 Patienten, nur medikamentése Therapie)
37 Patienten zerebrovaskulare Symptome zeigten. Von diesen 37 erlitten drei

einen Apoplex, der zu bleibender Hemiplegie fuhrte.

Ahnliche Ergebnisse prasentierten Khlyzov et al. (64), die das Outcome von
214 Patienten mit Pathologien der brachiozephalen GefaBe nach operativer
Therapie untersuchten.

In ihrem Patientengut war das Kinking der ACI am haufigsten auf
Atherosklerose (30 %) zurtickzufthren, gefolgt vom Kinking-Syndrom (26 %),
unspezifischer Arteritis (19 %) und neurovaskuléren Pathologien (auch 19 %).
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Von der OP profitierten 87 % der Patienten, Komplikationen traten bei 10 % der
Patienten auf.

Auch Vannix et al. (65) untersuchten Patienten mit Kinking und Elongation der
ACI und fanden, dass dieses auch ohne Atherosklerose zu zerebralen
Ischamien sowie zu Aneurysmen flhren kann, was wiederum eine evil.
notwendige Resektion erschwert. Sie empfehlen wie auch Desai et al. (66) eine

operative Therapie des Kinkings, sobald der Patient symptomatisch wird.

Zusammenfassend lasst sich also sagen, dass Normvarianten, wie zum
Beispiel ein Kinking oder eine Elongation der ACI, keinesfalls nur einen
Nebenbefund darstellen, sondern durchaus fir das weitere Schicksal des

Patienten relevant sein kbnnen.

Kardiale Befunde

Aufgrund des systemischen Charakters der Atherosklerose ist eine pAVK haufig
mit einer eingeschrankten Funktion des Herzens vergesellschaftet. So finden
sich in der Literatur bei bis zu 37 % der Patienten mit pAVK eine
eingeschrankte Myokardfunktion, bei 12 % ist diese sogar stark eingeschrankt
(67). Bei 27 % dieser Patienten war die kardiale Einschrankung im Vorfeld nicht
bekannt. Einen Erklarungsansatz hierzu liefern Brevetti et al. (68). In ihrer
Studie an KHK-Patienten ist eine 3-GefaB-KHK signifikant haufiger, wenn der
Patient gleichzeitig unter einer pAVK leidet. Auch finden sich bei diesen
Patienten signifikant héhere Entziindungswerte (116). Dass das Vorhandensein
kardialer Begleiterkrankungen einen groBen Einfluss auf die Mortalitdt dieser
Patienten hat, findet sich in der Studie von Darbar et al. (69). In dieser Studie
wurden  pAVK-Patienten  einer  Ruhe/Stress-**'Thallium-Szintigraphie
untersucht. Es fanden sich bei 57 % der Patienten pathologische Defekte (bei
17 % fixiert, bei 13 % teilfixiert, bei 27 % reversibel) und bei 69 % eine
signifikante Koronarsklerose, obwohl bei keinem dieser Patienten eine kardiale
Erkrankung bekannt war. Es zeigte sich weiter, dass das Vorhandensein eines
fixierten oder teilfixierten Defekts der wichtigste prognostische Faktor in Bezug

auf einen spateren Myokardinfarkt waren. Einen solchen erlitten 79 % der
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Patienten mit fixiertem, 73 % mit teilfixiertem, 13 % mit reversiblen Defekten
und 3 % ohne nachweisbaren Defekt.

Aufgrund der hohen prognostischen Bedeutung einer unerkannten Beteiligung
des Herzens bei bekannter pAVK fordern diese Autoren eine Abklarung dieses
Risikos vor allem vor gefaBchirurgischen Eingriffen.

Auch in unserer Studie hatte ein hoher Prozentsatz der Patienten kardiale
Beteiligungen, so fanden sich bei 43 Patienten (52 % der Falle)
Wandbewegungsstérungen (bei 28 Patienten = 33 % vorher nicht bekannt), bei
30 Patienten (36 %) fand sich ein Late Enhancement, welches einem
vorhergegangenen Myokardinfarkt entspricht. Dieser war bei 14 Patienten
(17 %) vorher nicht bekannt.

Da laut Kannel et al. (70) unerkannte Myokardinfarkte eine vergleichbar hohe
Mortalitdt wie bekannte Infarkte haben, erscheint es den Autoren sinnvoll,
Patienten mit unerkannten Infarkten genau so zu therapieren wie Patienten mit
bekannten Infarkten, womit die Entdeckung dieser unbekannten Infarkte an

Relevanz gewinnt.

Natlrlich ware eine myokardiale Stress-/Ruheperfusion (zum Beispiel mit
Adenosin, 140 pg/kg KG/min.) ein noch geeigneteres Mittel zur Feststellung
einer hdmodynamisch relevanten KHK (71), allerdings lieBe sie sich nur schwer
in das vorliegende Protokoll einbinden. Zum einen ware die Verabreichung
einer doppelt so hohen Menge an Kontrastmittel notwendig, zum anderen
wlrde sich die Untersuchungszeit deutlich verlangern. AuBerdem ist es
wahrscheinlich, dass einige Patienten die Untersuchung aufgrund von
Nebenwirkungen des Adenosins (Angina pectoris, Palpitationen, Luftnot)
abbrechen. Auch ohne Stressperfusion lasst sich Uber Funktionsaufnahmen
und Late Enhancement eine ausreichend gute Aussage atherosklerotischer

Manifestationen am Herzen treffen.
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Ein weiterer prognostisch wichtiger Faktor ist das Vorhandensein einer
linksventrikularen  Herzinsuffizienz, welche sich in einer niedrigen
Ejektionsfraktion (EF) niederschlagt. So zeigt definitionsgemaB eine EF von
40-52 % eine leichtgradige, von 30-39 % eine mittelgradige und von <30 % eine
schwergradige systolische Funktionseinschrankung an. In der Literatur findet
sich allerdings, dass schon eine EF unter 50 % das outcome des Patienten
beeintrachtigt. So fanden Ezekowitz et al. (72), dass ACE-Hemmer, Betablocker
und Spironolacton bei Patienten mit einer EF >50 % im Gegensatz zu Patienten
mit niedrigerer EF keinen lebensverlangernden Effekt haben.

Sweitzer et al. (73) konnten zeigen, dass sowohl die Lange der Hospitalisation
auf einer Intensivstation als auch die Mortalitat im Krankenhaus umso gréBer
ist, je kleiner die EF ist. Auch andere Studien (74-76) zeigten eine erhéhte
Mortalitat bei niedriger EF.

Auch wir fanden in unserem Patientenkollektiv 5 Patienten (6 %) mit einer
Ejektionsfraktion von unter 40 % und einem vorhergegangenen Myokardinfarkt,
bei einem (1 %) unbekannt und 13 Patienten (17 %) mit einer EF von mehr als
40 % und weniger als 50 %. Dies war bei 7 Patienten (9 %) zuvor nicht bekannt.
Da diese niedrige EF durchaus einen prognostischen Faktor darstellt und sich
auBerdem Unterschiede in der Therapie (77) ergeben, kann es durchaus als
sinnvoll angesehen werden, die Bestimmung der EF in ein

Untersuchungsprotokoll mit einzubinden.

Insgesamt fanden wir bei 51 % der Patienten einen bisher noch nicht
entdeckten Befund. Bei 20 % unserer Patienten waren diese Befunde klinisch
relevant, d.h. es zeigte sich eine bis dahin noch nicht bekannte Einschréankung
der EF oder ein Late Enhancement, was zum Beispiel auf einen noch nicht
erkannten Myokardinfarkt hinweist. Damit erscheint es sinnvoll, die
Untersuchung des Herzens in ein Ganzkérper-MR-Protokoll mit einzubinden,
um die in diesem Kollektiv haufigen und oft prognostisch bedeutsamen Befunde

therapeutisch beriicksichtigen zu kénnen.
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Zerebrale Befunde

Die Pravalenz einer hAmodynamisch relevanten Karotisstenose bei Patienten,
die sich wegen einer pAVK oder eines BAA einer Aortenrekonstruktion
unterziehen mussten, liegt laut einer Studie von Cahan et al. (78) bei 26,7 %,
wobei der Anteil unter den Patienten mit pAVK signifikant héher (39,6 %) ist als
in der BAA-Gruppe. Klop et al. (79) beziffern den Anteil der Patienten mit einer
Karotisstenose von mehr als 75 % mit 14,9 % der Patienten mit pAVK. Auch in
dieser Studie zeigte sich bei ihnen eine deutlich héhere Pravalenz als bei BAA-
Patienten. Allerdings konnte keine Korrelation zwischen dem Schweregrad der
pAVK und dem Grad der Karotisstenose gefunden werden. In unserem
Patientenkollektiv fanden sich insgesamt 105 hamodynamisch relevante
Karotisstenosen, wobei diese bei 37 Patienten (49 %) vorher nicht bekannt

waren.

Desweiteren werden zerebrale ischamische Infarkte in einem Patientenkollektiv
mit pAVK signifikant haufiger gefunden als in Kontrollgruppen ohne pAVK. So
wiesen bei Hughson et al. (80) 6 % der Patienten einen Schlaganfall auf im
Vergleich zu 0 % in der Kontrollgruppe. Screent man ein nicht selektiertes
Patientenkollektiv auf Karotisstenosen und verfolgt den Krankheitsverlauf in
Bezug auf neu auftretende Schlaganfalle bzw. daraus resultierende Todesfélle,
so ergibt sich ein jahrliches Risiko von 0,16 %, wie die Studie von Hill et al. (81)
zeigt. Im Gegensatz dazu findet sich bei Patienten mit hdhergradigen
Karotisstenosen ein stark erhéhtes Risiko fur Schlaganfalle, wie z.B. Klop et al.
(82) zeigen konnten.

Die Detektion vorher nicht bekannter ischamischer Insulte beim Risikokollektiv
der pAVK-Patienten ist insofern wichtig, als das Auftreten eines weiteren
Infarktes wahrscheinlich ist. So wiesen in einer Studie von Silva et al. (83) 12 %
aller untersuchten pAVK-Patienten innerhalb von 11 Jahren nach einem Infarkt
einen weiteren Schlaganfall auf, in der Kontrollgruppe nur 4 %.
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Vernino et al. (84) zeigten, dass Patienten nach einem Schlaganfall am
haufigsten an kardiovaskularen, gefolgt von respiratorischen Problemen
versterben, wahrend fir Reinfarkte eher ein geringeres Risiko besteht. Vernino
et al. leiten daraus und aus der Tatsache, dass die Mortalitdt von Patienten
nach Schlaganfall fir mehrere Jahre héher bleibt als bei Patienten ohne einen
solchen, ab, dass dieser prognostische Aussagekraft hat. Desweiteren
schlagen sie ein kardiovaskulares Screening vor, da dadurch die Mortalitat nach
Schlaganfall gesenkt werden kénne.

In der Zusammenschau dieser Studien lasst sich ableiten, dass pAVK-Patienten
ein erhdhtes Risiko flr Schlaganfélle haben und diese wiederum mit einer
erhdhten Mortalitét insbesondere durch kardiovaskulare Probleme einhergehen,
so dass eine Untersuchung dieses Risikokollektivs zur Erkennung

kardiovaskularer und zerebraler Lasionen sinnvoll ist.

Auch wir fanden bei unseren pAVK-Patienten neben kardialen Lasionen (s. 0.)
in 22 % der Falle Zeichen eines vorhergehenden Infarkts, wobei dieser bei fast
zwei Dritteln von ihnen vorher nicht bekannt war. Unsere Ergebnisse stimmen
somit mit denen der obengenannten Studien (83,85,86) Uberein, womit neben
der Relevanz unseres Screenings auch gezeigt ist, dass sich unsere Methode
daflr eignet.

Weitere Manifestationen der Atherosklerose

Atherosklerotische Veranderungen im gesamten Korper und ihre Folgen, wie
zum Beispiel Myokardinfarkt oder Apoplex, treten bei Patienten mit pAVK
gehéuft auf. Auch die Kombination mehrerer Manifestationen ist haufig.

Als die beiden h&ufigsten sind die kardiale und die zerebrale Manifestation zu
nennen, wobei diese Stenosen der A. carotis communis oder interna mit
einschlieBt. So fanden Diehm et al. (87) eine Odds Ratio von 1,53 fir das
Vorliegen einer kardialen Begleiterkrankung sowie 1,77 flr eine zerebrale
Begleiterkrankung bei Patienten mit pAVK gegenlber Patienten ohne eine
solche.
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Auf diese beiden Aspekte wurde bereits in den Abschnitten ,Befunde am
Herzen’ und ,Befunde am Gehirn’ ausfihrlich eingegangen.

Desweiteren ist die Nierenbeteiligung vor allem in Form einer
Nierenarterienstenose zu nennen. 36 unserer Patienten (43 %) wiesen eine
solche auf. 34 dieser Patienten hatten gleichzeitig eine pAVK, was immerhin
45 % entspricht.

Eine Nierenarterienstenose bietet die Gefahr des renalen Hypertonus und
spater einer Niereninsuffizienz. 27 Patienten unserer Studie (33 % des
Patientenkollektivs) wiesen eine Nierenarterienstenose und eine arterielle
Hypertonie auf. Somit haben 75 % aller Patienten mit Nierenarterienstenose
zusatzlich eine arterielle Hypertonie, was sich nicht signifikant von der Rate der

Hypertoniker in unserem Patientengut unterscheidet.

Eine Behandlung der Nierenarterienstenose zum Beispiel mit einem Stent fihrt
bei der Mehrzahl der Patienten, die sich dieser Prozedur aufgrund einer
arteriellen Hypertonie oder einer Verschlechterung der Nierenfunktion
unterziehen, zur klinischen Besserung. In verschiedenen Studien (88-90)
konnte gezeigt werden, dass der Blutdruck signifikant gesenkt wurde und die
glomeruléare Filtrationsrate (GFR) sich verbesserte oder wenigstens stabilisierte.
Deshalb ist es wichtig, Nierenarterienstenosen bei gefahrdeten Patienten zu
erkennen. 25 % unseres Patientengutes hatten eine Nierenarterienstenose, die
vorher nicht bekannt war. Bei 8 % war diese doppelseitig, bei 13 % klinisch
relevant und in 1% der Falle wurde unmittelbar eine Therapie eingeleitet
(Stent).

Immerhin 16 unserer Patienten (21 %) wiesen zusatzlich zur pAVK eine

zerebrale, kardiale und renale Beteiligung auf.
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Risikofaktoren

Wie vielfach bekannt (91), stellt Rauchen einen der gr6Bten Risikofaktoren fir
die Entwicklung einer pAVK dar. Weiterhin sind auch arterielle Hypertonie und
Hyperurikdmie (12,92,93) mit dieser Erkrankung assoziert. Insbesondere bei
Vorkommen mehrerer dieser Risikofaktoren vervielfacht sich das Risiko einer
pAVK. Diese Risikofaktoren beeinflussen auBerdem, wie auch Alter, Diabetes,
koronare Herzkrankheit und zerebrovaskulare Erkrankungen, das outcome der
Patienten (94).

In der Studie von Diehm et al. (95) fanden sich in einem unselektierten
Patientenkollektiv (6880 Patienten) 20 % mit einer pAVK (definiert durch einen
ABI von < 0,9). Diese Patienten waren alter und litten haufiger an Diabetes,
arterieller Hypertonie, Dyslipoproteindmie und anderen atherosklerotischen
Erkrankungen (zerebrovaskulares oder kardiovaskuldres Ereignis) als die
Patienten ohne pAVK.

Im Vergleich mit unserem Patientenkollektiv zeigen sich jedoch Diskrepanzen.

Es fallt auf, dass in unserem Patientengut der Anteil der Patienten mit Diabetes
mellitus (18 %) und mit Hyperlipidamie (48 %) geringer ist, als unter den pAVK-
Patienten von Diehm et al. (36,6 % bzw. 57,2 %). In deren Studie erreichen
schon die Patienten ohne pAVK einen vergleichbar hohen Anteil an Diabetikern
(22,6 %) und Patienten mit Hyperlipidamie (50,7 %).

Der Anteil unserer pAVK-Patienten mit arterieller Hypertonie (75 %) und/oder
(Ex-) Nikotinabusus (61 %) liegen in einem &hnlichen Bereich, wie bei Diehm et
al. (96).

Ein Erklarungsansatz wére, dass arterielle Hypertonie relativ einfach festgestellt
werden kann und bei Patienten, die schon einmal stationar im Krankenhaus
waren (was bei unseren Patienten allen der Fall war), durch die tagliche
Blutdruckmessung zuverlassig diagnostiziert werden konnte. Dadurch erschien
diese Diagnose in der Patientenakte, aus der wir die entsprechenden Daten

gewonnen haben.
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Genauso kann Nikotinabusus sehr einfach durch die Anamnese erkannt werden
und bedarf keiner weiteren diagnostischen Vorgehensweisen.

Sowohl Diabetes mellitus als auch Hyperlipidamie sind Diagnosen, flir die eine
Labordiagnostik erforderlich ist, so dass sie tendenziell nicht so zuverlassig
gestellt wird, wie die einfacher zu bestimmende arterielle Hypertonie oder
Nikotinabusus, zumal die entsprechenden Laborwerte (z. B. Glukose im Blut)
Schwankungen unterworfen sind. Weitaus aussagekraftiger ist hier der
Glukosetoleranztest, dieser wird aber nur bei konkretem Verdacht auf Diabetes
mellitus durchgefihrt.

Diehm et al. definierten einen Diabetes mellitus in ihrem Patientenkollektiv
folgendermaBen:

e Diabetes vorbekannt (arztlich bestatigt)

und/oder

e HbA{26,5%

und/oder

e der Patient wird medikamentds mit oralen Antidiabetika und/oder Insulin

therapiert

Wir haben in unserem Patientenkollektiv nur Punkt 1 (Diagnose vorbekannt)
bericksichtigt und hatten vielleicht auch héhere Werte erzielt, wenn wir die
beiden anderen Punkte mit einbezogen hatten.
Ihre Daten zu Lipidstoffwechselstérungen haben Diehm et al. (97) - wie wir -
aus der Patientengeschichte erhoben, dass sie dabei einen héheren Wert
ermittelt haben, kénnte an einer differierenden Definition von
Lipidstoffwechselstérung liegen. Wir definierten Hypercholesterindmie als einen
Serumcholesterinwert von mehr als 200 mg/dl, wahrend Diehm et al. auch
andere Lipidstoffwechselstérungen mit erfasst haben dirften, da sie sich auf die
klinische Angabe ,Lipidstoffwechselstérung® stitzten.
Eventuell liegen unsere Ergebnisse auch im Bereich der statistischen Streuung,
da wir ein Patientenkollektiv von 83 Patienten berlcksichtigen konnten, Diehm
et al. jedoch 6880.
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Zusammenfassend zeigte sich, dass wir in unserem Patientenkollektiv nicht
ganz so viele Risikopatienten fur Atherosklerose vorfanden, wie in der Literatur
beschrieben. Da wir die Angaben im Gegensatz zu den oben genannten
Studien nur aus den Patientenunterlagen erhoben haben, wurden eventuell
nicht alle Risikofaktoren erfasst. Zu erwarten war jedoch der hohe Anteil an
Patienten mit arterieller Hypertonie, Nikotinabusus und Hyperlipidamie, da diese
Krankheitsbilder bekannte Risikofaktoren der Atherosklerose darstellen.
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5 Zusammenfassung

Die Atherosklerose stellt aufgrund ihres systemischen Charakters und ihrer
prognostischen Aussagekraft ein Krankheitsbild von klinischer Relevanz dar.
Oft sind bei Patienten mit pAVK weitere Manifestationen vorhanden, diese aber
nicht bekannt.

Es sollte untersucht werden, ob sich diese Manifestationen mittels eines MR-
Ganzkorperprotokolls untersucherunabhangig zuverlassig darstellen lassen
(Vergleich mit dem Goldstandard i.a. DSA), ob ein solches Protokoll praktisch
durchfihrbar ist und wieviele bisher nicht bekannte Manifestationen der
Atherosklerose die untersuchten Patienten bieten.

Es wurden 10 gesunde Probanden, 62 Patienten mit pAVK Stadium Ilb oder
héher und 21 Patienten mit BAA mit einem Ganzkdrper-MR-Angiographie-
Protokoll untersucht. Zuséatzlich erhielten 76 dieser Patienten eine i.a. DSA des

Beckens und der Beine (Goldstandard) zum Vergleich.

Zur Festlegung des Untersuchungsprotokolls untersuchten wir zunachst die 10
Probanden mit zwei verschiedenen Protokollen. Bei einem dieser Protokolle
erfolgte die Gk-MRA mit nur einem Kontrastmittelbolus, das zweite Protokoll
sah zwei Injektionen zur Reduktion vendser Uberlagerung vor (separat fiir die
MRA der Kopf/HalsgefaBe).

Die Untersuchungen wurden an einem 1,5 T Gerat (Magnetom, AVANTO®,
Siemens, Erlangen) durchgefiihrt. Das Untersuchungsprotokoll beinhaltete eine
kontrastangehobene Gk-MRA (Hals/Thorax, Abdomen/Becken, Oberschenkel,
Unterschenkel), die Darstellung der intrakraniellen GefaBe mittels TOF, die
Darstellung des Gehirns mittels FLAIR und funktionelle Herzbildgebung (Cine-
TrueFisp, Spataufnahmen nach Kontrastmittelgabe). Als Kontrastmittel wurde
Gd-DTPA (Magnevist®, Bayer-Schering-GmbH, Berlin) verwendet.

Die Auswertung erfolgte durch zwei erfahrene, gegenlber der Klinik des

Patienten und dem DSA-Befund verblindete Radiologen. Das GefaBsystem
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wurde in 42 GefaBabschnitte unterteilt und anhand einer 4-Punkteskala (0 =
keine Stenose, 1 = Stenose 1-49 %, 2 = Stenose 50-99 %, 3 = Verschluss)
beurteilt. Es wurde die Sensitivitat, Spezifitdt, der positive und negative
pradiktive Wert der Gk-MRA im Vergleich zum Goldstandard ermittelt.
AuBerdem wurde die Inter-Observer-Reliabilitdt anhand des Kappa-Wertes
bewertet.

Es zeigt sich, dass die MRA auch im Ganzkérperprotokoll eine gute Sensitivitat
(90%, Kl 87-92%) und Spezifitdt (90%, Kl 88-90%) aufweist, wie auch einen
guten positiven und negativen Vorhersagewert (jeweils 90%, Kl 88-92%).
Insbesondere bei der Beurteilung hdmodynamisch relevanter Stenosen und
GefaBverschlisse ergeben sich mit Ausnahme des
Unterschenkelstromgebietes ausgezeichnete Werte (Sensitivitdt und NPV
91 %, Spezifitdt und PPV 95 %).

Da die Messung im Unterschenkel als der letzten Station erfolgte, wurde die
Beurteilung durch Verdinnung und Verteilung des Kontrastmittelbolus, sowie
nicht optimales Timing (zum Beispiel durch vendse Uberlagerung oder distal
nicht ausreichende Kontrastierung der Arterien besonders bei schmalkalibrigen
GefaBen) erschwert.

Die Interobserverreliabilitdt war far die Untersuchung hamodynamisch
relevanter GefaBstenosen im gesamten GeféaBsystem mit einem Kappa-Wert
von 0,80 gut bis sehr gut. Allerdings differierte dieser Wert bei Betrachtung
einzelner GefaBregionen betrachtlich, so ergab sich fiir die Ubereinstimmung
bei Beurteilung der intrakraniellen GefaBe ein Kappa von 0,39. Dies stimmt
zwar mit den Angaben der Literatur Uberein, zeigt aber, dass die Abgrenzung
von GefaBstenosen gegenlber hypoplastischen Arterien schwierig ist, oder
dass sich technisch bedingte Schwierigkeiten ergeben (so zum Beispiel die
schlechte Abgrenzbarkeit der Aa. communicantes posteriores in der TOF-
MRA).
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Nebenbefundlich fanden wir bei mehr als der Halfte unserer Patienten eine
Normvariante des arteriellen GefaBsystems, die als klinisch relevant, zum

Beispiel zur Planung einer Operation oder Intervention, gelten kann.

Mehr als die Halfte unserer Patienten hatten auBerdem einen durch
Atherosklerose bedingten Befund am Herzen, in 33 % der Falle war dieser
zuvor unbekannt. Bei mehr als 20 % konnten wir einen ischamischen Insult

nachweisen, zwei Dritteln dieser Patienten war dies vorher nicht bekannt.

Im GefaBsystem konnten wir bei mehr als 90 % des Patientenkollektivs vorher
noch nicht entdeckte Befunde erheben, diese waren bei als zwei Dritteln dieser
Patienten klinisch relevant. In 8 % der Falle musste aufgrund des von uns
entdeckten, vorher nicht bekannten Befundes unmittelbar eine Therapie

eingeleitet werden.

Zusammenfassend lasst sich also sagen, dass es moglich ist, eine MRA im
Ganzkorperprotokoll durchzufiihren und dass diese Gk-MRA ein geeignetes
Mittel ist, den GefaBstatus von Atherosklerosepatienten mit einer &hnlichen
Genauigkeit wie der Goldstandard i. a. DSA zu erheben. Die
Interobserverreliabilitat ist dabei gut bis sehr gut, so dass die Methode als nicht
sehr untersucherabhangig gelten kann, wobei bei der Beurteilung einzelner
GefaBregionen noch Verbesserungsbedarf besteht. AuBerdem konnten durch
die Gk-MRA sowie die im selben Protokoll durchgefiihrte kardiale und zerebrale
MRT bei einem groBen Teil der untersuchten Patienten klinisch relevante
Befunde erhoben werden, die vor der Untersuchung noch nicht bekannt waren.
Dies hat therapeutische Relevanz fir den Patienten, so dass man die
Durchfihrung einer Gk-MRT bei Atherosklerosepatienten als sinnvoll

betrachten kann.
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