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1 Einleitung

Der Gegenstand dieser Arbeit ist die Ermittlung von Einflussgréf3en auf die compu-
tertomographische Dichte intrakranieller Gefaf3e in der nativen Computertomogra-
phie. Das klinische Interesse besteht insbesondere darin, eine Abgrenzung zu dem
radiologischen Phanomen des hyperdensen Gefalizeichens zu ermdéglichen, da das

weitere diagnostische Procedere unmittelbar hiervon beeinflusst wird.

1.1 Die Computertomographie

Die folgenden Ausfiihrungen beziehen sich, wenn nicht anders hervorgehoben, auf
das Buch Computertomographie: Grundlagen, Geréatetechnologie, Bildqualitat, An-

wendungen von Willi A. Kalender (1).

Die Voraussetzungen fir die moderne Computertomographie (CT) schuf Wilhelm
Conrad Rdntgen im Jahre 1895 mit der Entdeckung der nach ihm benannten Rént-
genstrahlung. Godfrey Newbold Hounsfield entwickelte eine Methode Réntgenstrah-
lung zu nutzen, um computergestitzt ein Uberlagerungsfreies Schnittbild des
menschlichen Kérpers zu generieren. Seit 1969 arbeitete er mit den ersten Prototy-
pen und am 01.10.1971 gelang ihm schlief3lich die erste Patientenuntersuchung mit
einem Schéadel-Scanner (2). Die daraus gewonnenen Ergebnisse wurden auf einem
Treffen britischer Radiologen im April 1972 vorgestellt. Diese Ergebnisse lieRen
keinen Zweifel an dem revolutiondren klinischen Wert dieses Vorganges (3). Von
diesem Moment an erfuhr die CT eine rasante Entwicklung. Heutzutage wird vor-
wiegend die Spiraltechnik eingesetzt, jedoch findet gerade bei der zerebralen Diag-
nostik die klassische sequenzielle Aufnahmetechnik weiter h&ufige Anwendung.
Hounsfield wurde fir seine Verdienste geadelt und erhielt 1979 gemeinsam mit dem

Physiker Allan McLeod Cormack den Nobelpreis fir Physiologie oder Medizin (1).

1.1.1 Entwicklungsstufen der CT

Der von G.N. Hounsfield entwickelte Schadel-Scanner stellt den eigentlichen ,,Urtyp*
der CT dar, die sogenannte 1. Generation. Hierbei erzeugt die Réntgenrdhre ein
feines punktférmiges Rontgenstrahlbiindel, das von einem Detektor registriert wird
und durch das ein spezifisches Schwéachungsprofil ermittelt werden kann. Nach die-
sem Vorbild entwickelte kommerzielle Gerate, die ebenfalls nach dem Translations-
Rotations-Prinzip funktionierten, jedoch mit mehreren Detektorelementen und fa-

cherférmigen Rodntgenstrahlen arbeiten, stellen die 2. Generation dar. In der Regel



konnten CT-Gerate der 2. Generation die Untersuchungszeiten um einen Faktor von
1/N verringern, wobei N der Anzahl der Detektoren entspricht (3). Bei Geraten der 3.
Generation wurde das Facherstrahlverfahren voll umgesetzt, sodass ein Detektor-
bogen komplett durch den Facherstrahl erfasst wird und dadurch nur noch eine Ro-
tationsbewegung erfolgt, die Translation jedoch géanzlich entfallt. Die ersten Geréate
der 3. Generation Ende 1975 erreichten damit Scanzeiten von unter 5 Sekunden
(3). Dieses Verfahren wurde letztendlich zu einem feststehenden Detektorring wei-
terentwickelt, bei dem nur noch die R6hre als Bauelement um den Patienten rotiert
(4.Generation). Letztendlich haben sich aber Gerate der 3. Generation weitgehend

durchgesetzt, vor allem mit der Einfuhrung der Mehrschicht-CT (3).

1.1.2 Einzeilige sequenzielle und Mehrzeilen-CT

Das Prinzip der sequentiellen CT besteht in der Aufnahme einzelner Schichten. Da-
bei wird in der Regel ein Scan Uber 360° erstellt und im Anschluss wird der Patient
entsprechend der Schichtdicke verschoben, sodass die néchste Untersuchung er-
folgen kann. Im Unterschied dazu kommen bei Mutidetektorsystemen mehrere De-
tektorzeilen hintereinander zur Anwendung, ,,so dass mit [den Daten aus] einer R6h-

renumdrehung mehr als eine Untersuchungsschicht errechnet werden kann* (4).



Nadelstrahl (1970) Teil-Facherstrahl (1972)
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3. Generation: Kontinuierliche Rotation 4. Generation: Kontinuierliche Rotation

Abbildung 1: Ubersichtliche Darstellung zur Funktionsweise der unterschiedlichen Gerétegenerationen; Abbildung aus (1)

1.1.3 Spiral-CT

Die Grundlage zur Spiral-CT wurde durch die Entwicklung der modernen Schleif-
ringtechnologie geschaffen, wodurch eine kontinuierliche Aufnahmetechnik ermog-
licht wurde. Bei der Spiraltechnik wird der Patient auf einem Untersuchungstisch
entlang der z-Achse (Langsachse des Patienten) mit definierter Tischvorschubge-
schwindigkeit bewegt, wahrend die Rontgenrohre zeitgleich um den Patienten rotiert

(Abbildung 2). Ein Detektorbogen misst dabei die Intensitatsschwachung der Ront-



genstrahlung durch das Gewebe. Somit gewinnt man einen Volumendatensatz in
Form einer Spirale, der mit der Bildrekonstruktion sekundar in einzelne Schichten

zuriickgerechnet wird.
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Abbildung 2: Funktionsprinzip der Spiral-CT; Abbildung aus (1)

Die Schichtdicke und der Abstand der einzelnen Schichten zueinander kann dann
nach Belieben rekonstruiert werden, sogar dreidimensionale Rekonstruktionen sind
dadurch moglich (4). Als zusatzlicher Verarbeitungsschritt kommt bei der Spiral-CT
die sogenannte z-Interpolation zur Vermeidung der erzeugten Artefakte, bedingt
durch den Tischvorschub, zum Einsatz (Abbildung 3). Mit Einfihrung der mehrzeili-
gen Spiral-CT konnte eine weitere Verringerung der Untersuchungszeiten erreicht

werden.
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Abbildung 3: Vergleich der Scanablaufe bei konventioneller und Spiral-CT; Abbildung aus (1)

1.1.4 Bildakquisition und Nachverarbeitung

Durch die Abschwachung der Intensitat der Réntgenstrahlung kann tber folgende
Formel fir jedes Volumenelement (Voxel) ein Schwachungskoeffizient u errechnet

werden:
[ =10 % e WExd

,,Die Rontgenstrahlungsintensitdt 10 der monoenergetischen Strahlung E wird beim
Passieren einer Materialschicht der Dicke d auf die Intensitat | geschwéacht“ (5).
Dem somit errechneten Schwachungskoeffizienten y wird ein entsprechender Wert

auf der Hounsfield-Skala zugeordnet. Diese Skala wird durch folgende Fixpunkte



definiert: 0 Hounsfield-Einheiten (HE) entsprechen der Dichte von Wasser, der Dich-
tewert von Luft wurde auf -1000 HE festgesetzt. Uber die Formel

Gewebe — uWasser
HE = 1000 x ( H )

uWasser

kénnen die Dichtewerte der einzelnen Voxel in diese Skala eingeordnet werden (5).
Lungengewebe und Fett weisen negative HE-Werte auf, da sie eine niedrigere Dich-
te haben und somit eine niedrigere Schwachung zeigen (uLunge < pWasser). Bei
der Uberwiegenden Anzahl der Weichteilorgane sind die sonst zumeist positiven
HE-Werte auf die physikalische Dichte der Strukturen zurtickzufihren. Neben der
physikalischen Dichte ist beispielsweise bei Knochen und Verkalkungen die hohe
Ordnungszahl (Z) des Kalziums (Z=20) fur die hohen CT-Zahlen von bis zu 2000HE

verantwortlich. Die Formel
u
H=- (E' Z) *p
p

zeigt: Der Massenschwachungskoeffizient (u/p) ist abhangig von der Energie E der

Rontgenstrahlen und der Ordnungszahl Z der Atome des Materials, sowie der Dich-
te p (2).

Die meisten Gewebe, mit Ausnahme von Knochen und Luft, weisen CT-Zahlen von
-100 HE bis 100 HE auf (5). Insgesamt konnen anhand dieser Skala tiber 2000 ver-
schiedene Dichtewerte unterschieden werden (Abbildung 4). Diese Dichtewerte
werden bei der Bilderstellung Uber verschiedene Grauttne abgebildet, wobei das
menschliche Auge, je nach Autor lediglich 20 (4, 5) bis maximal 80 (1)Graustufen zu
unterscheiden vermag. Um diese Dichteunterschiede sinnvoll diagnostisch nutzbar
zu machen, muss der Untersucher ein sogenanntes Bildfenster Uber einem be-
stimmten Intensitatsbereich bestimmen, innerhalb dessen die Grautone dargestellt

werden.
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Abbildung 4: Hounsfield-Skala; Abbildung aus (1)

Dies ist besonders relevant fiir die Untersuchung des menschlichen Gehirnes. Da
die computertomographische Dichte des Hirngewebes und der Schadelkalotte stark
voneinander abweichen, bendétigt man zur Betrachtung immer ein separates Hirn-
und Knochenfenster. Zur adaquaten Beurteilung des Gehirns muss daher ein sehr
kleines Fenster gewahlt werden, um minimale Unterschiede in den Grauabstufun-
gen sichtbar zu machen. In der Regel ist dieses Fenster sehr klein (zwischen 80 und
100 HE) um diesen moglichst hohen Kontrast zu gewahrleisten; das Zentrum liegt

dabei méglichst nahe an der Hirngewebsdichte (ca. 35 HE) (6).

1.1.5 Klinische Bedeutung der Computertomographie

In den letzten Jahrzehnten haben sich die unterschiedlichen Modalitéaten der medi-
zinischen Bildgebung deutlich weiterentwickelt. Erst vor rund 40 Jahren als innovati-
ve Ideen gefeiert, sind die Computertomographie oder die Magnetresonanztomo-
graphie (MRT) in der radiologischen Diagnostik heutzutage nicht mehr wegzuden-
ken. Die CT hat sich mittlerweile zu einem der wichtigsten bildgebenden Verfahren
entwickelt. Gerade in der akutmedizinischen Diagnostik bieten sich kaum vergleich-
baren Alternativen. Bei akuten neurologischen Erkrankungen bleibt die native krani-
elle CT (CCT), ungeachtet der Fortschritte und der fehlenden Strahlenbelastung der
MRT, das Mittel der Wahl (7).

Die absolute Haufigkeit der CT-Untersuchungen hat laut Brix et al. zwischen 1996

und 2001 um rund 50% zugenommen, obgleich tber denselben Zeitraum auch eine



Steigerung der MRT-Untersuchungen um 150% zu verzeichnen war (8). Diese
Lvermehrte Anwendung der CT [...] spiegelt die gestiegene Wertigkeit dieses bild-
gebenden Verfahrens wider®, so Brix et al. und verdeutlicht den klinischen Nutzen

des Verfahrens.
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Abbildung 5: Haufigkeiten von CT- und MR-Untersuchungen/1000 Einwohner zwischen 1996 und 2001 basierend auf Abrech-
nungsdaten der Kostentrager. Zusétzlich punktuelle Haufigkeit der PET-Untersuchungen im Jahr 1999 nach den Ergebnissen

einer bundesweiten Umfrage. Abbildung nach (8)

Speziell in der neurochirurgischen oder traumatologischen Diagnostik genief3t die
CT einen groRRen Stellenwert, sowohl zur Diagnostik und zur weiteren Therapiepla-
nung, als auch zur Verlaufskontrolle und Evaluation der Therapieerfolge. So kommt
zum Beispiel beim Tumorstaging von intrakraniellen Neoplasien und der Metasta-
sensuche der CT eine grof3e Bedeutung zu (9). Die Effektivitat der CT im Vergleich
zu anderen neuroradiologischen bildgebenden Verfahren im onkologischen Bereich
konnte bereits 1975, als die CT noch kaum etabliert war, von New et al. beschrieben

werden und wurde von Baker et al. nachfolgend bestétigt (10, 11).

Mit ca. 36% stellen CT-Untersuchungen des Kopfes den grofiten Anteil an compu-
tertomographischen Untersuchungen in Deutschland dar (12). Die CT uberzeugt
durch ihre Vorteile: Weitverbreitete Verfigbarkeit, kurze Untersuchungszeiten, ei-

nem sensitiven Nachweis von Kalzifikationen und akuten Blutungen und hervorra-



gende Darstellung der knéchernen Strukturen der Schédelbasis (13). Bereits in den
Anfangen wurde die CT zunachst hauptsachlich zur Darstellung intrakranieller
Strukturen genutzt, bevor eine Ausweitung auf samtliche Organdarstellungen am

Korperstamm erfolgte (14).

Trotz der bestandigen technischen Fortschritte und des rasanten Wissenszuge-
winns, sind bis heute immer noch nicht alle Phdanomene der CT abschliel3end ge-
klart, sodass auch weiterhin Forschungsbedarf bestehen wird. Diese Studie soll

hierzu einen Beitrag leisten.

1.2 Hyperdenses Gefal3zeichen

Das sogenannte hyperdense GefalRzeichen ist ein bildmorphologischer Hinweis auf
einen vorliegenden thrombotischen GefalRverschluss, der mit einer, in der Regel
einseitig auftretenden, umschriebenen Dichteanhebung eines kraniellen Gefal3ab-
schnittes in der nativen Schadel-CT einhergeht, dem als pathologisches Korrelat ein
Thrombus oder Embolus aus geronnenem Blut zugrunde liegt.

Auf das Phadnomen des hyperdensen Arterienzeichens wurde erstmals im Jahre
1983 von GAcs et al. hingewiesen. Dort wurden 8 Patientenfélle beschrieben, die in
nativen Schadel-CTs hyperdense arterielle Gefalabschnitte aufwiesen. Durch an-
schlielende Angiographie wurde gezeigt, dass es sich bei den korrelierenden Ge-
fakabschnitten um teilthrombosierte Arterien handelte (15). Weiterfihrende For-
schungen in den folgenden Jahren bestatigten diese Ergebnisse (16—-23). Drayer et
al. zeigten im Tiermodell, dass eine okkludierte Arterie in der CT hyperdens er-
scheint (24). In der englischsprachigen Literatur ist dieses Zeichen unter dem ,hy-
perdense cerebral artery sign“ (HCAS), oder auch dem sogenannten ,dot-sign®,
wenn es sich um den M2 oder M3 Abschnitt der Arteria cerebri media (ACM) han-
delt, beschrieben (25).

Das Phanomen des hyperdensen Gefal3abschnittes gilt heutzutage als das friiheste
radiologische Zeichen eines akuten ischamischen Schlaganfalls. Bereits innerhalb
der ersten 90 Minuten nach Beginn einer neurologischen Symptomatik kann man es
in der CT ausmachen (18). Das hyperdense Arterienzeichen kann sogar das einzige

radiologische Korrelat eines sich entwickelnden Hirninfarktes sein (18).

In der Literatur am haufigsten anzutreffen und am besten validiert ist das hyperden-
se Media-Zeichen, als Ausdruck eines Mediainfarktes bei Thrombosierung der ACM.
Daruiber hinaus ist dieses charakteristische Zeichen in nunmehr allen grof3en intra-
kraniellen Arterien beschrieben (26): Fur die Arteria cerebri anterior (ACA) (27, 28),



die Arteria basilaris (29-33), die Arteria cerebri posterior (ACP) (34-36) und die Ar-
teria carotis interna (ACI) (7, 37, 38). Analog dazu finden sich bei Thrombosen der
duralen Sinus und tiefen Hirnvenen Anhebungen der Dichtewerte in der nativen CT
(39—42). Bereits 1978, also noch vor der Beschreibung des hyperdensen Arterien-
zeichens, konnte Wendling L.R. eine Hyperdensitat im Rahmen einer Sinusthrom-
bose und Thrombosierung der Galenvene nachweisen (43).

Histopathologisch entspricht das hyperdense Gefalizeichen einem potentiell rever-
siblen intravasalen Thrombus, bzw. Embolus aus fibrinverbackenen Erythrozyten
und Zelltrimmern (16). Dadurch kommt es zu einem lokalen Anstieg des Hamato-
krits, was sich im CT-Bild als hyperdenser Bereich mit erhéhten HE-Werten um circa
80HE darstellt (44, 45). Schuknecht et al. definiert 77-89 HE in der subjektiven Beur-
teilung der ACM als hyperdens (46).

Die Spezifitat des hyperdensen Mediazeichens hinsichtlich Vorliegen einer Throm-
bosierung der ACM wird mit nahezu 100% angegeben, die Sensitivitat ist dagegen
eher gering (47). Die Pravalenz des hyperdensen Gefal3zeichens ist in der Literatur
sehr unterschiedlich angegeben und schwankt abhangig vom Kollektiv (46). Petitti
N. beschreibt fir das hyperdense Mediazeichen zusammenfassend eine Pravalenz
von 35%-50%, Schuknecht et al. sogar bis zu 67% fir das jeweilige Studienkollektiv
(26, 44, 48).
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Abbildung 6: Die Arteria cerebri media rechts stellt sich hyperdens dar, im Sinne eines hyperdensen Mediazeichens; Abbildung
aus den Routinedaten des UKGM entnommen

Erkennbare Thrombosierungen in den grof3en intrakraniellen Arterien in der nativen
CCT konnen Auswirkungen auf die weiterfuhrende Diagnostik und Therapie der
Patienten haben. In der Regel steht die CT zeitnah zum Ausschluss einer intraze-
rebralen Blutung und als Diagnostikum der Wahl bei akuter Schlaganfallsymptoma-
tik zur Verfigung (42). Jedoch spielen bei Unklarheiten weiterhin die computerto-
mographische Angiographie (CTA), die computertomographische Perfusion (CTP),
die MRT oder die Sonographie der HirngefalRe, oder schlussendlich die invasive
Angiographie eine Rolle, um abzuklaren, ob eine thrombolytische Therapie in Frage
kommt (46). Laut einer Studie von Moftakhar et al. kann die Dichtemessung in HE
eines Thrombus in der nativen CCT gegebenenfalls Hinweise auf dessen Lysierbar-
keit geben (49).

In vielen Studien besteht ein klarer Konsens dariiber, dass das Auftreten eines hy-
perdensen Arterienzeichens in der Regel mit ausgepragten neurologischen Defiziten
und einem zumeist schlechten Kklinischen Outcome, auch nach systemischer
Thrombolyse, vergesellschaftet ist (7, 20, 23, 34, 36, 37, 47, 50-54).
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1.3 Dehydratation

Die Dehydratation ist definiert als eine ,Abnahme des Kérperwassers durch gestei-
gerte renale, gastrointestinale, bzw. perkutane Wasserabgabe ohne ent-
spr[echende] Zufuhr” (55). Zudem kann es sich dabei um einen iatrogen herbeige-
fuhrten Zustand handeln. Den Zustand einer massiven Dehydratation, meist mit
dem Vorliegen einer Hyperosmolalitat verbunden, bezeichnet man auch als Exsik-
kose, es existiert aber keine allgemeingultige Definition. ,Eine praktikable Definition
[der Exsikkose] ist ein Gewichtsverlust von >3% des Kérpergewichts in kurzer Zeit*
(56). Man unterscheidet drei Formen der Dehydratationsstorungen: die isotone, hy-

potone und hypertone Dehydratation.

Isotone Hydratationsstorungen sind am haufigsten zu finden, da sich dabei aus-
schlieBlich das Volumen des Extrazellularraumes verandert und die osmotische
Konzentration, sowie das intrazellulare Volumen gleich bleiben. Das heildt, es
kommt zu Wasser- und Elektrolytverlusten zu gleichen Teilen. Diese Situation findet
man z.B. bei akuten Blutverlusten, Durchfall oder Erbrechen. Bei der isotonen De-
hydratation findet man als typische Laborkonstellationen somit normale Werte fir
das Serumnatrium, sowie die Serumosmolalitat; der Hamatokrit, das Hamoglobin

und das Serumeiweild weisen erhohte Werte auf.

Hingegen kommt es bei der hypotonen Dehydratation zu Elektrolytverlusten (vor
allem Na* und CI), die im Verhaltnis zu den Wasserverlusten des Korpers deutlich
zu hoch sind. Sekundar kann dies zur Ausbildung eines intrazellularen Odems, ver-
bunden mit einer zerebralen Symptomatik, fiihren. Als klassische Beispiele sind hier
starkes Schwitzen, Verbrennungen oder Laxantienabusus zu nennen. Dem Namen
entsprechend findet man bei der hypotonen Dehydratation ein verringertes Serum-
natrium und eine verringerte Serumosmolalitdt. Das Hamoglobin, der Hamatokrit
und das Serumeiweil’ zeigen ebenfalls erhéhte Werte. Hinsichtlich des Gesamtei-
weild ist jedoch korrekterweise von einer Pseudohyperproteindmie durch eine Ver-
schiebung der Relationen zu sprechen. Bei Verbrennungen als Sonderfall kommt es
durch ein Kapillarlecksyndrom (capillary leakage syndrome, CLS) zu einer Hypopro-

teinamie.

Bei der hypertonen Dehydratation verliert der Kérper hypotone Flissigkeit, wobei
die Wasserverluste unzureichend ausgeglichen werden. Diese Konstellation trifft
man haufig bei Fieberzustanden oder Diabetikern. Ein Andauern dieser Hydratati-

onsstorung fuhrt letztendlich zum Verdursten. Laborchemisch findet man bei diesen
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Patienten typischerweise das erhthte Serumnatrium verbunden mit einer erhdhten
Serumosmolalitat. Der Hamatokrit, das Hamoglobin, sowie das Serumeiweif3 verhal-
ten sich analog zu den beiden anderen Dehydratationsformen und weisen erhohte
Werte auf. Man spricht dann im Rahmen einer Exsikkose auch von einer sekundé-
ren Polyglobulie durch Verminderung des Plasmawassers (57). Dabei ist zu beach-
ten, dass der Hamotokrit sehr lange auch weitgehend normwertig bleiben kann, da
die Erythrozyten durch den intrazellularen Volumenverlust schrumpfen. Eine derarti-

ge Hydratationsstérung kénnte somit Ubersehen werden (58).

Alle drei Formen zeigen klinisch das Bild eines Volumenmangels mit Abnahme des
Herzzeitvolumens, was reflektorisch zu einem Anstieg der Herzfrequenz fihrt, um
die kardiale Auswurfleistung konstant zu halten. In dieser Situation kann es zum
hypovolamischen Schock mit Blutdruckabfall und Kollapsneigung kommen (59). Ein
exsikkierter Patient zeichnet sich klinisch durch trockene Haut und Schleimhaute,
einen verringerten Hautturgor mit stehenden Hautfalten, Oligurie und starkem
Durstgefuihl aus (60). Die Symptomatik kann unter Umstanden durch bestehende
Bewusstseinstribungen und Verwirrtheit verschleiert werden. Gerade bei alteren

Menschen besteht eine enge Verbindung zwischen Exsikkose und Delir (61).

Tabelle 1: Laborwertkonstellationen in Abhangigkeit der Dehydratationsformen; Abbildung nach (58)

Dehydratation
isoton hypoton hyperton

Serumnatrium normal N2 ™
Serumosmolalitat normal J

mittlere Himoglobinkonzentration des Einzelerythrozyten (MCHC) normal J ™
mittleres Erythrozytenvolumen (MCV) normal ™ NE
Hamatokrit T T T
Hamoglobin ™ ™ ™
Serumeiweif} T T T

1.4 Problemstellung

In der taglichen Routine der diagnostischen Neuroradiologie finden sich haufig hy-
perdens erscheinende Hirngeféale in der nativen Schadel-CT. Der visuelle Eindruck
ist, dass sich die GefalRdichten bei unterschiedlichen Patienten oder an unterschied-
lichen CT-Geraten deutlich voneinander unterscheiden. Schwierig gestaltet sich
teilweise die Deutung dieser Auffalligkeiten, vor allem bei Patienten mit unspezifi-

schen Symptomen wie Vigilanzminderung oder Kopfschmerzen. Hierbei ist die Diffe-
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renzierung zwischen ungefahrlichen Ursachen und akut bedrohlichen Zustanden
essentiell, da vollig unterschiedliche klinische Konsequenzen daraus erwachsen.

Oft werden an die native Schadel-CT noch zusatzlich eine CT-Angiographie, eine
MRT oder Untersuchungen der Hirngefafl3e mittels Ultraschall zur weiteren Diagnos-
tik angeschlossen, um eine akute Thrombose auszuschliel3en. Dies kann zu einer
deutlichen zeitlichen Verzoégerung fuhren, sodass die Patienten verspéatet einer ada-
quaten Therapie zugefuhrt werden. In vorangegangenen Studien konnte eine Korre-
lation erhdhter GefalRdichten und hohen Hamatokritwerten gezeigt werden (62, 63).
Derzeit existiert jedoch keine Studie, in der sowohl Untersuchungen zur arteriellen,
als auch zur vendsen Strombahn an ein und demselben Kollektiv vorgenommen
wurden. Bestehende Veroffentlichungen beschéftigten sich ausschlielich nur selek-
tiv entweder mit den arteriellen Blutleitern oder den vendsen Sinus. Hinsichtlich wei-
terer Laborwerte, bzw. geschlechts- oder altersbezogener Unterschiede als potenti-

elle Einflussfaktoren gibt es in der Literatur nur wenige Angaben.

1.5 Fragestellung

Das Ziel dieser Arbeit ist die Analyse von unterschiedlichen potentiellen Einfluss-
groRen auf die computertomographische Dichte intrakranieller arterieller und vend-
ser Blutleiter in der nativen CT des Schadels. Es soll untersucht werden, ob sich die
Dichten zwischen Arterien und Venen, beziehungsweise, ob sich die Dichten der
einzelnen Gefale voneinander unterscheiden. Zudem soll ein Zusammenhang mit
dem Vorliegen einer Exsikkose geprift werden. Dazu sollen verschiedene, die roten
Blutkdrperchen betreffende Laborwerte, als potentielle Einflussfaktoren Uberpriift
werden. Zusatzlich werden weitere Laborparameter, das Alter und Geschlecht der
Patienten, der Grad der Gefalverkalkung, sowie schadelmorphologische Parameter
als, moglicherweise auf die Dichte der GefalRe einflussnehmende Faktoren, in Be-
tracht gezogen. Im Rahmen dessen sollen anhand der Haupteinflussfaktoren Orien-
tierungswerte fir die Dichte der Hirngefal3e erhoben werden, durch die eine klini-
sche Diagnosefindung vereinfacht werden konnte. Um die Ubertragbarkeit der Er-
gebnisse dieser Studie zu verbessern, soll ein moglicher artifizieller Unterschied
durch die Nutzung verschiedener Geratetypen und Hersteller ausgeschlossen wer-

den.
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2 Methodik

2.1 Grundlagen des Studiendesign

Die Studie wurde als retrospektive Sekundardatenanalyse von 202 nativen Schadel-
CTs durchgefiihrt.

Die Erhebung und Nutzung der Patientendaten zur Durchfiihrung der Studie wurde
am 18.08.2011 durch die Ethikkommission des Fachbereichs Medizin der Justus-
Liebig-Universitat Giel3en genehmigt (Aktenzeichen 185/11).

2.2 Kollektiv

In die Studie eingeschlossen wurden Patienten ab 18 Jahren, die in der Abteilung
fur Neuroradiologie am Universitatsklinikum GieRen und Marburg, Standort Giel3en,
zwischen dem 02.08.2010 und dem 31.03.2011 eine native Schadel-CT, entweder
an dem Gerat Somatom Definition (D) oder dem Gerat Multislice LightSpeed (LS)
(siehe 2.3) erhalten haben. Die Griinde hierfir waren unterschiedlichster Art und die

Patienten entstammen somit den verschiedensten zuweisenden Fachdisziplinen.

Als Ausschlusskriterien wurden eine akute Thrombosierung eines kraniellen Gefa-
Res im vorliegenden neuroradiologischen Befund, eine akute intrakranielle Blutung,
sowie die Diagnose eines raumfordernden Prozesses festgelegt. Dartiber hinaus
durften bei den Patienten keine Stenosen der Zielgefal3e, oder proximal davon ge-
legen (z.B. an der Arteria carotis interna) in der Anamnese bekannt sein. Patienten,
die bis zu 48 Stunden vor der CT-Untersuchung Kontrastmittel erhalten hatten, wur-
den aus der Studie ausgeschlossen. Ebenfalls nicht integriert wurden Patienten mit
grofRer Bewegungsunruhe, da dies in schlechter Qualitat der Bildserien und somit
ungenigender Auswertbarkeit resultiert. Ein weiteres Ausschlusskriterium stellte
das Vorhandensein metallischer Implantate dar, aufgrund von dadurch hervorgeru-
fenen Bildartefakten. Zusatzlich wurde eine aktuelle Blutprobe von jedem Patienten
bendtigt, die moglichst zeitnah zur bildgebenden CT-Untersuchung, jedoch maximal

24 Stunden spater im Rahmen der klinischen Routine abgenommen wurde.

Unter Bericksichtigung der Ein- und Ausschlusskriterien konnten 202 Patienten
innerhalb des oben genannten Zeitraumes rekrutiert werden, wobei darauf geachtet
wurde, mindestens 100 Patienten pro CT-Gerét zu erfassen und eine anndhernde

Gleichverteilung der Patienten bezuglich deren Geschlecht und Alter zu erzielen.
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Vier Probanden wurden zu unterschiedlichen Zeitpunkten und unter verschiedenen

Fragestellungen doppelt erfasst.

Der jlingste Patient des Kollektivs war 19, der alteste 92 Jahre alt. Insgesamt wies
das Kollektiv ein mittleres Alter von 55,37 Jahren (SD + 18,68) auf. Fur das Durch-
schnittsalter der Patienten ergab sich fiir die am Gerat D untersuchte Patienten-
gruppe ein Wert von 53,8 (SD + 20,1) Jahren und fur die am Gerat LS untersuchten
entsprechend 56,9 (SD +17,1) Jahre. Fir die Geschlechterverteilung auf die CT-

Geréate siehe Tabelle 2.

Tabelle 2: Anzahl und prozentualer Anteil weiblicher und ménnlicher Probanden pro CT-Gerét

Weiblich Mannlich Gesamt
n % n % n %
Definition 42 42 58 85 100 49,5
LightSpeed 38 37,3 64 62,7 102 50,5
80 39,6 122 60,4 202 100

122 der Probanden waren mannlichen Geschlechts (60,4%) gegenuiber 80 (39,6%)
weiblichen Probanden. Bei der Verteilung auf die beiden CT-Gerate ergaben sich
100 Probanden (49,5%) fur das Gerat D, davon 58 Manner und 42 Frauen, und 102
(50,5%), mit 46 mannlichen und 38 weiblichen Probanden fiir das Geréat LS.

2.3 Computertomographen

Fur die Studie wurden Untersuchungen an zwei verschiedenen Computertomogra-
phen verwendet. Bei den Geraten handelt es sich um ein 16-zeiliges Lightspeed 16
von General Electric, Chalfont St. Giles, UK, (LS) sowie ein 64-zeiliges Somatom
Definition der Firma Siemens, Erlangen, Deutschland (D).

Die Untersuchungen erfolgten mit voreingestellten Parametern aus Untersuchungs-
protokollen der klinischen Routine. Der Dosisindex (computed tomography dose
index, CTDI) lag bei allen Untersuchungen bei ca. 60 mGy. Das Dosislangenprodukt
(DLP) war mit Werten von DLP = 273,67 mGy*cm bis DLP = 533,65 mGy*cm ange-
geben. Die Rohrenspannung und die Réhrenstromstéarke betrugen 120 kV und 260-
300 mA.

Die Aufnahmen mit dem Gerat D erfolgten ohne Kippung der Gantry, bei dem Gerat

LS wurde die Gantry passend zur Schadelbasis ausgerichtet.

Die Fenstereinstellungen unterschieden sich an den beiden Geraten geringfigig.

Das Gehirnfenster bei dem Gerat LS wies die Fensterweite (window with, WW)
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WW = 100 HE und die Fensterhohe (window level, WL) WL = 35 HE auf, die
Schrittweite (step length, SL) betrug SL = 5 mm auf Hohe des Neurokraniums und
SL = 2,5 mm an der Schadelbasis. Fur das Knochenfenster stellten sich die Einstel-
lungen wie folgt dar: WW = 2000 HE, WL = 350 HE, die Schrittweite entsprach der
im Gehirnfenster. Fur die Untersuchungen an dem Geréat D wurden zwei unter-
schiedliche Untersuchungsprotokolle verwendet, je nachdem ob der Patient tber
den Schockraum im System angemeldet war, oder als Routineuntersuchung einge-
stuft wurde. Somit ergaben sich fir die Fenstereinstellungen im Gehirnfenster: WW
= 46 HE, bzw. WW = 35 HE, WL = 96 HE, bzw. WL = 100 HE bei SL = 4 mm. Die
Knochenfensterung war mit WW = 3200 HE, WL = 700 HE und SL = 4 mm definiert.

2.4 Studienverlauf

Die Datenerhebung fand im Zeitraum vom 17.03.2011 bis zum 04.09.2011 statt. Im
Anschluss erfolgte die statistische Auswertung und systematische Aufarbeitung der
Daten. Eine Vorstellung der Ergebnisse in Form eines Vortrages erfolgte bei der
Jahrestagung der Europaischen Gesellschaft fir Neuroradiologie (ESNR) in Edin-
burgh, Schottland vom 19.-23.September 2012 (64), sowie in Form eines Postervor-
trages im Rahmen der Jahrestagung der deutschen Gesellschaft flr Neuroradiolo-
gie (DGNR) vom 11.-13.0ktober 2012 in Kdlin.

2.5 Zielvariablen und Einflussgréf3en

Als Zielvariablen dienten die mittels region of interest (ROI) gemessenen Dichten
der zerebralen Gefal3e. Als unabhangige Bezugsvariablen wurden das Alter und
Geschlecht der Patienten, deren Laborparameter, eine subjektive GeféalR3kalkskala,
das verwendete CT-Gerat und eine Reihe schadelmorphologischer Parameter ver-

wendet:

Zu den erhobenen Laborparametern und ihren jeweiligen Referenzbereichen zahlen

(Referenzbereiche nach dem Institut fir Laboratoriumsmedizin des UKGM):
- Leukozytenzahl: 3,9-10,2 giga/l
- Erythrozytenzahl: 3,9-5,15 tera/l
- Hamoglobin: 120-154 g/

- Hamatokrit: 0,355-0,450 I/|
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- mittleres korpuskulares Hamoglobin (mean corpuscular hemo-
globin (MCH)): 27,0-33,5 pg

- mittleres Erythrozyteneinzelvolumen (Mean corpuscular volume
(MCV)): 80-99 fl

- mittlere korpuskuldre Hamoglobinkonzentration (mean corpus-
cular hemoglobin concentration (MCHC)): 31,5-36,0 g/dl

- Kreatinin: 0,6-1,2 mg/dl

- Natrium: 135-145 mmol/l

- Kalium: 3,5-5,0 mmol/l

- C-reaktives Protein (CRP): 0-1,0 mg/I

Die Messung der Laborwerte erfolgte im Rahmen der klinischen Routine nach Mal3-
staben des klinikinternen Zentrallabors unter der Leitung des Instituts fur Laboratori-

umsmedizin und Pathobiochemie, Molekulare Diagnostik.

Da GefaRverkalkungen in der computertomographischen Bildgebung als hyperden-
se Strukturen mit hohen HE-Werten dargestellt werden, wurde ein Einfluss des Ver-
kalkungsgrades auf die Messwerte der GefaRdichten vermutet. Zur Einordnung und
statistischen Auswertung wurde eine subjektive Skala nach folgendem Muster er-

stellt:
0 — kein Gefalikalk feststellbar,
1 — gering ausgepragte Verkalkungen,
2 — maRige Gefallverkalkung,
3 — stark sklerosierte Gefalde

Die Zuteilung der Patienten zu den jeweiligen Gruppen erfolgte anhand des compu-
tertomographischen Erscheinungsbildes der ACI beidseits, da sich hier am haufigs-

ten Gefal3sklerosierungen zeigten.

Als patientenspezifische, morphologische Parameter, wurden die Schéadellange und
Schéadelbreite [mm], die Kalottendicke [mm] frontal und occipital jeweils rechts und
links, sowie die Kalottendichte [HE] frontal und occipital jeweils rechts und links er-

fasst.
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2.6 Datenerhebung und Messmethoden

Die Datenerhebung erfolgte retrospektiv an einer klassischen radiologischen Work-
station, wie sie auch zur Routinebefundung am UKGM, Standort Giel3en, genutzt
wird. Als Bild-Archivierungs-Software (engl. Picture Archiving and Communication
System (PACS)) wurde die Software INFINITT G3 (Infinitt Healthcare Co., Ltd., Se-
oul, Sudkorea) benutzt. Die Dichtewerte der HirngefalRe wurden innerhalb eines
relevanten Bereiches (engl. region of interest (ROI)) mit einer Grol3e von moglichst
genau 10 mm?2 in Hounsfield Einheiten (HE) in axialen Bildrekonstruktionen gemes-
sen (Abbildung 7, Abbildung 8). Von diesen gemessenen Dichtewerten wurden je-
weils die Mittelwerte und Standardabweichungen erhoben, die von der Befundungs-
Workstation errechnet und ausgegeben wurden.
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Abbildung 7: Dichtemessung der Arteria cerebri media (ACM) links mittels ROI

Abbildung 8: Dichtemessung des Sinus sagittalis superior (SSS) mittels ROI

Dieses Verfahren wurde auf folgende GefalRe angewandt:
- Arteria carotis interna pars cavernosa
- Arteria cerebri media im proximalen M1 Abschnitt
- Arteria basilaris
- Sinus sigmoideus

- Sinus sagittalis superior (direkt oberhalb des torcular herophili)
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Bei allen paarig vorliegenden Gefal3en erfolgte die Messung je rechts und links.

Die Messung der Schadellange erfolgte in der Sagittalebene oberhalb der Schéadel-
basis (vgl. Abbildung 10). Zur standardisierten Messung der Schédelbreite wurde
die Distanz zwischen den Felsenbeinen ermittelt (Abbildung 9). Die Kalottendicke
wurde jeweils frontal und occipital rechts und links bestimmt. Zur Vereinheitlichung
wurden diese Messungen in 1cm Abstand lotrecht zu der in der Sagittalebene be-
stimmten Schadellange durchgefiihrt (Abbildung 10). Ebenso wurde die Position zur
Bestimmung der Dichtemessung der Schadelkalotte ermittelt. Die Messung erfolgte
dann mittels ROI-Verfahren (Abbildung 11). Die Erhebungen der morphologischen

Parameter wurden stets im Knochenfenster durchgefihrt.
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9.93mm

R7/mmi, g
=1 0.06 Mg

Abbildung 10: Messung der Schédelldnge und der Kalottendicken frontal und occipital beidseits in 1cm Abstand zur Sagittal-
ebene
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10.07mm

Max : 1417
Avg : 884,75
SD : 306.63

ARa : 10.01mm2

Area : 9.90mm2
Min : 740

Max : 1402

Avg : 1011.33

Abbildung 11: Messung der Kalottendichte frontal und occipital beidseits in 1cm Abstand zur Sagittalebene mittels ROI

Die Ergebnisse der einzelnen Messungen, patientenspezifische Daten, sowie die
oben genannten Laborparameter wurden alle zur Ubersicht und fiir die folgende

statistische Auswertung in einer anonymisierten Excel-Tabelle zusammengefasst.

2.7 Statistik

Ein Hauptziel der Arbeit besteht, wie oben beschrieben, in der Aufdeckung von Zu-
sammenhangen und Beziehungen zwischen einzelnen Variablen und der rontgeno-
logischen Dichte der intrakraniellen GefaRe. Um diese Beziehungen aufzudecken
kamen mehrere inferenzstatistische Korrelationsanalysen zur Anwendung. Zur sta-
tistischen Evaluation wurden sowohl einfaktorielle Varianzanalysen (engl. analysis
of variance (ANOVA)) mithilfe der Software StatView 5.01 (SAS Institute Inc., Cary,
USA) durchgeflhrt, als auch einzelne lineare Regressionen 2. Art fir spezielle Pa-
rameter und Konstellationen mit Microsoft Office Excel Starter 2010 (Microsoft Cor-
poration, Redmond, WA, USA) angefertigt. Weiterhin kam das Statistikprogramm
SPSS (Version 19, IBM) zur Anwendung.

Die Berechnung der Werte erfolgte separat fur die arterielle und die vendse Strom-
bahn, jeweils entsprechend mit den Dichtewerten der einzelnen Arterien und den
Sinus als abhangige Zielvariablen, sowie den oben aufgefuhrten Laborparametern
und patientenspezifischen Parametern als unabhéangige Variablen, bzw. Faktoren.
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Fur die Bewertung der Ergebnisse wurde mit einer, in der medizinischen Forschung
ublichen Irrtumswahrscheinlichkeit von 5% gearbeitet, was einem Signifikanzniveau

von a=0,05 entspricht.

Mithilfe der ANOVA kann uberprift werden, ,ob die Faktoren [...] Einfluss auf die
abhéngige(n) Variable(n) nehmen® (65). Daraus folgt die generelle Nullhypothese
aller durchgefihrten Testungen:

Zwischen den abhangigen und unabhangigen Variablen besteht kein Zu-

sammenhang, die Erwartungswerte (U) sind gleich, Ho: pi=H,.

Signifikante p-Werte in der ANOVA erlauben die Feststellung von statistisch rele-
vanten Unterschieden zwischen den untersuchten Variablen. Eine Angabe (ber die
Richtung des Effekts kann jedoch nicht getroffen werden, da die ANOVA immer un-
gerichtet Uberprift (66).

Als Voraussetzung zur Durchfihrung der Korrelationsanalysen galt die Normalver-
teilung der Variablen. Beim Kreatinin lag physiologischer Weise eine sehr breite
Streuung mit Linksverteilung der Daten vor. Um diese Linksverteilung néherungs-
weise in eine Normalverteilung zu Uberfiihren, wurde bei diesen Werten eine Loga-
rithmierung vorgenommen. Zur Testung auf Normalverteilung wurden der Kolmo-

gorov-Smirnov- und der Shapiro-Wilk-Test angewandt.

Bei der Durchfihrung und Beratung zu Statistikfragen stand die AG Medizinische

Statistik der Justus-Liebig-Universitat Gie3en unterstiitzend zur Seite.
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3 Ergebnisse

Fur die nachfolgenden Ausfiihrungen gilt: p-Werte unter 0,0001 werden mit
p<0,0001 angegeben. Sofern nicht néher erlautert, ist bei den erwdhnten Faktoren

in den nachfolgenden Kapiteln von einer Normalverteilung auszugehen.

3.1 Uberblick

Eine Ubersicht tiber alle erhobenen Variablen, grafisch gegeneinander aufgetragen,
findet sich als Scatterplot-Matrix in Abbildung 12. Es lassen sich in diesem multiva-
riaten Datensatz bereits Variablenpaare erkennen, die lineare Korrelationen, bzw.
Cluster aufzuweisen scheinen. Zur besseren Ubersichtlichkeit wurden nur die ACM
rechts stellvertretend fur die zerebralen Arterien und der SSS fur die vengsen Sinus
betrachtet. In schwarz dargestellt ist die jeweilige Haufigkeitsverteilung der einzel-
nen Variablen. Ausgehend von diesen Haufigkeitsverteilungen der gemessenen
Werte wird die Annahme einer Normalverteilung der Parameter zugrunde gelegt.
Eine Ausnahme stellt die linksgipflige Verteilung der CRP-Werte dar. Darliber hin-
aus ist eine Unterscheidung des CT-Gerates Uber eine farbliche Kodierung (blau=
D; grin=LS) mdoglich.
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teilungen der jeweiligen Variable; blau: Werte des Gerates Definition als Punktwolke, griin: Werte des Gerates LightSpeed als

Punktewolke
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Tabelle 3: Tabellarische Darstellung der wichtigsten LagemaRe aller erhobenen Grolen

Mittelwert Median Standardabweichung Minimum Maximum

Alter (Jahre) 55,37 57,00 18,67 19,00 92,00
A. carotis interna (HE) links 42,12 41,08 7,65 25,68 72,41
A. carotis interna (HE) rechts 43,76 42,02 12,27 27,54 166,46
A. cerebri media (HE) links 37,14 37,13 511 24,56 58,54
A. cerebri media (HE) rechts 37,21 37,27 5,62 23,77 55,00
A. basilaris (HE) 35,07 35,03 6,25 20,33 53,76
S. sigmoideus (HE) links 53,50 53,96 8,29 31,88 74,26
S. sigmoideus (HE) rechts 51,45 51,84 9,18 28,73 75,90
S. saggitalis (HE) 50,02 50,22 6,66 35,06 65,47
Schadelbreite (mm) 138,13 137,66 6,48 121,81 157,22
Schadellange (mm) 178,04 178,90 10,91 128,28 212,16
Erythrozyen (tera/l) 4,37 4,50 0,76 2,10 5,90

Hamoglobin (g/1) 132,85 135,00 23,54 65,00 186,00
Hamatokrit (I/1) 0,39 0,40 0,06 0,20 0,51

MCV (fl) 89,29 90,00 5,57 67,00 109,00
MCH (pg) 30,46 30,50 2,19 20,00 39,20
MCHC (g/dI) 34,79 34,20 9,47 29,70 167,00
Kreatinin (mg/dl) 1,01 0,80 0,86 0,30 8,00

Natrium (mmol/l) 139,98 140,00 4,81 110,00 152,00
Kalium (mmol/l) 4,02 4,00 0,57 2,60 6,20

CRP (mgll) 23,97 3,43 44,80 0,50 223,20
Leukozyten (gigall) 10,76 9,20 11,19 0,30 157,20

Tabelle 4 gibt einen Uberblick tiber die gemessenen mittleren Dichtewerte und
Standardabweichungen der Gefalie, in Abhangigkeit vom Geschlecht und dem ver-
wendeten CT-Gerat. Eine genaue Beschreibung dieser Einzelergebnisse erfolgt in

den jeweiligen Unterkapiteln.

Tabelle 4: Mittelwerte und Standardabweichungen der einzelnen Gefadichten, unterschieden nach Geschlecht und CT-Gerét

3 Q Definition LightSpeed Gesamt

MW (HE) STABW (HE) MW (HE) STABW (HE) MW (HE) STABW (HE) MW (HE) STABW (HE) MW (HE) STABW (HE)
ACI li. 42,09 7,13 42,18 8,42 41,68 7,17 42,56 8,10 42,12 7,65
ACl re. 43,79 9,03 43,71 16,07 43,77 8,61 43,75 15,07 43,76 12,27
ACM li. 38,07 531 35,71 4,46 38,45 5,25 35,85 4,63 37,14 511
ACM re. 37,93 6,01 36,11 4,78 39,61 5,44 34,85 4,74 37,21 5,62
A. basilaris 35,61 6,48 34,25 5,82 36,53 6,62 33,62 5,52 35,07 6,25
S.sig. li. 53,93 8,49 52,85 7,98 50,42 7,89 56,53 8,38 53,50 8,29
S. sig. re. 51,84 8,88 50,85 9,64 47,70 8,44 55,13 8,38 51,45 9,18
SSS 49,93 6,61 50,17 6,77 53,09 6,03 47,02 5,84 50,02 6,66

Mittels einfaktorieller ANOVA wurden potentielle Einflussgrof3en auf die Gefalidich-
ten ermittelt. Tabelle 5 gibt die jeweiligen Signifikanzniveaus aus der Testung mit
den einzelnen Faktoren wider. Ausziige dieser Tabelle werden in den folgenden

Unterkapiteln verwendet um die Ergebnisse Ubersichtlicher zu prasentieren.
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Tabelle 5: Mittels ANOVA ermittelte p-Werte fur die einzelnen GeféaRe und sdmtliche erhobene Parameter; signifikante Werte
fett gedruckt

ACIli.(HE) AClre.(HE) MCAIi.(HE) MCAre. (HE) A. basilaris (HE) S. sig. li. (HE) S. sig.re. (HE) SSS (HE)
Alter (Jahre) 0,24 0,86 0,24 0,13 0,37 0,15 0,3 0,42
Geschlecht 0,93 0,96 0,001 0,02 0,13 0,37 0,45 0,80
CT-Gerat 0,42 0,99 0,0002 <0,0001 0,0009 <0,0001 <0,0001 <0,0001
GefaRkalk 0,4 0,14 0,44 0,08 0,23 0,2 0,1 0,31
Kalottendicke rechts frontal 0,23 0,05 0,81 0,05 0,36 0,02 0,03 0,23
Kalottendicke links frontal 0,86 0,34 0,49 0,11 0,48 0,006 0,02 0,96
Kalottendicke rechts occipital 0,5 0,55 0,87 0,18 0,01 0,14 0,31 0,93
Kalottendicke links occipital 0,46 0,5 0,63 0,33 0,08 0,23 0,51 0,75
Kalottendichte rechts frontal 0,34 0,42 0,46 0,55 0,12 0,12 0,63 0,59
Kalottendichte links frontal 0,83 0,69 0,19 0,05 0,05 0,13 0,97 0,82
Kalottendichte rechts occipital 0,61 0,01 0,53 0,26 0,88 0,003 0,02 0,15
Kalottendichte links occipital 0,96 0,24 0,16 0,06 0,7 0,01 0,02 0,28
Schidelldnge (mm) 0,72 0,13 0,28 0,95 0,57 0,51 0,92 0,10
Schadelbreite (mm) 0,19 0,36 0,14 0,17 0,38 0,12 0,13 0,51
Hamatokrit (1/1) 0,005 0,05 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001
Hamoglobin (g/1) 0,01 0,07 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001
Erythrozyten (tera/l) 0,005 03 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001
McCV (fl) 0,65 0,009 0,96 0,63 0,19 0,04 0,3 0,98
MCH (pg) 0,91 0,01 0,16 0,16 0,02 0,71 0,31 0,35
MCHC (g/dl) 0,68 0,67 0,004 0,04 0,02 0,0001 0,0008 0,08
CRP (mg/l) 0,7 0,62 0,36 0,90 0,22 0,0006 0,0002 0,05
Kreatinin (mg/dl) 0,2 0,98 0,14 0,02 0,06 0,62 0,75 0,33
Natrium (mmol/l) 0,67 0,004 0,7 0,15 0,86 0,06 0,12 0,23
Kalium (mmol/1) 0,03 0,42 0,25 0,24 0,48 0,44 0,9 0,15
Leukozyten (giga/l) 0,33 0,23 0,03 0,04 0,15 0,24 0,85 0,43

3.2 Vergleich der Dichtewerte der einzelnen Gefalie

Die betrachteten GeféalRe stellten sich bezlglich der in HE gemessenen Dichten
nicht einheitlich dar. Tabelle 6 zeigt hierzu die errechneten Mittelwerte und Stan-
dardabweichungen aus den jeweils fliir die einzelnen Gefal3e gemessenen Werten
aller Probanden. Hierbei werden ausgepragte Unterschiede bezlglich der durch-
schnittlichen Dichte einzelner Geféal3e deutlich. Die gemessenen Dichten reichten
bei den Arterien von 20 HE bis maximal 166 HE, bei den Sinus von 29 HE bis 76
HE. Die geringsten mittleren HE-Werte lie3en sich in der A. basilaris messen, die
venosen Sinus stellen sich mit den hoéchsten Mittelwerten dar. Man erkennt eben-
falls, dass sich die Mittelwerte der paarig vorliegenden GefaRRe weitgehend entspre-
chen. Auffallig ist der Unterschied hinsichtlich der Arterien und der Venen. Die ve-
ndsen Sinus weisen jeweils im Mittel deutlich héhere HE-Werte als die Arterien auf.
Ein signifikanter Unterschied zwischen den Dichten der Arterien und der Venen

konnte gefunden werden (fir 13 von 15 p-Werte gilt: p<0,03)

Die grofite Standardabweichung konnte in der rechten ACI gemessen werden.
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Tabelle 6: Mittelwerte und Standardabweichungen der einzelnen GefaRe in HE

Gesamt

MW (HE) STABW (HE)
ACI li. 42,12 7,65
ACl re. 43,76 12,27
ACM li. 37,14 511
ACM re. 37,21 5,62
A. basilaris 35,07 6,25
S.sig. li. 53,50 8,29
S. sig. re. 51,45 9,18
SSS 50,02 6,66

Vergleicht man die mittleren Dichten der Arterien und der Sinus untereinander mit-
tels ANOVA (vgl. Tabelle 7), zeigen sich zwischen fast allen Arterien und Venen
signifikante Dichteunterschiede.

Tabelle 7: p-Werte aus ANOVA zwischen Arterien und Venen, signifikante Werte fett gedruckt

S. sig. re. S. sig. li. SSS
AClre. 0,02 0,0045 0,03
ACI li. 0,02 0,0003 0,0082
A. basilaris 0,09 0,0047 <0,0001
ACM re. 0,08 0,03 <0,0001
ACM li. 0,0002 <0,0001 <0,0001

Die Haufigkeitsverteilungen der gemessenen Mittelwerte in HE in der Arteria cerebri

media rechts, bzw. im Sinus sagittalis superior, stellen sich grafisch wie folgt dar:
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Abbildung 13: Haufigkeiten der gemessen HE-Werte in der ACM rechts
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Abbildung 14: Haufigkeiten der gemessenen HE-Werte im SSS

Der Mittelwert in der Arteria cerebri media betragt hierbei 37,21 HE (SD=x 5,617
HE), im Sinus sagittalis superior dagegen 50,2 HE (SD=%6,657 HE).
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3.2.1 Dichten der Gefal3e in Abhangigkeit vom CT-Gerat

Je nachdem, welches CT-Gerat zur Erstellung der Bildserien verwendet wurde, lie-
Ben sich unterschiedliche Dichtemittelwerte der einzelnen Gefal3e eruieren (Tabelle
8). Die niedrigsten Werte finden sich bei beiden Geraten jeweils bei der A. basilaris.
Es zeigt sich ebenfalls wieder eine gute Ubereinstimmung der Werte bei den paarig
angelegten Gefal3en, unabhangig vom verwendeten Geratetyp. Bei beiden Geraten
lassen sich deutlich héhere Werte bei den vendsen Sinus im Vergleich zu den Arte-
rien feststellen. Die groften Unterschiede der Mittelwerte in Abhangigkeit vom ver-

wendeten Gerét zeigen sich bei den vendsen Sinus.

Tabelle 8: GefaRdichten in HE in Abhangigkeit vom verwendeten CT-Gerét sowie deren Differenzen

Definition LightSpeed A

MW (HE) STABW (HE) MW (HE) STABW (HE) AMW  ASTABW
ACl li. 41,68 7,17 42,56 8,10 -0,87 -0,93
ACl re. 43,77 8,61 43,75 15,07 0,03 -6,47
ACM li. 38,45 5,25 35,85 4,63 2,60 0,62
ACM re. 39,61 5,44 34,85 4,74 4,76 0,70
A. basilaris 36,53 6,62 33,62 5,52 2,91 1,10
S.sig. li. 50,42 7,89 56,53 8,38 -6,11 -0,50
S. sig. re. 47,70 8,44 55,13 8,38 -7,43 0,06
SSS 53,09 6,03 47,02 5,84 6,08 0,19

Mittels ANOVA konnte fur alle GefalRe mit Ausnahme der ACI beidseits ein signifi-
kanter Unterschied der Gefal3dichten in Abhangigkeit von dem verwendeten CT-
Gerat ermittelt werden (p=0,0009 - p<0,0001, Tabelle 5). Das CT-Gerat konnte als
signifikanter Einflussfaktor auf die Gefal3dichte fur beide Arteriae cerebri mediae
(links: p=0,0002, rechts: p<0,0001) die Arteria basilaris (p=0,0009), beide Sinus
sigmoidei (rechts und links: p<0,0001), sowie den Sinus sagittalis superior
(p<0,0001) (vgl.Tabelle 5) identifiziert werden.

3.2.2 Dichten der Gefal3e in Abhangigkeit vom Alter

Mittels ANOVA konnte kein signifikanter Einfluss des Alters der Probanden auf die

Gefaldichten ermittelt werden (vgl. Tabelle 5).

3.2.3 Dichten der Gefal3e in Abhangigkeit vom Geschlecht

Tabelle 9 zeigt die Mittelwerte und Standardabweichungen der Dichte der einzelnen
GefalRe in HE in Abhéngigkeit vom Geschlecht der Probanden, sowie die Differenz
der jeweiligen Mittelwerte und Standardabweichungen. Die errechneten Mittelwerte

stimmen bei Frauen und Mannern weitgehend Uberein, der grofdte Unterschied be-
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steht bei der linken ACM mit 2,36 HE. Aus dem Rahmen fallt lediglich der Wert der
Standardabweichung bei der rechten ACI der Frauen (SD +16,07 HE).

Tabelle 9: GefaRdichten in HE in Abhangigkeit vom Geschlecht sowie deren Differenzen

&) Q A

MW (HE) STABW (HE) MW (HE) STABW (HE) AMW  ASTABW
ACI li. 42,09 7,13 42,18 8,42 -0,10 -1,30
ACl re. 43,79 9,03 43,71 16,07 0,09 -7,04
ACM li. 38,07 5,31 35,71 4,46 2,36 0,85
ACM re. 37,93 6,01 36,11 4,78 1,83 1,23
A. basilaris 35,61 6,48 34,25 5,82 1,36 0,66
S.sig. li. 53,93 8,49 52,85 7,98 1,08 0,51
S. sig. re. 51,84 8,88 50,85 9,64 0,99 0,77
SSS 49,93 6,61 50,17 6,77 -0,25 -0,16

Fur das Geschlecht konnte mittels ANOVA flr die A. cerebri media rechts (p=0,02)
und fur die A. cerebri media links (p=<0,001) ein signifikanter Unterschied festge-
stellt werden. Dieser Einfluss auf die Gefal3dichte konnte jedoch nur bei der A. ce-
rebri media ermittelt werden, bei allen anderen GefalRen konnte diesbeziiglich kein

Unterschied gefunden werden (vgl. Tabelle 5).

3.2.4 Dichten der Gefal3e in Abhangigkeit von der Schadelmorphologie

Eine deskriptive Darstellung der erhobenen schadelmorphologischen Parameter
findet sich in Tabelle 10. Die Schéadellange betrug bei den Patienten im Mittel
178,04 mm (SD +10,909), die Schadelbreite 138,13 mm (SD +6,478).

Tabelle 10: Tabellarische Darstellung der morphologischen Parameter und deren Lagemalie

Mittelwert Median Standardabweichung Minimum Maximum
Schadelldange (mm) 178,04 178,90 10,91 128 212
Schidelbreite (mm) 138,13 137,66 6,48 122 157
Kalottendicke links frontal (mm) 6,03 5,74 1,79 3 13
Kalottendicke rechts frontal (mm) 5,92 5,58 1,85 3 12
Kalottendicke links occipital (mm) 6,94 6,75 2,19 3 13
Kalottendicke rechts occipital (mm) 7,22 6,96 2,30 3 15
Dichte links frontal MW (HE) 886,36 886,57 285,28 263 1667
Dichte rechts frontal MW (HE) 873,62 871,82 299,01 113 1571
Dichte links occipital MW (HE) 955,30 925,43 308,55 267 1688
Dichte rechts occipital MW (HE) 945,31 937,11 300,53 114 1666

Tabelle 11 zeigt die Mittelwerte und Standardabweichungen der Schadellange und
Schéadelbreite bezogen auf das jeweilige Geschlecht der Patienten. Manner zeigten

dabei im Durchschnitt die grol3eren Schadelmalie als Frauen.
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Tabelle 11: Mittelwerte und Standardabweichungen der gemessenen Schadellange und Schédelbreite in mm in Abhangigkeit

vom Geschlecht

Schéadellange Schadelbreite
e 3 ? 3
Mittelwert 173,29 181,16 134,76 140,34
Standardabweichung 8,45 11,24 5,04 6,38
n=80 n=122 n=80 n=122

Die schadelmorphologischen Parameter wurden mittels ANOVA auf signifikante
Zusammenhange hinsichtlich der Gefal3dichten untersucht. Tabelle 12 fasst die er-
rechneten p-Werte dieser Testung zusammen. Signifikante Unterschiede konnten
fur beide Sinus sigmoidei und die frontal gemessenen Kalottendicken beidseits, so-
wie den Kalottendichten occipital beidseits gefunden werden. Die Kalottendicke
rechts frontal und die Dichte der ACI rechts, sowie die Dichte der ACM rechts wei-

sen ebenfalls signifikante Unterschiede auf (p=0,05).

Tabelle 12: p-Werte aus ANOVA beziglich der GefaRdichten und der schadelmorphologischen Parameter; signifikante Werte
fett gedruckt

ACl li. (HE) AClre.(HE) MCAi. (HE) MCA re. (HE) A. basilaris (HE) S. sig. li. (HE) S. sig.re. (HE) SSS (HE)
Kalottendicke rechts frontal 0,23 0,05 0,81 0,05 0,36 0,02 0,03 0,23
Kalottendicke links frontal 0,86 0,34 0,49 0,11 0,48 0,006 0,02 0,96
Kalottendicke rechts occipital 0,5 0,55 0,87 0,18 0,01 0,14 0,31 0,93
Kalottendicke links occipital 0,46 0,5 0,63 0,33 0,08 0,23 0,51 0,75
Kalottendichte rechts frontal 0,34 0,42 0,46 0,55 0,12 0,12 0,63 0,59
Kalottendichte links frontal 0,83 0,69 0,19 0,05 0,05 0,13 0,97 0,82
Kalottendichte rechts occipital 0,61 0,01 0,53 0,26 0,88 0,003 0,02 0,15
Kalottendichte links occipital 0,96 0,24 0,16 0,06 0,7 0,01 0,02 0,28
Schadellange (mm) 0,72 0,13 0,28 0,95 0,57 0,51 0,92 0,10
Schéadelbreite (mm) 0,19 0,36 0,14 0,17 0,38 0,12 0,13 0,51

3.2.5 Dichten der Gefal3e in Abhangigkeit vom Verkalkungsgrad

Tabelle 13 veranschaulicht die Dichtewerte der ACI rechts in Abhangigkeit vom Ver-
kalkungsgrad. Die meisten Patienten (n=78; 38,81%) wiesen keine sichtbaren Ver-
kalkungen auf, lediglich n=18 (8,96%) Patienten zeigten stark sklerosierte Gefalle.
Die Ubrigen Patienten zeigten geringe (n=70; 34,83%) bis maRige (n=35; 17,41%)

Verkalkungen.
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Tabelle 13: Mittelwerte, Standardabweichungen und Anzahl der Dichtewerte der ACI rechts in HE abhéngig vom Grad der

GeféaBRverkalkung
Verkalkungsgrad
0 1 2 3
ACl rechts: MW (HE) 43,05 42,79 45,63 42,08
STABW (HE) 7,82 7,82 10,82 11,72
n (%) 78(38,81) 70(34,83) 35(17,41) 18 (8,96)

Mittels ANOVA konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen den Gefalidich-

ten und dem Verkalkungsgrad festgestellt werden.

3.2.6 Dichten der Gefal3e in Abhangigkeit von Laborparametern

Die Betrachtung einzelner Laborwerte als Einflussfaktoren auf die Dichten der Ge-

falke in HE stellt einen Schwerpunkt dieser Arbeit dar. Tabelle 14 gibt hierzu einen

Uberblick uber alle gemessenen Laborparameter und deren Lage- und Streupara-

meter.

Tabelle 14: Tabellarische Ubersicht der LagemaRe der erhobenen Laborparameter

Mittelwert Median Standardabweichung Minimum Maximum
Erythrozyen (tera/l) 4,37 4,50 0,76 2,10 5,90
Hamoglobin (g/1) 132,85 135,00 23,54 65,00 186,00
Hamatokrit (|/|) 0,39 0,40 0,06 0,20 0,51
MCV (fl) 89,29 90,00 5,57 67,00 109,00
MCH (pg) 30,46 30,50 2,19 20,00 39,20
MCHC (g/dl) 34,79 34,20 9,47 29,70 167,00
Kreatinin (mg/dl) 1,01 0,80 0,86 0,30 8,00
Natrium (mmo|/|) 139,98 140,00 481 110,00 152,00
Kalium (mmo|/|) 4,02 4,00 0,57 2,60 6,20
CRP (mg/1) 23,97 343 44,80 0,50 223,20
Leukozyten (giga/l) 10,76 9,20 11,19 0,30 157,20

Bei allen GefaRen konnte der Hamatokrit als signifikanter Einflussfaktor ermittelt

werden (vgl. Tabelle 15). Als hochsignifikante Einflussfaktoren bei fast allen Gefa-

Ren sind auRerdem der Hamoglobingehalt und die Erythrozytenzahl zu nennen.
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Tabelle 15: Mittels ANOVA errechnete p-Werte fiir alle Gefale in Abhangigkeit von den Laborparametern; siginifikante Werte

fett gedruckt

ACI li. (HE) AClre.(HE) MCAli. (HE) MCAre. (HE) A. basilaris (HE) S. sig. li. (HE) S. sig.re. (HE) SSS (HE)
Hamatokrit (1/1) 0,005 0,05 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001
Hamoglobin (g/1) 0,01 0,07 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001
Erythrozyten (tera/l) 0,005 0,3 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001
Mmcv (fl) 0,65 0,009 0,96 0,63 0,19 0,04 0,3 0,98
MCH (pg) 0,91 0,01 0,16 0,16 0,02 0,71 0,31 0,35
MCHC (g/dI) 0,68 0,67 0,004 0,04 0,02 0,0001 0,0008 0,08
CRP (mg/l) 0,7 0,62 0,36 0,90 0,22 0,0006 0,0002 0,05
Kreatinin (mg/dl) 0,2 0,98 0,14 0,02 0,06 0,62 0,75 0,33
Natrium (mmol/l) 0,67 0,004 0,7 0,15 0,86 0,06 0,12 0,23
Kalium (mmol/Il) 0,03 0,42 0,25 0,24 0,48 0,44 0,9 0,15
Leukozyten (giga/l) 0,33 0,23 0,03 0,04 0,15 0,24 0,85 0,43

3.2.6.1 Hamatokrit

Es zeigen sich Sigifikanzen zwischen dem Hamatokrit und den Dichten der Gefalie.
Abbildung 15 und Abbildung 16 zeigen stellvertretend fur die Arterien anhand der
ACM rechts und dem SSS fur die Venen graphisch einen positiven linearen
Zusammenhang. Das BestimmtheitsmalR3 fir die Arterien (R2=0,2183) und fir die
Venen (R2=0,2144) ist als nahezu identisch anzusehen. Ein weiterer Unterschied
wird bei der Betrachtung der y-Achsenabschnitte der Regressionsgeraden deutlich:
Der y-Achsenabschnitt bei der Dichte des SSS (31,04 HE) liegt um einiges hoéher
als bei der Dichte der ACM rechts (20,964 HE) in Abhangigkeit vom Hamatokrit.
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Abbildung 15: Dichte der ACM rechts in Abh&ngigkeit vom Hamatokrit
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Abbildung 16:Dichte des SSS in Abhangigkeit vom Hamatokrit

In der Klinischen Routine existieren fir die Betrachtung des Hamatokrits
unterschiedliche Normwerte fir Frauen und Méanner. Somit lohnt sich eine
gesonderte Betrachtung der Werte in Abhéngigkeit vom Geschlecht. Bei beiden
Geschlechtern lasst sich die lineare Abhangigkeit wie folgt graphisch darstellen
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(Abbildung 17, Abbildung 18, Abbildung 19, Abbildung 20). Fir die Dichte der
Arterien findet sich bei den Frauen ein hoheres Bestimmtheitsmal® (R2=0,2296) als
bei den Mannern (R2=0,1728). Hinsichtlich der Dichtewerte des SSS zeigt sich der
entgegengesetzte Effekt. Hier ist das Bestimmtheitsmall bei den Mannern
(R2=0,2841) grolRRer als bei den Frauen (R2=0,1528). Die jeweiligen vollstandigen

Geradengleichungen kdnnen den einzelnen Abbildungen enthommen werden.

Dichte der ACM rechts in Abhangigkeit vom Hamatokrit
bei Mannern
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Abbildung 17: Dichte der ACM rechts in Abhéangigkeit vom Hamatokrit bei Mannern
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Dichte der ACM rechts in Abhdngigkeit vom Hamatokrit
bei Frauen
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Abbildung 18: Dichte der ACM rechts in Abhéngigkeit vom Hamatokrit bei Frauen
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Abbildung 19: Dichte des SSS in Abhangigkeit vom Hamatokrit bei Mannern
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Dichte des SSS in Abhangigkeit vom Hamatokrit bei
Frauen
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Abbildung 20: Dichte des SSS in Abhéangigkeit vom Hamatokrit bei Frauen

Unter der Annahme, dass der Hamatokrit einen Haupteinflussfaktor auf die Dichte
intrakranieller Blutleiter darstellt, wurden Richtwerte fir die GefaRdichten anhand
des Hamatokritwertes erarbeitet (Tabelle 16, Tabelle 17). Mithilfe der gangigen
Normwerte fur den Hamatokrit wurden die Patienten in Gruppen mit “erniedrigtem

” ”

Hamatokrit”, “erhdhtem Hamatokrit”’, “normwertigem Hamatokrit im unteren Drittel”,
.,Normwert im mittleren Drittel” und “Normwert im oberen Drittel” eingeteilt. Dabei
wurde zwischen Arterien und Venen bzw. zwischen Frauen und Mannern unter-
schieden. AnschlieRend wurden die Mittelwerte und Standardabweichungen der
Gefalldichten der ACM rechts, stellvertretend fur die Arterien, und des SSS fir die
vendsen Abflussbahnen der Patienten mit den entsprechenden Hamatokritwert-
Gruppierungen errechnet. Als Richtwerte wurden dabei die Mittelwerte definiert, die
bei einem noch normwertigen Hamatokrit vorlagen. Somit konnte fir die ACM rechts
bei den Frauen ein Richtwert von 37,22 HE (SD % 3,14), bzw. 40,91 HE (SD * 2,37)
als obere Grenze gefunden werden. Fir den SSS entsprechend 50,78 HE (SD =
4,78) und 52,76 HE (SD + 3,88). Bei den Mannern konnten entsprechend fur die
Arterien 38,22 HE (SD % 4,19) und 46,48 HE (SD % 4,31) und fur die venose Strom-
bahn 50,54 HE (SD = 5,11) und 58,33 HE (SD = 3,57) festgelegt werden. Die Mit-

telwerte der Frauen lagen dabei niedriger als bei den Mannern.
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Tabelle 16:Richtwerte fir die GefaRdichten anhand des Hamatokrits in I/l bei Frauen, Grenzwerte fett gedruckt

erniedrigt normal erhoht
Q <0,371/ unteres %: 0,37-0,391/1 mittleres %: 0,40-0,421/1 oberes %:0,43-0,441/1  >0,441/
n 34 16 15 11 3
MW/SD Hamatokrit | 0,31/ +0,04 0,38/ + 0,008 0,41/ £ 0,007 0,44/ 0,007 0,46/ -
MW/SD ACM re. (HE) |34,98/ £ 5,34 37,22/+3,14 35,94/ + 3,44 40,91/ +2,37 39,56/ -
MW/SD SSS (HE) 48,14/ +6,22 50,78/ +4,78 50,80/ + 6,64 52,76/ + 3,88 59,71/ -

Tabelle 17: Richtwerte fir die GefaRdichten anhand des Hamatokrits in I/l bei Ménnern, Grenzwerte fett gedruckt

erniedrigt normal erhoht
3 <0,421/1 unteres %: 0,42-0,441/| mittleres %: 0,45-0,47 1/l oberes %:0,48-0,501/  >0,501/I
n 63 28 23 7 1
MW/SD Himatokrit | 0,36/ 0,05 0,43/ + 0,009 0,46/ + 0,007 0,49/ + 0,009 0,51/ -
MW/SD ACM re. (HE) |35,75/ £ 6,62 38,22/+4,19 39,70/ £5,85 46,48/ +4,31 49,91/ -
MW /SD SSS (HE) 47,37/ +6,70 50,54/ + 5,11 52,93/ +5,45 58,33/ + 3,57 57,11/ -

3.2.6.2 Hamoglobin

Der Hamoglobingehalt des Blutes korreliert physiologischer Weise eng mit dem
Hamatokrit, sodass der Hamoglobingehalt ebenfalls als signifikante EinflussgrofRe
auf die Gefaldichte angesehen werden muss (Minimum: p<0,0001; Maximum:
p=0,07, Tabelle 15).

Fur die Dichte der GefalR3e in Abhangigkeit vom Hamoglobinwert konnte mittels line-
arer Regression ebenfalls ein positiver linearer Zusammenhang gefunden werden
(Abbildung 21, Abbildung 22). Das Bestimmtheitsmal® betrug R?=0,2035 fir die
ACM rechts und R2=0,1975 flir den SSS. Der y-Achsenabschnitt der Regressions-
geraden unterscheidet sich hier ebenfalls deutlich zwischen der ACM (22,873)
rechts und dem SSS (33,364).
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Abbildung 21: Dichte der ACM rechts in Abhéangigkeit vom Hamoglobin
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Abbildung 22:Dichte des SSS in Abhangigkeit vom Hdmoglobin

41



Analog zu den Hamatokritwerten werden Hamoglobinnormwerte ebenfalls abhangig
vom Geschlecht definiert, sodass auch hier die Betrachtung der Abhé&ngigkeit der
Dichtewerte der Gefale vom Hamoglobingehalt des Blutes fir weibliche und mann-
liche Probanden getrennt aufgefuihrt wird. Das Bestimmtheitsmal® der einzelnen
Regressionsgerade verhalt sich analog zu den oben beschriebenen Auffalligkeiten
bei den Hamatokritwerten der einzelnen Geschlechter: Bei den Arterien weisen die
Méanner (R?=0,1563) ein kleineres Bestimmtheitsmal auf als die Frauen
(R2=0,2515), bei den Venen verhalt es sich umgekehrt (Manner: R2=0,2552; Frauen:
R2=0,1625).
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Dichte der ACM rechts in Abhangigkeit
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Abbildung 23: Dichte der ACM rechts in Abhéngigkeit vom Hamoglobin bei Ménnern
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Abbildung 24: Dichte der ACM rechts in Abhéngigkeit vom Hadmoglobin bei Frauen
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Abbildung 25: Dichte des SSS in Abhéngigkeit vom Hamoglobin bei Mannern
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Abbildung 26: Dichte des SSS in Abhangigkeit vom Hamoglobin bei Frauen
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3.2.6.3 Erythrozyten

Die Erythrozytenzahl stellte sich ebenfalls als hochsignifikanter Einflussfaktor auf die
Dichte der Gefal3e heraus (p=<0,0001), lediglich bei der rechten ACI fand sich kein
signifikanter p-Wert (p=0,3) (vgl. Tabelle 15).

3.2.6.4 Erythrozytenindices

Signifikante Zusammenhange zwischen den GefaRdichten und den Erythrozytenin-
dices MCV, MCH und MCHC konnten fir einige GefalRe gefunden werden (vgl. Ta-
belle 15). Fur das MCV und die ACI rechts (p=0,009) und den Sinus sigmoideus
links (p=0,04), sowie fur das MCH und die ACI rechts (p=0,01) und die Arteria ba-
silaris (p=0,02) zeigten sich diese Zusammenhange. Fir die MCHC konnte ein Ein-
fluss auf die Gefaldichten mit Ausnahme von der ACI beidseits und dem Sinus
sagittalis superior gefunden werden.

3.2.6.5 CRP

Die Verteilung der CRP-Werte stellt sich aufgrund physiologischer Begebenheiten
linksgipflig dar. Die gemessenen Werte befanden sich zwischen 0,5 mg/l und 223,2
mg/l, wobei die allermeisten Patienten kein erhdhtes CRP oder allenfalls mafig er-

hohte Werte aufwiesen.

Mittels ANOVA konnte ein signifikanter Einfluss auf die GefalRdichten durch das
CRP ausschlieR3lich fur die vendsen Sinus gefunden werden. Der Einfluss des CRPs
auf den Sinus sigmoideus beidseits stellte sich als hochsignifikant heraus: Sinus
sigmoideus rechts (p=0,0002) und links (p=0,0006). Beim Sinus sagittalis superior
ist der Einflussfaktor CRP als grenzwertig signifikant anzusehen (p=0,05). Fir die
Arterien konnte kein Zusammenhang zwischen dem CRP und den Gefal3dichten

nachgewiesen werden (Tabelle 15).

3.2.6.6 Kreatinin

Die potentielle Abhangigkeit der GefalR3dichten vom Kreatininwert werden im Fol-
genden ebenfalls grafisch als lineare Regression dargestellt (Abbildung 27, Abbil-
dung 28). Die Berechnung der BestimmtheitsmalRe ergab R2=0,0252 fur die ACM
rechts und R?=0,0048 fur den SSS.

Da die gemessenen Kreatininwerte eine linksgipflige Verteilung aufwiesen wurden

die Werte logarithmisch transformiert. Abbildung 29 und Abbildung 30 geben die
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Dichten der ACM rechts (R2=0,0321) und des SSS (R2=0,01) in Abhangigkeit von

den logarithmierten Kreatininwerten wider.

Auffallig ist hier ebenfalls der abweichende y-Achsenabschnitt der Geraden fur die
Dichten der ACM rechts (36,149 bzw. 37,497) und des SSS (49,485 bzw. 50,214) in
Abhangigkeit vom Kreatinin bzw. log(Kreatinin).
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Abbildung 27: Dichte der ACM rechts in Abhéangigkeit vom Kreatinin
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Abbildung 28: Dichte des SSS in Abhangigkeit vom Kreatinin
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Abbildung 29: Dichte der ACM rechts in Abhéangigkeit vom log(Kreatinin)
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Abbildung 30: Dichte des SSS in Abhangigkeit vom log(Kreatinin)

Da die Werte des Kreatinins in dieser Stichprobe eine ausgepréagte Linksverteilung
aufwiesen, wurde zugunsten einer Logarithmierung dieser Werte entschieden. Dies

sollte verhindern, dass einzelne Extremwerte zu sehr ins Gewicht fallen, was die
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Aussagekraft der Daten deutlich schmaélern kénnte. Es ist dabei unerheblich ob der
Zehnerlogarithmus oder der natirliche Logarithmus zur Transformation verwendet
wird, da beide linear voneinander abhangig und ineinander wberfihrbar sind (67).
Eine zunachst durchgefiihrte erneute Uberprifung der entsprechenden Falle zum
Ausschluss von Ubertragungsfehlern bei der Datenerfassung konnte die bereits
zuvor erhobenen Werte bestatigen. Eine Ubersicht Gber die Verteilung der logarith-
mierten Werte bezogen auf die Normalverteilung kann den folgenden Abbildungen

entnommen werden.
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Abbildung 31: Quantil-Quantil-Diagramm der logarithmierten Kreatininwerte verglichen mit der Normalverteilung
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Abbildung 32: trendbereinigtes Quantil-Quantil-Diagramm der logarithmierten Kreatininwerte verglichen mit der Normalvertei-

lung

Als Tests auf Normalverteilung wurden als inferenzstatistische Verfahren, zusatzlich
zu den grafischen Methoden, der Kolmogorov-Smirnov- und der Shapiro-Wilk-Test
angewendet. Bei beiden Tests fanden sich p-Werte von p=<0,0001. Damit kann

nicht von einer Normalverteilung ausgegangen werden.

50



3.2.6.7 Elektrolyte

Als potentielle Einflussgrof3en auf den Hydratationszustand der Patienten wurden
die Elektrolytwerte Serumnatrium und Serumkalium angesehen. Die statistische
Auswertung mittels ANOVA zeigte lediglich einen signifikanten Zusammenhang zwi-
schen der Dichte der ACI rechts und den Serumnatriumwerten (p=0,004) und der
ACI links und dem Serumkalium (p=0,03). Fur alle anderen Gefalie konnten keine

signifikanten Zusammenhange gefunden werden.

3.2.6.8 Leukozyten

Bei der Verteilung der Leukozytenanzahl ergab sich ebenfalls das Bild einer Links-
verteilung mit Werten von 0,3 bis 157,2 giga/l, mit einem Mittelwert von 10,76 giga/l
(SD= +11,19).

In der Varianzanalyse zeigte sich lediglich bei der Dichte der ACM ein signifikanter
Zusammenhang (ACM rechts: p=0,04, ACM links: p=0,03) (vgl. Tabelle 15). Fur die
weiteren GefalRe konnte keine Korrelation mit der Leukozytenzahl gefunden werden.
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4 Diskussion

Aus den Ergebnissen geht hervor, dass sowohl das CT-Gerat, bzw. dessen techni-
sche Einstellungen, als auch die Laborparameter mit Bezug auf die Erythrozyten als
Haupteinflussfaktoren auf die Dichte der zerebralen Gefal3e anzusehen sind.

Die Vermutung, der Hamatokritwert der Patienten wirke sich auf die Darstellung der
intrakraniellen GeféaRe in der nativen CT aus, wurde bereits mehrfach postuliert,
bisher existiert jedoch keine grol3angelegte Studie, die diesen Zusammenhang fur
samtliche grol3e intrakranielle Blutleiter bestétigen konnte. Rauch et al. konnten die-
sen Zusammenhang lediglich fur die Arteria cerebri media aufzeigen (63), Black et
al. und Ben Salem et al. befassten sich unter dieser Fragestellung ausschlieBlich mit
den kraniellen Venen (62, 68). In der vorliegenden Studie wurden sowohl das arteri-
elle, als auch das ventse System intrakranieller Blutleiter in Betracht gezogen und
miteinander verglichen. Zudem wurden weitere mogliche Einflussfaktoren betrach-
tet.

4.1 Unterschiede der einzelnen Gefalie

Es konnten signifikante Unterschiede der Dichten zwischen Arterien und Venen
nachgewiesen werden. Die Venen wiesen dabei hohere HE-Werte auf als die Arte-

rien.

Als potentielle StérgroRen kommen die Paccionischen Granulationen in Betracht,
welche eine Besonderheit der Sinus durae matris darstellen. Bei den Sinus durae
matris handelt es sich um mit Endothel ausgekleidete, starre Duplikaturen der Dura
mater, die als vendse Blutleiter des Gehirns dienen. Von Venen unterscheiden sie
sich in ihrem histologischen Aufbau durch die fehlende muskulare Umhullung durch
die Tunica media, sowie dem Fehlen von Venenklappen. Daflir weisen sie Binde-
gewebebalken (Chordae Willisii) und Lamellen auf, die einen gerichteten Blutabfluss
unterstitzen. Ein gerichteter Blutfluss hangt jedoch von Druckschwankungen und
der Kopfhaltung ab. Die oben genannten Paccionischen Granulationen sind arach-
noidale blumenkohlartige Ausstilpungen, die in die Sinus hineinreichen und dem
Abfluss des Liquors cerebrospinalis dienen. Besonders haufig ist ihr Vorkommen im

Sinus sagittalis superior (69).

Die Arachnoidgranulationen stellen sich in der CT Ublicherweise mit derselben Dich-
te wie Liquor cerebrospinalis (0-10 HE, (70)) dar, kbnnen jedoch auch verkalken und

somit deutlich hohere Dichtewerte aufweisen (71). Da Paccionische Granulationen
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am besten in der Dunnschicht-CT mit Kontrastmittel beurteilt werden kénnen, ist
nicht ausgeschlossen, dass einige Patienten dieser Studie derartige Normvarianten
aufwiesen, die moglicherweise die Dichtemessungen in den Sinus beeinflusst haben
konnten. Als weitere potentielle Messfehlerquelle kdmen Fettablagerungen in den
Sinuswanden, wie sie von Tokiguchi et al. und Horsburgh, A. beschrieben wurden,
in Frage (72, 73). In der nativen CT stellen sich diese Ablagerungen demnach cha-
rakteristischerweise als hypodense Lasionen mit Dichten von -10 HE bis -100 HE
dar (74). Aufgrund der signifikant héheren Dichtewerte der Venen, verglichen zu den
Arterien, scheinen die genannten Normvarianten in der vorliegenden Studie jedoch

keinen relevanten Einfluss auf die Gefal3dichte zu besitzen.

Entscheidend mit beeinflusst wurden die GeféaRRdichten vermutlich durch die unter-
schiedlichen hamorheologischen Parameter in Arterien und Venen. Mokken et al.
konnten nachweisen, dass der Hamatokrit in Venen im Vergleich zu arteriellen Ge-
faken erhoht ist. Zudem sei die Blut- und Plasmaviskositat erhéht (75). Da der Ha-
matokrit als malgeblicher Einflussfaktor auf die Gefal3dichte identifiziert werden
konnte, scheint eine mdgliche Erklarung fir die héheren HE-Werte der vendsen
Sinus gefunden. Die rheologischen Unterschiede der Gefal3e sind, laut Mokken et
al., zwar auf den Hamatokrit zurtickzufihren, nicht jedoch auf die Erythrozyten In-
dices. In der vorliegenden Studie konnte ebenfalls kein signifikanter Einfluss der
Erythrozytenindices auf die Gefalidichten nachgewiesen werden.

Durch die unmittelbare Nahe zu kndchernen Strukturen konnten die Messwerte der
Sinus durch unvermeidbare Partialvolumeneffekte, oder Aufhartungsartefakte beein-
trachtigt worden sein (76, 77). Dieser Effekt konnte eine mogliche Teilerklarung far

die hoheren Dichten in den vendsen Sinus sein.

Die ROI-Messungen ermittelten unter den Arterien die hochsten HE-Werte, sowie
die groRte Standardabweichung fir die ACI. Aufféllig ist zudem, dass die gefunde-
nen Signifikanzen haufig fir alle GefalBe zu gelten scheinen, jedoch fir die ACI
nicht, beziehungsweise weniger deutlich ausgepragt nachweisbar waren (vgl. Tabel-
le 5: Spalte CT-Gerat, Hamatokrit, Hamoglobin, Erythrozyten). Diese Abweichungen
finden sich bei der ACI beidseits. Insofern ist bei der ACI moéglicherweise von einer
erhohten Messungenauigkeit auszugehen. Besonders bei der ACI, jedoch auch bei
anderen Gefallen, konnte die Sensitivitat der ROI-Messungen durch Partialvolu-
meneffekte (78) durch den umgebenden Liquor cerebrospinalis oder durch inhomo-
gene Gefallwandverkalkungen beeintréchtigt worden sein. Dichtemessungen mittels

ROI in der ACI scheinen moglicherweise besonders stéranféllig zu sein und unter-

53



liegen daher besonderen Interpretationsbedingungen. Dieses Wissen ist vor Allem
fur die klinische Routine entscheidend.

4.2 Das CT-Geréat — ein Haupteinflussfaktor

Es konnte gezeigt werden, dass bei allen Gefal3en, mit Ausnahme der ACI, die mitt-
lere Dichte signifikant vom verwendeten CT-Gerat beeinflusst wird. Dass dieser Ef-
fekt auf die ACI nicht zuzutreffen scheint, ist unwahrscheinlich und kann wahr-
scheinlich auf Messungenauigkeiten oder Besonderheiten des Kollektivs, oder aber
auf den oben genannten Limitationen der Messungen in den ACI beruhen.

Die Unterschiede der Dichten zerebraler Blutgefal3e hinsichtlich des verwendeten
CT-Geréates konnten einerseits durch die technischen Unterschiede der Hardware,
andererseits durch die Verwendung verschiedener Software und Rekonstruktions-
methoden bedingt sein. Andere Studien verwendeten jeweils nur einen Geratetyp
eines Herstellers, sodass zu diesem Effekt bisher keine Angaben gemacht wurden.
In dieser Studie kamen zwei Gerate von unterschiedlichen Herstellern und mit ab-
weichenden technischen Voraussetzungen zum Einsatz, sodass hierbei die deutli-
chen Unterschiede erstmals zutage traten. Einschrankend ist zu erwdhnen, dass
das Kollektiv der beiden Geréate ebenfalls Unterschiede zeigte, da das Gerat LS
ausschlieZlich fur Routineuntersuchungen genutzt wurde und das Gerat D zum Teil
flr polytraumatisierte Patienten im Schockraum verwendet wurde. Bydder et al. be-
schreiben eine Temperaturabhéngigkeit der Strahlenabsorption von CT-Geréaten, die
zwar vorwiegend bei der Eichung von CT-Geréaten in Betracht gezogen werden
muss, jedoch auch in kleinem Umfang (ca. 5-6 HE) bei Gewebedichtemessungen
bemerkbar werden kann (79). Somit kénnen selbst Schwankungen der Messwerte
an Geraten innerhalb derselben Herstellerserie erklart werden. Zur Vermeidung von
Partialvolumeneffekten als Fehlerquelle sind laut Koo et al. Aufnahmen mit dinner
Schichtdicke erforderlich (80). Daruiber hinaus kann bei dicken Schichten (5-10 mm)
der exakte Verlauf des Gefal3es nicht mehr richtig abgeschatzt werden, was eine
genaue Messung erschwert. Akute Thrombosierungen der Gefale kdnnen deshalb

mit groBerer Sensitivitéat in der Dlnnschicht-CT nachgewiesen werden (81).

Die beiden Geréte unterschieden sich des Weiteren nicht nur hinsichtlich ihrer Soft-
ware und Herstellermerkmale, die Untersuchungsparameter waren auch unter-
schiedlich eingestellt. Eine Kippung der Gantry in Ausrichtung zur Schadelbasis
erfolgte nur bei einem der beiden Gerate (LS). Dadurch ist es mdglich, dass sich die

Gefal3e in ihrem Verlauf besser darstellen lieBen und die ROI- Messung genauer
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erfolgen konnte. Inwiefern eine unterschiedliche Ausrichtung der Gantry zur Schéa-
delbasis zu einer Reduktion von Artefakten im Bereich der Fossa cranii posterior
beitragt, wird in der Literatur kontrovers diskutiert. Yeoman et al. konnten bei unter-
schiedlichen Scanprotokollen keine Uberlegenheit in Bezug auf die Vermeidung von
Artefaktbildung feststellen (82). Dahingegen haben Rozeik et al. an einem Phantom
Hinweise auf eine mogliche Artefaktreduktion durch eine variierte Kippung der Gant-
ry beschrieben (83).

Zurl et al. konnten nachweisen, dass die Verwendung unterschiedlicher Scanproto-
kolle zu Veranderungen der HE-Werte fuhren kdnnen. Die Unterschiede beliefen
sich dabei auf bis zu 20% Abweichung, sodass es sich hierbei durchaus um einen,
die alltéagliche Routinediagnostik betreffenden Effekt handelt (84).

Der Einsatz unterschiedlicher CT-Geréate von unterschiedlichen Herstellern und die
damit verbundenen Abweichungen von Gefaldarstellungen sollte somit immer bei
der Betrachtung nativer Schédel-Scans eine Rolle spielen. Eine Definition von
Richtwerten mittels ROI-Messung muss daher immer kritisch betrachtet und gege-
benenfalls an das jeweilige CT-Gerat und das verwendete Untersuchungsprotokoll

angepasst werden.

4.3 Alter

Mithilfe der ANOVA konnte kein Zusammenhang zwischen dem Alter der Proban-

den und den zerebralen Gefalidichten nachgewiesen werden.

Geht man von dem Hamoglobingehalt des Blutes als Haupteinflussfaktor auf die
Gefalidichten aus, ware z. B. ein Zusammenhang niedriger Gefal3dichten und jin-
geren Frauen im gebarfahigen Alter denkbar gewesen. 80% der Anamien betreffen
Frauen, aufgrund des Mehrbedarfs durch Menstruation, Graviditat und Laktation
(58). Andererseits sind Anamien im Alter auch keine Seltenheit. Laut Tettamanti et
al. finden sich mehr als zwei aus zehn Patienten tber 80 Jahren mit einer milden
Anamie (85). Dabei ist ebenfalls die Eisenmangelanédmie, z.B. bedingt durch gastro-
intestinale Blutverluste der wichtigste Grund fir Andmien im Alter, Vitamin B12-
Mangel ist nicht ungewohnlich, Folsauremangel ist jedoch selten ursachlich (86).
Das Alter der Patienten als mdglicher signifikanter Einflussfaktor durch eine Verge-
sellschaftung mit Andmien, ist somit wahrscheinlich stark vom jeweiligen Kollektiv
abhéngig. Eine Signifikanz in anderen Studien, abweichend zu den hier gefundenen

Ergebnissen, konnte sich dartber plausibel erklaren lassen.
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Koo et al. untersuchten einen moglichen Einfluss des Alters der Patienten auf die
computertomographische Dichte der ACM, konnten aber ebenfalls keinen signifikan-
ten Zusammenhang feststellen (80).

4.4 Geschlecht

Es konnte gezeigt werden, dass das Geschlecht der Probanden nur bei dem Gerat
D einen Einflussfaktor auf die GefaR3dichte darstellte. Dieser Zusammenhang konnte
fur das Gerat LS nicht nachgewiesen werden, sodass einerseits artifizielle Unter-
schiede dafiir verantwortlich gemacht werden kdnnten, andererseits wéare auch ein
realer Unterschied zwischen verschiedenen CT-Geréaten und deren unterschiedli-
chen Einstellungen denkbar. Diese Fragestellung sollten weitergehende Studien
klaren, da hierdurch eine an das jeweilige CT-Gerat und an das Geschlecht des
Patienten angepasste Betrachtung der Bildserien notwendig wirde.

Die signifikanten Zusammenhange lie3en sich lediglich zwischen dem Geschlecht
der Probanden und der ACM beidseits nachweisen. Aufgrund der fehlenden Nach-
weisbarkeit bei den anderen untersuchten Gefal3en, ist dieser Zusammenhang am

ehesten als Zufallseffekt zu erklaren.

In der Literatur konnten hierzu keine néaheren Angaben gefunden werden.

4.5 Schadelmorphologie

Black et al. regten in ihrer Veroffentlichung an, dass ein Einfluss der Schadelmafe
und eventuelle Strahlungsabschwéchungen durch die Schadelkalotte auf die intra-
kraniellen GefaRRdichten mdglich sein kénnte (68). Bisher sind zu dieser Fragestel-
lung und zu den Ausmalfen eines derartigen maglichen Zusammenhanges aller-

dings keine wissenschaftlichen Veroffentlichungen bekannt.

Die schadelmorphologischen Parameter sind nachweislich abhangig von der ethno-
logischen Herkunft (87, 88), dem Alter und dem Geschlecht, sowie einigen krank-
heitstypischen Besonderheiten (89-91). Die Képfe von Frauen sind unabhangig von
der Rasse in der Regel kleiner als bei Mannern (92). Dies zeigte sich auch an dem
Kollektiv dieser Arbeit. Das Kollektiv dieser Studie wurde unabh&ngig von schadel-
morphologischen Parametern ausgewéhlt, sodass es sich um ein ethnologisch ge-

mischtes Kollektiv handelt, wobei von einer kaukasischen Mehrheit auszugehen ist.
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Aus den Untersuchungen mittels ANOVA geht hervor, dass sowohl die Schadellan-
ge, als auch die Schadelbreite der Patienten keine Auswirkungen auf die Darstel-
lung der Dichte der zerebralen Gefal3e haben.

Laut Ramisch et al. besteht ein signifikanter Unterschied der frontalen und okzipita-
len Kalottendicken hinsichtlich des Geschlechts (93). Dabei beschreibt er einen Di-
ckenzuwachs der Kalotten mit zunehmendem Alter, der fiir die Geschlechter abwei-
chend verlauft. Bei Frauen scheint ihm zufolge die Kalottendicke im Alter frontal
groRer als okzipital zu sein. Schmitt et al. bestatigen eine Abhangigkeit der Kalot-
tendicke vom Alter flir das weibliche Geschlecht, aber nur fir die frontalen Messwer-
te (94). Er beméngelt jedoch die nur sehr schwache Korrelation. Eine Korrelation
der Schadeldicke mit den okzipitalen Messwerten und dem ménnlichen Geschlecht
konnten Schmitt et al. ausschlieBen. In dieser Arbeit konnten Zusammenhéange zwi-
schen Gefalidichten und der frontal und okzipital gemessenen Kalottendicken nach-
gewiesen werden (vgl. Tabelle 5). Eine einheitliche Aussage Uber die Zusammen-
hange ist dadurch jedoch nicht méglich. Weitere Studien sollten diese mdgliche Kor-

relation allerdings berilicksichtigen und gegebenenfalls naher untersuchen.

Die Kalottendichte hangt bekanntermal3en von unterschiedlichen Faktoren ab. In
der Literatur beschrieben sind ethnologische Unterschiede, sportliche Aktivitét,
Hormonhaushalt und —ersatztherapie, Ern&hrung, Alkoholkonsum und Rauchen
(95). Bei Frauen zeigt sich mit zunehmendem Alter eine Abnahme der Kalottendich-
te. Diese Knochendichteminderung sei bereits ab dem 20. Lebensjahr, so Schulte-
Geers, nachweisbar. Bei Mannern bleibt die Kalottendichte mit zunehmendem Alter
konstant (96).

Die Ergebnisse dieser anderen Studien zeigen, dass ein realer Zusammenhang der
Gefalldichten mit schadelmorphologischen Parametern gut maoglich ist, jedoch kann
diese Studie alleine nicht zur definitiven Klarung dieser Fragestellung herangezogen
werden. Die gefundenen signifikanten p-Werte, lassen sich derzeit in keinen ande-

ren logisch erklarbaren Zusammenhang bringen.

4.6 Verkalkungsgrad

Weit verbreitet, und fir die Diagnostik in der Routine relevant, sind arterioskleroti-
sche Wandveranderungen der grofRen zerebralen Gefal3e, die ebenfalls eine erhéh-
te Densitat aufweisen und die Abgrenzung zum wahren Gefal3lumen erschweren
konnen. Dadurch kann ein hyperdenses Arterienzeichen unter Umstéanden tberse-

hen werden (97). Zur Ursachenklarung der Hyperdensitat konnen, falls vorhanden,
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bestehende Voraufnahmen im direkten Vergleich helfen, da es sich bei GefaRRver-
kalkungen um ein langsam progredientes Phdnomen handelt und das hyperdense
GefalRzeichen potentiell reversibel ist.

Aufgrund der hohen HE-Werte von Verkalkungen und der nicht immer einwandfrei
abgrenzbaren ROI-Messungen, wurde ein Einfluss des Verkalkungsgrades der Ge-
falBe auf die gemessenen Gefalldichten vermutet. Die Ergebnisse dieser Studie
widersprechen daher der urspriinglichen Annahme, indem kein Zusammenhang
nachgewiesen werden konnte. Mdglicherweise war die vierstufige, rein subjektive
Erfassung des Verkalkungsgrades nur in der ACI unzureichend zur Klarung dieser
Fragestellung geeignet. Es handelte sich bei dieser Einteilung um keine validierte
Methode. Zudem wurde der Stichprobenumfang der Subgruppen fiur die einzelnen
Verkalkungsgrade zu klein (n=18 fir stark sklerosierte Gefal3e), sodass generalisier-

te Aussagen nicht zu treffen sind.
4.7 Laborparameter

4.7.1 Hamatokrit

Es konnte gezeigt werden, dass sowohl bei Frauen, als auch bei Mannern die Dich-
te der Arterien und der vendsen Blutleiter vom Hamatokrit beeinflusst wird. Wie be-
reits erwahnt, wurden die Laborparameter mit Bezug auf die Erythrozyten mehrfach
als Einflussfaktor auf die GefaRRdichte diskutiert. Ein hoher Hamatokrit, also ein ho-
her Anteil korpuskularer Blutbestandteile, oder aber auch eine Exsikkose, korrelie-
ren positiv mit den HE-Werten. Dies konnte in vorrangehenden Studien gezeigt und
in dieser Studie bestétigt werden (63, 68). Bekannt sind einige Case Reports zu
Polyzythamia vera Patienten, bei denen erhthte Dichten der Gefalie beschrieben
wurden (40, 62, 80). Dies gilt nicht nur fir Erwachsene, sondern kann auch bereits
im Kindesalter beobachtet werden (98). Wie bereits erwahnt, konnte als histologi-
sches Korrelat fir das hyperdense Gefalizeichen ein fibrinverbackener Thrombus
nachgewiesen werden, innerhalb dessen es zu einem lokalen Anstieg des Hamato-
krits kommt (16), weshalb sich diese Gefallabschnitte in der nativen CT hyperdens

prasentieren.

Der Hamatokrit beschreibt den Anteil der Erythrozyten am Blutvolumen ,unter Ver-
nachléssigung der restlichen Blutzellen“ (55), sodass ein erhohter Hamatokrit zur
Diagnostik einer Exsikkose herangezogen werden kann. Im Rahmen einer Exsikko-

se kommt es zu einer Hamokonzentration durch Flissigkeits- und Elektrolytverluste
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mit prozentualer Erhdhung der korpuskularen Anteile. Eine Verénderung der Blut-
viskositat und Stromungseigenschaften des Blutes ist die Folge, woraus wiederrum
eine erhdhte Thrombosegefahr erwachst. Hieraus wird die Komplexitat der Kausali-
tatszuweisung hyperdenser Gefél3e in der diagnostischen Radiologie deutlich.

4.7.2 Hamoglobin

Fur den Hamoglobingehalt des Blutes und die Gefal3dichten konnte, analog zum
Hamatokrit, eine positive Korrelation nachgewiesen werden. Ein Einfluss des Ha-
moglobins auf die CT-Werte der GefalR3e konnte bereits in vorangegangenen Stu-

dien gezeigt werden (99).

Die Schwachungswerte des Blutes sind vorwiegend auf den Proteinanteil des Ha-
moglobins innerhalb der Erythrozyten zurtickzuftihren (76). Wie bereits beschrieben
ist die Schwachung der Réntgenstrahlung prinzipiell auch maRgeblich von der Ord-
nungszahl der jeweiligen Materialien abhangig. Eisenatome besitzen eine relativ
hohe Ordnungszahl (Z=26), verglichen mit anderen Materialien, sodass eine starke-
re Schwachung resultiert. Hamoglobin enthélt je Molekul 4 Eisenionen. Jedoch
spielt der Eisengehalt wohl nur eine untergeordnete Rolle bei der Abschwéachung
der Rontgenstrahlung (100), die Hamokonzentration steht im Vordergrund.

Es zeigte sich ein deutlicherer Zusammenhang bei den mittleren Dichtewerten der

Arterien und dem Hamoglobingehalt, als bei den Venen.

4.7.3 Erythrozyten

Da der Hamatokrit den Anteil der korpuskularen Blutbestandteile am Gesamtblutvo-
lumen beschreibt (hauptsachlich Erythrozyten) und der Hamatokrit als Hauptein-
flussgroRe auf die GefaRdichten nachgewiesen werden konnte, sind die ebenfalls
positiven Korrelationen zwischen Erythrozyten und den Gefa3dichten naheliegend.
Dass fir die ACI rechts und die Erythrozytenzahl kein signifikanter Zusammenhang
gefunden werden konnte, ist am ehesten auf Messungenauigkeiten zuriickzufihren.
Die grofite Standardabweichung wies die ACI rechts auf (SD +12,27).

Niesten et al. konnten anhand der Zusammensetzung von Thromben einen Einfluss
der Anzahl der Erythrozyten auf die Schwachungswerte in der nativen CT nachwei-
sen (101). Veranderungen der Erythrozytenanzahl bestimmen somit maf3geblich die
computertomographische Dichte der HirngeféaRe. Ben Salem et al. konnten diesen
Zusammenhang bereits anhand mehrerer Patienten mit Polycythamia vera zeigen

(62). Es ist davon auszugehen, dass Veranderungen der Erythrozytenzahl in beide
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Richtungen wirksam werden, also dass nicht nur eine Polyglobulie bei Hyperdensi-
tat, sondern auch eine Anamie bei Hypodensitaten der Gefalle vermutet werden
kann. Collins et al. konnten hierzu fir die Dichtemessungen in der Aorta und Vena
cava positive Korrelationen mit dem Hamoglobingehalt nachweisen und beschrei-
ben damit die Moglichkeit zur ungefahren Abschéatzung des Ausmalies einer Ana-
mie (102). Beal et al. wiesen anhand eines Case Reports auf hypodense Sinus
transversales im Rahmen einer schweren Anamie hin (103). Bruni et al. versuchten
sogar die Diagnostik einer Andmie anhand von, mittels ROI-Messung erhobenen
HE-Werten flr die vendsen Sinus (104). Dabei zeigte sich an deren Kollektiv eine
starkere Korrelation der gemessenen HE-Werte mit dem Hamoglobin bei den Man-
nern. Bruni et al. fihrten dies auf die unterschiedliche Blutzusammensetzung bei
Frauen innerhalb des Menstruationszyklus zurtick. In dieser Studie zeigte sich bei
Frauen ebenfalls eine geringere Korrelation fur die Dichtewerte der Sinus und dem

Hamoglobin, als bei Mannern.

Inwieweit Veranderungen der Erythrozytenform eine Rolle spielen kdnnten, bleibt

weitergehenden Studien zur Klarung Uberlassen.

4.7.4 Erythrozytenindices

Die MCHC wird aus dem Hamoglobingehalt (g/l) geteilt durch den Hamatokrit (I/1)
berechnet (55). Unter der Annahme, dass sowohl der Hamoglobingehalt des Blutes,
als auch der Hamatokrit die Gefal3dichte entscheidend beeinflussen, erklart sich der
signifikante Einfluss der MCHC. Dass sich fur die MCHC und die mittleren Gefal3-
dichten der ACI und dem SSS keine Korrelation nachweisen liel3, ist daher verwun-
derlich. Diese Ausnahmen beruhen somit am ehesten auf Messungenauigkeiten
oder Zufallseffekten. Theoretisch ist mit grof3er Wahrscheinlichkeit ist von einer Kor-

relation mit allen Gefalen auszugehen.

Das MCH errechnet sich aus dem Hamoglobingehalt (g/l) geteilt durch die Erythro-
zytenanzahl (tera/l). Mithilfe des MCH lasst sich eine Hypo-, oder Hyperchromasie
feststellen. Das MCV wird aus der Division des Hamatokrits (I/[) durch die Erythrozy-
tenzahl (tera/l) bestimmt. Anhand des definierten Referenzbereiches werden die
Erythrozyten als mikro- oder makrozytar bezeichnet (55). Mithilfe der ANOVA haben
sich weder das MCH, noch das MCV als besondere, statistisch gesicherte Einfluss-
faktoren hervorgetan. Dies ist mit der 0.g. Annahme insofern vereinbar, als sowohl
das MCH, als auch das MCV keine direkte Auskunft Giber den Hamoglobingehalt

des Blutes geben.
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475 CRP

Fur die vendsen Sinus konnten signifikante Zusammenhéange zwischen der Gefal3-
dichte und den CRP-Werten gefunden werden. Das CRP als akute-Phase-Protein
dient als diagnostischer Marker im Rahmen von entziindlichen Geschehen. Koo et
al. und Maramattom et al. beschreiben Falle eines ,pseudohyperdensen Arterien-
zeichens®, bedingt durch eine Herpes simplex Enzephalitis (80, 105). Bei viralen
Infektionen des zentralen Nervensystems (ZNS) ist das CRP in der Regel aber di-
agnostisch nicht wegweisend. In Einzelféllen kann es zu moderaten, unspezifischen
CRP-Erhéhungen kommen, ein Wert Uber 50mg/l ist jedoch selten (106). Das diag-
nostische Mittel der ersten Wahl ist der direkte Erregernachweis tber eine DNA-

PCR aus dem Liquor.

Sordia et al. beschéftigten sich mit rheologischen Veranderungen der Mikrozirkulati-
on wahrend einer akuten systemischen Infektion bei Ratten. Im Rahmen eines En-
dotoxinschocks wurde ein um 31% erniedrigter systemischer Hamatokrit beschrie-
ben. Gleichzeitig sei die Aggregation der Erythrozyten erhoht (107). Fraglich bleibt
jedoch die Ubertragbarkeit dieser Ergebnisse auf den menschlichen Organismus.

Eine systemische Infektion ist immer ein Risikofaktor fur eine Sinusthrombose als
Komplikation (43, 108, 109), sodass eine Korrelation des CRPs mit Hyperdensitéten
der Sinus im Rahmen einer Sinusthrombose durchaus denkbar ist. Das Vorliegen

einer Thrombose war in dieser Studie jedoch als Ausschlusskriterium definiert.

Ambrosius et al. konnten zeigen, dass das Auftreten eines hyperdensen Arterien-
zeichens in der ACP signifikant h&ufig mit hoheren Fibrinogen- und CRP-Werten
vergesellschaftet ist (36). Es ist bekannt, dass erhéhte CRP-Werte, auch wenn sie
sich noch im Normbereich befinden, die Inzidenz eines ischamischen Schlaganfalles
oder einer transitorischen ischamischen Attacke (TIA) erhéhen (110). Andererseits
konnten inflammatorische oder pro-thrombotische Zustande das Auftreten eines
hyperdensen Arterienzeichens beglnstigen, sodass von einem gehauften gemein-
samen Vorkommen auszugehen ware (36). Die vorhandene Studie von Ambrosius
et al. bezieht sich lediglich auf die ACP, zu anderen zerebralen Arterien und maogli-
chen Korrelationen mit CRP-Werten liegen derzeit leider keine Ergebnisse vor. In
dieser Studie konnten keine Korrelationen zwischen erhéhten CRP-Werten und den

mittleren Dichten zerebraler Arterien gefunden werden.

Die durch die ANOVA gewonnenen Ergebnisse miussen unter Umstanden kritisch

gewertet werden, da es sich bei den CRP-Werten physiologischer Weise um eine
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linksgipflige Verteilung handelt und die Aussagekraft des Tests durch Abweichun-
gen von der Normalverteilung gemindert werden kann. Oft verhalt sich die Vari-
anzanalyse aber trotz Abweichungen von der Normalverteilungsannahme der

Merkmale weitgehend robust (66).

4.7.6 Kreatinin

Das Kreatinin als Indikator einer méglichen Hamokonzentration zu bestimmen, um
dariiber einen moglichen Einfluss auf die GefalRdichten zu untersuchen, wurde von
Black et al. bereits angeregt, eine derartige Untersuchung liegt nach bisherigem
Erkenntnisstand jedoch noch nicht vor (68). Fur die Gefal3dichten und das Kreatinin
konnten mittels ANOVA lediglich zwischen der ACM rechts und dem Kreatinin ein
Zusammenhang nachgewiesen werden. Auch in der grafischen Darstellung der
Werte mittels linearer Regression zeigten sich, auch nach Logarithmierung der Kre-
atininwerte, nur minimale Bestimmtheitsmafle, sodass ein bedeutsamer Zusam-

menhang unwahrscheinlich ist.

Einschrankend muss darauf hingewiesen werden, dass fur die Kreatininwerte, auch
logarithmiert, keine Normalverteilung vorausgesetzt werden konnte, sodass die

Aussagekraft der Test gemindert sein konnte.

4.7.7 Elektrolyte

Die Elektrolyte scheinen keinen Einfluss auf die Densitat der Gefal3e in der nativen
Schadel-CT auszuiben. Die gefundenen signifikanten p-Werte fir die ACI rechts
und das Serumnatrium, sowie fir die ACI links und das Kalium sind am ehesten
Uber Zufallseffekte zu erklaren und somit nicht fir ein Erklarungsmodell heranzuzie-
hen. Ein Zusammenhang der GefaRdichten und einer klinisch manifesten Exsikkose
kann also nicht Uber die alleinige Messung der Serumelektrolyte festgemacht wer-
den. In der klinischen Routine wird eine Exsikkose in der Regel unabhangig von den
Elektrolytwerten anhand der klinischen Symptomatik diagnostiziert (61, 111), eine

Kontrolle der Elektrolyte ist aber in jedem Fall angezeigt.

Mdglicherweise sind die gefundenen Ergebnisse aber auch Uber ein haufiges ge-
meinsames Auftreten von verschiedenen Einflussfaktoren erklarbar. Eine Exsikkose
geht in der Regel Giber eine Hamokonzentration mit Elektrolytverdnderungen einher.
Somit sind die Elektrolytver&dnderungen vielleicht zwar nicht urséchlich fir Dichte-

veranderungen der Gefal3e, jedoch sind diese oft mit Verdnderungen des Hamato-
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krits vergesellschaftet, was wiederrum eine Anderung der GefaRdichte bewirken

kann.

4.7.8 Leukozyten

Als ein weiterer korpuskularer Blutbestandteil sollte ein Einfluss der Leukozyten auf
die Gefal3dichte Uberpruft werden. Ein derartiger Zusammenhang konnte nur flr die
ACM beidseits gezeigt werden. Aufgrund der immunologischen Funktion der Leuko-
zyten waren ahnliche Ergebnisse wie flr das CRP denkbar gewesen, jedoch zeigte
sich fir das CRP nur eine Korrelation mit der Dichte der vendsen Sinus, sodass
eine generelle Entziindungsreaktion als Einflussfaktor auf die zerebrale Gefaf3dichte

als unwahrscheinlich anzusehen ist.

4.8 Richtwerte

Anhand der Haupteinflussfaktoren sollten Richtwerte bestimmt werden, die in der
klinischen Routine zur Abgrenzung eines hyperdensen Gefal3zeichens herangezo-
gen werden kénnen. Normalerweise unterliegt das hyperdense Gefal3zeichen einer
rein subjektiven Prifung durch den jeweiligen Untersucher. Es zeigten sich jedoch
auch Abhéngigkeiten vom verwendeten CT-Gerat. Fiur die jeweiligen CT-Gerate
sollten diesbezlglich spezifische weitere Studien durchgefihrt werden, auf denen
aufbauend derlei Werte generiert werden kdénnen. Uns erschien die Verwendung
von lediglich zwei Geratetypen als zu gering um dieser Aufgabe nachkommen zu
koénnen. Insofern wurde nur der Hamatokrit zur Ermittlung dieser Richtwerte heran-
gezogen. Zur Bestimmung dieser Werte wurden die derzeit gangigen Referenzbe-
reiche fir den Hamatokrit, jeweils flr Frauen(0,37-0,44 I/) und fir Manner (0,42-
0,50 I/1) verwendet. FUr Manner gelten hierbei hdhere Hamatokritwerte, als fir Frau-
en. Daraus, und aus der linear positiven Korrelation des Hamatokrits mit der Gefafi3-
dichte, ergeben sich die hoheren Richtwerte fir Manner im Vergleich zu den Frau-
en. Fur Frauen wurde ein oberer Grenzwert von 40,91 HE (SD +2,37) fur Arterien
und 52,76 HE (SD £3,88) fur vendse Sinus, fir Manner ein arterieller Wert von
46,48 HE (SD %4,31) und 58,33 HE (SD £3,57) fur die Sinus definiert. Eine Aussage
bezlglich des Vorliegens eines hyperdensen Mediazeichens, bzw. einer Si-
nusthrombose bei Uberschreitung dieser Richtwerte kann jedoch nicht getroffen
werden, da eine akute Gefal3thrombosierung zu Beginn dieser Studie als Aus-
schlusskriterium definiert wurde. Insofern stellen die hier definierten Werte keine
verbindlichen Normwerte dar, jenseits derer eine akute Gefalithrombosierung mit

hoher Wahrscheinlichkeit vorliegt, sondern lediglich Orientierungswerte, mit denen,
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in Zusammenschau mit dem Hamatokritwert und der entsprechenden Klinik des
Patienten, der Verdacht auf das Vorliegen einer akuten Geféal3thrombosierung erhar-
tet werden kann. Patienten mit Gefal3dichten oberhalb dieser Orientierungswerte
und der entsprechenden klinischen Symptomatik sollten dann umgehend weiterer
Diagnostik zugefiihrt werden. Man muss aul3erdem bedenken, dass diese definier-
ten Orientierungswerte als spezifisch fur das LS und D, gemittelt Gber beide Gerate,
gelten. Bei der Verwendung anderer CT-Gerate konnen diese Richtwerte also nur
unter Vorbehalt zur Diagnosefindung herangezogen werden. Die oben beschriebe-
nen Orientierungswerte sind, ausgehend von statistischen Haufigkeiten, den Begriff-

lichkeiten einer statistischen Norm zuzuordnen (112).

Vorangehende Studien versuchten ebenfalls hilfreiche Grenzwerte zur Differenzie-
rung einer Thrombosierung von nicht-pathologischen GefaRdichteerh6hungen an-
hand des Hamatokrits zu generieren. Eine Unterscheidung nach dem Geschlecht
der Patienten wurde bisher jedoch nicht getroffen. Auch das verwendete CT-Gerét
wurde dabei nicht als Einflussfaktor in Betracht gezogen. Black et al. postulierten
beispielsweise einen Wert von 70 HE oberhalb dessen mit hoher Wahrscheinlichkeit
von einer Thrombosierung des SSS auszugehen sei (68). Die mittlere Dichte im
SSS, gemessen an unserem Kollektiv betrug 50,02 HE (SD + 6,66) und es fand sich
bei uns kein Patient mit einem HE-Wert >70, sodass Black’s Aussage durch unsere
Studie gestltzt werden kann, unter Berlicksichtigung der Tatsache, dass das Vor-
liegen einer akuten Gefalithrombosierung in dieser Studie ein Ausschlusskriterium
darstellte. Buyck et al. definierten dagegen in Anlehnung an Black et al. einen
Grenzwert von 62 HE zur Diskriminierung von erhdhten Dichtewerten und einer

akuten Sinusthrombose (76).

Connel et al. beschreiben als optimalen Schwellenwert HE-Werte zwischen 40-42
HE mit einer Sensitivitat von bis zu 78% zur Differenzierung einer echten Basilarar-
terienthrombose von einem falsch positiven hyperdensen Arterienzeichen (30).
Auch hier liegt unser Kollektiv mit einer mittleren Dichte von 35,07 HE (SD * 6,25)
unter der beschriebenen Grenze. Gerade bei der Arteria basilaris, so Connel et al.,
ist eine genaue Dichtemessung jedoch haufig durch atherosklerotische Plaques und
Artefakte, bedingt durch die knécherne Schadelbasis, oft erschwert (113). Zudem
kénnen bei Unsicherheiten nicht, wie bei anderen paarig angelegten Gefal3en, Ver-

gleichsmessungen durchgefiihrt werden (30).

Ko et al. definierten gemessene CT-Zahlen >43 HE als Cut-off zur Diagnose einer

Okklusion der ACM (80). Als Besonderheit empfiehlt er zusatzlich zur reinen ROI-
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Messung noch die Berechnung einer ACM-Ratio. Dazu bestimmt man das Verhalt-
nis der HE-Werte von der erkrankten zur gesunden Seite. Ein Verhaltnis >1,2 spra-
che demnach, laut Koo et al., fir eine Thrombosierung.

Auffallig ist, dass bei all diesen Versuchen zur Grenzwertdefinierung nie das Ge-
schlecht der Patienten in Betracht gezogen wurde. Wenn man davon ausgeht, dass
der Hamoglobingehalt, bzw. der Hamatokrit des Blutes der entscheidende Faktor fiir
die Gefaldichte ist, so missen auch die physiologischen, geschlechtsbezogenen
Unterschiede dieser Parameter beriicksichtigt werden. Im klinischen Alltag existie-
ren schlieBlich unterschiedliche Normwertbereiche fir Frauen und Manner, zumal
gendersensible Medizin zunehmend an Bedeutung gewinnt (114). Bei dieser Studie
handelt es sich um die Erste, die diesen Aspekt beleuchtet und dementsprechend
geschlechtsbezogene Richtwerte vorgibt, basierend auf einer Literaturrecherche
(zuletzt durchgefiihrt am 19.03.2015) mit folgenden Suchstrings: ,((intracranial em-
bolism and thrombosis[MeSH Terms])) AND gender[MeSH Terms]“; ,(cerebral arte-
rial disease[MeSH Terms]) AND gender[MeSH Terms]*; ,(((computed tomography,
multidetector[MeSH Terms]) AND blood vessel[MeSH Terms]) AND (cerebral embo-
lism and thrombosis[MeSH Terms]))“.

Die oben beschriebenen Richtwerte sollen als Hilfestellung bei der weiteren Ent-
scheidungsfindung dienen. Eine Zusammenschau mit dem klinischen Erschei-
nungsbild der Patienten, sowie weiteren Befunden ist zur endgiltigen Diagnosestel-

lung obligat.

4.9 Weitere Limitationen in der Diagnostik und Deutung hy-

perdenser Gefalie

In der Literatur gibt es einzelne Hinweise auf weitere mdgliche Fehlerquellen in der
Deutung hyperdenser GefaRabschnitte. Osbourne et al. beschreiben den Fall eines
Kindes, das auf Grund einer Epilepsie mit Brom behandelt wurde (115). Infolgedes-
sen konnte eine starke Hyperdensitat der Hirngefal3e beobachtet werden. Diese
Auffalligkeit ist moglicherweise, analog zu Eisen, auf die hohe Ordnungszahl von
Brom (Z=35) zuriickzufuhren, die deutlich Uber der Ordnungszahl von Eisen (Z=26)
liegt. An diesem Beispiel wird die Bedeutung von genauen klinischen Angaben, ins-
besondere auch zur Therapie der Patienten, gegeniiber den Radiologen deutlich,
mithilfe derer eine Diagnosestellung in vielen Fallen einfacher madglich ist. Jha et al.
beschreiben in ihrem Fallbericht ein ,pseudohyperdenses Arterienzeichen* aufgrund

von hypodensen umgebenden Hirnparenchyms (97). In einem &hnlichen Fall fand
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sich ein psydohyperdenses Arterienzeichen bei hypodensem Hirngewebe infolge
einer Herpesenzephalitis (80). Derlei Pseudohyperdensitdten kdnnen laut Jha et al.
im Rahmen von Infektionen, Tumoren und Hirnkontusionen auftreten. Um solche
Fehlinterpretationen zu vermeiden, sollte stets ein Vergleich der HE-Werte in ande-
ren Gefal3abschnitten erfolgen. Als Besonderheit gibt es einen Bericht von Hall et al.
in dem nach dem Gebrauch von Kokain erhdhte Gefal3dichten berichtet werden
konnten, ohne dass eine Thrombosierung vorlag (46). In seltenen Fallen kdnnen
selbst Dissektionen ein hyperdenses Gefal3zeichen imitieren (116). Dies ist wichtig

Zu wissen, um Patienten zeitnah der adaquaten Therapieform zuflhren zu kénnen.

4.10 Starken und Schwachen der Studie

Nach kritischer Betrachtung der hier angewendeten Methodik lassen sich einige fur
zukUnftige Studien wichtige Schlussfolgerungen ziehen. So wéaren bei der Auswahl
des Studienkollektivs Verbesserungen moglich gewesen. Eine systematische Strati-
fizierung beim Einschluss der Falle hatte die Aussagekraft der Daten verbessert.
Weitergehende Forschungen sollten dieses Verfahren nach Moglichkeit mit einbe-
ziehen. Denkbar ist, dass Ausschlusskriterien bei der Rekrutierung nicht erkannt

worden sind.

Da die Sekundardaten ausschlieRlich von einem Untersucher erhoben worden sind,
ist von einer gewissen Konstanz der Messergebnisse auszugehen. Leider lassen
sich dadurch jedoch nicht systematische Fehler des Untersuchers ausschlief3en,
sodass von einer Intra-Untersuchervariabilitat ausgegangen und die Objektivitat der
Messergebnisse kritisch betrachtet werden muss. Um die Untersucherunabhanigkeit
zu verbessern, hétten die Messwerte von mehreren Untersuchern erhoben werden
kénnen, um danach mit den entsprechenden Mittelwerten weiterzuarbeiten. Die In-
tra-Untersucher-Variabilitat wurde soweit als moglich versucht auszuschlieRen, in-
dem man eine konstante ROI-MessgréRRe von méglichst genau 10 mm? vorgab. Be-
zlglich der Laborwerte kann eine valide Messung nicht generell vorausgesetzt wer-
den. Die Fehler liegen wahrscheinlich weniger auf Seiten des Giel3ener Zentrallabo-
res des UKGM, als bei der Blutentnahme selbst, da die Blutenthahmen zumeist von
studentischen Hilfskraften ausgefiihrt werden und somit keine einheitliche Methodik
anzunehmen ist. So kdnnen die Wahl der Punktionsstelle, als auch die Verwendung
eines Stauschlauches mafigeblich die Messergebnisse von Routineblutentnahmen
beeinflussen und eine Hamokonzentration bewirken (117). Zusatzlich werden Plas-

mavolumenanderungen von der Korperhaltung des Patienten beeinflusst (118).
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Als weitere Einschrankung muss folgendes berticksichtigt werden: ,Je mehr Paar-
vergleiche an denselben Daten vorgenommen werden, desto gréRer wird die Wahr-
scheinlichkeit, dal3 zumindest ein Test falschlicherweise signifikant ausféallt* (65),
sodass sich die Wahrscheinlichkeit eines Fehlers 1. Art, d.h., dass die Nullhypothe-

se falschlicherweise verworfen wird, erhoht.

Als Starke dieser Studie muss die Grof3e des Stichprobenumfanges hervorgehoben
werden. Bisher existiert keine Studie mit einem vergleichbar grofR3en Kollektiv. Zu-
dem wirkt sich ein groRRer Stichprobenumfang positiv auf die statistische Methodik
aus, denn, ,je gréBer der Stichprobenumfang, desto gréRer ist die Teststarke [der
ANOVA]“ (66).

4.11Unbeantwortete und neue Fragestellungen - Ausblick

Es gelang in dieser Studie nicht einen Zusammenhang zwischen dem Verkalkungs-
grad der Gefal3e und ihrer Dichte nachzuweisen. Wie bereits diesbeziglich disku-
tiert, kbnnte dies auf die rein subjektive Erfassungsmethode des GefalRkalkes zu-
rickgefuhrt werden, sodass zur abschlieRenden Klarung dieser Fragestellung eine
validierte Methode zur Quantifizierung des zerebralen Gefal3kalkes bendtigt wird.
Ein ausgedehnterer Stichprobenumfang, insbesondere an &lteren Patienten, wére
fur weiterfiihrende Studien wiinschenswert um den dennoch mdéglichen Einfluss des

GefalRkalkes zu bestimmen.

Um die Frage nach dem Einfluss einer Exsikkose weitergehend aufzuklaren kdmen
fur weiterfihrende Studien zusatzliche Parameter in Betracht. Entscheidend wére
die Einbeziehung des klinischen Aspektes der Patienten, z.B. Uber einen, vom Un-
tersuchenden Arzt auszufilllenden standardisierten Erhebungsbogen fir klinische
Auffalligkeiten. Zusatzlich kénnte das Patientenmonitoring wichtige Hinweise liefern.
Dabei sind besonders der Blutdruck und Puls der Patienten mégliche entscheidende
GrofRden.

Interessant ist auch die nahere Betrachtung des Einflusses der Nierenfunktion. Da-
bei sollten jedoch zusatzlich zu dem Kreatinin und den Elektrolyten auch der Serum-

Harnstoff und die glomerulare Filtrationsrate (GFR) bericksichtigt werden.

Um definitive Normwerte flr die Dichten der intrakraniellen GeféaRe bestimmen zu
konnen ist der Vergleich der GefalRdichten eines gesunden Kollektivs mit validiert
thrombosierten Geféal3en eines pathologischen Kollektives nétig, wie es bereits eini-
ge Autoren versucht haben (30, 80). Entscheidend ist hierbei ein mdglichst groRer

Stichprobenumfang um allgemeine Riickschliisse ziehen zu kdnnen.

67



Eine entscheidende Gr6R3e in der Diagnostik stellen das verwendete CT-Gerat und
die technischen Geréateeinstellungen dar. Um standortiibergreifende verbindliche
Aussagen treffen zu kdnnen ware eine Anpassung der technisch-diagnostischen
Standards sicherlich hilfreich. Dies gilt nicht nur fur die Darstellung der GefaRdichten

im Besonderen.
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5 Zusammenfassung

Hintergrund: Die Variabilitdt der Dichte intrakranieller Blutleiter in der nativen Com-
putertomographie ist ein haufig beobachtetes Ph&dnomen der diagnostischen Neuro-
radiologie. Bei hyperdens erscheinenden Gefalen kann eine Unterscheidung zwi-
schen einer akuten GefaRthrombosierung und harmlosen Ursachen schwierig sein.

Ziel: Das Ziel dieser Studie bestand daher in der Identifizierung mdéglicher Einfluss-
faktoren auf die Dichte intrakranieller Blutleiter und der Erarbeitung von Richtwerten
fur die klinische Praxis anhand der Haupteinflussfaktoren.

Methodik: An 202 Patienten, die eine native CT-Untersuchung an einem von zwei
verschiedenen Computertomographen erhalten hatten, wurden retrospektiv die mitt-
leren Dichten verschiedener zerebraler Arterien und Sinus mittels region of interest
(ROI) -Messungen erhoben und ein Zusammenhang mit potentiellen Einflussfakto-
ren getestet. Fir die statistische Beurteilung wurden einfaktorielle ANOVAs und

lineare Regressionen durchgefihrt.

Ergebnisse: Es zeigten sich signifikante Dichteunterschiede zwischen den Arterien
und den vendsen Sinus, wobei die Sinus signifikant hohere Dichten aufwiesen
(p=<0,03 flir 13 von 15 p-Werten). Weiterhin konnten signifikante Dichteunterschiede
bei den unterschiedlichen CT-Geraten gefunden werden (p<0,0009 fir 6 von 8 p-
Werten). Es fanden sich signifikante Korrelationen zwischen den Gefalidichten und
dem Hamoglobingehalt (p<0,0001 fur 6 von 8 p-Werten), dem Hamatokrit (p<0,05),
der Erythrozytenzahl (p<0,005 fir 7 von 8 p-Werten) sowie der MCHC (p<0,04 fur 5
von 8 p-Werten). Zusétzlich konnte ein signifikanter Zusammenhang zwischen der
Dichte in den Sinus und dem C-reaktiven Protein (CRP) gefunden werden (p<0,05).
Schlief3lich wurden anhand der Normwerte des Hamatokrits Richtwerte fir die Dich-
ten der intrakraniellen Blutleiter in Hounsfileld Einheiten (HE) erarbeitet. Diese be-
tragen 40,91 HE, bzw. 46,48 HE (Frauen / Manner) fur die Arterien und 52,76 HE,
bzw. 58,33 HE (Frauen / Manner) fir Venen.

Schlussfolgerung: Als Haupteinflussfaktoren konnten das CT-Gerat sowie der
Hamoglobingehalt, der Hamatokrit, die Erythrozytenzahl sowie die MCHC identifi-
ziert werden. Die Kenntnis der oben genannten Richtwerte bzw. der Einflussfaktoren
kann hilfreich in der klinischen Routine sein, um schnellere therapeutische Ent-

scheidungen zu treffen oder unnoétige Folgeuntersuchungen zu vermeiden.
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6 Summary

Background: The variability of intracranial vessel densities in unenhanced comput-
ed tomography (CT) scans is a frequently observed phenomenon in diagnostic neu-
roradiology. Hyperdense appearing vessels hamper the discrimination between an
acute blood clot and harmless causes.

Aim: The aims of the present study were to identify possible influencing factors on
the intracranial vessel density and to define benchmarks for clinical practice by

means of the main influencing factors.

Methods: For 202 patients, who had an unenhanced CT examination on one of two
different CT scanners, the mean densities of variable cerebral arteries and sinuses
were retrospectively collected by ROl measurements and correlated with potential
influencing factors. For statistical analysis univariate ANOVA tests and linear re-

gressions were performed.

Results: It became apparent that vessel density varies considerably between arter-
ies and veins, veins showed significant higher densities (p<0.03 for 13 out of 15 p-
values). Furthermore, significant density differences were found between the two CT
scanners (p<0.0009 for 6 out of 8 p-values). Significant correlations could be found
between vessel densities and haemoglobin (p<0.0001 for 6 out of 8 p-values),
haematocrit (p<0.05), the erythrocyte count (p<0.005 for 7 out of 8 p-values) and
MCHC (p=<0.04 for 5 out of 8 p-values). Additionally, a significant correlation was
found between venous densities and C-reactive Protein (CRP) (p<0.05). Finally,
based on the haematoctrit normal values benchmarks in Hounsfield units (HU) were
compiled for the intracranial vessels. These are 40.91 HU and 46.48 HU (women /
men) for arteries as well as 52.76 HU and 58.33 HU (women / men) for veins.

Conclusion: As main influencing factors the hemoglobin, haematocrit, the erythro-
cyte count and the MCHC could be identified. Knowledge of these benchmarks and
the influencing factors could be helpful in clinical routine by making faster therapeu-

tic decisions and avoiding unnecessary follow up examinations.
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8 Anhang

8.1 Abkirzungsverzeichnis

ACA Arteria cerebri anterior

ACI Arteria cerebri interna

ACM Arteria cerebri media

ACP Arteria cerebri posterior

ANOVA Analysis of variance, Varianzanalyse

CLs capillary leakage syndrome, Kapillarlecksyndrom
CRP C-reaktives Protein

CT Computertomographie

CTA computertomographische Angiographie

CTDI computed tomography dose index

CTP computertomographische Perfusion

DGNR deutsche Gesellschaft fur Neuroradiologie
DLP Dosislangenprodukt

HCAS Hyperdense cerebral artery sign

HE Hounsfield Einheit

MCH mittleres korpuskulares Hamoglobin

MCHC mittlere korpuskulare Hamoglobinkonzentration
MCV mittleres Erythrozyteneinzelvolumen

MRT Magnetresonanztomographie

PACS Picture Archiving and Communication System
ROI Region of Interest

SL Step Length

SSS Sinus sagittalis superior

TIA transitorische ischamische Attacke

UKGM Universitatsklinikum Giel3en und Marburg

WL Window Level

WWwW Window Width
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