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Zusammenfassung

Ziel der Arbeit war die Erfassung der Pravalenzen anatomischer Normvarianten
des Circulus arteriosus Willisii eines vorausgewahlten Patientinnennkollektivs, so-
wie einen Zusammenhang dieser Ergebnisse mit cerebrovaskularen Krankheits-
bildern zu zeigen.

Als Studiendesign wurde eine retrospektive Datenerhebung vom 01.01.2007 —
30.06.1008 gewanhlt.

Es wurden Daten von 999 (546 (55%) Manner und 453 (45%)Frauen) Patientln-
nen im Alter von 18 -89 Jahren erhoben. Alle Patientinnen unterzogen sich einer
3D-TOF — MRA Untersuchung. Aus den Befunden dieser Untersuchung wurden
die Daten fUr die Pravalenzen der Normvarianten erhoben. Weiters wurden von
allen Patientlnnen aktuelle und anamnestisch bekannte Krankheitsbilder (vor al-
lem cerebrovaskularer Pathogenese) in die Statistik eingeschlossen. Als Aus-
schlusskriterien wurden eine schlechte Qualitdt der 3D-TOF-MRA (Qualitats-
merkmal: die Darstellung der A. cerebelli superior auf mindestens einer Seite) so-
wie die Minderjahrigkeit zum Zeitpunkt der Untersuchung definiert. Auf die Aus-
wertung der A.communicans anterior und der Aa. vertebrales wurde aufgrund der
schlechten Beurteilbarkeit verzichtet. Zur Berechnung der statistischen Korrelatio-
nen wurde der X2-Test angewandt.

Mit einer Pravalenz von 57% (569) zeigte sich die anatomische Normalkonfigurati-
on des CAW haufiger als samtliche Normvarianten. Unter den restlichen 43%
(430) traf man vor allem auf eine P1 - Hypoplasie/FTP-Konfiguration (47%), sowie
die Hypoplasie der A-1 Strecke (26,5%). 73 (17%) Patientinnen zeigten multiple
Veranderungen, unter denen die bilaterale Hypoplasie der A. communicans poste-
rior an erster Stelle stand. Signifikant haufiger (p<0,001) traten variable Konfigura-
tionen im hinteren (267 vs. 90) Kreislauf sowie der rechten Seite (262 vs. 210) auf.
Keinen signifikanten Unterschied gab es zwischen den Geschlechtern.

Es konnte keine Korrelation zwischen einer Normvariante des CAW und gehauften
Insulten im jeweiligen Versorgungsgebiet gefunden werden. Eine deutliche Signifi-
kanz (p<0,001) zeigte jedoch der Zusammenhang anatomischer Normvarianten
mit gleichzeitig auftretenden Dissektionen der A. carotis interna und der A. ver-
tebralis. Aneurysmen jeglicher Lokalisation zeigten eine negative Korrelation
(p<0,001).
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Abstract

The aim of the current study is to evaluate the prevalence variations in the configu-
ration of the circle of Willis and the comparison to previous studies. The relation
between the different configurations and cerebrovascular diseases is further inves-
tigated. In this retrospective study, 999 patients underwent a 3D-TOF-MRA be-
tween 01/01/2007 and 30/06/2008 at the department of Neurology, Medical Uni-
versity Graz. 546 (55%) of them were men, 453 (45%) women aged 18 to 89
years. From the results of the examination, the prevalence of anatomical variations
was evaluated. Furthermore, clinical data from all patients was included. We ex-
cluded patients that weren’t at the age of 18 during there examination, and pa-
tients with a bad quality of vessels in their MRA. We subsequently excluded the
results of the anterior communicating artery and the vertebral artery also because
of bad quality in the 3D-TOF-MRA. To show the correlations, we used the x?*-test.

Out of 999 patients, 57% (569) fit to the typical pattern. In the other patients
(430/43%) variations in the circle were found. Hypoplasia of the P1-segment was
most frequent (47% from the 430) followed by hypoplasia of the A1-segment
(26,5%). Multiple variations were found in 17% of the 430 patients that showed
abnormalities. There was a significant higher prevalence of variations in the poste-
rior part of the circle (267 vs. 90) and on the right side (262 vs. 210). No differ-
ences between men and women were found. There was no correlation between
anatomical variations and a higher occurrence of ischemic infarction in the specific
area. The correlation of circle variations with vessel dissections was significant
(p<0,001). The prevalence of variations in the circle in patients with aneurysms in

any location was significantly less than in patients without aneurysms (p< 0,001).
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1. Einleitung

1.1 Hintergrund der Arbeit

In der Atiologie des cerebralen Infarkts sind vaskulére Risikofaktoren (Hypertonie,
Hyperlipidamie, Diabetes mellitus etc.) sowie individuelles Risikoverhalten (Rau-
chen, Stress, Bewegungsmangel etc.) an erster Stelle zu nennen. Eine bedeuten-
de Rolle kommt jedoch auch dem Vorhandensein von ausreichenden Kollate-
ralkreislaufen des cerebralen Gefalisystems zu. In erster Linie dafir verantwortlich
ist der primare Umgehungskreislauf Gber den Circulus arteriosus Willisii (im Fol-
genden CAW genannt). Die zahlreichen anatomischen Varianten des CAW sind
bereits in vielen Studien evaluiert worden, die Bedeutung der unterschiedlichen
Konfigurationen in der Entstehung des cerebralen Infarkts wird allerdings kontro-
vers diskutiert. Weiters stellt sich die Frage, ob Normvarianten des CAW auch
eine Korrelation zu anderen Gefallpathologien oder Erkrankungen des Gehirns

aufweisen.

1.2 Ziel der Arbeit

In dieser Arbeit wurden die Pravalenzen anatomischer Normvarianten des CAW
aus vorhandener Literatur aufgearbeitet und anschlieRend anhand einer retro-
spektiven Studie von 999 Patienten, bei denen auf der klinischen Abteilung fir
Neurologie am LKH Graz in den letzten 2 Jahren eine 3D-TOF-MRA durchgefuhrt
wurde, verglichen. Es wurden hierbei die gewonnenen Daten der einzelnen Pati-
enten den Daten aus vorhandener Literatur gegentber gestellt, und die Bedeutung
dieser Normvarianten fur die Pathogenese ischamischer Ereignisse und anderer
Gefalipathologien diskutiert. Bisherige Literatur soll erganzt, und Zusammenhange
zwischen den Normvarianten des CAW und cerebralen Pathologien signifikant

nachgewiesen werden.
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1.3 Anatomische Normvarianten des Circulus arteriosus Willisii

Erstmals wurde die Anatomie der hirnversorgenden Gefalde und ihre funktionellen
Zusammenhange 1664 von Thomas Willis beschrieben (1,2). Seither ist der Circu-
lus arteriosus cerebri, wie er urspriinglich genannt wurde, weltweit als Circulus
arteriosus Willisii (Circle of Willis) bekannt. Ergebnisse zahlreicher Studien zeig-
ten, dass nur ungefahr die Halfte aller Menschen uber eine normale Konfiguration
des CAW verfugen (Abb.1). Bei den anderen 50% weichen ein oder mehrere Ge-
falke von der Norm ab (1,3). Diese Varianten hat man als anatomische Normvari-
anten des CAW bezeichnet, wobei man solche des vorderen von denen des hinte-

ren Kreislaufes unterscheidet.

A

AT e

Abbildung 1: Normalkonfiguration des Circulus arteriosus Willisii. Die beiden A1-Segmente
der A. cerebri anterior (ACA) bilden mit der A. communicans anterior (AcomA) den vorderen Teil
des CAW. Die beiden P1-Segmente der A. cerebri posterior (ACP) bilden mit der A. communicans
posterior (AcomP) den hinteren Teil des CAW. A2 und P2 bezeichnen die Abschnitte der ACA und
der ACP nach dem Abgang der kommunizierenden Arterien. ACM= A. cerebri media; Zuflisse
erhalt der CAW von der A.carotis interna (ACI) und der A. basilaris (AB) die wiederum von den Aa.
vertebrales (AV) gespeist wird

12



Gespeist wird der CAW von zwei paarigen Arterien, den Aa. carotides internae
und den Aa. vertebrales. Am Oberrand der Medulla oblongata vereinigen sich die
beiden Aa. vertebrales zur A. basilaris, die sich am Ubergang in die Fossa inter-
peduncularis in die beiden Aa. cerebri posteriores aufteilt. Aus der A. carotis inter-
na gehen jeweils eine A. cerebri anterior und eine A. cerebri media hervor. Um
den Kreislauf zu schlie®en befindet sich im vorderen Abschnitt zwischen den bei-
den Aa. cerebri anteriores eine A. communicans anterior. Im hinteren Abschnitt
verbindet je eine A. communicans posterior die A. carotis interna mit der A. cerebri

posterior (4).

Ist der CAW vollstandig, kann die Versorgung bei Verschluss eines Gefalles Uber
die A. communicans anterior und die beiden Aae. communicantes posteriores er-
folgen. Da dieser Mechanismus im Falle einer Ischamie den wichtigsten Kollate-
ralkreislauf darstellt, wird er auch als primarer Umgehungskreislauf bezeichnet.
Erst wenn seine Kapazitaten erschopft sind, bilden sich sekundare Kollateralen
uber die A. ophtalmica (Blutfluss von der A. carotis externa retrograd Uber die A.
ophtalmica in die ACI) und leptomeningeale GefalRe (kdnnen zwischen allen Ge-
fallen der vorderen mit der hinteren Zirkulation entstehen) aus (5). Diese Kollate-
ralen konnen sich allerdings nur dann entwickeln, wenn die Pathogenese der |-

schamie langsam progredient zum Verschluss fuhrt.

Eines der haufigsten Beispiele fur die Funktion des Kreislaufes ist die sogenannte
fetale Konfiguration des CAW (siehe Kapitel 1.3.1). Hat ein Mensch diese Konfigu-
ration, ist der Durchmesser der AcomP groRRer als jener der P1 — Strecke. In die-
sem Fall versorgt die ACI neben ihrem normalen Versorgungsbereich auch noch
das Areal der A. cerebri posterior und somit die gesamte ipsilaterale Hemisphare.
Da sekundare Kollateralen zwei zufuhrende Gefalte bendtigen um Anastomosen
zu bilden (je eines aus dem Vertebrobasilaren- und dem Carotissystem), ist die
FTP - Konfiguration die einzige Normvariante, bei der die Ausbildung sekundarer
Kollateralen nicht moglich ist (5,6). Daraus resultiert ein deutlich hoheres Risiko fur

ischamische Infarkte (5).

In der gegenwartigen Literatur findet man unterschiedliche Angaben uber die Hau-
figkeit einer normalen Konfiguration des CAW. Die Zahlen reichen von 13%-72,8%

(1-3,5,7,8), am haufigsten jedoch (vor allem in der jingeren Literatur) findet man
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Angaben um die 50 %. Behzad Eftekhar et al (2) haben in ihrer Studie Uber die
Unterschiede des CAW in verschiedenen Rassen eine Vergleichstabelle Uber
Normvarianten erstellt. Sie klassifizierten 22 Konfigurationstypen des CAW und
verglichen sie mit zuvor erfolgten Studien von Fisher (9), Riggs & Rupp (10), El
Khamlichi et al (11) sowie Lazorthes et al (12). Auffallig dabei ist, dass in all die-
sen alteren Studien im Gegensatz zu den jungeren, eine niedrigere Anzahl von
normal konfigurierten CAWs gefunden worden ist. Dieser sogenannte Typ 1 nach
Behzad Eftekhar, bei dem die kreisbildenden Segmente (A1 — Segmente, AcomA,
P1 — Segmente, AcomPs) einen normalen Durchmesser aufweisen, wurde bei
Riggs & Rupp (10) in 19,3% der Falle gefunden, El Khamlichi et al (11) fanden
18% normale CAWs, Lazorthes et al (12) 14,5% und Fisher (9) gar nur 4,8%. Die
moderne Medizin mit ihren non — invasiven Untersuchungsmethoden erlaubt uns
heutzutage eine viel genauere Aussage daruber, wie sich Gefalte in vivo verhal-
ten. Autoren alterer Studien hatten nur die Moglichkeit, Autopsie-Studien durchzu-
fuhren. Diese Studien wiederum ermdglichten allerdings auch die Beurteilung der
kleinsten Gefalle, welche in den non-invasiven Methoden der modernen Medizin
nicht maglich ist. In wiefern die Gefalde bei der Autopsie noch denselben Durch-
messer aufweisen wie in vivo, ist man sich nach wie vor nicht ganz sicher. Kan-
chan Kapoor et al (1) als Vertreter der gegenwartigen Literatur (2007) haben in
ihrer grol3 angelegten Autopsiestudie 1000 CAWs jeden Alters untersucht. Trotz
der Tatsache, dass es sich um eine Autopsiestudie handelte, fanden sie in 453
(45,20%) Gehirnen eine Normalkonfiguration des CAW. Da hier die Datenlage und
das Studiendesign klar formuliert und die Hypoplasie mit < 1mm festgelegt wurde,
scheinen die Ergebnisse wahrscheinlicher als jene der alteren Autopsiestudien

(mehr dazu siehe Kapitel 4).

1.3.1 Entwicklungsgeschichte

Die normale Konfiguration des CAW, wie wir sie in unseren Studien verwenden,
entspricht der eines erwachsenen Menschen. Man ist lange Zeit davon ausgegan-
gen, dass der Gefal3kreislauf des Gehirns von Anfang seine endgultige Form an-
nimmt. Studien an Embryos haben die Annahme, eine Pathologie des CAW sei

angeboren bzw. bereits genetisch determiniert, teilweise widerlegen konnen
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(5,13). Im Laufe der embryonalen Entwicklung macht der CAW einige Verande-

rungen durch, auf die im Folgenden eingegangen wird.

Im 4 — 5 mm Stadium des Embryos zeigt sich folgende Gefalisituation. Das Gehirn
wird von zwei parallel verlaufenden Neuralarterien versorgt, die Uber das bereits
vorhandene Carotissystem Blut erhalten. Die Verbindung zwischen der ACI und
den Neuralarterien erfolgt Uber 4 Gefallanastomosen, die nur wahrend einer kur-
zen Zeit der fetalen Entwicklung vorhanden sind. Es handelt sich hierbei um die
Arteriae trigeminalis (AT), otica (AO), hypoglottica (AH) und proatlantis (AP). Als
zweites System haben wir eine Vorstufe der AV, welche am occipitalen Ende die
beiden Neuralarterien Uber 6 Aa. intersegmentales cervicales versorgt. All diese
GefalRanastomosen sind flir einen Zeitraum von 7 — 10 Tagen essentiell fur die
Versorgung des Gehirns. Mit der Ausbildung der AcomP verschwinden jedoch die
AT, die AO und die AH, nur die AP bleibt erhalten. Im 7 — 12 mm Embryo Stadium
entwickelt sich die AV aus den 6 intersegmentalen Arterien und dem distalen Teil
der A. proatlantis. Jener Teil der AP bleibt uns zeitlebens als Pars transversa der
AV erhalten. Schlussendlich fusionieren die beiden AV zur AB und schlieRen den
Kreis mit der AcomP Uber die neuronalen Arterien (5,13).

Ein bedeutender Unterschied zwischen dem fetalen CAW und dem des lebenden
Menschen, befindet sich an der Bifurkationsstelle der P1 und P2- Strecke mit der
A. communicans posterior. Im Normalfall ist der Durchmesser der P1-Strecke gro-
Rer als der Durchmesser der AcomP, somit versorgt die P1-Strecke der ACP die
Occipitalregion. Dieser Versorgungstyp wird auch als adulter Typ bezeichnet. Ist
das Verhalten jedoch umgekehrt, sprechen wir von einem fetalen Typ oder auch
FTP (Fetaler Typ des posterioren CAW). Erstmals wurden diese Konfiguration von
Padget 1945 (14) und Alpers et al 1959 (15) beschrieben. Wir unterscheiden hier
einen partiellen FTP (P1< AcomP, aber P1 noch durchgangig) von einem totalen
FTP (P1 - Strecke nicht mehr durchgangig). Wir differenzieren neben der fetalen
und adulten Konfiguration noch einen Ubergangstyp, bei dem beide GefaRe den
gleichen Durchmesser aufweisen (5,13). Die Haufigkeiten, mit denen der FTP in
der Literatur angegeben wird, variieren sehr stark. Die Prozentangaben reichen
von 3% - 36% (1-3,5,7,13). Ursache dafur sind die unterschiedlichen Studiende-
signs. Autopsiestudien liefern andere Ergebnisse als MRA-Studien, manche Auto-

ren zahlen einen partiellen FTP zu den Normvarianten, manche nicht. AuRerdem
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gibt es nach wie vor keine einheitlich gultigen Definitionen tUber den Durchmesser
der GefalRe. In der Literatur verwenden manche Autoren Grenzen zwischen <
1mm und < 1,5mm flr eine hypoplastische AcomA oder AcomP, sowie zwischen <

2mm und < 3mm flr eine hypoplastische A1/P1- Strecke oder AV(1,3,7,16,17).

J.J. van Overbeeke et al (13) untersuchten in ihrer Autopsiestudie 53 Gehirne im
Alter von 12 — 60 Wochen nach Konzeption und teilten sie in 4 Altersgruppen auf.
Untersucht wurde die Haufigkeit der 3 Konfigurationstypen adulter Typ, fetaler Typ
und Ubergangstyp.

e 12 — 20 Wochen: In dieser Gruppe wiesen 73% einen Ubergangstyp auf,
hingegen nur 18% einen adulten und 9% einen fetalen Typ

e 20 — 29 Wochen: Die Zahl der Ubergangskonfiguration sank auf nur noch
29%, der adulte Typ stieg auf 53% und der fetale auf 19%

e 29 — 38 Wochen: Die Tendenz blieb gleich, nur noch 14% der Gehirne zeig-
te einen Ubergangstyp. Fir die beiden anderen fehlen die Prozentangaben,
laut Diagramm jedoch stiegen beide weiterhin an

e 38 — 60 Wochen: Es fanden keine groRen Veranderungen mehr statt, die
adulte Konfiguration zeigte sich in ungefahr 60%, die Ubergangskonfigura-

tion zeigte sich in 20%

Aus dieser Studie geht hervor, dass in der frihesten Stufe der Entwicklung der
Ubergangstyp mit 73% (iberlegen an erster Stelle steht. In weiterer Folge sinkt
dieser Typ kontinuierlich, bis er um die 60. Woche auf 20% gefallen ist. Diese Be-
obachtung bestatigt die Annahme, dass in der 8. Embryonalwoche alle Gefalie
des Gehirns die gleiche GroRe haben, und sich erst spater in ihren entgultigen
Differenzierungstyp entwickeln (5). Wahrend der Ubergangstyp allméahlich ab-
nimmt, steigt der adulte Typ immer hoher an. Der fetale Typ steigt in dieser Studie
zu Beginn an und fallt dann wieder leicht zuruck.

J.J. van Overbeeke et al (13) zweifeln an, dass der FTP eine angeborene Konfigu-
ration ist oder Uber genetische Defekte entsteht, wie es in vielen Publikationen
behauptet wird. Die Studie lasst vielmehr auf eine naturliche Entwicklung, die der

CAW im Laufe der Embryogenese durchmacht, schliel3en.
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Die zweite embryologisch wichtige Veranderung betrifft die 4 embryonalen Gefa-
Ranastomosen zwischen dem Vertebrobasilaren und dem Carotissystem. Sie
entwickeln sich ab dem 24. Tag in folgender Reihenfolge: AT, AO, AH, AP. Diese
Anastomosen sind nur Uber einen Zeitraum von 7 bis 10 Tagen fur die Blutversor-
gung des Gehirns zustandig, bis sich die AcomP gebildet hat und tber die longitu-
dinalen neuronalen Arterien mit der AB fusioniert ist. Nach Ausbildung der AcomP
verschwinden drei der vier Anastomosen wieder (zuerst die AO, dann die AH und
die AT). Nach Entwicklung der AV bildet sich auch die AP zurlick. Es kann jedoch
vorkommen, dass eine der 4 Arterien erhalten bleibt und lebenslang ein gewisses
Areal des Gehirns mit Blut versorgt. Es handelt sich hierbei um eine persistierende
Arterie oder Anastomose (13,18-21).

e Persistierende A. trigeminalis: erstmals von Quain (22) 1844 beschrieben.
Mit einer Haufigkeit von 0,1 — 0,6% (23) ist sie die am meisten vorkommen-
de unter den 4. Sie entspringt in den meisten Fallen pracavernds aus der
ACIl und anastomosiert entweder mit der AB, oder endet als cerebellare Ar-
terie. Saad Ali et al (20) berichteten sogar von einem Fall, in dem die PTA
den gesamten Versorgungsbereich der PICA Ubernahm. Georg - Fredrik
Saltzmann klassifizierte 1958 die unterschiedlichen Formen der PTA in 3
Gruppen, die wir heute als die Saltzmann Klassifikation kennen (24).

e Persistierende A. proatlantis: Dieses Gefaly nimmt eine Sonderstellung ein,
da sie langer vorhanden ist als die anderen drei. Wahrend diese mit Ausbil-
dung der AcomP verschwinden, bleibt die AP bis zur Entwicklung der AV
vorhanden. Ein kleiner Teil besteht sogar zeitlebens als Pars transversa/
horizontalis der AV. Eine persistierende AP entspringt meistens von der
ACI und Ubernimmt bei meist fehlender oder hypoplastischer AV deren
Funktion. Es sind auch Falle beschrieben, in denen die AP von der ACE
entspringt. Bisher sind uns 4 Falle von bilateraler persistierender AP be-
kannt (18).

e Persistierende A. hypoglottica: Die Haufigkeit der zufallig angiographisch
entdeckten PHA liegt bei 0,02 — 0,1% (25,26). Sie entspringt extracranial
aus der ACI, die AV und AcomP sind begleitend sehr haufig hypoplastisch
oder aplastisch. Die PICA kann ihren Ursprung aus diesem Gefal® nehmen
(19).
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e Persistierende A. otica: Uber die Pravalenz oder Bedeutung dieser A-
nastomose ist uns sehr wenig bekannt. Es liel3en sich hierzu in der Litera-

turrecherche keine verlasslichen Studien finden.

Warum diese Anastomosen in manchen Fallen erhalten bleiben, ist man sich nicht
ganz sicher. Diskutiert werden ein zu niedriger Blutfluss durch die eigentlichen
Hauptgefalde, inkomplette Fusionen unter den Gefalden, mechanische sowie ge-
netische Faktoren vor dem 14 mm Stadium genauso wie Umwelteinflisse (19, 20).
Klinisch von Bedeutung ist, dass diese Gefalkanomalien sehr haufig mit anderen
Gefallpathologien, wie z.B. einer hypoplastischen AV u./o. AcomP in 78%, Arteri-
ovenosen Malformationen und Aneurysmen in 11% , cerebralen Ischamien, Tri-
geminusneuralgien, Aortenbogenanomalien, der Moyamoya Erkrankung oder Tu-
moren assoziiert sind. AulRerdem ist das Wissen um persistierende embryonale

Gefale chirurgisch von grofRer Bedeutung, z.B. beim Clipping eines Gefalles.

1.3.2 Anatomische Normvarianten des vorderen Kreislaufes

Bei der Klassifikation der Normvarianten des CAW hat es sich bewahrt, den vorde-
ren Kreislauf vom hinteren zu trennen. Dabei ist zu erwahnen, dass die vordere
Zirkulation insgesamt wesentlich seltener von Pathologien betroffen ist, als die
hintere.

Die Carotisbifurkation mit der ACA, der ACM, und in weiterer Folge auch die Aco-
mA bilden die einzelnen Abschnitte des vorderen Kreislaufs. Die ACA wird aus
funktionellen Grunden in eine A1- und eine A2-Strecke unterteilt, wobei sich die
A1-Strecke zwischen der Bifurkation und dem Ursprung der AcomA befindet. Der
gesamte Verlauf distal der AcomA wird als A2 — Strecke bezeichnet. Der Kollate-
ralkreislauf wird nur durch die beiden A1 — Strecken und vor allem durch die A-
comA gebildet (3,4).

Die Autoren gegenwartiger Literatur verwenden zahlreiche Klassifikationen fur die
einzelnen Variationen. Theoretisch waren 64 verschieden Konfigurationen des
gesamten CAW moglich (ohne die Seiten zu differenzieren), in Studien werden

aber tatsachlich maximal die Halfte angetroffen (2).
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Wenn wir die vordere Zirkulation genauer betrachten, gibt es drei Stellen, an de-
nen der CAW klinisch relevante Abweichungen von der Norm aufweisen kann. Es
sind dies die rechte und linke A1-Strecke sowie die AcomA. Die Pathologien der
A2 — Strecke sind fur die Funktion des CAW von geringer Bedeutung.

Im Folgenden sind alle in der Literatur beschrieben Normvarianten erlautert, in
dieser Studie konnten einige von ihnen jedoch nicht nachgewiesen werden (siehe
Kapitel 3). Ein Beispiel dafur sind die zahlreichen Erscheinungsformen der Aco-
mA, welche ausfuhrlich in Studien beschrieben worden sind (1-3,7). In dieser Stu-
die konnte die AcomA mit den Statistiken ausgeschlossen. Ahnliches gilt fir die
Variationen der A. vertebralis. In ca. 1/5 der MRA-Aufnahmen war die AV nicht

mehr dargestellt oder nur die distalen Anteile, welche die AB bilden, zu sehen.

Im Folgenden sind samtlich nachgewiesene Normvarianten des CAW beschrie-
ben, wie sie auch Kanchan Kapoor et al (1) in seiner Autopsiestudie mit 1000 Ge-
hirnen 2007 untersuchte. Alle der folgenden Normvarianten der A1 — Strecke, der

AcomP, der P1-Strecke und der A.vertebralis kbnnen auch bilateral auftreten.

Anomalien der ACA bzw. A1 - Strecke

Hypoplasie der A1 — Strecke: Sie stellt die haufigste Anomalie der vorderen Zirku-

lation dar. Die Hauptversorgung beider A2 — Segmente erfolgt in diesem Fall aus
der kontralateralen A1 — Strecke, das hypoplastische A1 — Segment ist weiterhin
durchgangig, und kann im Falle einer Okklusion der kontralateralen Gefal3e, die

Versorgung ubernehmen.

Aplasie der A1 — Strecke: Wenn die A1 — Strecke komplett fehlt, sprechen wir von

einer Aplasie. In diesem Fall ist die Mdglichkeit einer Reperfusion nicht gegeben,
die gesamte Versorgung erfolgt uber die kontralaterale ACA und eine meist pro-

minente AcomaA.

Splitting/Duplikation der A1 — Strecke: Als Splitting oder auch Duplikation bezeich-

net man das vorubergehende Aufteilen eines Gefaldes in zwei parallel verlaufen-
de Komponenten, die nach einem kurzen Abschnitt (2 — 12mm im Fall der A1 —

Strecke) wieder zu einem Gefald fusionieren. In ungefahr der Halfte der Falle, ist
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eines der beiden Gefalle prominenter als das andere. Klinisch bedeuten solche
Duplikationen ein erhohtes Risiko fur die Ausbildung von Turbulenzen und Throm-

ben.

Mediane ACA: Eine singulare mediane ACA kann sich bei einer Aplasie der Aco-

mA ausbilden. Dieses singulare Gefal® kann 0,4 — 5 cm lang werden und teilt sich
danach in eine rechte und linke ACA auf, deren weiterer Verlauf dem des norma-
len Verlaufs entspricht. Physiologisch gesehen entspricht diese Normvariante ei-

ner Normalkonfiguration des CAW.

Triplikation der ACA: Diese Variante ist sehr selten anzutreffen. Hierbei verlaufen

die rechte und die linke ACA normal, wahrend eine zusatzliche mediane ACA aus
der AcomA entspringt, und gerade nach frontal verlauft. In manchen Fallen ent-
springt dieses zusatzliche Gefal® aus der rechten oder linken ACA an der Stelle,
wo die AcomA ihren Ursprung nimmt. Die irregulare ACA kann denselben Durch-
messer wie die beiden regularen Arterien erreichen, meistens ist sie jedoch etwas
kleiner. Ihr Verlauf begleitet die longitudinale Fissur bis zum Genu corporis callosi,

wo sie kleinere Areale der Facies medialis des Gehirns versorgen kann.

Anomalien der AcomA

Normalerweise trifft die ACA 2 — 3,5 cm nach ihrem Ursprung aus der ACI auf die
AcomA.

Aplasie der AcomA: Als Aplasie bezeichnet man das vollige Fehlen der AcomA

und somit einen unvollstandigen Schluss des CAW. Es gibt bei dieser Konfigurati-
on keine Mdglichkeit, Uber den vorderen Kreislauf die Seite zu wechseln. Aller-
dings liegen bei einigen dieser Konfiguration die beiden ACAs so knapp neben-
einander, dass sich eine Art Fistel ausbildet, Uber die sich der Kreislauf wieder
schliefen kann. In anderen Fallen wurde beobachtet, dass sich die beiden ACAs
zu einer gemeinsamen medianen ACA zusammenschlielRen um so die Zirkulation
zu gewabhrleisten. Man spricht hier von einem physiologisch kompletten CAW, je-

doch nicht von einem anatomisch kompletten CAW (1).
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Hypoplasie der AcomA: Auch bei einer Normalkonfiguration des CAW ftrifft man

sehr haufig auf eine zarte AcomA, weshalb man sie nicht immer zu den Normvari-
anten hinzuzahlt und bei der Befundung auch nicht erwahnt. Ist der CAW normal
konfiguriert, versorgt jede ACA ihr eigenes Areal, Uber die AcomA findet kaum ein
Blutaustausch statt. Im Falle eines GefalRverschlusses, kann die hypoplastische
AcomA jederzeit wieder dilatieren (wenn das Lumen nicht obliteriert ist), und die

Versorgung der Gegenseite Ubernehmen.

Duplikation der AcomA: Die Duplikation der AcomA ist eine relativ haufige Anoma-

lie dieses GefaRes. Die beiden Aste kénnen parallel zueinander verlaufen oder y —
shaped bzw. v — shaped sein, wobei die Spitze entweder links oder rechts zu fin-

den ist. Meistens ist eines der beiden Gefalle dominant.

Triplikation der AcomA: Eine Triplikation der AcomA kann sich in allen moglichen

Konstellationen zeigen, am haufigsten verlaufen die 3 Gefalle schrag zueinander

und sind alle hypoplastisch.

Plexiforme AcomA: Von einer plexiformen AcomA spricht man dann, wenn sich ein

Gefalnetzwerk zwischen den beiden ACAs ausbildet, in dem man keine einzelnen
GefalRe mehr verifizieren kann. Insgesamt wurde diese Variation auflerst selten
beobachtet.

1.3.3 Anatomische Normvarianten des hinteren Kreislaufes

Auch bei den Normvarianten des hinteren Kreislaufs wird vorerst nur auf die Kon-
figurationen der Anteile eingegangen, die definitiv an der Bildung des CAW betei-
ligt sind. Dazu zahlen wir die beiden P1 — Strecken der rechten und linken ACP,
sowie die beiden AcomPs, welche den Kreis schliefen. An dem Punkt, wo die A-
comP die ACP erreicht, endet die P1 — Strecke. Der Abschnitt distal der Verbin-
dung bis zur Aufteilung in die hirnversorgenden Gefalde wird P2 — Strecke ge-
nannt. Die Anomalien der AV und der AB werden im Kapitel 1.3.4 besprochen.

Jede der folgenden Anomalien kann auch bilateral auftreten.
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Anomalien der ACP bzw. P1 — Strecke

Hypoplasie der P1 — Strecke: Sie gehort zu den haufigsten Anomalien des CAW

und ist quasi als Voraussetzung einer FTP — Konfigurationen zu sehen. In vielen
Fallen werden die P1 — Hypoplasie und der FTP synonym verwendet. In dieser
Studie wurde das ebenfalls gemacht, allerdings wird auch auf jene FTP-
Konfigurationen hingewiesen, bei denen die P1-Strecke einen normalen Durch-
messer aufweist, die Versorgung der P2-Strecke jedoch trotzdem Uber eine dila-
tierte AcomP erfolgt. Das P1 — Segment bleibt bei einer Hypoplasie durchgangig
(auch partieller FTP genannt). Die ACI versorgt die gesamte ipsilaterale Hemi-

sphare.

Aplasie der P1 — Strecke: Das Fehlen eines Segments wird als Aplasie bezeich-

net. Ist eine AcomP vorhanden, welche die Versorgung der ACP- Areale Uber-
nimmt, spricht man von einem sogenannten totalen FTP. Im Falle eines Ver-
schlusses der ipsilateralen ACI kann das ACP —Areal von keinem Gefal3 mehr
versorgt werden, da bei einer FTP — Konfiguration auch keine sekundaren Kollate-
ralen gebildet werden konnen (siehe Kapitel 1.3.1). Diese Konfiguration tragt somit
das hochste Risiko, einen Infarkt zu erleiden. Noch problematischer wird es, wenn
die Aplasie bilateral auftritt oder eine begleitende kontralaterale Hypo - /Aplasie
der A1 — Strecke hinzukommt. In solchen Extremfallen muss die ACI die Versor-
gung der ipsilateralen Hemisphare und der kontralateralen ACA Ubernehmen (sie-
he Kapitel 1.3.4).

Duplikation der P1 — Strecke: Bei einer Duplikation der P1 — Strecke gibt es einen

rostralen und einen caudalen Ast, wobei der rostrale Ast zur AcomP zieht (also
quasi dem Verlauf der normalen P1 — Strecke entspricht), wahrend der caudale
Ast als eigenstandiges Gefall meist aus dem Winkel zwischen AB und ACP ent-
springt. Die beiden Gefalde verlaufen annahernd parallel zueinander und weisen in
der Halfte der Falle dasselbe Kaliber auf, wahrend bei den anderen 50% ein Ge-

fan kaliberstarker imponiert.

Triplikation der P1 — Strecke: In diesem Fall entspringen drei parallele Gefalde aus

dem proximalen Anteil der ACP, um den Occipital — und Teile des Temporalap-
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pens zu versorgen. Der Durchmesser der einzelnen Aste variiert sehr stark und

lasst keine allgemeinen SchlUsse ziehen.

Anomalien der AcomP

Hypoplasie der AcomP: Bei der Hypoplasie der AcomP unterscheiden wir, ob das

Lumen noch durchgangig oder bereits obliteriert ist. In beiden Fallen wird die ACP
wie im Normalfall Gber das Vertebrobasilare System gespeist, bei einem Gefal3-
verschluss im Vertebrobasilaren System kann die Versorgung der P2 — Strecke
allerdings nur Uber eine noch durchgangige AcomP sichergestellt werden. Bei vie-
len Patienten mit Normalkonfiguration imponiert die AcomP hypoplastisch, da sie

nicht bzw. nur kaum an der Versorgung des ACP — Gebietes beteiligt ist.

Aplasie der AcomP: Eine bilaterale Aplasie des AcomP ist die einzige Konfigurati-

on, bei der der vordere Kreislauf komplett vom hinteren Kreislauf getrennt ist. So-
mit versorgt die ACI die ACA und die ACM, die AB endet in den beiden ACP. Es
resultiert daraus ein erhohtes Risiko fur akute ischamische Erkrankungen. Im Falle
einer langsam progredienten Stenose bleibt hier genug Zeit, um sekundare Kolla-
teralen auszubilden. Bei einer haufig assoziierten Hypoplasie der AcomA erscheint
das Lumen der ACI kleiner und ihr Aufgabenbereich beschrankt sich auf die Fort-

setzung in die ACM.

Die arterielle Speisung der P2 - Strecke

Uber die fetale Konfiguration wurde schon einiges im Kapitel 1.3.1 erwahnt. Da die
unterschiedlichen Konfigurationen dieser Stelle im CAW hohe Pravalenzen auf-
weisen und klinisch von grof3er Bedeutung sind, erscheint es sinnvoll, sie zusam-
menfassend noch einmal hervorzuheben und zu besprechen. Alle Konfigurationen
kdnnen uni — sowie bilateral, und in jeglichen Kombinationen untereinander auftre-

ten.

Normale CAW — Konfiguration, AcomP fehlt: In diesem Fall haben wir eine norma-

le Konfiguration des jeweiligen vorderen und hinteren Kreislaufs. P1 > AcomP,

23



welche aplastisch ist und somit fehlt. Das Vertebrobasilare System Ubernimmt die

komplette Versorgung der ACP — Region

Normale CAW — Konfiguration: Hier sind zwar die AcomPs vorhanden, jedoch fir

die Speisung der P2 — Strecke nicht von primarer Bedeutung. P1 > AcomP. Auch
hier ist das Vertebrobasilare System flr die Versorgung verantwortlich, es kann

jedoch bei Bedarf auf das Carotissystem zurtckgegriffen werden.

Transitionelle Konfiguration: P1 = AcomP, Beide Systeme teilen sich die Versor-

gung auf und kdnnen das andere System im Falle eines Verschlusses ersetzen.
Dieser Typ ist vor allem wahrend der embryonalen Entwicklung haufig anzutreffen
(siehe Kapitel 1.3.1)

Partieller FTP: Es handelt sich hierbei um die umgekehrte Form der Normalkonfi-

guration. P1 < AcomP, das Carotissystem Ubernimmt die Aufgabe der Versorgung
des P2 — Segments. Die P1 — Strecke ist nach wie vor durchgangig und im Zwei-
felsfall wieder als Hauptversorgungsgefald einzusetzen. In dieser Studie war diese

FTP — Konfiguration die haufigste Normvariante.

Totaler FTP: Hier fehlt die P1 — Strecke, P1 < AcomP, welche haufig dominant

erscheint. Das Carotissystem ist zu 100% fur die Versorgung der ACP zustandig.

Anomalien des Vertebrobasilaren Systems

Das Vertebrobasilare System, bestehend aus der rechten und linken AV, die sich
am Oberrand der Medulla oblongata zur AB vereinigen, zahlt man anatomisch ge-
sehen eigentlich nicht zum CAW. Es ist gemeinsam mit dem Carotissystem flr
eine suffiziente Versorgung des CAW zustandig. Allerdings zeigt es im Gegensatz
zum Carotissystem ahnliche Abweichungen wie die Gefalle des CAW. So kann
man bei vielen Patienten Hypo — bzw. Aplasien vor allem der AV beobachten. Die-
se Pathologien basieren nicht auf einer Entwicklung hamodynamischer Storungen,

wie es im Carotissystem meistens der Fall ist, sondern sind entwicklungsge-
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schichtlich entstandene Normvarianten ahnlich denen des vorderen und hinteren
Kreislaufs des CAW.

Hypoplasie der AV: Eine sehr haufige Konfiguration ist die Hypoplasie der meis-

tens rechten AV. Tritt sie unilateral auf, wird die Versorgung des CAW Uber die
kontralaterale AV sichergestellt. Es resultiert allerdings ein erhéhtes Risiko fur In-
farkte im Bereich der ipsilateralen PICA oder der dorsolateralen Medulla oblonga-

ta.

Aplasie der AV: Unilateral ist auch die Aplasie der AV tolerierbar. Es gibt nur sehr

wenige beschriebene Falle von bilateraler Aplasie der AV. Es handelt sich haufig
um eine Fehlbildung der vertebrobasilaren Fusionsstelle im Laufe der Fetalzeit. In
solch einem Fall fehlen die distalen Anteile der AV rechts und links, sowie der pro-
ximale Abschnitt der AB. Die proximalen Abschnitte der AV enden als PICA und
die einzige Verbindung der AB mit der vorderen Zirkulation kann Uber persistie-
rende Gefaldanastomosen aus der Fetalzeit gewahrleistet werden (siehe Kapitel
1.3.1)(27).

AV als PICA endend: Diese relativ haufige Anomalie tritt bevorzugt auf der rechten

Seite auf. Die AV geht in die PICA als ihren Endast Uber und versorgt den zustan-
digen Berech. Die AB wird in diesem Fall von der kontralateralen AV gespeist, und
somit die Versorgung des CAW gewabhrleistet. Es sind kaum Falle bekannt, in de-
nen diese Variante bilateral auftritt. Wenn doch, dann meistens durch eine Fehlbil-

dung der Fusionsstelle von AV mit der AB.

1.3.4 Kombinierte anatomische Normvarianten

Wenn ein Patient mehrere Abweichungen an verschiedenen Stellen des CAW
aufweist, ist das klinisch gesehen von besonderer Bedeutung. Wir unterscheiden
hier, ob die mindestens zwei Pathologien in einem der beiden Kreislaufe, oder
eine im vorderen und eine im hinteren Kreislauf zu finden ist. Die Varianten kon-
nen in allen moglichen Kombinationen untereinander ausgebildet sein, unilateral
oder bilateral auftreten, oder sogar alle kreisbildenden Gefalte betreffen. Im Fol-

genden werden die verschiedenen Maoglichkeiten kombinierter Normvarianten be-
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sprochen, wie sie in der Literatur bereits dokumentiert worden sind. In dieser Stu-
die zeigte sich nur ein Teil dieser Varianten. Auf die Auswirkungen wird im Kapitel
4 naher eingegangen.

Behzad Eftekhar et al (2) klassifizierten die Normvarianten des CAW in 22 Typen.
Der Groliteil dieser Klassifikation bezieht sich auf kombinierte Pathologien, wes-
wegen sie an dieser Stelle erwahnt wird. Es geht aus dem Text jedoch nicht her-
vor, ob aplastische Gefalde ausgeschlossen, oder als hypoplastische Gefalie ge-
zahlt wurden. Alle GefalRe, die nicht hypoplastisch waren, wurden als normale
Segmente bezeichnet.

Einzelne Normvarianten, auf die schon in den Kapiteln 1.3.2 und 1.3.3 eingegan-

gen wurde, sind im Folgenden nicht mehr erwahnt.

Typ 2: Hypoplasie aller Segmente ( A1, P1 und AcomP bilateral sowie AcomA)

Wahrend diese Konfiguration in kaum einer Studie gefunden wurde, beschrieben
sie Riggs & Rupp (10) in gleich 54 (5,4%) aus 994 Fallen, und Lazorthes et al(12)
in 10 (5%) aus 200. In diesen beiden Autopsiestudien sind keine Angaben daruber

zu finden, mit welchem Durchmesser die Hypoplasie der Gefalle festgelegt wurde.

Typ 5: Hypoplasie der AcomA und einer AcomP

Bei dieser Konfiguration sind genau die Schlisselstellen des CAW betroffen. Sind
die Gefalle hypoplastisch, konnen sie im Falle eines Gefaldverschlusses wieder
reperfundiert werden und so ihrer Funktion als primare Kollateralen nachgehen.
Sind diese Gefalde jedoch aplastisch, gibt es auf der betroffenen Seite keine Ver-
bindung zwischen vorderem und hinteren Kreislauf und keine Verbindung der bei-
den ACAs. Es resultiert ein erhohtes Infarktrisiko, die Moglichkeit zur Ausbildung

sekundarer Kollateralen ist gegeben.

Typ 6: Bilaterale Hypoplasie der AcomP

In diesem Fall funktioniert die Versorgung des Gehirns normal, das heif3t die ACI
versorgt die ACA und die ACM, die AB versorgt die ACP. Im Falle einer Minder-
perfusion des Posteriorstromgebietes aus dem Vertebrobasilaren System, kénnen
die hypoplastischen Gefalle reperfundiert werden. Im Falle einer Aplasie erfolgt
die vollstdndige Trennung in eine vordere und eine hintere Zirkulation. Ist genu-

gend Zeit vorhanden, kdnnen sich auch hier sekundare Kollateralen ausbilden.
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Typ 7: Bilaterale Hypoplasie der AcomP und der AcomA
Hier sind alle kreisbildenden GefalRe des CAW betroffen. Hamodynamisch gelten

die gleichen Regeln wie in den zuvor erwahnten Konfigurationen.

Typ 10: Bilaterale Hypoplasie des P1 — Segmentes

Eine uni — oder bilaterale Hypoplasie der P1 — Segmente wird auch als FTP —
Konfiguration bezeichnet. Ist diese Hypoplasie bilateral vorhanden, ist das Ver-
tebrobasilare System fur die Versorgung des Grol3hirns nicht mehr zustandig, die
ACI Ubernimmt diese Aufgabe. Eine bilaterale Aplasie nimmt jegliche Mdéglichkei-
ten der primaren Kollateralisierung uber den hinteren Kreislauf, sekundare Kollate-
ralen kdbnnen weder bei einer Hypo — noch bei einer Aplasie gebildet werden (sie-
he Kapitel 1.3.1).

Typ 11: Hypoplasie der A1 — Strecke und kontralateralen P1 — Strecke
Dieser Typ ist klinisch von besonderer Bedeutung, da eine ACI die Versorgung

einer kompletten Hemisphare und der kontralateralen ACA Gbernimmt.

Typ 12: Hypoplasie der A1 — Strecke und ipsilateralen P1 — Strecke

Bei dieser Konfiguration ubernimmt eine ACI durch die FTP — Konfiguration die
Versorgung der ACP, daflir dbernimmt die kontralaterale ACI die Versorgung bei-
der ACAs.

Typ 13: Hypoplasie der A1 — Strecke und bilaterale P1 — Hypoplasie
Eine Kombination aus Typ 11 und 12. Ein bilateraler FTP fuhrt zu einer Dominanz
beider ACls, wobei eine ACI zusatzlich noch beide ACAs versorgen muss. Sekun-

dare Kollateralen kdnnen nicht ausgebildet werden.

Typ 14: Hypoplasie der A1 — Strecke und der kontralateralen AcomP

Hamodynamisch kommt es in diesem Fall zu keinen groRen Veranderungen, da
eine hypoplastische AcomP erst im Falle eines GefalRverschlusses an Bedeutung
gewinnt. Die ACA der rechten und linken Seite werden Uber eine meist dominante

AcomA aus der ACI versorgt.
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Typ 15: Hypoplasie der AcomA und einer P1 — Strecke

Der Umgehungsweg uber die AcomA ist hier eingeschrankt, aber nicht unmaoglich,
wenn das Lumen noch nicht obliteriert ist. Auf der Seite der FTP — Konfiguration
wird die ACP aus der ACI versorgt. Sekundare Kollateralen kénnen nur auf der

kontralateralen Seite ausgebildet werden.

Typ 16: Hypoplasie der A1 — Strecke, der AcomA und der ipsilateralen AcomP
Diese Konfiguration ist eine Raritat. Es spielt die ipsilaterale ACI in der Versorgung
des Gehirns nur noch eine untergeordnete Rolle. In den meisten Fallen imponiert

sie mit einem deutlich kleineren Lumen als die ACI der Gegenseite.

Typ 17: Hypoplasie der AcomP und der kontralateralen P1 — Strecke

Hier zeigt sich auf einer Seite eine FTP — Konfiguration mit Versorgung der ACP
aus der ACI, auf der anderen Seite wird die ACP normal aus der AB versorgt. Die
AcomP kann im Falle eines Verschlusses wieder reperfundiert werden, auf der

Seite des FTP konnen sich keine sekundaren Kollateralen ausbilden.

Typ 18: Hypoplasie der A1 — Strecke (uni — oder bilateral) und bilaterale
Hypoplasie der AcomP

Die bilaterale Hypoplasie der A1 — Strecke geht mit einer Minderversorgung des

Gehirns einher, es bilden sich im Laufe der Zeit jedoch Kollateralen aus, die das

Areal der ACA mitversorgen. Eine Aplasie beider A1 — Strecken fuhrt zu einer

totalen Ischamie der ACA — Versorgungsgebiete. Die Hypoplasie der AcomP spielt

erst eine Rolle, wenn es zu einem Verschluss im GefalRsystem kommit.

Typ 19: Hypoplasie der AcomP, AcomA und kontralaterale P1 — Strecke

Bei dieser Konfiguration haben wir einen unilateralen FTP mit dem Problem, keine
sekundaren Kollateralen bilden zu konnen. Weiters ist der Blutfluss Uber die Aco-
mA erschwert, jedoch mdglich. Fur die Hypoplasie der AcomP gilt dasselbe wie in

den zuvor beschriebenen Konfigurationen.

Typ 20: Hypoplasie der A1- und P1-Strecke ipsilateral sowie der kontralateralen

AcomP
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In diesem Fall ist die ipsilaterale ACI nur fir die Versorgung der ACP zustandig
(FTP), beide ACAs werden von der kontralateralen ACI versorgt. Die AB geht in

die kontralaterale ACP Uber.

Typ 21: Hypoplasie der AcomA und bilaterale P1 — Hypoplasie
Uber die AcomA kann erschwert Blut flieRen, Die P1 - Hypoplasie fiihrt zu einem
FTP mit Versorgung der ACP aus der ACI.

Typ 22: Hypoplasie der AcomP, der ipsilateralen A1 — und kontralateralen P1 —
Strecke

Ahnlich wie bei Typ 16 Gbernimmt die ipsilaterale ACI nur einen sehr geringen Teil
der Blutversorgung. Da hier jedoch kontralateral ein FTP vorliegt, nimmt die Be-
deutung der kontralateralen ACI gewaltig zu. Sollte es in diesem Gefal} zu einem
Verschluss kommen, hatte der Patient nur geringe Chancen einer kurativen Gene-
sung, da auf dieser Seite auch die Ausbildung sekundarer Kollateralen unmdoglich

ist.

Ich mochte an dieser Stelle noch drei Varianten erganzen, die in dieser Klassifika-

tion nicht erwahnt sind, wohl aber in der gegenwartigen Studie vorkamen.

Typ a: Bilaterale Hypoplasie des A1 — Segmentes
Diese Konfiguration betrifft alleine den vorderen Kreislauf und fihrt zu einer Min-
derversorgung der Versorgungsgebiete der ACA. Die Moglichkeit, Kollateralen

auszubilden ist gegeben.

Typ b: Hypoplasie der P1 — Strecke und Hypoplasie der ipsilateralen AcomP

In diesem Fall kommt es zu einer Minderversorgung des P2-Segments und somit
des Posteriorstromgebietes. Im Falle einer Aplasie beider Segmente ist die Ver-
sorgung nicht mehr gegeben. Es muissen sich Kollateralen fur eine suffiziente Ver-

sorgung ausbilden.

Typ c: Hypoplasie der A1 — Strecke und Hypoplasie der ipsilateralen AcomP
Die kontralaterale ACI tGbernimmt die Versorgung beider ACAs, die AB versorgt
beide ACPs.

29



1.4 Klinisch bedeutende Krankheitsbilder im Zusammenhang mit
dem Circulus arteriosus Willisii

1.4.1 Stenose bzw. Atherosklerose

Die Stenose eines Gefalles ist ein langsam progredienter Vorgang, welchen das

Gefaldsystem durch die Chronizitat fur einen gewissen Zeitraum gut toleriert. Es

bildet sich ein ausgepragter Kollateralkreislauf GUber primare sowie sekundare Kol-

lateralen (siehe Kapitel 1.3.1), der die Versorgung des Gehirns unterstiitzt. Atiolo-

gisch spielt die Atherosklerose eine bedeutende Rolle. Als Atherosklerose be-

zeichnen wir eine Erkrankung der elastischen, sowie grof3en und mittleren musku-

laren GefalRe. Unter den Risikofaktoren unterscheiden wir Risikofaktoren erster

sowie Risikofaktoren zweiter Ordnung.

Risikofaktoren erster Ordnung

Hypertonie

Hyperlipidamie sowie Hypo — HDL — amie

Nikotinabusus
Diabetes mellitus
Alter

Geschlecht (Manner > Frauen)

Risikofaktoren zweiter Ordnung

Adipositas
Hyperurikamie
Stress
Bewegungsmangel
Hormonelle Faktoren

Familiare Konstitution
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Bei einer stenosierenden Atherosklerose der Hirnbasisarterien liegt in den meisten
Fallen auch eine generalisierte Atherosklerose vor. Jedes Gefaly hat seine Pradi-
lektionsstellen, an denen es zur Bildung von atherésen Plaques kommt. Im Falle
der ACI ist dies der Carotissiphon, bei der ACM ist dies kurz nach Abgang aus der
ACI, bei der ACA im Bereich des Genu corporis callosi, und im Falle der AB am
distalen Abschnitt vor ihrer Aufteilung in die beiden ACPs. Hamodynamisch wird
die Stenose klinisch wirksam, wenn der GefalRdurchmesser um 70% verringert ist.
Ein weiterer, jedoch wesentlich seltener auftretender Grund fir eine GefalRstenose
ist der Gefallspasmus, welcher durch Kontraktur des Gefalles zu einer Mangel-
durchblutung im nachgeschaltenen Areal fuhrt. Ursache eines Spasmus konnen

ausgedehnte Subarachnoidalblutungen (SAB)sein (28).

Verschluss

Ein akuter Verschluss eines GefalRes des Carotis — oder Vertebrobasilaren Sys-
tems sowie Gefallen des CAW ist ein hochst akutes Geschehen und lasst keine
ausreichende Bildung sekundarer Kollateralen zu. Die Konfiguration des CAW ist
in diesem Fall sehr entscheidend fur den Verlauf und die Prognose des Patienten.
In den meisten Fallen ist eine Thrombembolie Ausléser eines akuten Gefaliver-
schlusses. Wesentlich seltener liegt die Ursache in einer Fett — oder Luftembolie,
einem Gefaltrauma oder entzindlichen Gefalderkrankungen. Auch Thrombosen
auf dem Boden der Atherosklerose kdnnen zur kompletten Obliteration an den

oben bereits erwahnten Lokalisationen der Gefale fliihren(28).

1.4.1 Hirnbasisaneurysma

In der gegenwartigen Literatur wird das Aneurysma sehr haufig in Zusammenhang
mit Normvarianten des CAW gebracht. Auch in dieser Studie wurde dieser Zu-
sammenhang untersucht (siehe Kapitel 3.5).

Mit einer Haufigkeit von 1 — 2% sind Hirnbasisaneurysmen in der erwachsenen
Bevolkerung anzutreffen. Unter ihnen lassen sich bei 10 — 20% autoptisch multiple
Aneurysmen nachweisen. Zugrunde liegt eine kongenitale GefaRwandschwéache
durch das Fehlen der Lamina elastica interna. Es kann aus verschiedenen Grin-
den zu einer fokalen bzw. segmentalen Dilatation des betroffenen Gefaltes kom-

men.
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Je nach Atiologie haben Aneurysmen bevorzugte Pradilektionsstellen, vor allem
an den Teilungsstellen der Gefalle. Als gefurchtete Komplikation von Aneurysmen
gilt die Aneurysmaruptur, welche zu Subarachnoidalblutungen, intracerebralen
Massenblutungen, Hamatocephalus internus sowie Vasospasmus mit cerebralem
Infarkt fGhren kénnen (28).

1.4.2 Arteriovenoses Angiom/Arteriovenése Malformation

Definitionsgemald handelt es sich bei der AVM um eine angeborene Fehlbildung
mit Ausbildung dysplastischer arterieller und vendser Gefalke (28). Auch ihr Zu-
sammenhang mit dem CAW wurde in dieser Studie berucksichtigt. Man findet sie
in 80 — 90% der Falle in den Grol3hirnhemispharen, vor allem im Bereich der ACM
(50%). Seltener sind sie auch im Bereich des Plexus choroideus zu finden. Mikro-
skopisch zeigen sich Gefalde, die sich weder eindeutig dem arteriellen, noch dem
vendsen System zuordnen lassen. Meistens sind sowohl zuflihrende als auch ab-
fuhrende Gefalde dilatiert, nicht selten auch thrombotisch obliteriert. Als Komplika-
tionen stehen Blutungen im Vordergrund. Rupturiert eine AVM des Plexus choroi-
deus, kommt es zu einer Ventrikelblutung. Nimmt die AVM eine Grolde ein, bei der
ein hohes Shunt - Volumen zustande kommt, kann es durch ein sogenanntes

Steal — Phanomen zu einer Minderversorgung bis hin zum Infarkt kommen.

1.4.3 Dissektion

Der Begriff Dissektion beschreibt eine ,Tranenbildung“ zwischen den Gefalkwand-
schichten einer Arterie mit dem Einstrom von Blut. Kommt es zu einem Blutein-
strom zwischen der Lamina elastica interna und der Media, fuhrt dies zu einer
Okklusion des Gefalles, da die Lamina elastica interna ins Lumen gedruckt wird.
Kommt es hingegen zum Einstrom von Blut zwischen der Media und der Adventi-
tia, resultiert daraus eine aneurysmatische Dilatation (29,30). In diesem Fall wan-
dert das Hamatom transmural vom Lumen nach auf3en. Ob es jedoch mit dem
Lumen weiterhin kommuniziert oder nicht, ist man sich in den einzelnen Studien
nicht sicher. Die okkludierenden Dissektionen fihren zu fokalen Ischamien, wah-
rend die aneurysmatischen Dissektionen zu einer SAB fuhren kénnen. In beiden

Fallen handelt es sich fast ausschliel3lich um Dissektionen der ACI und der AV, fur
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die man den Uberbegriff der cervicocerebralen arteriellen Dissektionen (CAD) ein-
gefuhrt hat (30). Die Inzidenz der CADs belauft sich auf 1 — 2,6 pro 100.000 pro
Jahr. Spontane Dissektionen sind fur 2% aller Insulte mitverantwortlich, unter den
jungeren Patienten sogar fur 10 — 25% (29).

Michael a Farrell et al (31) untersuchten 7 pathologische Falle von plétzlichem Tod
bei Patienten mit intracraniellen Dissektionen und stellten fest, dass bei 100% der
Patienten mit fokalem Infarkt, die vordere Zirkulation betroffen war, und bei 75%
der Patienten mit SAB der Ursprung in einer aneurysmatischen Dilatation der hin-
teren Zirkulation lag. Er formulierte den Zusammenhang von Okklusionsdissektio-
nen mit fokalen Infarkten und dem vorderen CAW, sowie aneurysmatischen Dis-
sektionen mit SAB und dem hinteren CAW.

Weiters unterscheiden wir die haufig vorkommenden Dissektionen der extracrania-

len von den selteneren Dissektionen der intracraniellen Gefalde (30).

Dissektion der extracraniellen ACI: Es handelt sich hierbei um die haufigste Loka-
lisation, welche in 2,5 % der Infarkte atiologisch beteiligt ist. Die typische Sympto-
matik mit lokalem Kopfschmerz und ipsilateralem Horner Syndrom, gefolgt von
cerebralen und ocularen Ischamien findet man allerdings sehr selten. 2/3 der Pa-
tienten geben isolierte Kopfschmerzen an, bei 50% findet man ein Hornersyndrom

und 40 — 90% zeigen neurologische Symptome.

Dissektion der intracraniellen ACI: Die typische Risikogruppe dieser Lokalisation
sind jungere Patienten im Alter von 20 — 30 Jahren. Es handelt sich um grol3e In-
farkte, welche eine Mortalitat von bis zu 75% zeigen. Die hohe Mortalitat kommt
dadurch zustande, dass es sich in den meisten Fallen um rupturierte aneurysmati-

sche Dissektionen mit SAB handelt.

Dissektion der extracraniellen AV: Das Trauma gilt als fiihrende Atiologie fiir Dis-
sektionen an dieser Stelle. Frauen sind mit einem Verhaltnis von 2,5:1 haufiger
betroffen als Manner. In einigen Fallen zeigen die Patienten keinerlei Symtomatik,
eine spontane Genesung gelingt in den meisten Fallen.

Dissektion der intracraniellen AV: Eine insgesamt sehr seltene Lokalisation einer

GefalRdissektion ist diese Variante, das Verhaltnis Manner zu Frauen fallt in die-
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sem Fall zugunsten der Manner aus. In Uber 50% der Falle fuhrt sie Uber eine
SAB zum Tod.

Abbildung 2: GefaRdissektion bei gleichzeitig auftretendem FTP. Im linken Bild Dissektion
der ACI rechts; Im rechten Bild gleichzeitiger FTP rechts sowie Aplasie der AcomP links
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2 Material und Methoden

2.1 Literaturrecherche

Die Literaturrecherche wurde in der Datenbank PubMed durchgefuhrt. Es wurde
keine zeitliche Beschrankung der Publikationen festgelegt, um die Daten auch mit
den Methoden alterer Studien vergleichen zu kénnen. Gesucht wurde unter den
Stichworten ,circle of Willis“, ,circle of Willis AND infarction®, ,circle of Willis AND
dissection®, ,cerebro-cervical dissection®, ,circle of Willis AND aneurysm®, ,circle of
Willis AND fetal konfiguration” sowie “hypoplasia vertebral artery AND infarction”.

Weiters wurden Lehrblcher der Anatomie (4) und Pathologie (28) als Literatur-
quellen verwendet. Die Quellenangaben wurden nach dem Vancouver style ver-

fasst.

2.2 Patientinnen und Patienten

In dieser Studie wurden retrospektiv Daten von 1359 Patienten erhoben, bei de-
nen zwischen dem 01.Janner 2007 und dem 30.Juni 2008 eine 3D-TOF-MRA
durchgefuhrt worden ist. Von den 1359 Patienten waren 144 am Tag der TOF —
MRA Untersuchung noch nicht volljahrig. Bei 216 Patienten war die Qualitat der
Aufnahme zu schlecht, um den gesamten CAW beurteilen zu kdnnen. Von diesen
216 TOF-Aufnahmen, konnten 61 aufgrund von Bewegungsartefakten nicht fur die
Studie verwendet werden. In den restlichen 155 Aufnahmen wurde das Qualitats-
merkmal einer vorhandenen Arteria cerebelli superior nicht erflllt. Dieses Gefal}
weist normalerweise einen Durchmesser von 0,7 — 1,93 mm auf und ist in der 3D-
TOF-MRA erkennbar. War die A. cerebelli superior mindestens unilateral vorhan-
den, wurde die Qualitat der Aufnahme als ausreichend angesehen. War dies nicht
der Fall, wurde der Patient aus der Studie ausgeschlossen. Somit konnten insge-
samt 360 Patienten die Kriterien der Studie nicht erfullen. Die definitive Anzahl der
Patienten belief sich auf 999 Patienten, davon waren 546 (55%) mannlich und 453
(45%) weiblich im Alter zwischen 18 und 89 Jahren.

Aus den TOF — MRA Befunden wurden die Normvarianten des CAW und gleich-
zeitig aufgetretene Erkrankungen des Gehirns, vor allem der cerebralen Gefalie

erhoben. Zusatzlich wurden Daten aus der friiheren Anamnese der Patienten er-
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ganzt. Besonders geachtet wurde hierbei auf Ischamien, Aneurysmen, Dissektio-

nen und andere Gefalipathologien.

2.3 3D Time of Flight - Magnetresonanz Angiographie

Alle 1359 Patienten unterzogen sich im Rahmen der klinischen Routine einer 3D —
Time of flight Magnetresonanz Angiographie der intracraniellen Gefalie.
Verwendet wurde das 1,5 Tesla-System Gyroscan NT Interna (Philips, Niederlan-
de, TR:28ms; TE: 6ms; a=20 Grad; Auflésung: 0,5*0,8mm; Schichtdicke 0,9mm;
FOV 200mm.)

Aufgrund dieser Methode wurden 216 (61 davon durch Bewegungsartefakte) Pati-
enten aus der Studie ausgeschlossen. Weiters wurde auf die Beurteilung der A.
communicans anterior verzichtet. Ebenso konnten die Normvarianten der A. ve-
rebralis nicht ausgewertet werden, da diese Gefale nicht konsistent im Field-of-
View erfasst waren. Die A. cerebelli superior konnte als Qualitatsmerkmal der Auf-
nahme herangezogen werden. War sie unilateral vorhanden, wurde der Patient fur
die Studie inkludiert. So wurden weitere 155 Patienten aus der Studie excludiert,

bei denen die A.cerebelli superior beidseits nicht zu identifizieren war.

2.4 Statistik

Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Chi-Quadrat-Test bzw. Fisher’s e-

xact test.
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3 Ergebnisse

Von den 999 Patienten zeigten 430 (43%) zumindest eine Abweichung von der
Norm. Somit hatten wir insgesamt 569 (57%) Normalkonfigurationen des CAW.
Von den 430 Patienten mit Anomalien waren 250 (58%) mannlich und 180 (42%)
weiblich. Da es insgesamt 55% Manner in der Studie gab, ist diese Differenz zwi-
schen den Geschlechtern nicht signifikant. Im Allgemeinen traten Normvarianten
des CAW haufiger rechts als links auf. SO fanden sich insgesamt 262 Abweichun-
gen auf der rechten und 210 auf der linken Seite. Im Folgenden bezieht sich die
erste Prozentangabe immer auf die 430 Probanden mit Normvarianten und die

zweite Prozentangabe auf die Gesamtzahl von 999 Patienten.

Trennt man nun den vorderen vom hinteren Kreislauf, waren isolierte Pathologien
im vorderen Kreislauf bei 90 (20,9%/9%) Patienten zu finden, isolierte Patholo-
gien im hinteren Kreislauf bei 267 (62,1%/26,7%) (p<0,001), und 73 (17%/7,3%)
Patienten zeigten mindestens eine Variation im vorderen und eine im hinteren An-
teil.

Die haufigste Normvariante in dieser Studie war eine FTP — Konfiguration/P1 -
Hypoplasie mit einer Haufigkeit von 202 (47%/20,2%) (siehe Tabelle 5).

3.1 Alter

Alle Patienten der Studie sind zwischen 18 und 89 Jahre alt. Das Mittlere Alter
betragt 59 Jahre und ist fir Manner und Frauen genau gleich. Das Mediane Alter

liegt fur beide Geschlechter bei 62 Jahren (siehe Diagramm 1 —4).
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Alter

Altersverteilung Manner

] 22
81-89 4.0%
71-80 212,10%
61-70 158
28,9%
i 111
51-60 20,3%
| 68
41-50 12,5%
] 3
31-40 6,4%
1 21
18-30 3,8%
T T T T T T 1
0 40 60 80 100 120 140 160
Ha ufikkeit

Diagramm 1: Allgemeine Altersverteilung der Manner. Das mittlere Alter belauft sich auf 59

Jahre.
Altersverteilung Frauen
i 44
81-89 9,7%
| 87
71-80 19,2%
| | 80
61-70 17,7%
= 88
Z 5160 19,4%
i 76
41-50 6,8%
| 39
31-40 8,6%
] 39
18-30 8,6%
T T T T 1
20 40 60 80 100 120 140 160
Haufigkeit

Diagramm 2: Allgemeine Altersverteilung der Frauen
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Um einen Vergleich der Altersverteilung mit den Pravalenzen der Normvarianten
zu bekommen, werden die entsprechenden Werte in den folgenden Diagrammen

fur Manner und Frauen dargestellt.

Alter

Altersverteilung bei Normvarianten des CAW/Manner

| 1
81-89 4,4%
1 72
71-80 28,89
1 81
61-70 32,4%
| 46
51-60 18,4%
| 22
41-50 8,8%
8
31-40 3/2%
7 10
18-30 4,0%
T T T 1
0 10 20 30 40 50 70 80 90

Normvarianten

Diagramm 3: Die Altersverteilung der Normvarianten des CAW/Manner. Die Zahlen entspre-
chen annahernd denen der allgemeinen Altersverteilung.
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Altersverteilung bei Normvarianten des CAW/Frauen
] 22
81-89 12,2%
] 45
71-80 '25,0%
1 ____
61-70 22,8%
. i 34
2 51-60 18,9%
<
] 20
41-50 11,1%
| 8
31-40 4,4%
i 10
18-30 5,6%
1 1 I I I I 1 1 1
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90
Normvarianten

Diagramm 4: Die Altersverteilung der Normvarianten des CAW/Frauen. Hier weichen die Zah-
len deutlich von der allgemeinen Altersverteilung ab. Es finden sich weniger Normvarianten bei
den jungeren Patientinnen, mit zunehmendem Alter erhoht sich die Anzahl prozentuell gegeniiber
der Anzahl der Patientinnen.
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Haufigkeiten der Normvarianten des CAW

30 -

B Rechts

OLinks
22,1

19,4

13,3

10,5
9,8

10 4

-
F-

0,2

LV aise|dy/-odAH
qv aisejdodAH l
vdd

aise|dy/-0dAH-1d/d 14
dwoay aise|dy/-odAH

Diagramm 5: Haufigkeitsverteilung der Normvarianten des CAW. Hypoplasien und Aplasien
wurden hier zusammengefasst.
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3.2 Haufigkeiten der Normvarianten des vorderen CAW

Bei 90 (20,9%/9%) der 430 Patienten mit Normvarianten fand sich eine isolierte
Normvariante nur im vorderen Abschnitt. Bei weiteren 73 (17%/4,3%) Patienten
kam zudem noch mindestens eine Abweichung des hinteren CAW hinzu. Die Re-
sultate dazu sind unter dem Kapitel 3.4 nachzulesen. 54 (60%) der 90 Varianten
entfielen auf die Manner, 36 (40%) auf die Frauen.

Im Folgenden sind die einzelnen Normvarianten und die aus der Statistik resultie-

renden Zahlen aufgelistet.

Hypoplasie der A1-Strecke:
Insgesamt fanden sich 114 (26,5%/11,4%) hypoplastische A1-Strecken. Von die-
sen 114 waren 63 (14,7%/6,3%) rechts und 51 (11,9%/5,1%) links. 2 (0,5%/0,2%)

Probanden zeiaten eine bilaterale Hypoplasie.

Abbildung 3: Hypoplasie der rechten A1-Strecke; die Versorgung beider Aa. Cerebri anteriores
erfolgt grof¥teils Uber die linke A. carotis interna. Links im Schema, rechts in der 3D-TOF-MRA
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Aplasie der A1-Strecke:

Bei 26 (6%/2,6%)Probanden fand
man eine fehlende A1-Strecke. Da-
von waren 20 (4,7%/2%) rechts und
6 (1,4%/0,6%) links. Es gab nie-
manden mit bilateraler Aplasie der
A1-Strecke.

Abbildung 4: : Aplasie der rechten A1-Strecke; schematische Darstellung

Abbildung 5: Aplasie der rechten A1-Strecke; die Versorgung beider Aa. Cerebri anteriores
erfolgt Gber die linke ACI
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3.3 Haufigkeiten der Normvarianten des hinteren CAW

Normvarianten allein im hinteren CAW zeigten sich bei 267 (62,1%/26,7%) Patien-
ten. Bei weiteren 73 (17%/4,3%) fand man noch mindestens eine zusatzliche
Normvariante des vorderen Kreislaufes (mehr dazu im Kapitel 3.4). Von den 267
Probanden waren 147 (55,1%) mannlich und 120 (44,9%) weiblich.

Im Folgenden werden wieder die einzelnen Normvarianten und die dazugehorigen

Zahlen dargestellt.

FTP —Konfiguration/ Hypoplasie der P1-Strecke:

Abbildung 6: Hypoplasie linken P1-Strecke; links schematische Darstellung; rechts ist eine bila-
terale Hypoplasie der P1-Strecke in der 3D-TOF-MRA zu sehen; man beachte die beidseits gut
versorgte ACP Uber das das Carotissystem

Mit 202 (47%/20,2%) Fallen traf man in dieser Studie keine andere Normvariante
haufiger. Rechts zeigten sich 110 (25,6%/11,%) FTP, links waren es 92
(21,4%/9,2%). 30 (7%/3%) der Patienten hatten einen beidseitigen FTP. Aller-
dings konnte man von den 202 nur bei 173 Patienten eine P1 — Hypo/Aplasie
nachweisen. Davon zeigten 164 Patienten eine P1-Hypoplasie und 9 eine Apla-

sie. Bei den restlichen 29 war die P1 — Strecke normal konfiguriert.



Aplasie der P1-Strecke:

Sie fehlte insgesamt in 9 (2,1%/0,9%) der Falle.
Davon waren 6 (1,4%/0,6%) rechts und 3
(0,7%/0,3%) links. Es gab keine bilaterale Apla-

sie.

Abbildung 7: Aplasie der linken ACP; schematisierte Darstellung

Abbildung 8: Aplasie der rechten P1-Strecke in der 3D-TOF-MRA. Der diinne Ast, der die AB
nach rechts in Richtung ACP verlauft, fliet nicht in die ACP, sondern kreuzt sie dahinter
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Hypoplasie der AcomP:

Sie trat bei 53 (12,3%/5,3%) Proban-
den auf. Davon waren 25 (5,8%/2,5%)
rechts und 28 (6,5%/2,8%) links. 14
(3,3%/1,4%) Patienten zeigten eine

bilaterale Hypoplasie der AcomP.

Abbildung 9: Hypoplasie der linken AcomP; Schematisierte Darstellung

Abbildung 10: Hypoplasie der linken AcomP. Die ACP wird Gber das Ver-
tebrobasilare System  versorgt. Auf der rechten Seite iibernimmt das
Carotissystem iiber eine dominante AcomP die Versorgung.
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Aplasie der AcomP:

Die AcomP fehlte in insgesamt 40 (9,3%/4%)
Fallen. Je 20 (4,7%/2%) waren rechts sowie
links. 17 (4%/1,7%) zeigten eine bilaterale
Aplasie. Es wurden keine weiteren Normvari-
anten der AcomP, wie z.B Duplikationen etc.

gefunden.

Abbildung 11: Aplasie der linken AcomP; Schematisierte Darstellung

Abbildung 12: Bilaterale Aplasie der AcomP; es kommt zu einer vollstandigen Trennung
der vorderen von der hinteren Zirkulation
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Hypoplasie der AB:

Diese Normvariante konnte bei 6
(1,4%/0,6%) Patienten nachgewiesen

werden.

Abbildung 13: Hypoplasie der A. basilaris; Schematisierte Darstellung

Abbildung 14: Hypoplasie der A.basilaris in der 3D-TOF — MRA. Man erkennt 2 gut
versorgte Aa. Cerebri posteriores, was auf ein nicht obliteriertes Lumen der AB hinweist.
Médgliche Kollateralen als Ersatz der AB sind hier nicht zu erkennen.
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Persistierende A. proatlantis:

Es fand sich ein Fall einer persistierenden Gefaltanastomose in dieser Studie. Als

assoziierte Begleitvariation fand man eine Aplasie der rechten A1-Strecke, wie sie

auch in der Literatur als eine Moglichkeit von vielen beschrieben worden ist. (ge-

naueres im Kapitel 1.3.1)

Abbildung 15: Persistierende A. proatlantis in der CE-
Angiographie. Das Gefald entspringt aus der linken A. carotis inter-
na kurz nach der Carotisbifurkation und Ubernimmt die Funktion der
AV (dicke Pfeile). Zusatzlich zeigt die Aufnahme eine Stenose der
ACI vor dem Abgang der A. proatlantis (duinner Pfeil).
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3.4 Haufigkeiten der kombinierten Normvarianten des CAW

Insgesamt zeigten 73 (17%/4,3%) Patienten kombinierte Normvarianten des vor-
deren sowie hinteren Kreislaufs. Im Folgenden halte ich mich an die bereits im
Kapitel 1.3.4 aufgelistete Klassifikation nach Behzad Eftekhar et al (2), fige jedoch
im Anschluss die drei ebenfalls bereits vorgestellten Konfigurationen, welche in
dieser Studie zusatzlich gefunden wurden, hinzu. Zu beachten ist, dass im Fol-
genden auch alle Aplasien zu den Hypoplasien dazugerechnet wurden, da die
hamodynamischen Konsequenzen die gleichen bzw. noch bedeutender sind. Au-
Rerdem kann aufgrund der Auflosung der 3D-TOF-MRA fur sehr kleine Gefale

nicht immer sicher zwischen Aplasie und/oder Hypoplasie unterschieden werden.

Typ 2: Hypoplasie aller Segmente ( A1, P1 und AcomP bilateral sowie AcomA)

Keiner der 999 Patienten zeigte eine Hypoplasie aller Segmente.

Typ 5: Hypoplasie der AcomA und einer AcomP

Keiner der 999 Patienten zeigte eine Hypoplasie der AcomA und einer AcomP.

Typ 6: Bilaterale Hypoplasie der AcomP
14 (3,3%/1,4%) Patienten hatten eine Hypoplasie und weitere 17 (4%/1,7%) Pati-

enten imponierten mit einer bilateralen Aplasie der AcomP.

Typ 7: Bilaterale Hypoplasie der AcomP und der AcomA
Auch diese Kombination war in dieser Studie nicht zu sehen.

Typ 10: Bilaterale Hypoplasie des P1 — Segmentes

Diese Konfiguration wurde bei 17 (4%/1,7%) Patienten gefunden.

Typ 11: Hypoplasie der A1 — Strecke und kontralateralen P1 — Strecke

Das Verhaltnis der P1 — Hypoplasie und dem FTP in dieser Studie wird weiter un-
ten im Text geschildert. Insgesamt zeigten 12 (2,8%/1,2%) Patienten einen Typ 11
nach Behzad Eftekhar et al (2), davon hatten 7 (1,6%/0,7%) die Hypo - /Aplasie
der A1 — Strecke rechts und 5 (1,2%/0,5%) links. Es gab keinen signifikanten Un-

terschied zwischen den Geschlechtern.
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Typ 12: Hypoplasie der A1 — Strecke und ipsilateralen P1 — Strecke

Auch bei dieser Form des CAW ist bei fast allen Patienten ein FTP vorhanden. In
27 (6,3%/2,7%) der Falle fand man einen Typ 12, davon waren 17 (4%/1,7%)
rechts lokalisiert und 10 (2,3%/1%) links. Es konnte auch hier kein Unterschied

zwischen Mannern und Frauen errechnet werden.

Typ 13: Hypoplasie der A1 — Strecke und bilaterale P1 — Hypoplasie/FTP
Diese Konfiguration zeigten 3 (0,7%/0,3%) Patienten, wobei sich 2 A1-

Hypoplasien auf der rechten Seite befanden.

Typ 14: Hypoplasie der A1 — Strecke und der kontralateralen AcomP

Dieser Typ wurde bei 2 (0,5%/0,2%) Patienten gefunden. Von ihnen hatte je einer
(0,2%/0,1%) die Hypoplasie der A1 — Strecke rechts und einer links.

Typ 15: Hypoplasie der AcomA und einer P1 — Strecke

Aufgrund der Tatsache, dass die AcomA in dieser Studie nicht berlcksichtigt wor-

den ist, kann fur Typ 15 keine Aussage getroffen werden.

Typ 16: Hypoplasie der A1 — Strecke, der AcomA und der ipsilateralen AcomP
Siehe Typ 15

Typ 17: Hypoplasie der AcomP und der kontralateralen P1 — Strecke
Diese Kombination fanden wir bei 2 (0,5%/0,2%) Patienten, einem (0,2%/0,1%)

mit einer rechten AcomP —Hypoplasie, und einen mit einer linken

Typ 18: Hypoplasie der A1 — Strecke (uni — oder bilateral) und bilaterale Hypopla-
sie der AcomP

Behzad Eftekhar et al (2) differenzieren hier nicht, ob die A1 — Hypoplasie uni —
oder bilateral zu sein hat, somit sind im Folgenden beide Varianten aufgezeigt.
Keiner der Patienten hatte eine bilaterale A1 — und bilaterale AcomP — Hypoplasie.
1 (0,2%/0,1%) Patient hatte eine unilaterale A1 — Hypoplasie mit einer bilateralen
AcomP — Hypoplasie. Die A1-Hypoplasie war in diesem Fall auf der rechten Seite

zu finden.

Typ 19: Hypoplasie der AcomP, AcomA und kontralaterale P1 — Strecke
Siehe Typ 15
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Typ 20: Hypoplasie der A1- und P1-Strecke ipsilateral sowie der kontralateralen
AcomP

Auch fur diese Kombination konnte kein Beispiel gefunden werden.

Typ 21: Hypoplasie der AcomA und bilaterale P1 — Hypoplasie

Keine Aussage kann fur Typ 21 getroffen werden.

Typ 22: Hypoplasie der AcomP, der ipsilateralen A1 — und kontralateralen P1 —
Strecke
1 (0,2%/0,1%) Patient zeigte uns diese seltene Konfiguration, wobei das linke A1-

Segment, die linke AcomP und die reche P1-Strecke betroffen waren

Erganzend mochte ich nun 4 Kombinationsmoglichkeiten erwahnen, die sich zu-

satzlich zu den oben genannten, in dieser Studie zeigten.

Typ a: Bilaterale Hypoplasie der A1 — Strecke
Man sah diese Konfiguration bei 2 (0,5%/0,2%) Patienten

Typ b: Hypoplasie der A1 — Strecke mit ipsilateraler Hypoplasie der AcomP
Von den 4 (0,9%/0,4%) Patienten mit Typ b fanden sich 3 (0,7%/0,3%) rechts und
1 (0,2%/0,1%) links.

Typ c: Hypoplasie der P1 — Strecke mit ipsilateraler Hypoplasie der AcomP
2 Patienten zeigten diese Konfiguration rechts (0,5%/0,2%) und 1 links
(0,2%/0,1%). Somit waren es insgesamt 3 (0,7%/0,3%).

Die Pravalenzen der einzelnen Konfigurationen ergeben eine hohere Summe als
73, da einige Patienten multiple Veranderungen aufweisen. Hat ein Patient zum
Beispiel eine beidseitige A1 — Hypoplasie und einen FTP rechts, so zahlt man ihn
zu Typ 1 und 2. Es fanden sich keine signifikanten Unterschiede zwischen Man-

nern und Frauen.
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Am haufigsten zeigte sich die Kombination einer bilateralen Hypoplasie der A-
comP (31 Patienten) gefolgt von der A1-Hypoplasie mit einer FTP-Konfiguration
der ipsilateralen Seite (27 Patienten, wobei in 3 Fallen ein bilateraler FTP zu fin-
den war —Typ 13).

Klinisch besonders relevant ist auch die Kombination einer A1-Hypoplasie mit
kontralateraler P1-Hypoplasie/FTP — Konfiguration, da in diesem Falle die ACI
einer Seite die die Versorgung der gesamten vorderen Zirkulation, sowie das Ge-
biet der ipsilateralen ACP Ubernimmt. Nicht alle Patienten mit FTP zeigten auch
eine tatsachliche P1 — Hypoplasie, bei manchen hatte die P1 — Strecke einen re-
gelrechten Durchmesser, die Versorgung erfolgte trotzdem Uber die ACI. Es gab
keinen signifikanten Unterschied bezuglich der Seitendifferenz (7 rechts vs 5
links).

Die zweithaufigste kombinierte Konfiguration war eine A1 — Hypoplasie mit einer
ipsilateralen P1 — Hypoplasie, wie es bei 27 (6,3%/2,7%) Patienten der Fall war.
17 (4%/1,7%) auf der rechten, 10 (2,3%/1%) auf der linken Seite. Die P1 — Hy-

poplasie war in 3 Fallen bilateral.

3.5 Der statistische Zusammenhang von anatomischen Normvarian-
ten und assoziierten Erkrankungen

In dieser Studie wurden alle Befunde der 999 Patienten nach den Kriterien Insul-
te/lschamien und Gefallanomalien (Aneurysmen, Dissektionen), sowie ein even-
tueller Zusammenhang mit den Normvarianten des CAW untersucht.

Im Gegensatz zur gegenwartigen Literatur fand man keine gehaufte Assoziation
von Aneurysmen bei pCAW. Ganz im Gegenteil, es waren in dieser Studie signifi-
kant (p<0,001) weniger Aneurysmen (jeglicher Lokalisation) bei Patienten mit
Normvarianten zu sehen. Es gab insgesamt 240 (24%) Patienten mit einem oder
multiplen Aneurysmen. Von diesen 240 hatten 49 (20,4%) Patienten eine gleich-
zeitig bestehende Normvariante. Die restlichen 191 (79,6%) hatten eine normale
Konfiguration des CAW. 381 (50,2%) der 759 (76%) Patienten ohne ein Aneurys-
ma hatten eine Pathologie des CAW und 378 (49,8%) eine normale Gefal3situati-
on. Somit konnte in dieser Studie eine negative Korrelation von Aneurysmen und

einem pCAW nachgewiesen werden.
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Weiters wurde der Zusammenhang zwischen Dissektionen der ACI oder der AV
mit gleichzeitig vorhandenen Normvarianten untersucht. Es gab insgesamt 15
(1,5%) Patienten mit Dissektionen. 9 entfielen auf die ACI (4 rechts, 5 links) und 7
auf die AV (4 rechts, 3 links). 1 Patient zeigte eine bilaterale AV — Dissektion. Bei
2 Patienten liel3 sich die Pathogenese der Dissektion auf ein Schadelhirntrauma
zurlickfiihren, bei den anderen 13 Fallen ist die Atiologie unklar. Eine gleichzeitige
Pathologie des CAW wurde bei 13 (86,7%) der 15 Patienten gefunden. Nur 2
(13,3%) Patienten wiesen eine normale Konfiguration der Gefalke auf. Im Gegen-
satz dazu zeigten von den 984 (98,5%) Patienten ohne Dissektion, 417 (42,4%)
einen pCAW und 567 (57,6%) eine normale Konfiguration, was in etwa dem Ge-
samtdurchschnitt der Studie entspricht. Der Zusammenhang Dissektion mit pCAW
ist somit signifikant (p<0,001), wobei die geringe Anzahl von Patienten mit Dissek-
tionen in dieser Studie die Aussagekraft des Zusammenhangs deutlich ein-

schrankt.

Die Korrelation eines pathologischen CAW mit einem Infarkt im gefaftypischen
Versorgungsareal wurde im Detail untersucht. So wurden folgende Mdglichkeiten
berechnet. Der Zusammenhang zwischen einem ipsilateralen Posteriorinfarkt und
einer Hypo/Aplasie des P1 — Segments, bzw. einer FTP-Konfiguration (d.h. ein
Embolus kommt uber die AcomP aus der vorderen Zirkulation). Von den 202
(20,2%) Patienten, die eine Hypo- bzw. Aplasie des P1 — Segments hatten, zeig-
ten 6 (3,0%) einen ipsilateralen Posteriorinfarkt. Die restlichen 196 (97%) wiesen
dies nicht auf. Bei den Patienten ohne eine P1 Hypo-/Aplasie (797 (79,8%)) zeig-
ten 60 (7,5%) einen Posteriorinfarkt und 737 (92,5%) keinen. Es besteht somit ein
schwacher Zusammenhang (p<0,03) zwischen diesen Parametern.

Auch fur die vordere Zirkulation wurde der Zusammenhang zwischen einem ipsila-
teralen Anteriorinfarkt und einer Hypo — bzw. Aplasie des A1 — Segments unter-
sucht. Wir hatten 140 (14%) Patienten mit einer A1 — Hypo-/Aplasie, wovon nur 5 (

3,6%) Patienten mit einem ipsilateralen Anteriorinfarkt imponierten. Somit
blieben 135 (96,4%) Patienten, die keinen Anteriorinfarkt hatten. Bei der Ver-
gleichsgruppe ohne A1 — Hypo-/Aplasie (859 (86%)) gab es 22 (2,6%) ipsilaterale
Anteriorinfarkte. 837 (97,4%) der Patienten hatten weder die Hypoplasie noch den

Infarkt. Ein Zusammenhang konnte somit statistisch nicht nachgewiesen werden.
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Durch die relativ gro3e Anzahl von Patienten, die aufgrund einer AVM die TOF —
MRA — Untersuchung machten, haben wir auch hier einen eventuellen Zusam-
menhang zu einem pCAW gesucht. Von den 999 Patienten zeigten 40 (4%) eine
AVM. Von ihnen hatten lediglich 3 (7,5%) einen pCAW und 37 (92,5%) eine nor-
male Konfiguration der Gefalde. Die Vergleichsgruppe verhielt sich stark abwei-
chend dazu. Hier waren es 427(44,5%) aus 959 (96%) die eine Normvariante des
CAW hatten. Normal konfiguriert war er in 532 (55,5%) Fallen. Das bedeutet, dass
Patienten mit einer AVM statistisch signifikant (p< 0,001) weniger Pathologien des
CAW zeigten als die Vergleichsgruppe ohne AVM, bzw. dass Patienten mit einem
pCAW seltener an einer AVM erkranken, als Patienten mit Normalkonfiguration.
Auch in diesem Fall ist die Aussagekraft der Statistik aufgrund der niedrigen Pati-

entenzahl mit AVM eingeschrankt.
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4 Diskussion

4.1 Die Pravalenzen der Anatomischen Normvarianten im Vergleich mit
publizierter Literatur

Die relativ niedrige Pravalenz von normal konfigurierten CAWSs in der aktuellen
Studie sowie der Literatur lassen den Begriff Normalkonfiguration kontrovers er-
scheinen. Viel eher kdnnte man diese Variante als |dealkonfiguration bezeichnen.

Im Folgenden werden alle Prozentangaben auf die 999 Patienten gerechnet.

In der gegenwartigen Studie hatten 57% der 999 Patienten diese idealen Voraus-
setzungen. Verglichen mit friheren Studien steigen in aktuellen Studien die Hau-
figkeiten normalkonfigurierter CAWs deutlich an. Gerade Studien wie jene von
Riggs & Rupp (10), EI Khamlichi et al (11), Fisher (9) und Lazorthes et al (12) mit
Pravalenzen von nur 4,8 - 19,3% machen den Terminus Normalkonfiguration
schwer verstandlich, da er eher als Raritat angetroffen wurde. Generell zeigen
Autopsie — Studien haufiger Abweichungen der Gefalde als in vivo — Studien (36),
was zu der Vermutung fuhrt, dass sich die Gefalle post mortem eher hy-
poplastisch zeigen. Ein Grund konnten die einzelnen Fixationslésungen sein, es
gibt jedoch noch keine wissenschaftlichen Bestatigungen dafir. In den letzten Jah-
ren wurden zunehmend bessere Studiendesigns sowie haufigere non — invasive in
vivo Untersuchungsmethoden angewendet, welche die Zahlen der Normalkonfigu-
ration enorm in die HOhe stiegen lielen. Doch auch aktuelle Autopsie — Studien
weisen das gleiche Phanomen auf. So finden sich z.B. bei einer aktuellen Autop-
sie - Studie von 2008, durchgefihrt von Kanchan Kapoor et al (1), in 45,2% der
Falle normale Konfigurationen des CAW. Der Grund dafur kdnnte in den unter-
schiedlichen Definitionen der Hypoplasie liegen. Der haufigste Durchmesser, ab
welchem ein Gefald als hypoplastisch beschrieben wird, liegt bei unter 1 mm. Fi-
sher (9) und einige andere Autoren zahlten auch ein Gefald mit suffizientem Blut-
fluss und einem Durchmesser von 1 mm als hypoplastisch, wahrend andere diese
Bezeichnung nur Gefalden gaben, welche nicht mehr fur den kollateralen Blutfluss
zur Verfugung standen. In modernen Studien werden bereits Grenzwerte von 0,8
mm festgelegt (3).

Weitere Argumentationspunkte findet man im Studiendesign alterer und jlingerer

Studien. Es fallt auf, dass Autoren frGher kaum genaue Angaben Uber ihre Pro-
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banden in die Studie inkludierten. So findet man keine genauen Zahlen Uber das
Alter, Geschlecht oder die Vorerkrankungen der Patienten. Es konnte z.B. in aktu-
ellen Studien sogar nachgewiesen werden, dass geistig retardierte Patienten an-
dere Anomalien zeigen als geistig gesunde (1). Es geht auRerdem aus den Stu-
dien nicht hervor, ob es sich um einen reprasentative Gruppe handelt oder nicht.
Die Methoden wurden nicht klar definiert und lassen darauf schlief3en, dass diese
Studien heutzutage nicht mehr als gultig gelten durfen, bzw. mit modernen Stu-
diendesigns und Methoden durchgeflhrt werden mussten. Im Folgenden werden
die Haufigkeiten der Normvarianten einzelner Studien mit denen dieser Studie

verglichen.

Vorderer vs. Hinterer Kreislauf

Die Einteilung der Pathologien des CAW in solche des vorderen bzw. des hinteren
Kreislaufes basiert auf der Versorgung aus dem Carotis — und Vertebrobasilaren
System. Dabei scheint das Vertebrobasilare System und sein Versorgungsgebiet
anfalliger auf Abweichungen zu sein als das Carotissystem und der vordere Kreis-
lauf. Die Ergebnisse der gegenwartigen Studie stimmen mit vorhandenen Ergeb-
nissen der Literatur grofteils Uberein. In 9% der Falle waren die Pathologien nur
im vorderen Kreislauf gefunden, hingegen in 26,7% aller Patienten nur im hinte-
ren. 7,3% zeigten kombinierte Pathologien beider Kreislaufe. Macchi et al (36)
fanden 10% der Variationen im vorderen, und 41,5% im hinteren Teil des CAW.
Monique J. Krabbe — Hartkamp et al (3) untersuchten die Ergebnisse zusatzlich
noch in Bezug auf das Alter. So zeigten junge Patienten in 14% der Falle Patholo-
gien des vorderen Kreislaufs, altere Patienten hingegen in 32%. Der hintere
Kreislauf war in 38% der jungeren und 53% der alteren Patienten pathologisch.
Allerdings sind die deutlich héheren Zahlen an Pathologien der alteren Patienten
auf kompensatorische Gefallveranderungen bei Atherosklerose, und nicht auf die
Neuentstehung anatomischer Normvarianten zurtckzufuhren. In den ubrigen Stu-
dien konnten bezuglich des Alters keine signifikanten Unterschiede festgestellt
werden. Kanchan Kapoor et al (1) fanden in ihrer Studie aus 1000 Autopsie — Ob-
jekten jeglichen Alters (750 Manner und 250 Frauen) Variationen des vorderen
CAW in 23,40% und Variationen des hinteren CAW in 31,40%. Das interessante

an dieser Studie ist, dass alle Patienten, bei denen eine neuropathologische Er-
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krankung bekannt war, aus der Studie ausgeschlossen worden sind. In beiden
Studien ist die hintere Zirkulation haufiger von Pathologien betroffen, der Unter-
schied ist jedoch deutlicher in dieser Studie. Der Grund dafur kdnnte wiederum die
Wahl der Methode sein. Kanchan Kapoor et al (1) fuhrten eine post mortem Stu-
die, wir eine in vivo Studie durch. Eine weitere aktuelle Studie aus dem Jahr 2007
von He et al (15) stellt die Ergebnisse der erwahnten Studien wieder auf den Kopf,
denn sie fanden mit einer Haufigkeit von 47,7% deutlich mehr Normvarianten des

vorderen Kreislaufs als des hinteren mit nur 34,6%.

Anomalien des vorderen Kreislaufes

In der gegenwartigen Studie konnten wir nur 2 unterschiedliche Anomalien des
vorderen Kreislaufs finden. Die A1 — Hypoplasie mit 11,4% und die A1 — Aplasie
mit 2,6%. Wie bereits erwahnt, wurde auf die Auswertung der AcomA aus Quali-
tatsgrinden verzichtet. Obwohl sich auch in der Literatur die Zahlen der Anoma-
lien des vorderen Kreislaufes in Grenzen halten, beschreiben die Autoren dieser
Studien doch insgesamt eine grof3ere Vielfalt an Anomalien. Vor allem Verande-
rungen an der AcomA zeigten sich bei manchen Autoren sehr haufig. So fehlte
z.B. die AomA bei 16 Mannern und 2 Frauen (insgesamt 1,8% der Patienten) der
Studie von Kanchan Kapoor et al (1), weitere 21 (2,1%) zeigten eine Hypoplasie.
Wieder konnte die besseren Untersuchungsmaoglichkeiten der AcomA in Autopsie-
studien als Grund fur dieses Phanomen genannt werden. Die Normvarianten Dup-
likation, Triplikation oder plexiforme AcomA (siehe Kapitel 1.3.2) konnten in den
meisten in vivo Studien nicht gefunden werden. Es ist eine Tatsache, dass sehr
kleine GefalRe durch die 3D-TOF — MRA nicht zur Darstellung gebracht werden
konnen, wahrend Autopsie — Studien solche Variationen relativ haufig beschrei-
ben. Immerhin reichen die Zahlen fur eine AcomA — Duplikation bis zu 10% (1).
Dasselbe gilt fur eine Triplikation der ACA. Interessanterweise konnte auch keine
singulare mediane ACA in dieser Studie gefunden werden, was sich nicht durch
einen Artefakt der TOF — MRA erklaren lasst. In der Literatur beschreiben Autoren
eine mediane ACA in 0,1 — 3,2% der Probanden (1-3, 7). Von Riggs & Rupp (10),
El Khamlichi (11), Fisher (9) an Lazorthes et al (12) wurde allerdings ebenfalls
keine mediane ACA beschrieben. Die Hypo — bzw. Aplasie der A1 — Strecke hin-
gegen ist in der Literatur mit einer Haufigkeit von 1,7 — 6,7% (1,3) beschrieben,

bleibt also deutlich hinter den Ergebnissen dieser Studie zurtck.
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Anomalien des hinteren Kreislaufs

Uber die Veranderungen an der AB ist bisher kaum publiziert worden. Sie sind
sehr rar und eher auf Fehlentwicklungen in der Embryogenese zurlckzufihren.
Auch in der aktuellen Studie zeigten nur 0,8% der Patienten eine Normvariante
der AB, und in allen Fallen war es eine Hypoplasie.

Laut Definition muss fur eine FTP — Konfiguration P1 < AcomP sein, und die P2 —
Strecke ihre Versorgung aus der ACI erhalten. Dies heil3t jedoch nicht, dass das
P1 — Segment immer hypoplastisch sein muss. Die FTP — Konfiguration war die
haufigste Normvariante dieser Studie und bei 20,2% der Patienten zu sehen, in
3% der Falle bilateral. Verglichen mit anderen Studien liegen unsere Ergebnisse
im Bereich des mittleren Durchschnitts der in Tabelle 1 angefuhrten 8 Studien
(Mittelwert = 19,44%).

bilateraler
FTP %

Publikationsjahr n Methode | FTPin %

Alpers et al (47) 1959 350 Autopsie
Riggs & Rupp (10) 1963 994 Autopsie 22 6

Lazorthes et al (12) 1979 200 Autopsie

Macchi et al (36) 1996 100 3D TOF - MRA 13

Krabbe - Hartkamp et al (3) 1998 150 3D TOF - MRA

Jongen et al (38) 2004 50 3D TOF - MRA 30 4

w
\S)
N O

Kanchan Kapoor et al (1) 2008 1000 Autopsie 10,6 1
Diese Studie 2009 1154 3D TOF - MRA 20,9 3,3

|

Tabelle 1: Pravalenzen der FTP — Konfiguration; Man beachte die gro3e Zeitspanne von 50
Jahren, in welcher diese Publikationen verdéffentlicht worden sind. Verglichen werden jeweils 4
Autopsie- sowie 4 3D-TOF-MRA-Studien. Mittelt man die Studien, so ergibt sich eine FTP-Pravalenz
von 17,6%.

Es ist hier auf die FTP — Definitionen, welche einzelne Autoren verwenden, zu
achten. Die meisten untersuchen partielle FTPs, da auch hier die Hauptversor-
gung der ACP Uber die ACI erfolgt. Einige andere Autoren (z.B.Jongen et al (38))
arbeiten ausschlieRlich mit totalen FTP — Konfigurationen, wobei interessanterwei-

se manchmal hohere Pravalenzen angegeben werden, als bei Studien mit partiel-
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len FTPs. In dieser Studie wurden sowohl partielle als auch totale FTP — Konfigu-
rationen in die Statistik inkludiert, da in beiden Fallen die ACI die Versorgung der
ACP Ubernimmt. Es gibt allerdings auch Falle, bei denen trotz normaler P1 —
Strecke der Blutfluss Uber die ACI lauft. In diesen Fallen erscheint das Lumen der
AcomP dilatiert und somit trifft auch in diesen Fallen die Definition P1< AcomP zu.
Es lasst sich nun auch erklaren, warum in der gegenwartigen Studie die Haufigkeit
der FTP — Konfigurationen die Haufigkeit der P1 — Hypoplasien Ubertrifft. Erwah-
nenswert ist, dass Krabbe — Hartkamp et al (3) sowie Jongen et al (38) als einzige
Autoren gesunde, junge Individuen als Probanden in ihren Studien untersuchten.

Die Hypo — bzw. Aplasie der AcomP belief sich in dieser Studie auf 6 bzw. 3,8%
der Patienten. Diese beiden Normvarianten zeigen mit Abstand das haufigste bila-
terale Erscheinen. So hatten jeweils 1,7% der Patienten eine bilaterale Hypo —
bzw. Aplasie der AcomP. In diesen Fallen kommt es zur partiellen bzw. totalen
Trennung des vorderen vom hinteren Kreislauf, weshalb gerade hier aus klinischer
Sicht das Wissen um die haufige Bilateralitat wichtig erscheint. Auch in anderen

Studien zeigen sich die Anomalien der AcomP haufig bilateral (1,3).

Persistierende Anastomosen aus der Fetalzeit, wie in Kapitel 1.3.1 beschrieben,
sind eine Raritat unter den cerebralen Gefalkanomalien. Unter den 999 Patienten
in dieser Studie konnte als einzige eine persistierende Arteria proatlantis (PPA)
nachgewiesen werden. Als begleitende Pathologien waren in diesem Fall eine
Aplasie der rechten A1 — Strecke, sowie eine Aplasie der rechten AV zu finden.
Das persistieren dieses GefalRes ist in 50% der Falle mit einem uni — oder bilatera-
len Fehlen oder einer Hypoplasie der AV verbunden. Insgesamt sind bis jetzt nur 4

Falle von bilateraler PPA in der Literatur beschrieben worden(18).

Kombinierte Anomalien des CAW

Zwei oder mehr Normvarianten bei einem Patienten sind keine Seltenheit. In die-
ser Studie gab es 73 (7,3%) solcher Falle. Kanchan Kapoor et al (1) fanden in ih-
rer Autopsie — Studie 2008 ein vergleichbares bzw. gleiches Ergebnis mit 74
(7,4%) kombinierten Anomalien bei 1000 Gehirnen. Altere Studien hingegen be-
richten Uber eine weitaus groRere Anzahl multipler Anomalien, und eine aulerst

geringe Anzahl normal konfigurierter Kreislaufe.
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Trotz der hohen Patientenzahl von 999 konnten einige der Kombinationstypen von
Behzad Eftekhar et al (2) in dieser Studie nicht beobachtet werden. Ein Beispiel
dafur ist Typ 2, eine Hypoplasie aller GefalRe (A1-Segment, P1-Segment, AcomP).
Auch Behzad Eftekhar et al (2) selbst, EI Khamlichi et al (11) und Fisher (9) konn-
ten diese Konfiguration in ihren Studien nicht nachweisen (siehe Tabelle 2). Riggs
& Rupp (10) hingegen beschrieben diese GefalRkonstellation in ihrer Studie von
1963 gleich 54 mal (11%). Es gibt in der Studie jedoch keine Angaben darlber, ab
welchem Durchmesser die Gefalde als hypoplastisch eingestuft wurden, obwohl es
sich um eine Autopsiestudie handelt.

Vergleicht man die Pravalenzen von Konfigurationen, die eine Hypoplasie der A-
comA beinhalten (Typen 5,7,15,16,19,21 nach Behzad Eftekhar et al (2)), treffen
wir auf widerspruchliche Ergebnisse. In allen Vergleichsstudien werden zahlreiche
Falle beschrieben (siehe Tabelle 2). Auch gegenwartige Studien, wie die von Kan-
chan Kapoor et al (1) berichten Uber ein haufiges Auftreten von Hypo — bzw. Apla-
sien der AcomA als singulare Anomalie sowie in Kombination mit anderen. Wir
konnen mit der aktuellen Studie zu diesen Konfigurationstypen jedoch keine Aus-
sage treffen.

Mit 31 (7,3%/3,1%) Patienten fand man eine bilaterale Hypo-/Aplasie der AcomP
(Typ 6) in dieser Studie als haufigste kombinierte Normvariante, gefolgt von der
A1-Hypoplasie mit einer ipsilateralen P1-Hypoplasie/FTP (Typ 12) mit 27
(6,3%/2,7%). Lazorthes et al (12), Riggs & Rupp (10) und EI Khamlichi et al (11)
beschrieben die bilaterale AcomP-Hypoplasie (Typ 6) ebenfalls als haufigste Kon-
figuration. Bei Fisher (9) und Behzad Eftekhar et al (2) stand sie an zweiter Stelle.
Leider gibt es keine Hinweise darauf, ob in den Vergleichsstudien eine Aplasie als
Hypoplasie gewertet wurde, oder ob sie gar nicht bertcksichtigt worden ist. In die-
ser Studie trat die bilaterale Aplasie der AcomP sogar haufiger auf als die bilatera-
le AcomP-Hypoplasie (14 vs. 17). Wenn wir die Hypo-und Aplasie zusammenzah-
len, wird diese Konfiguration zur haufigsten der gegenwartigen Studie. Es sind
sich somit alle Autoren einig, dass der Typ 6 nach Behzad Eftekhar et al (2) zu
den haufigsten kombinierten CAW - Konfigurationen zahlt. Typ 12 hingegen wurde
in keiner der Vergleichsstudien haufig gefunden (siehe Tabelle 2). Auch die von
uns hinzugefugten Konfigurationen a — c werden in der Literatur nicht beschrieben.
An dritter Stelle der kombinierten Konfigurationen fanden wie die bilaterale P1 —

Hypoplasie/FTP (Typ10), welche auch bei Riggs & Rupp (10) sowie Fisher (9) ge-

61



hauft beobachtet worden ist. Obwohl Behzad Eftekhar et al (2) eine unilaterale P1-
Hypoplasie bei 27% der Patienten beobachteten, geben sie an, keine bilaterale
P1-Hypoplasie gesehen zu haben. Es stellt sich jedoch die Frage, inwiefern die
Zahlen dieser Studien mit Ergebnissen gegenwartiger Studien vergleichbar sind.
Betrachtet man zum Beispiel Typ 1 nach Behzad Eftekhar et al (2), so kann man
unschwer erkennen, dass in der Vergleichsliteratur Zahlen zwischen 4,8% bei Fi-
sher (9) und 28,4% bei Behzad Eftekhar et al (2) angegeben werden. In aktuellen
Studien mit modernem Studiendesign wird ein normal konfigurierter CAW in den
meisten Fallen, wie auch in meiner Studie, um die 50% angegeben. Allerdings gibt
es Uber die kombinierten Anomalien des CAW wenig aktuelle Literatur, weswegen

wir in diesem Fall auf altere Literatur zurtckgreifen mussten.

Behzad Eftekhar Riggs and El Khamlichi Fisher (9) Lazorthes Diese Studie

Typ et al (2) Rupp (10) etal (11) etal (12)
n=102 n=994 n=100 n=414 n=200 n=1154

1 29/28,4% 192/19,3% 18/18% 20/4,8% 29/14,5% 658/57%

0 54/5,4% 0 0 10/5% 0

6 28/27,5% 126/12,7% 24/24% 131/31,6% 44/22% 39/3,4%

4/3,9% 6716,7% 10/10% 58/14% 34/17%

10 0 33/3,3% 1% 16/3,9% 6/3% 24/2,1%

20/2% 1/0,2% 3/1,5% 34/2,9%

Tabelle 2: Pravalenzen kombinierter Normvarianten des CAW

Diskussion um die A. communicans posterior

Die AcomP kann unterschiedlich stark ausgepragt sein und im Falle eines FTP
groRe Durchmesser aufweisen. Physiologischerweise steht der FTP zum Zeit-
punkt der Geburt bereits fest. So haben einige Autoren, unter anderem Daisy
Sahni et al (39), in Autopsiestudien nachgewiesen, dass sich der Durchmesser der
AcomP und somit die Versorgung des Posteriorstromgebietes im 130 mm-Stadium
des Embryos entscheidet. Zu diesem Zeitpunkt sind die AcomP und die P1-

Strecke gleich groR (Ubergangstyp, siehe Kapitel 1.3.1). Davor war die AcomP im
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Sinne eines FTP dominant. Danach steigt der Durchmesser des P1-Segments an
und Ubernimmt die gesamte Versorgung im Sinne des adulten CAW.

In den 3D-TOF-MRA Aufnahmen ist das Vorhandensein dieses Gefalles nicht
immer sicher zu bestimmen, weshalb die Definition Hypoplasie bzw. Aplasie, wie
sie in dieser Studie getroffen wurde, nicht immer sicher bestimmt werden kann.
Der mittlere Durchmesser dieses Gefaldes betragt 1,17 mm, kann jedoch enorm
schwanken (0,5-3,25 mm). Im Vergleich dazu hat die A. cerebelli superior einen
vergleichbaren mittleren Durchmesser von 1,31 mm (0,7 — 1,93 mm), welcher al-
lerdings nicht so starken Schwankungen unterliegt. Wenn eine adulte Konfigurati-
on des CAW (P1>AcomP) vorliegt, erfolgt kaum bis gar kein Blutfluss Gber die A-
comP. In diesem Fall kann sich das Gefal} in der MRA aplastisch prasentieren,
obwohl es ein Lumen aufweist, welches im Falle eines Verschlusses des Ver-
tebrobasilaren Kreislaufs wieder reperfundiert werden kénnte. J.M. Hong et al (40)
haben aus diesem Grund die Differenzierung Hypo-/Aplasie nicht getroffen, und
nur von einer vorhandenen AcomP gesprochen, wenn der Durchmesser grofRer
als der des P1-Segments war, und von einer nicht vorhandenen AcomP, wenn

sich das P1-Segment dominant zeigte.

Geschlecht und Rasse

Ethnische Unterschiede oder Unterschiede zwischen den Geschlechtern konnten
bisher nicht signifikant nachgewiesen werden(1-3). Einzige Ausnahme stellt hier
die Studie von Monique J. Krabbe Hartkamp et al (3) dar, in der folgende Ergeb-
nisse gefunden wurden. Im Allgemeinen gab es einen Trend von groReren Gefal3-
durchmessern (ACI, AB, ACM, P1, AcomA) bei Mannern, mit Ausnahme der A-
comP. Dieses Gefald wurde als einziges mit groRerem Durchmesser beim weibli-
chen Geschlecht nachgewiesen. Von all diesen Beobachtungen war jedoch nur
der Unterschied betreffend das P1 — Segment statistisch signifikant. In dieser Stu-

die konnten keine Unterschiede betreffend das Geschlecht gefunden werden.

Alter

In der Studie von Monique J. Krabbe et al (3) wurde auch ein Unterschied zwi-
schen alten und jungen Patienten untersucht. Auch hier konnten signifikante Un-

terschiede gefunden werden, welche jedoch eher auf einen hamodynamischen
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Ursprung zurlickzufihren waren. So zeigten altere Patienten einen gréfReren
Durchmesser der zentripetalen Gefale als Ausdruck kompensatorischer Dilatation
bei Atherosklerose und verminderter Wandelastizitat. Im Gegensatz dazu zeigten
die jungeren Patienten einen grofleren Durchmesser der zentrifugalen Gefale.
Tendenziell, jedoch nicht signifikant, zeigen in den meisten Studien jlingere Pati-
enten und Frauen haufiger eine Normalkonfiguration des CAW als altere Patienten
und Manner. Vergleichend dazu, gibt es auch in dieser Studie den Trend zu haufi-
geren Abweichungen der Normalkonfiguration mit zunehmendem Alter der Patien-
ten. Es zeigen dabei Manner und Frauen das gleiche Verhaltensmuster, allerdings
steigt die Zunahme der Abweichungen prozentuell gesehen bei Frauen hoher an
als bei den Mannern. Bei jungeren Patienten (18 — 40 Jahre) zeigt sich ein gegen-
teiliges Muster. Hier zeigen prozentuell gesehen mehr Manner eine Abweichung
der Normvariante. Das Maximum ist bei den Mannern in der 7. Dekade, bei den
Frauen in der 6. bzw. 8. Dekade zu finden (mittleres Alter beider Geschlechter 59
Jahre).

Das Verhalten der Konfigurationen mit zunehmendem Alter 1asst darauf schliel3en,
dass sich manche Varianten erst nach vielen Jahren neu auspragen und nicht von
Geburt aus vorhanden sind, wie es der Definition einer Normvariante entsprache.
Die hamodynamischen Entwicklungen, die ein Mensch im Laufe seines Lebens
durchmacht, erfordern haufig eine Umkehr des Blutflusses. So konnte sich ein ur-
sprunglich adulter Typ (P1>AcomP) durch eine langsam progrediente, klinisch a-
symptomatische Stenose einer AV in einen scheinbaren FTP entwickeln, welcher
durch die MRA als FTP gewertet wird. Man muss jedoch auch die Tatsache be-
rucksichtigen, dass bei einem angeborenen FTP die sekundare Kollateralbildung
ausbleibt, und somit der Gefalkreislauf anfalliger fur vaskulare Insuffizienzen ist
(5). Es wird in zukunftigen Studien ein Ziel sein, zu unterscheiden, ob sich nun ein
FTP aufgrund einer hamodynamischen Situation neu entwickelt hat, oder ob bei
demselben Patienten moglicherweise der angeborene FTP ein Verursacher der
hamodynamischen Situation war. Auch Chuang Y.M. et al (46) bestatigten in ihrer
Studie 2009 dass sich die Gefalle des CAW und deren Konfigurationen unter ge-
wissen Umstanden verandern kénnen. So untersuchten sie 65 Patienten (38 Man-
ner, 27 Frauen, mittleres Alter 63,2 * 8,4 Jahre) mit symptomatischer ACI-
Okklusion vor und 1 Woche nach dem Stenting der ACI, mit einer MR-

Angiographie. 35,38% der Probanden zeigten nach dem Stenting in der MRA sig-
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nifikante Veranderungen. Es zeigte sich bei deutlich mehr Patienten ein kompletter
CAW (12 vs 20). Weiters kam es zum sistieren des Blutflusses von kreisbildenden
Segmenten (z.B. AcomP) im Sinne einer Normalisierung der Versorgungssituation
nach dem Eingriff (14 Patienten). Deutlich seltener kam es hingegen auch zur Er-
weiterung hypoplastischer Gefalke (9 Patienten). All diese Veranderungen deuten
darauf hin, dass sich die GefalRkonfiguration des CAW im Laufe des Lebens an
verschiedene Situationen anpassen und somit verandern kann.

Es stellt sich daher abschliel’end die Frage, ob es ab einem gewissen Alter Sinn
machen wirde, die Angiographie der grolen Halsarterien (ACI und AV) fir Stu-

dien, welche die Normvarianten des CAW untersuchen, mit einzubeziehen.

Limitationen der Studie

Die 3D — TOF — MRA Untersuchung hat in den letzten Jahren als non — invasives
Verfahren an Bedeutung gewonnen. Allerdings hat auch diese Untersuchungsme-

thode ihre Limitationen.

1) Kleine Gefalde mit geringem oder turbulentem Blutfluss kénnen haufig nicht
erfasst werden, da der Blutfluss fur die Detektion der Gefalle notwendig ist.
Ein Beispiel dafur ist die Beurteilung der AcomA. In dieser Studie wurde
aus diesem Grund auf die Auswertung des Gefaldes verzichtet. In Autop-
siestudien hingegen werden Anomalien dieses Gefalies in allen mdglichen

Varianten beschrieben.

2) Im Gegensatz zu Autopsie — Studien kénnen bei der TOF — MRA Artefakte
auftreten, da die Mitarbeit des Patienten von gewisser Bedeutung ist. So

mussten 61 Patienten aus diesem Grund von der Studie excludiert werden.

3) Auf die Auswertung der A. vertebralis musste ebenfalls verzichtet werden,
da teilweise die Vertebralarterien nicht im Field-of-View eingschlossen wa-

ren.

4) Auch nach Ausschluss der obig genannten Patienten gab es immer noch
groRe Qualitdtsunterschiede der einzelnen Aufnahmen, was ein weiteres
Ausschlusskriterium notwendig machte. Es wurde hierfir die A. cerebelli

superior herangezogen. Dieses sehr konstant auftretende Gefal® entspringt
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ausnahmeslos im Winkel zwischen AB und P1-Segment der ACP (In 96%
entspringt sie aus der AB, in 4% aus dem P1-Segment (41)). Der Durch-
messer wird mit 0,7 — 1,93 mm angegeben (mittlerer Durchmesser 1,31
mm)(41). Aufnahmen, bei denen die ACS zumindest unilateral zu identifi-

zieren war, wurden fur die Studie verwendet.

Bei den 999 Patienten handelt es sich um ein vorausgewahltes Kollektiv, weshalb
die Vergleichbarkeit der Pravalenzen zu Studien mit einer Normalbevoélkerung

nicht gegeben ist.

4.1 Relevante Krankheitsbilder dieser Studie verglichen mit publi-
zierter Literatur

Ischamie/lnsult

In der gegenwartigen Studie legten wir das Hauptaugenmerk auf den ischami-
schen Insult und dessen Lokalisation im Zusammenhang relevanter Normvarian-
ten des CAW. In bisherigen Studien konnte gezeigt werden, dass Patienten mit
Posteriorinfarkt haufiger eine FTP-Konfiguration aufweisen als eine Vergleichs-
gruppe ohne Posteriorinfarkt. Im umgekehrten Sinn bedeutet dass ein hdheres
Risiko fir Menschen mit FTP-Konfiguration, im Falle einer ACI Stenose oder Em-
bolie einen Posteriorinfarkt zu entwickeln. In dieser Studie konnte dieser Zusam-
menhang nicht bestatigt werden. Es fanden sich nur 6 (3%) Posteriorinfarkte unter
den 202 Patienten mit einer P1-Hypo-/Aplasie. Im Gegensatz dazu zeigten 60
(7,5%) der 797 Patienten ohne die P1-Hypo-/Aplasie einen Insult im ipsilateralen
Posteriorstromgebiet (p=0,03). Jae Hoon Yang et al (42) untersuchten, ob bei Pa-
tienten mit akuten Ischamien im ACI sowie dem ipsilateralen ACP Territorium, eine
gehaufte fetale Anordnung des CAW zu finden ist. Sie fanden einen signifikanten
(p=0,006) Unterschied, denn 44,4% der Patienten mit den Insulten zeigten einen
FTP, hingegen nur 18,5% der Kontrollgruppe. Diese und unsere Studie liegen nur
2 Jahre auseinander, wodurch kann es zu solchen Unterschieden kommen? Eine
Mdglichkeit liegt in der Methode der Untersuchung der GefalRe. Jae Hoon Yang
verwendete bei allen Patienten (21 Patienten aus 1388 zeigten gleichzeitige Lasi-
onen des ACI und ACP Territoriums) ein diffusionsgewichtetes MRA sowie die

klassische cerebrale Angiographie. Bei den Patienten handelte es sich ausnahms-
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los um akute Infarktpatienten. In dieser Studie wurden Patienten mit akuten sowie
Patienten mit abgelaufenen Insulten, die aus einem anderen Grund die neurologi-
sche Abteilung konsultierten, untersucht. Jae Hoon Yangs Patienten waren sehr
spezifisch vorausgewahlt, denn sie erflllten alle die gleichen Bedingungen. Eine
gleichzeitige Ischamie der ipsilateralen ACI und ACP- Regionen ist aulderst selten
und erflllten in seiner Studie nur 1,5% der 1388 Patienten. In der aktuellen Studie
lieRen sich diese Bedingungen bei 18 (1,8%) Patienten nachweisen.

Die klinische Bedeutung dieses Zusammenhangs konnten J.M. Hong (40) 2009
anhand 95 Patienten mit akuter Okklusion der A. basilaris zeigen. In dieser Situa-
tion ist das Vorhandensein einer gut ausgebildeten AcomP als prognostisch wich-
tig zu erachten. Sie konnten nachweisen, dass Patienten mit einem FTP kleinere
Infarktareale im Posteriorstromgebiet entwickeln, sowie die Chance besitzen, den
oberen Hirnstamm retrograd zu reperfundieren. Patienten mit einer Stenose unter
50% oder einer erfolgreichen Lysetherapie wurden aus der Studie ausgeschlos-
sen. Es zeigte sich eine hohere Anzahl von zumindest unilateralen FTP-
Konfigurationen bei den 95 Patienten mit AB-Okklusion im Vergleich zu den 75
Patienten der Kontrollgruppe (46,3% vs. 28%, p=0,015). Ein bilateraler FTP war
statistisch noch signifikanter vorhanden (27,4% vs. 2,7%, p<0,001). Auch diese
Zahlen sprechen fur eine mogliche hamodynamische Entwicklung der FTP-
Konfiguration, wie sie in Kapitel 4.1 diskutiert wurde.

Wenig vergleichbare Literatur gibt es Uber den Zusammenhang eines ipsilateralen
Anteriorinfarkt bei gleichzeitigem Auftreten einer A1-Hypo-/Aplasie. Menezes B.F.
et al (8) beschrieben einen Fall von bilateralem Anteriorinsult bei Hypoplasie der
linken A1-Strecke.

Dissektion

Dissektionen der cerebralen Gefalte wurden meines Wissens nach noch nicht
speziell im Zusammenhang mit Variationen des CAW untersucht. Farrell M.A. et al
(31) haben sich genau dieser Thematik gewidmet und 7 todlich verlaufende Insulte
junger Patienten (mittleres Alter 37,7 Jahre) in einer Autopsiestudie 1985 unter-
sucht. Dabei wurden die ACI, die AV und die GefalRe des CAW vollstandig prapa-
riert. 3 Patienten erlitten einen Insult bei Dissektionen des vorderen Kreislaufs (A-
Cl), 4 bei Dissektionen des hinteren (AV, AB). Kopf- sowie Halsschmerzen waren

bei 4 der Patienten das einzige Symptom und lokalisierten sich genau Uber der
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betreffenden Region. Es konnte in keinem der 7 Falle eine Vaskulopathie nach-
gewiesen werden. Die Gefale des CAW waren bei allen normal konfiguriert.

Eine aktuelle Studie von Christoph D. et al (43) 2009 beschreibt einen Fall von
ACI-Dissektion bei ipsilateraler Hypoplasie der P1-Strecke. Der Patient erlitt einen
zur Dissektion ipsilateralen Posteriorinfarkt, da durch die Hypoplasie der P1-
Strecke die ACI fur die Versorgung der ACP zustandig war. Wenn wir die Voraus-
setzungen der 15 Dissektionspatienten dieser Studie betrachten, gibt es folgende
Konstellationen, die klinisch relevant werden kdnnen. Unter den 7 Patienten mit
einer Dissektion der AV gab es 2 Patienten, mit dem gleichzeitigen Auftreten von
P1 — Hypoplasien. Bei diesen Patienten lokalisieren sich die Insulte im Bereich
des Kleinhirns, sowie des Hirnstammes, nicht aber im Bereich der ACP (auf der
Seite der P1-Hypoplasie). Ein Patient zeigte sogar einen bilateralen FTP, somit ist
es ausgeschossen, dass er aufgrund seiner AV-Dissektion einen ACP-Insult er-
leiden konnte. Bei den 9 Patienten mit einer Dissektion der ACI, wurde bei einem
Patienten eine gleichzeitig bestehende ipsilaterale P1-Hypoplasie festgestellt. Der
Patient hat bisher noch keinen Insult erlitten, die Gefahr eines zur Dissektion ipsi-

lateralen Posteriorinsult ist jedoch durch diese Konstellation gegeben.
Aneurysma

In vielen Pravalenzstudien des CAW wird ein gehauftes Auftreten von Aneurys-
men assoziiert. Vor allem im Bereich der vorderen Zirkulation konnten einige Auto-
ren einen Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Aneurysmen und einer
Abweichung der Normalkonfiguration des CAW finden. Es handelte sich hierbei
hauptsachlich um Veranderungen der AcomA im Sinne einer Duplikation, Triplika-
tion oder Aplasie, sowie Veranderungen der ACA im Sinne einer Hypoplasie der
A1-Strecke (1). Kayembe et al (44) beschrieben, dass das Vorhandensein von
Variationen des CAW eine signifikante Rolle in der Entwicklung cerebraler Aneu-
rysmen spielt. Mackenzie et al (45) fanden sogar bei 97% der Patienten mit einem
sacculares Aneurysma Veranderungen des CAW. In der gegenwartigen Studie
konnte dieser Zusammenhang nicht bestatigt werden. Im Gegenteil, es wurde ein
negativer Zusammenhang ausgewertet. Patienten mit singularen oder multiplen
Aneurysmen zeigten signifikant seltener Abweichungen der Normalkonfiguration
des Circulus. Ein Grund daflr kdnnte sein, dass die Veranderungen des CAW ge-

rade im Bereich der vorderen Zirkulation in der 3D-TOF-MRA nur schwer zu beur-
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teilen sind, und in dieser Studie die Veranderungen der AcomA wegen dieser Tat-

sache aus der Studie ausgeschlossen worden sind.
Arteriovenose Malformation

Obwonhl wir einen signifikanten Zusammenhang aus den Daten der 999 Patienten
finden konnten, kommt den Ergebnissen der AVM aus folgenden Grinden nur
eine untergeordnete Bedeutung zu. Der Grund daflr ist die zu niedrige Fallzahl

von Patienten mit einer AVM.

Zusammenfassend konnen wir festhalten, dass unsere Ergebnisse betreffend die
Pravalenzen der Normvarianten im Vergleich mit aktuellen internationalen Studien
vergleichbar sind. Die Ergebnisse alterer Studien sollte man in dieser Hinsicht
aufgrund der Datenlage und Methoden in Frage stellen. Ein neuer Ansatz fir wei-
tere Studien konnte durch den starken Zusammenhang von Dissektionen und
Normvarianten gefunden werden. Die Hypothese bezuglich des gehauften Auftre-
tens von Aneurysmen bei anatomischen Normvarianten des CAW konnte eben-

falls nicht bestatigt werden.
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