5.Ergebnisse

5.1. Modell der intrakranialen Liquorzirkulation

5.1.1. Geometrische Genauigkeit magnetresonanztomographischer Messungen am

Modell

Die Darstellung des Spindelkopfes und Aquédduktes zeigte keine visuell erfassbaren

geometrischen Verzerrungen und Artefakte, die zur gekriimmten Darstellung von

origindr gerade verlaufenden Linien oder Begrenzungen, Entrundung kreisformiger

Strukturen (Aquidukt), nichtorthogonaler Abbildung von rechten Winkeln oder

suszeptibilititsbedingten Ausloschungen an den diesbeziiglich potentiell kritischen

Ubergiingen zwischen den festen Modellbestandteilen und der eingebrachten

Natriumchlorid-Lsung fiihrten.

Die Vermessung der definierten kritischen Strukturen ergab folgende Ergebnisse

(Tabelle 4):
Sequenz | Aquadukt | Aquadukt Aquadukt | Aquadukt
A[mm?] | A[mm?] Fehler | [mm] | [mm] Fehler
Original MRT Original MRT
T2-TSE 3,08 3,01 2,3% 18,0 17,5 2,8%
T2-GRGE 3,08 3,66 18,8% 18,0 17,6 2,2%
PC 3,08 3,20 3,9% 18,0 17,6 2,2%
Tabelle 4:
Ergebnisse der geometrischen Messungen am Aquiddukt und Spindelkopf

hydrodynamischen Modelles; A: Flache; I: Lange

des
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Die intraaquédduktale Lage der Messbereiche zur Bestimmung der Querschnittsfldche
bzw. die Aquiduktlinge im Spindelkopf ist in Abbildung 28 wiedergegeben. Die
aufgrund geringerer Bildmatrix reduzierte raumliche Auflosung der T2-GRGE-Sequenz
erschwert die prizise Einstellung des Messbereiches bei Unschirfen der

Aquéduktkontur, die mit der PC-Sequenz wesentlich besser abgrenzbar ist.

Abbildung 28:

Messbereichs- bzw. Linienlagen zur Ermittlung der aquiduktalen Querschnittsfliche in T2-
TSE-Technik (a), T2-GRGE-Technik (c¢) und PC-Technik (d) sowie der freien Aquidduktlinge
im Spindelkopf in T2-TSE-Technik (b), die zu den in Tabelle 4 aufgefiihrten Werten fiihren.

Die durchschnittliche Anzahl intraaquiduktaler Bildelemente (pixe/) in PC-Technik
betrigt n=14.
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5.1.2. Darstellung und Quantifizierung kontinuierlichen Flusses

T2-GRGE-Technik

Die im Messbereich erhobenen Signalintensititen filir die applizierten kontinuierlichen
transaquiduktalen Fliisse und die jeweilige relative intraaqudduktale Signalintensitéit

sind in Tabelle 5 und den Abbildungen 29 und 30 wiedergegeben.

Flul
[ml/h] Sla SDsia SlRef SDs)ref rSla
0 1020,3 148.6 1729,0 32,0 0,59
2,5 858,6 163,1 1712,3 39,6 0,501
5 615,5 112,9 1725,2 48,4 0,357
10 412,14 96,8 1703,2 40,6 0,242
20 276,1 93,4 1759,3 23,2 0,157
30 184,4 100,0 1704,8 36,0 0,108
40 156,8 100,0 1721,2 37,0 0,091
50 166,9 84,7 1714,3 43,6 0,097
60 199,5 108,5 1705,0 35,0 0,117
70 152,0 104,0 1731,0 73,0 0,088
80 122,3 88,6 1724,8 49,4 0,071
90 154,3 115,9 1754,5 30,7 0,088
100 120,9 88,7 1738,0 30,9 0,069

Tabelle 5:

Intraaquéduktale Signalintensitdten bei kontinuierlichem transaquidduktalem FluB3, T2-GRGE-
Technik; Slagrer: Signalintensitdt im Aquéddukt/im Referenzbereich; SDgpassirer:  €infache
Standardabweichung der Signalintensitit im Aquéddukt/im Referenzbereich; rSI,: relative

Signalintensitit im Aquédukt (rSI, = SIa / SIger)
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Abbildung 29:

Verlauf der intraaquéduktalen relativen Signalintensitdt in Abhéngigkeit vom kontinuierlichen

transaquéiduktalen FluB3 (T2-GRGE)

0 ml/h 2,5ml/h

80 ml/h

s

Abbildung 30: (Legende s. folgende Seite)

10 ml/h

100 ml/h
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Sagittale T2-GRGE-Aufnahmen der Modellventrikel und des Aquéduktes bei unterschiedlichen
kontinuierlichen  transaquidduktalen = Flussgeschwindigkeiten. = Die  intraventrikuléren
flussbedingten Signalminderungen erscheinen im Papierdruck deutlicher hervorgehoben als die

quantifizierten intraaquidduktalen Signalverdnderungen.

Die Auswirkungen der Orientierung von Phasen- und Frequenzkodierung
(Auslesegradient) auf die FluBdarstellung zeigt Abbildung 31. Fiir die durchgefiihrten
Messungen wurde der Auslesegradient in apikobasaler Richtung geschaltet, um entlang
dieser zur Aquéduktorientierung am wenigsten gewinkelten Achse die hochstmogliche

Flussempfindlichkeit zu gewdhrleisten.

€ fhy

Abbildung 31:

Kontinuierliche transaquidduktale Flussapplikation von 80 ml/h ohne zusétzlich aufgelagerte
Pulsationen. Bei apikobasaler Orientierung des Auslesegradienten R (a) ist die im Vergleich zur
um 90° rotierten Gradientenlage (b) hohere FluBsensitivierung insbesondere an der
kontinuierlichen Schwirzung entlang der Léngsachse des unteren Modellventrikels zu erkennen
(a, weiBer Pfeil). Differente periventrikuldre Signalverteilung aufgrund der Erfassung langsamer
gerichteter Fliissigkeitsbewegungen bei ungtriggerter Messung.

Doppelpfeile: Richtung der Frequenzkodierung (R) / Richtung der Phasenkodierung (Ph)
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PC-Technik
Die mit der Phasenkontrast-Technik gemessenen transaquidduktalen Fliisse bzw.

Flussgeschwindigkeiten und die eingebrachten Fliisse sind in Tabelle 6 wiedergegeben.

applizierter gemessener Flul* gemessene
FluR [ml/s] [mi/s] FluRgeschwindigkeit
[cm/s]
0,005 -nicht anzeigbar- -nicht anzeigbar-
(20 ml/h)
0,016 0,01 1,18
(60 ml/h)
0,027 0,03 1,18
(100 ml/h)
0,25 0,26 10,78
(900 ml/h)
0,5 0,52 17,80
(1800 ml/h)
1,0 1,07 36,83
(3600 ml/h)
Tabelle 6:

In PC-Technik gemessene transaqudduktale Geschwindigkeiten in Abhéngigkeit vom
applizierten FluB3; *die Korrelation zwischen applizierten und gemessenen Werten ist signifikant

(Korrelation nach Pearson, 2-seitig; Signifikanzniveau 0,01)

T2-TSE-Technik

Die im Messbereich erhobenen Signalintensititen fiir die applizierten kontinuierlichen
transaqudduktalen Fliisse und die jeweilige relative intraaquiduktale Signalintensitét

sind in Tabelle 7 und Abbildung 32 wiedergegeben.

Flul®
[ml/h] Sla SDga Slrer SDgiref rSla
0 1256,9 181,9 1737,6 31,6 0,723
100 1473,5 264,3 1709,4 19,6 0,862

Tabelle 7 (Fortsetzung der Legende auf folgender Seite):

Intraaquéduktale Signalintensititen bei kontinuierlichem transaquiduktalem Flufl, T2-TSE-

Technik; Sla/rer:

Signalintensitdt im Aquddukt/im Referenzbereich; SDgasrer: €infache
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Standardabweichung der Signalintensitdt im Aquddukt/im Referenzbereich; rSls: relative

Signalintensitit im Aquédukt (rSI, = SIa / SIgef).

Abbildung 32:
T2-TSE Aufnahmen ohne (a) und bei kontinuierlicher, nichtpulsatiler transaquiduktaler

Flussapplikation von 100 ml/h (b).

5.1.3. Darstellung und Quantifizierung pulsatilen Flusses

T2-GRGE-Technik

Die unter den im Abschnitt 4.1.4. aufgefiihrten Voraussetzungen erhobenen
Signalintensititen in den Modellventrikeln werden im folgenden dargelegt.

In Tabelle 8 sind die intraventrikuldren Signalintensitdtsverldufe bei unterschiedlichen
systolischen Druckeinbringungen und Herzfrequenzen aufgefiihrt. Die Angabe der
Phasen bezieht sich auf die reprisentative Auswahl jeder 4. Phase zur Gewinnung einer
relativen  mittleren intraventrikuldren  Signalintensitdt fiir jede simulierte
Kreislaufsituation. Tabelle 9 legt die daraus resultierenden relativen mittleren
Signalintensitidten und Standardabweichungen in den Modellventrikeln als Ausdruck

der pulsationsbedingten Signalinhomogenititen dar.
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Psyst
Ph| t Slks SDkq Slkz SDkq Slref
f Nr. | [ms] SDref
0 [0@s7)| 5847 422,2 322,2 273,6
75 4 (1714 5116 369,4 327,8 285,4
mmHg | 8 [342,8| 5189 381,1 320,6 285,8 1125,8
12 [514,3| 5412 393,8 325,8 284,7 161,5
70min" [16 [685,7| 5644 414,3 327,6 277,9
mittl. Slgy: | 544.2 30,7 3248 32,5
0 [0@s57)| 406,2 382,2 299,6 199,1
100 4 [171,4] 2955 298,5 2545 192,2
mmHg | 8 [342,8] 3259 313,4 235,9 198,3 1129,3
12 | 514,3| 376,3 349,2 218,5 191,2 158,2
70min” 16 685,7| 4068 368,3 201,4 196,5
mittl. Slr: | 3621 49,7 2420 37,8
0 [0@s57)| 268,2 230,8 210,2 209,4
125 4 (1714 2295 210,2 191,8 188,7
mmHg | 8 [342,8| 2314 211,6 179,0 188,9 1115,0
12 [514,3| 2454 216,9 190,6 194,3 177.9
70min” e TEEE 7| 2651 218,1 206,5 207,3
mittl. Slgr: | 247.9 18,2 195.6 12,7
0 |0 (600) 621,3 4411 494.6 318,7
75 4 1120,0] 562,1 397,9 503,0 333,6
mmHg | 8 [240.0| 5775 400,4 507,9 333,8 1120,5
12 [360,0| 588,3 404,6 482,1 319,0 187,0
100 min™ 716 [480,0 | 606,7 4181 481,4 313,1
mittl. Sleyp: | 591.8 23,4 4938 12,0

Tabelle §:

Signalintensitdten der Modellventrikel bei kontinuierlichem transventrikuldren FluB3 und pulsa-
tiler Uberlagerung in T2-GRGE-Technik; Py systolischer Treibdruck f: Pulsfrequenz; Ph Nr.:
Phase; t: Phasenbeginn im Pulszyklus; Slk: Signalintensitdt im Modellventrikel; Slg.s: Signal-
intensitdt im Referenzbereich; SD: einfache Standardabweichung; mittl. Slk;,: mittlere

Signalintensitit im Modellventrikel 1 bzw. 2, gebildet aus den jeweils 5 vorstehenden Phasen
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Psyst — _— — _—
rSIK1 rSDK1 rS|K2 rSDK1
f
75 mmHg 0,483 0,352 0,288 0,250
70 min™’'
100 mmHg 0,321 0,303 0,214 0,173
70 min™
125 mmHg 0,222 0,195 0,175 0,177
70 min™
75 mmHg 0,528 0,368 0,441 0,289
100 min™’
Tabelle 9:

Mittlere relative Signalintensitdten rSI und Standardabweichungen rSD in den Modellventrikeln

bei verschiedenen Druck- und Frequenzapplikationen in T2-GRGE-Technik.

Der Verlauf der intraventrikuldren Signalintensitét liber alle Phasen eines simulierten
Pulszyklus ist beispielhaft in Abbildung 33 wiedergegeben, die vollstindigen T2-
GRGE-Bildsédtze der durchgefiihrten retrospektiv getriggerten Messungen mit allen
Phasen zeigt Abbildung 34.

Sl 650 -
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%0 % K1
500 -
450
400
350 -
300 -

250 -

200 T T T T T T T T T T T T T T T T T T T 1
12 3 45 6 7 8 910 11 1213 14 15 16 17 18 19 20 Phase

B =g p g "=, ., =n K2

Abbildung 33:

Signalintensitdtsverlauf in den Modellventrikeln (K1 , K2) als Funktion der Phase innerhalb
eines simulierten RR-Zyklus (Py=75 mmHg; Pgi.s=40 mmHg; =70 min’'; tys=38%) in T2-
GRGE-Technik.
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Abbildung 34:

Ubersichtsdarstellung der T2-GRGE-Bilddatensitze des liquordynamischen Modelles mit durch
retrospektive Triggerung gewonnenen jeweils 20 aufeinenderfolgenden Phasen eines
simulierten RR-Zyklus. Bei kinematographischer Visualisierung der dynamischen Phasen
entsteht ein dynamisches Bild der erfassten Fliissigkeitsbewegungen. Steigende systolische
Treibdriicke bei gleichbleibendem diastolischen Saugdruck und konstanter Pulsfrequenz
ergeben auch visuell zunehmende pulsatorische Signalminderungen (a-c), wohingegen bei
identischen Saug- und Treibdriicken (a,d) eine hohere Pulsfrequenz (d) zu insgesamt geringeren
pulsatorischen Signalabschwichungen fiihrt.

a: Pyye/Paia = 75/40 mmHg ;  £=70 min” b: Pyyst/Paiast = 100/40 mmHg ;  £=70 min”

C: Pyyst/Paiast = 125/40 mmHg ; =70 min”! d: Pyys/Paiast = 75/40 mmHg ; =100 min™!
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PC-Technik

Die mit den im Abschnitt 4.1.4. angegebenen systolischen Treib-, diastolischen

Saugdrucken,

relativen

Systolendauern

und

Geschwindigkeitskodierungen

quantifizierten transaquiduktalen Fliisse sind unter der jeweiligen Messungs-Nummer

in Tabelle 10 und der Abbildung 35 wiedergegeben.

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

[ml/s] | [ml/s] | [ml/s] | [ml/s] | [mi/s] | [mI/s] | [ml/s] | [ml/s] | [ml/s] | [ml/s]

-0,05 | -0,12 | -0,28 | -0,21 | -0,16 | -0,09 | -0,31 | -0,56 | -0,53 | -0,46

0 -0,06 | -0,23 | -0,16 | -0,12 | -0,03 | -0,22 | -0,48 | -0,45 | -0,38

3/102,9 | 0,02 0 -0,12 | -0,07 | -0,05 0 -0,09 | -0,29 | -0,25 | -0,23
4 /1371 | -0,04 | -0,07 | -0,10 | -0,08 | -0,07 | -0,06 | -0,07 | -0,11 | -0,07 | -0,09
5/171,4 | -0,03 | -0,05 | -0,07 | -0,06 | -0,06 | -0,04 | -0,02 | 0,06 | 0,01 | -0,02
6 / 205,7 0,01 0,02 | 0,01 0,02 | 0,02 | 0,02 | 0,07 | 0,15 | 0,10 | 0,07
7/ 240,0 | 0,02 | 0,04 | 0,08 | 0,07 | 0,06 | 0,04 | 0,12 | 0,24 | 0,22 | 0,19
8 /2743 | -0,010 | 0,03 | 0,09 | 0,07 | 0,05 | 0,03 | 0,15 | 0,31 | 0,28 | 0,22
9 / 308,6 0 0,03 | 0,09 | 0,06 | 0,05 | 0,03 | 0,17 | 0,36 | 0,32 | 0,25
10 / 3429 | 0,01 | 0,04 | 0,12 | 0,09 | 0,06 | 0,04 | 0,19 | 0,36 | 0,32 | 0,25
11 /3771 | 0,02 | 0,05 | 0,13 | 0,08 | 0,07 | 0,05 | 0,19 | 0,37 | 0,34 | 0,26
12 / 4114 | 0,01 | 0,05 | 0,13 | 0,09 | 0,06 | 0,04 | 0,19 | 0,39 | 0,31 | 0,27
13 / 4457 0 0,04 | 0,12 | 0,08 | 0,06 | 0,04 | 0,18 | 0,37 | 0,30 | 0,26
14 / 480,0 | 0,02 | 0,04 | 0,11 | 0,08 | 0,06 | 0,04 | 0,18 | 0,32 | 0,29 | 0,24
15/ 5143 | 0,01 | 0,04 | 0,12 | 0,08 | 0,07 | 0,02 | 0,14 | 0,28 | 0,26 | 0,23
16 / 548,6 | 0,01 | 0,03 | 0,11 | 0,08 | 0,05 | -0,01 | 0,08 | 0,21 | 0,20 | 0,16
17 / 582,9 0 0,03 | 0,10 | 0,05 | 0,04 0 0,04 | 0,17 | 0,14 | 0,11
18 / 617,1 | -0,01 | 0,02 | 0,06 | 0,04 | 0,02 | 0,01 | 0,04 | 0,10 | 0,09 | 0,08
19 / 651,4 | -0,03 | -0,02 | 0,01 | 0,01 0 -0,02 | -0,02 | -0,03 | -0,01 | -0,02
20 / 685,7 | -0,01 | -0,03 | -0,02 | -0,01 | -0,02 | -0,06 | -0,10 | -0,17 | -0,16 | -0,08
21/ 720,0 0 -0,01 | -0,02 | -0,03 | -0,05 | -0,06 | -0,16 | -0,28 | -0,23 | -0,20
22 /| 754,3 | -0,02 | -0,04 | -0,07 | -0,04 | -0,04 | -0,06 | -0,18 | -0,36 | -0,32 | -0,25
23 / 788,6 | -0,03 | -0,07 | -0,15 | -0,08 | -0,07 | -0,08 | -0,23 | -0,48 | -0,39 | -0,34
24 | 822,9 | -0,03 | -0,09 | -0,21 | -0,15 | -0,12 | -0,09 | -0,26 | -0,55 | -0,47 | -0,39
25/ 857,1 | -0,04 | -0,10 | -0,23 | -0,18 | -0,15 | -0,09 | -0,30 | -0,55 | -0,52 | -0,46

Tabelle 10: (Legende auf nachfolgender Seite)
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Transaquiduktale Fliisse in jeweils 25 durch retrospektive Triggerung gewonnenen Phasen der
simulierten RR-Zyklen entsprechend den unter 4.1.4. angegebenen Werten fiir Drucke und
relative Systolendauer, in Phasenkontrast-Technik. Neben der Phasen-Nr. ist die Anfangszeit
[ms] der jeweiligen Phase im RR-Zyklus angegeben, bei einer zugrundegelegten konstanten

Pulsfrequenz von £=70 min™.

Messung Nr. 1 2 3 4 5
Fluss

[ml/s] 0.2

0,1 /‘/H\‘Y‘\A\.

0,05 -
0 -
-0,05

-0,25 -
-0,3

1 5 10 15 20 25 Phase
0 171,4 3429 514,3 685,7 857,1 t[ms]

MessungNr._, 6 ¢ .8 P 10

Fluss
[ml/s] 0.6

0,4

1 5 10 15 20 25 Phase
b 0 171,4 342,9 514,3 685,7 857,1 t[ms]

Abbildung 35:
Transaquiduktaler pulsatiler FluB wéhrend simulierter Pulszyklen (Herzfrequenz £=70 min™;

relative Systolendauer: 38% (a) bzw. 50% (b) des Pulszyklus), moduliert durch die
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unterschiedlichen systolischen und diastolischen Drucke der Messungen Nr. 1-5 (a) bzw. 6-10

(b), quantifiziert in retrospektiv getriggerter Phasenkontrast-Technik.

Fir die in GRGE-Technik ermittelten Signalintensititen getrennt nach den
Modellventrikeln 1 und 2 ergaben sich bei einem Konfidenzintervall von jeweils 95%
bei allen mdoglichen Paarungen (n=12) der verschiedenen simulierten Pulsationen

jeweils signifikante Unterschiede des Pulsationsmusters (p<0,05).

Fiir die mit der PC-Technik ermittelten intraaquidduktalen Fliisse, die sich aus einem mit
negativem Vorzeichen versehenen systolisch-kaudealen und mit positivem Vorzeichen
versechenen  diastolisch-kranialen Anteil zusammensetzen, stellte sich ein
differenzierteres Bild dar.

Bei Beriicksichtigung aller simulierten RR-Phasen (n=25) ergeben sich aufgrund der
systolisch-diastolisch bidirektionalen Fliisse fiir keine mdgliche Paarung (n=45) der
verschiedenen simulierten Pulsationen signifikante Unterschiede des Pulsationsmusters
(p>0,1), es besteht jedoch eine signifikante Korrelation der Kurvenverldufe
(0,99>k>0,66; p<0,05).

Bei Betrachtung jeweils nur unidirektionaler Fliisse (Messwertbetrige) ergaben sich
weitestgehend iibereinstimmend mit der GRGE-Technik bei allen moglichen Paarungen
(n=45) der verschiedenen simulierten Pulsationen signifikante Unterschiede der
ermittelten Fliisse (p<0,05). Eine Ausnahme bildete der Vergleich der Messreihen Nr.2
und 6 (100/40 mmHg bei 38% relativer Systolendauer vs. 75/40 mmHg bei 50%
relativer Systolendauer; p=0,442).

5.1.4. Simulation der Aquidduktstenose

Die ermittelten Signalintensitdten in den Modellventrikeln und der Referenz fiir die

approximierten Stenosegrade des Aquédduktes sind in Tabelle 11 wiedergegeben.
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approx.
Stenose- | Ph t Slk4 SDk1 Slko SDkq Slref
grad Nr. | [ms] SDRger
0 [O@s7)| 5830 4275 4256 304,4
4 |171,4| 5009 378,3 443,9 319,6
75% | 8 |342,8| 5135 387,0 439,7 3172 | 11269
12 |514,3| 5353 397,4 4459 314,4 173,3
16 | 685,7| 5655 420,9 446,9 320,7
mittl. Sle: | 539.6 345 4404 8,7
0 [O@sn| 5158 415,9 7843 4154
4 [171,4| 4423 3455 7612 401,1
>90% | 8 |342,8| 4615 3711 756,0 4329 | 1117,2
12 |514,3| 486,83 388,3 7677 435,2 185,5
16 | 685,7| 503,0 403,6 7925 445 4
mittl. Sheyp: | 481.9 30,0 7727 15,9
0 [O@s7)| 519,2 379,9 9211 482,3
4 |171,4| 4473 3374 909,9 454,9
100% | 8 |342,8| 4546 349,7 899,5 492,8 | 1134,
(Okklusion) ™42 1514.3 | 478,3 362,1 906,3 494,2 176,0
16 | 685,7| 4984 3711 931,2 5214
mittl. Sleg: | 479.6 30,0 913.6 12,6
Tabelle 11:

Signalintensitdten der Modellventrikel bei kontinuierlichem transventrikuldrem Flufl und pulsa-
tiler Uberlagerung in T2-GRGE-Technik; Pys=75 mmHg; Pgi,—=40 mmHg; Pulsfrequenz 70
min'l; Ph Nr.: Phase; t: Phasenbeginn im Pulszyklus; Slk;,»: Signalintensitit im Modellventrikel;
Slrer: Signalintensitdt im Referenzbereich; SD: einfache Standardabweichung; mittl. Sli;,:
mittlere Signalintensitdt im Modellventrikel 1 bzw. 2, gebildet aus den jeweils 5 vorstehenden

Phasen

Die Werte der Betriebsparameter des Modelles sind im Abschnitt 4.1.5 dargelegt.

Die Angabe der Phasen bezieht sich wiederum auf die repriasentative Auswahl jeder 4.
Phase zur Gewinnung einer relativen mittleren intraventrikuldren Signalintensitdt fiir
jeden simulierten Stenosegrad. Tabelle 12 enthédlt die daraus resultierenden relativen

mittleren Signalintensitdten und Standardabweichungen in den Modellventrikeln. Die
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mittleren relativen Signalintensititen aus den jeweils isolierten 5 Phasen eines

Pulszyklus sind in Abbildung 39 als Funktion des aqdduktalen Stenosegrades

dargestellt.
approx. S S - -
Stenose- rSlgi rSDk1 rSlko rSDk1
grad

0 % 0,483 0,352 0,288 0,250
(offen)

75% 0,479 0,357 0,391 0,280
>90% 0,431 0,344 0,692 0,381
100% 0,422 0,317 0,806 0,431

(Okklusion)
Tabelle 12:

Mittlere relative Signalintensitéiten rSI und Standardabweichungen SD in den Modellventrikeln
bei verschiedenen Stenosegraden des Aqudduktes in T2-GRGE-Technik. Zum direkten
Vergleich sind die bereits im Abschnitt 5.1.3. aufgefiihrten Werte fiir den offenen Aquédukt bei

ansonsten identischen Werten fiir Druck und Frequenz vorangestellt.

Die Unterschiede zwischen den relativen Signalintensitdten in den Modellventrikeln K1
bzw. K2 sind fiir die unterschiedlichen simulierten approximierten Stenosegrade mit
einer Ausnahme jeweils signifikant different (p<0,05). Bei Simulation eines
Stenosegrades von 75% ergibt sich bezogen auf den 1. Modellventrikel (K1) und im
Vergleich zum offenen Aquédukt kein signifikanter Unterschied des Pulsationsmusters

(p=0,066).
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Modellventrikel .1 A 2
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Abbildung 39:

Mittlere relative Signalintensitdt in den Modellventrikeln als Funktion der Aquéduktstenose bei
Poy=75 mmHg; Pgi.=40 mmHg; Pulsfrequenz 70 min”'. Deutliche Signalzunahme innerhalb
des postaquiduktalen Modellventrikels als Ausdruck einer abnehmenden pulsatorischen

Flissigkeitsbewegung; Modellventrikel 1: 15 ml; Modellventrikel 2: 2 ml

Fiir die graphische Darstellung des pulsatilen intraventrikuldren Signalverlaufes bei
offenem, zu mehr als 90% stenosiertem und bei okkludiertem Aquddukt als Funktion
der Phase (Abbildung 40) erfolgte fiir die genannten Stenosegrade eine Aufzeichnung
der intraventrikuldren Signalintensititen in allen 20 Phasen (Einzelwerte nicht
tabellarisch wiedergegeben), der Signalverlauf bei offenem Aquéddukt entspricht dabei
dem in Abbildung 33 wiedergegebenen  Graphen. Die applizierten Drucke,
Pulsfrequenz und sonstigen Parameter entsprechen wiederum den in 4.1.5.
vorgegebenen Werten. Da in diesem Falle keine relativen Signalintensitidten unter
Bertiicksichtigung der Referenzregion ermittelt wurden, ist der orientierende Charakter
der graphischen Darstellung hervorzuheben, wenngleich aufgrund der starken
Ahnlichkeit der Referenz-Signalintensititen (vgl. Tabelle 8, 11) nicht von wesentlichen

Verzerrungen auszugehen ist.
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Abbildung 40:
Signalintensititsverlauf in den Modellventrikeln als Funktion der Phase bei unterschiedlichen

Stenosegraden/Okklusion des Aquidduktes bei ansonsten identischen Parametern (s. 4.1.5.)

K1: Modellventrikel 1 (15 ml); K2: Modellventrikel 2 (2 ml)

5.1.5. Simulation verdnderlicher Elastizitit und Nachgiebigkeit der intrakranialen

Kompartimente

T2-GRGE-Technik

Die unter den im Abschnitt 4.1.6. aufgefiihrten Voraussetzungen mit einer
Membranstirke von 2,5 mm erhobenen Signalintensititen in den Modellventrikeln sind
in Tabelle 13 aufgefiihrt, wobei in Analogie zu den bei einer Membranstirke von 1,5
mm erhobenen Werten (s. Tabelle 8) jede 4. Phase zur Ermittlung einer relativen
mittleren intraventrikuldren Signalintensitit flir die jeweils applizierten Drucke und
Pulsfrequenzen herangezogen wurde. Tabelle 14 enthilt die daraus resultierenden
relativen  mittleren  Signalintensititen und Standardabweichungen in den

Modellventrikeln als Ausdruck der pulsationsbedingten Signalinhomogenitéten.
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Psyst
Ph| t Slks SDkq Slkz SDkq Slref
f Nr. | [ms] SDref
0 [0@s7)| 1336 120,5 141,3 184,3
75 4 (1714 91,9 97,6 123,4 163,0
mmHg | 8 [342,8] 1059 100,8 163,8 156,9 1259,9
12 [514,3] 104,0 110,0 152,1 175,5 256,7
70min" [16 [685,7| 120,7 111,3 139,4 174,1
mittl. Sleq: | 111.2 16,2 144.0 15,1
0 [0@s57)| 956 67,4 182,6 2420
100 4 [1714] 68,0 62,5 163,0 229,5
mmHg | 8 [342,8] 85,0 57,6 173,0 2220 1251,4
12 [5143| 855 66,6 181,1 223,0 253,6
70min” 16 [6857| 88,7 65,9 176,4 237,1
mittl. Slcrp: | 84,6 10,2 1752 7.8
0 |0 ss7) 76,8 58,4 110,3 134,7
125 4 (1714 57,8 51,4 84,2 111,2
mmHg | 8 [342,8| 725 47,8 92,8 1131 1175,7
12 [514,3| 735 51,4 87,1 112,9 2372
70min” HETERs 7 75,3 53,0 102,5 121,5
mittl. Slg: | 71.0 7.7 954 10,9
0 [0@ooy| 1428 128,2 105,3 159,1
75 4 1200 134,9 130,7 99,6 139,7
mmHg | 8 [240.0| 1212 132,8 98,6 1414 1243,7
12 [360,0| 130,1 136,5 98,6 141,0 2414
100 min™ 716 [480,0| 1354 138,5 105,0 143,5
mittl. Sleyp: | 132.9 7.9 101.4 144.9

Tabelle 13:

Signalintensitdten der Modellventrikel bei kontinuierlichem transventrikuldrem Flufl und pulsa-
tiler Uberlagerung, Membranstirke 2,5 mm; Py systolischer Treibdruck; f: Pulsfrequenz;
Ph Nr.: Phase; t: Phasenbeginn im Pulszyklus; Slk;,: Signalintensitdt im Modellventrikel; Slg.:
Signalintensitidt im Referenzbereich; SD: einfache Standardabweichung; mittl. Slg;,: mittlere

Signalintensitit im Modellventrikel 1 bzw. 2, gebildet aus den jeweils 5 vorstehenden Phasen
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Poyst — _ _ _

f rSlgi rSDk1 rSlko rSDk1

75 mmHg 0,088 0,086 0,114 0,135
70 min”’

100 mmHg | 0,068 0,051 0,140 0,184
70 min™

125mmHg | 0,061 0,045 0,081 0,101
70 min™

75 mmHg 0,107 0,107 0,081 0,116
100 min™
Tabelle 14:

Mittlere relative Signalintensitéten rSI und Standardabweichungen rSD in den Modellventrikeln

bei verschiedenen Druck- und Frequenzapplikationen bei einer Membranstérke von 2,5 mm

Eine vergleichende Gegeniiberstellung der intraventrikuldren Signalverhdltnisse bei

Membranstirken von 1,5 mm und 2,5 mm erfolgt in Abbildung 41.

— 0,6

mK1-1,5mm oK1-25mm gK2-1,5mm OK2-2,5mm

rSi
0,5 -

0,4

0,3 -

0,2

0,1 -

Abbildung 41:

wlmL

75 mmHg
70 min™

100 mmHg
70 min™

125 mmHg
70 min™

75 mmHg
100 min

Psyst

Mittlere relative Signalintensitdten in den Modellventrikeln (K1, K2) bei mit unterschiedlichen

Membranstirken simulierter differenter Elastizitit bzw. Nachgiebigkeit (Compliance) des

Hirnkompartimentes und unterschiedlichen simulierten Drucken und Pulsfrequenzen
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PC-Technik

Die mit den im Abschnitt 4.1.4. angegebenen systolischen Treib-, diastolischen

Saugdrucken,

relativen

Systolendauern

und

Geschwindigkeitskodierungen

quantifizierten transaquiduktalen Fliisse sind unter der jeweiligen Messungs-Nummer

in Tabelle 15 und Abbildung 42 wiedergegeben.

1 2 3 4 5 6

[ml/s] [ml/s] [ml/s] [ml/s] [ml/s] [ml/s]

-1,26 -1,28 -1,24 -0,96 -1,16 -1,17

-1,04 -1,08 -1,09 -0,76 -0,85 -0,83
3 /1029 0,01 0,04 0 0,19 0,26 0,42
4 /1371 1,41 1,41 1,33 1,52 1,79 1,96
5/ 1714 1,40 1,35 1,31 1,75 2,03 1,97
6 / 205,7 1,21 1,17 1,17 1,54 1,73 1,74
7 / 240,0 1,13 1,14 1,15 1,53 1,58 1,57
8 / 2743 1,06 1,01 1,12 1,46 1,43 1,43
9 / 308,6 0,94 0,87 0,87 1,35 1,23 1,23
10 / 342,9 0,68 0,73 0,66 1,17 1,12 0,96
11/ 3771 0,51 0,48 0,48 1,05 0,84 0,77
12 / 4114 0,34 0,35 0,37 0,85 0,64 0,58
13 / 4457 0,33 0,29 0,32 0,75 0,56 0,51
14 |/ 480,0 0,34 0,35 0,28 0,69 0,53 0,49
15 / 514,3 0,31 0,32 0,30 0,37 0,40 0,40
16 / 548,6 0,35 0,34 0,28 -0,42 -0,25 -0,08
17 / 582,9 0,36 0,31 0,31 -1,29 -1,14 -0,85
18 / 617,1 0,15 0,16 0,17 -1,44 -1,49 -1,39
19 / 6514 -0,38 -0,27 -0,16 -1,34 -1,39 -1,42
20 / 685,7 -1,15 -0,86 -0,65 -1,32 -1,39 -1,37
21/ 720,0 -1,36 -1,35 -1,26 -1,36 -1,37 -1,35
22 | 754,3 -1,35 -1,35 -1,38 -1,28 -1,37 -1,29
23 |/ 788,6 -1,29 -1,30 -1,39 -1,22 -1,33 -1,34
24 | 822,9 -1,28 -1,24 -1,29 -1,16 -1,26 -1,33
25 | 857,1 -1,30 -1,28 -1,32 -1,07 -1,16 -1,23

Tabelle 15: (Legende auf nachfolgender Seite)

106



Transaquiduktale Fliisse in jeweils 25 durch retrospektive Triggerung gewonnenen Phasen der
simulierten RR-Zyklen entsprechend den unter 4.1.6. angegebenen Werten fiir Drucke und
relative Systolendauer, Membranstérke von 2,5 mm. Neben der Phasen-Nr. ist die Anfangszeit
[ms] der jeweiligen Phase im RR-Zyklus angegeben, bei einer zugrundegelegten konstanten

Pulsfrequenz von £=70 min™.

Messung Nr. +1 +2 +3
imii) 25
2 -
1,5 -
1
0,5 -

0
- \\
-1

45 Neea

-2
1 5 10 15 20 25 Phase
0 171,4 342,9 514,3 685,7 857,1 t[ms]
a
Messung Nr. o2 ) . 6
Fluss
2
[ml/s] 5
1,5 1
1 a
0,5 A
0
os| /] h \
51 A \
-1,5 A
-2
b 1 5 10 15 20 25 Phase
0 171,4 342,9 514,3 685,7 857,1 t[ms]
Abbildung 42:

Transaquiduktaler pulsatiler FluB wéhrend simulierter Pulszyklen (Herzfrequenz £=70 min™;

relative Systolendauer: 38% (a) bzw. 50% (b) des Pulszyklus), moduliert durch die
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unterschiedlichen systolischen und diastolischen Drucke der Messungen Nr. 1-3 (a) bzw. 4-6

(b), jeweils mit einer Membranstirke von 2,5 mm gemessen.

Die Auswirkung unterschiedlicher Grof3en der simulierten Gewebecompliance auf die
Spitzenwerte und den Anstieg des transaquidduktalen Flusses bei &quivalenten
Kreislaufparametern zeigt anhand der vergleichenden graphischen Gegeniiberstellung

Abbildung 43 auf.

Pgiast : 40 60 80 mmHg
—— —a— —A—
Fluss
[ml/s] 2
1,5 1
1
0,5 A
0 d=1,5
0,5 -
1
-1,5 d=2,5
mm
-2
a 1 5 10 15 20 25 Phase
0 171,4 342,9 514,3 685,7 857,1 t[ms]
Paiast : 40 60 80 mmHg
—o— = —A
Fluss
[mi/s] 2
1,5
d=1,5
d=2,5
mm
-2
b 1 5 10 15 20 25 Phase
0 171,4 3429 514,3 685,7 857,1 t[ms]
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Abbildung 43 (vorhergehende Seite):

Transaquéduktaler pulsatiler FluB wéhrend simulierter Pulszyklen (Herzfrequenz £=70 min™;
relative Systolendauer: 38% (a) bzw. 50% (b) des Pulszyklus), moduliert durch konstante
systolische Treibdrucke (125 mmHg) und diastolische Saugdrucke von 40/60/80 mmHg mit
einer Membranstirke d von jeweils 1,5 mm und 2,5 mm zur Simulation variabler Compliance

gemessen.

Die Unterschiede zwischen den anhand der relativen Signalintensititen in den
Modellventrikeln K1 bzw. K2 ermittelten Pulsationsmustern in GRGE-Technik sind fiir
die simulierten unterschiedlichen FElastizititen des Hiillkompartimentes jeweils

signifikant (p<0,05).

Fiir die mit der PC-Technik ermittelten transaquéduktalen Fliisse ergeben sich bei
Beriicksichtigung jeweils aller simulierten RR-Phasen (n=25) aufgrund der systolisch-
diastolisch bidirektionalen Fliisse flir keine der verglichenen Messreihen (n=6) mit
jeweils differenter Elastizitdt bzw. Compliance statistisch signifikante Unterschiede des
Pulsationsmusters.

Bei Betrachtung der unidirektionalen Fliisse (Messwertbetrdge) ergaben sich bei allen
vergleichenden Kombinationen (n=6) der simulierten Pulsationen mit unterschiedlicher
Membranstirke bei jeweils konstanten Drucken/Frequenzen signifikante Unterschiede

der ermittelten Fliisse (p<0,05).

5.1.6. Simulation eines verdnderlichen AbfluBwiderstandes

T2-GRGE-Technik

Die unter den im Abschnitt 4.1.7. aufgefilhrten Voraussetzungen ermittelten
Signalintensitidten in den Modellventrikeln bei variablem AbfluBwiderstand sind in
Tabelle 16 aufgefiihrt, mit Darstellung jeder 4. Phase zur Ermittlung einer relativen

mittleren intraventrikuldren  Signalintensitit fiir den jeweils vorliegenden

Abflufwiderstand.
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R Ph| t Sli SDx Sk SDxi Slief
Nr. | [ms] SDRer
0 |0s7)| 13449 376,4 540,0 333,9
R 4 (1714 13437 367,3 532,4 3315
8 |342,8| 13399 365,0 536,8 3218 | 17619
1,00 12 |514,3| 13358 369,6 528,3 3241 42,7
kPasml" 156857 1337.7 375,9 540,4 326,2
mittl. Sley: | 13404 3,9 5356 5.2
0 [0@s7)| 14639 2843 817,0 350,3
R, 4 (1714 14619 276,3 7837 339,3
8 |342,8| 14646 281,2 7928 3249 | 17533
2,65 12 |514,3| 14589 2816 7928 322,0 73,9
kPasml" 55857 [ 1461.0 289,9 816,1 340,6
mittl. Sl1pp: | 1462,1 2,3 800,0 15,1
Tabelle 16:

Signalintensitdten der Modellventrikel bei kontinuierlichem transventrikuldrem Flufl und pulsa-

tiler Uberlagerung bei differenten Abflusswiderstinden R, und R,

(Membranstérke 2,5 mm; Pyo= 25 mmHg, Py, =0 mmHg; =70 min™'; Ph Nr.: Phase; t: Phasen-

beginn im Pulszyklus; Slk;,: Signalintensitdt im Modellventrikel; Slg.s: Signalintensitdt im

Referenzbereich; SD: einfache Standardabweichung; mittl. Slk,;,: mittlere Signalintensitidt im

Modellventrikel 1 bzw. 2, gebildet aus den jeweils 5 vorstehenden Phasen)

Tabelle 17 enthélt die daraus resultierenden relativen mittleren Signalintensitdten und

Standardabweichungen in den Modellventrikeln als Ausdruck der pulsationsbedingten

Signalinhomogenitéten.

Die relativen mittleren Signalintensititen in den Modellventrikeln sind in Abbildung 44

vergleichend gegeniibergestellt.
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R TSk rSDk Sl rSDk

R4 0,761 0,210 0,304 0,186
1,00 kPa s ml”
R, 0,834 0,161 0,456 0,191
2,65 kPas ml”
Tabelle 17:

Mittlere relative Signalintensitéten rSI und Standardabweichungen rSD in den Modellventrikeln

bei Abflusswiderstdnden R; und R, (sonstige Parameter s. Tabelle 16)

0,9
0,8 1
0,7 1
0,6 1
051 m K,
0,4 O K2
0,3 1
0,2 1
0,1 1

R1 R2

Abbildung 44:
Mittlere relative Signalintensititen in den Modellventrikeln (K;, K,) bei unterschiedlichen

simulierten Abflusswiderstinden R; und R,

PC-Technik

Die mit den im Abschnitt 4.1.7. angegebenen systolischen Treibdrucken, diastolischen
Saugdrucken,  relativen = Systolendauern und  Geschwindigkeitskodierungen
quantifizierten transaqudduktalen Fliisse bei unterschiedlichen Abflusswiderstinden

sind in Tabelle 18 und Abbildung 45 wiedergegeben.
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1(R)[2(R)]3(Ry) m/SD 1(R2) | 2(R2) | 3(Ro) m / SD

(R1) (R2)
[ml/s] | [mi/s] | [ml/s] [ml/s] [ml/s] | [mi/s] | [ml/s] [ml/s]

-0,71 | -0,59 | -0,68 | -0,66/0,06 | -0,34 | -0,29 | -0,37 | -0,33/0,04
-048 | -038 | -048 | -0,45/0,06 | -0,12 | -0,13 | -0,09 | -0,11/0,02
3/1029 | 092 | 0,96 | 1,00 0,96/ 0,04 1,45 | 1,55 | 1,51 1,50/0,05
4 /1371 1,96 | 1,60 | 1,84 1,80/0,18 2,16 | 1,91 | 2,17 2,08/0,15
5/171,4 | 1,04 | 0,86 | 1,01 0,97 /0,09 1,00 | 1,06 | 1,10 1,05/0,05
6 /2057 | 0,60 | 0,54 | 0,61 0,58 /0,04 0,66 | 0,62 | 0,65 0,64 /0,02
7 /2400 | 0,68 | 0,54 | 0,64 0,62 /0,07 0,53 | 0,50 | 0,48 0,50 /0,02
8 /2743 | 048 | 0,27 | 0,39 0,38/0,10 0,19 | 0,22 | 0,26 0,22/0,03
9 /3086 | 030 | 0,20 | 0,32 0,27 /0,06 0,12 | 0,11 | 0,09 0,11/0,01
10 / 3429 | 0,35 | 0,18 | 0,31 0,28 /0,09 0,17 | 0,13 | 0,23 0,18 /0,05
11 /3771 | 039 | 0,23 | 0,33 0,32/0,08 0,24 | 0,22 | 0,22 0,23 /0,01
12 /4114 | 0,53 | 0,45 | 0,39 0,46 / 0,07 0,28 | 0,26 | 0,30 0,28 /0,02
13 / 445,7 | 0,68 | 0,55 | 0,56 0,59 /0,07 0,33 | 0,44 | 0,37 0,38 /0,06
14 / 480,0 | 0,64 | 0,62 | 0,67 0,64 /0,02 0,41 | 0,49 | 0,44 0,45/0,04
15/ 5143 | 0,65 | 0,60 | 0,67 0,64 /0,04 0,33 | 0,39 | 0,40 0,37 /0,04
16 / 5486 | -042 | -0,09 | -0,10 | -0,20/0,19 | -0,51 | -048 | -0,50 | 0,50/0,01
17 / 5829 | -1,72 | -1,43 | -1,65 -1,6 /0,15 -212 | -2,02 | -2,07 | -2,07/0,05
18 /6171 | -146 | -143 | -1,58 | -1,49/0,08 | -191 | -1,84 | -1,76 | -1,84/0,07

/

/

/

/

/

/

/

19 /6514 | -102 | -091 | -1,02 | -0,98/0,06 | -1,06 | -1,06 | -1,18 -1,17/0,07

20 / 685,7 | -0,87 | -0,77 | -0,85 | -0,83/0,05 | -0,79 | -0,77 | -0,78 | -0,78/0,01

21 /7200 | -0,69 | -0,62 | -0,65 | -0,65/0,03 | -0,54 | -0,54 | -0,53 | -0,54 /0,006
22 [/ 7543 | -0,49 | -043 | -0,50 | -0,47/0,04 | -0,24 | -0,23 | -0,24 | -0,24 /0,006
23 /7886 | -049 | -040 | -047 | -0,45/0,05 | -025 | -0,19 | -0,17 | -0,20/0,04
24 / 8229 | -0,54 | -0,41 | -0,58 | -0,51/0,09 | -0,24 | -0,24 | -0,23 | -0,24 /0,006
25/ 8571 | -0,70 | -0,48 | -0,60 -0,59/0,1 -0,21 | -0,25 | -0,22 | -0,23/0,02

Tabelle 18:

Transaquiduktale Fliisse in jeweils 25 durch retrospektive Triggerung gewonnenen Phasen der
simulierten RR-Zyklen in Phasenkontrast-Technik unter den Abflusswiderstdnden

R,=1,00 kPa s ml"

R,=2,65 kPa s ml”

(Pgys=50 mmHg, Pyio=10 mmHg, ty,=38%, =70 min™"). Nach den Ergebnissen der Messungen
1-3 fiir Ry ist jeweils der Mittelwert m der Messwerte mit einfacher Standardabweichung SD

angegeben.
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Neben der Phasen-Nr. ist die Anfangszeit [ms] der jeweiligen Phase im RR-Zyklus bei

gegebener Pulsfrequenz angegeben.

—+—R1 —=&—R2

Fluss
[mi/s] 2.5

-1,5
v
1 5 10 15 20 25 Phase
0 171,4 3429 514,3 685,7 857,1 t[ms]

Abbildung 45:
Transaquiduktaler pulsatiler FluB wihrend simulierter Pulszyklen (Herzfrequenz f=70 min™;
relative Systolendauer 38%; Psyst/diast 50/10 mmHg; Membranstirke 2,5 mm) und den

Abflusswiderstinden R1 bzw. R2, Mittelung aus jeweils drei Messungen.

Der statistische Vergleich der relativen Signalintensititen (GRGE-Technik) weist auf
signifikant unterschiedliche Pulsationsamplituden hin (p<0,05), wenngleich dieses
Ergebnis bei wenig differierenden Werten der absoluten und relativen Signalintensitéten
maflgeblich der geringen pulsatorischen Modulation geschuldet ist und kaum das

visuelle Ergebnis reprisentiert.

Der statistische Vergleich der in PC-Technik gemessenen transaquidduktalen Fliisse
ergibt bei Berlicksichtigung bidirektionalen Flusses im Verlauf der gesamten Messreihe
eine Korrelation von 0,95 (p<0,01) der bei R1 und R2 gewonnenen Datenreihen.

Bei unidirektionaler Flussbetrachtung (Messwertbetridge) besteht bei visuell addquatem
Pulskurvenverlauf kein signifikanter Unterschied zwischen den unter R1 und R2

gewonnenen Messreihen (p=0,353).
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5.2. Patientenuntersuchungen

5.2.1. Patienten mit Arachnoidalzysten

Anhand der T1- und T2-gewichteten strukturellen Aufnahmen lagen 20 intrakraniale
Zysten oder zystendhnliche Lésionen bei den untersuchten 15 Patienten vor.

Unter Beriicksichtigung der liquordynamischen Untersuchungen wurden 19
Lasionen als Arachnoidalzysten und eine Lision als vergroBerte Cisterna magna
(Megacisterna magna) klassifiziert.

Folgende Lokalisationen der Arachnoidalzysten lagen vor:

frontal (n=1)

frontotemporal (n=2)

temporal (n=5)

suprasellédr (n=2)

priapontin-suprasellédr (n=1)

pontozerebelldr (n=5)

paramedullér (n=1)

parazerebelldr (n=2)

Es handelte sich in sieben Féllen (vier pontozerebellire und zwei temporale
Arachnoidalzysten, eine vergroferte Cisterna magna) um Befunde in Verbindung mit
klinischen Beschwerden, die nicht in einem sicheren Zusammenhang mit Lokalisation
und Grofe der Zysten bzw. Lasionen standen.

Sechs der zystischen Lisionen (3 Patienten) waren mit entwicklungsbedingten
Fehlbildungen und in einem Fall mit einer tumordhnlichen Lésion assoziiert (Chiari II-
Komplex, kongenitale Aquéduktstenose in Verbindung mit einem hypothalamischen

Hamartom, Aquéduktstenose in Verbindung mit einer Dysplasie des Corpus callosum).

Differenzierung zwischen Zysten und erweiterten physiologischen Liquorrdumen

Die Differenzierung zwischen intrakranialen Zysten und erweiterten, physiologisch

praformierten Liquorrdumen wurde durch die Einbeziehung ungetriggerter GRGE-
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Aufnahmen bei n=5 Zysten (5 Patienten) im Aquivalent von +5 Punkten der
numerischen Skalierung erleichtert.

Die zusitzliche Einbeziehung retrospektiv getriggerter GRGE-Aufnahmen
fiihrte zu keiner weiteren Anderung der Sicherheit der diagnostischen Zuordnung. Die
Akquisition und diagnostische Verwendung ungetriggerter wie auch getriggerter
GRGE-Aufnahmen fiihrte demnach bei diesen Patienten zu einer anhand
konventioneller Spinecho-Aufnahmen nicht moglichen definitiven MR-diagnostischen

Klassifizierung von Lésionen.

Kommunikation zwischen liquorfithrenden Kompartimenten (Zysten und Sub-

arachnoidalraum)

Die diagnostische Sicherheit innerhalb der bildgebenden Modalitit und im Hinblick auf
die  Identifikation einer = Kommunikation zwischen aneinandergrenzenden
liquorfiihrenden Kompartimenten erhohte sich bei n=18 Léasionen von 13 Patienten
unter Beriicksichtigung der ungetriggerten GRGE-Technik mit einem Aquivalent von
insgesamt +25 Punkten der numerischen Skalierung im Vergleich zur Spinecho-
Technik.

Bei zusitzlicher Bewertung der retrospektiv getriggerten GRGE-Aufnahmen
ergab sich eine Zunahme der diagnostischen Sicherheit um +32 Punkte verglichen mit
der konventionellen Spinecho-Bildgebung sowie um +34 Punkte bei Beriicksichtigung
der postoperativ wiederholten Bildgebung (Patient 3). Davon betroffen waren n=19
Lisionen von 14 Patienten.

Die Betrachtung retrospektiv getriggerter GRGE-Akquisitionen fiihrte im
Vergleich zu den ungetriggerten GRGE-Aufnahmen zu einem Zuwachs an
diagnostischer Sicherheit bei n=8 Léasionen bei 6 Patienten und entsprechend einem
Aquivalent von +9 Punkten, bei Einbeziehung der postoperativ erhobenen Befunde (Pat.
Nr. 3) von +11 Punkten.

Bei anhand ausschlieBlich konventioneller, spinecho-gestiitzter Bildgebung nicht
bestimmbarem Kommunikationsverhalten (numerische Skalierung: 2) konnte mit Hilfe
der GRGE-Techniken bei n=17, d.h. allen untersuchten Lisionen eine Entscheidung

zugunsten einer oder gegen eine Kommunikation getroffen werden.
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Eine invasive Bestitigung der Diagnosen erfolgte bei n=10 Lisionen, davon in fiinf
Féllen operativ im Rahmen einer Zystostomie, in einem Fall indirekt durch eine
Shuntanlage, und in sechs Féllen mittels CT-Zisternographie. Eine Bestdtigung der
nichtinvasiv erhobenen Diagnosen erfolgte bei einer frontal und einer temporal
gelegenen Arachnoidalzyste (Patient 6) sowohl im CT-Zisternogramm als auch
operativ. Nach intrathekaler Kontrastmittelgabe zeigte sich in den CT-Zisternogrammen
eine intrazystische Dichteanhebung auf mehr als 40 HE (Hounsfield-Einheiten) bei
einer temporalen Arachnoidalzyste (Patient 14), in jeweils einer frontotemporalen und
temporalen  Arachnoidalzyste (Patient 6), einer weiteren frontotemporalen
Arachnoidalzyste (Patient 15) und im System einer supraselldren und parazerebelldren
Zyste (Patient 1). Eine Sichtbarmachung von intrazystischen Verteilungswegen durch
Differenzierung von Kontrastmittelpfaden in den Zysten konnte nicht erfolgen.

Inkongruente Ergebnisse von MR-Bildgebung und CT-Zisternographie traten im
Fall einer temporalen Arachnoidalzyste (Patient 1) auf, wo eine Kommunikation von
Zyste und supraselldrer Zisterne in der GRGE-Bildgebung als unwahrscheinlich
eingestuft wurde, das CT-Zisternogramm bei Uberlagerung durch Bildartefakte jedoch
Hinweise auf das Vorliegen einer Kommunikation ergab.

Die operativ gesicherten Befunde korrespondierten gut mit den in der GRGE-
Bildgebung erhobenen Befunden. Zu den operativ explorierten Lédsionen gehorten eine
supraselldre, eine paramedullire, eine parazerebellire, eine ausgedehnte
frontotemporale und eine temporale Arachnoidalzyste. Die erfolgeiche Anlage eines
zystoperitonealen Shunts erfolgte bei einer frontalen Arachnoidalzyste, die in der
GRGE-Bildgebung als nichtkommunizierend eingestuft wurde und klinische
Raumforderungszeichen zeigte.

Eine Ubersicht der untersuchten Patienten zeigt Tabelle 19 (folgende Seite).
Eine tabellarische Zusammenfassung der Patienten und Lisionen, bei denen unter
Berticksichtigung der GRGE-Bildgebung Zusatzinformationen iiber Artdiagnose und
Kommunikation gewonnen wurden, gibt Tabelle 20 wieder. Abbildung 46 zeigt die
graphische Verteilung der diagnostischen Sicherheit und deren Anderung unter
Beriicksichtigung der angewandten Modalititen Spinecho-, ungetriggerte und
retrospektiv getriggerte GRGE-Technik. Die Abbildungen 47-52 geben magnet-

resonanztomographische Befunde der untersuchten Lisionen wieder.
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Pat. | Alter / Diagnose Zyste vs. sonstiger | Kommunikation Klinische invasive
Nr. | Ge- (MRT) Liquorraum (skaliert)* Befunde Diagnose-
schlecht (skaliert)* Sicherung
SE GRGE cGRGE | SE GRGE cGRGE
1 |06/w suprasellare 3 4 4 2 3 4 Pubertas praecox, CTC
temporale 4 4 4 2 1 1 Kopfschmerzen (CTC)**
zerebellare A.-Zyste 4 4 4 2 3 4 CTC
2 |68/w pontozerebellare 3 4 4 2 1 0 Trigeminusneuralgie,
Arachnoidalzyste spontan sistierend
3 [44/m paramedullare 3 4 4 2 1 0*** | Tinnitus, operativ
Arachnoidalzyste 2 4 Parasthesien (obere | operativ
/untere Extremitat)
4 |08/w Megacisterna magna 1 0 0 3 4 4 Zufallsbefund bei
Epilepsie
5 |07/m | frontale Arachnoidal- 4 4 4 1 1 0 Kopfschmerzen operativ
zyste (Shunt)
6 |31/w frontotemporale 4 4 4 2 4 4 Kopfschmerzen operativ
temporale A.-Zyste 4 4 4 2 4 4
7 |19/w pontozerebellare 4 4 4 2 0 0 Myoklonie-Syndrom,
Arachnoidalzysten 4 4 4 2 0 0 Dysarthrie
8 [10/m parazerebellare 3 4 4 2 4 4 Zufallsbefund
Arachnoidalzyste
9 [12/m | suprasellare 4 4 4 2 1 0 Kopfschmerzen, operativ
Arachnoidalzyste Retardierung
10 | 80/w pontozerebellare 4 4 4 2 0 0 Myasthenia gravis
Arachnoidalzysten 4 4 4 2 0 0
11 {28/ m prapont./suprasellare 4 4 4 2 1 0 Kopfschmerzen,
Arachnoidalzyste (ventrikuloperitone-
aler Shunt)
12 |18/ w temporale 4 4 4 1 1 1 Zufallsbefund, V.a.
Arachnoidalzyste psychogene Anfélle
13 |07/ m | temporale 4 4 4 1 0 0 Zufallsbefund bei
Arachnoidalzyste ipsilateralem post-
traumat. subduralem
Hamatom
14 |23/ m | temporale 4 4 4 2 3 3 Kopfschmerzen CTC
Arachnoidalzyste
15 {19/ m | temporale 4 4 4 2 3 3 Kopfschmerzen CTC

Arachnoidalzyste

Tabelle 19: (Legende auf nachfolgender Seite)
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Ubersicht der in GRGE-Technik untersuchten Patienten mit intrakranialen Zysten und

zystendhnlichen Lésionen.

w: weiblich; m: ménnlich

SE: Spinecho-Technik; GRGE/cGRGE: ungetriggerte/retrospektiv getriggerte GRGE-Technik;

CTC: CT-Zisternographie;

*anhand Bildgebung ermittelte Aquivalente nach numerischer Skalierung (s. 4.2.1.) fiir
artdiagnostische Zuordnung und Kommunikationsverhalten von Arachnoidalzysten bzw.
erweiterten physiologisch praformierten Liquorrdumen;

**CT-zisternographisch inkongruenter Befund,

***Befunde der prdoperativen Bildgebung von Patient 3, in der nachfolgenden Zeile der

postoperative Befund

GRGE ungetriggert GRGE retrospektiv getriggert
n n n n
Patienten L&sionen Wert Patienten L&sionen Wert
artdiagnostische 5 5 +5 5 5 +5
Zuordnung
Kommunikation 13 18 +25 14 19 +34
Tabelle 20:

Veranderungen in der artdiagnostischen Bewertung und in der Bewertung des Kommunika-
tionsverhaltens der betrachteten 19 Lésionen unter Hinzuziehung ungetriggerter und
retrospektiv getriggerter flusssensitiver GRGE-Aufnahmen. Unter Wert sind die Anderungen
innerhalb der festgelegten numerischen Skalierung kumulativ aufgefiihrt, in der jeweiligen Zeile

vorangestellt sind Anzahl der Patienten und Lisionen, fiir die sich Anderungen ergaben.
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Abbildung 46:

Verteilung der diagnostischen Zuordnung des Komunikationsverhaltens der betrachteten
Arachnoidalzysten bzw. zystischen Lasionen (n=21 bei sowohl prd- und postoperativer
Auffiihrung einer perimedulléren Arachnoidalzyste) unter Beriicksichtigung der zur Bildgebung
verwendeten Techniken (a: Spinecho-Technik, b: ungetriggerte GRGE-Technik, c: retrospektiv
getriggerte GRGE-Technik) anhand einer numerischen Skalierung (Wert) mit deutlicher
Abnahme der nicht zuzuordnenden Lisionen (Wert=2) bereits bei Bewertung der ungetriggert
erzeugten GRGE-Aufnahmen (b) und nochmaliger Zunahme von als sicher kommunizierend
(Wert=4) bzw. nichtkommunizierend (Wert=0) eingeschitzten Lisionen bei Betrachtung der

kinematographischen Bildsequenzen der retrospektiv getriggerten GRGE-Aufnahmen (c).
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Abbildung 47:

Bildgebung bilateraler Arachnoidalzysten im Kleinhirnbriickenwinkel (Pat. Nr. 7)

a: Transversale T2-gewichtete Spinecho-Aufnahme mit liquordquiintenser Raumforderung im
vergroflerten Kleinhirnbriickenwinkel beidseits (schmale Pfeile), daneben liquordquivalente
Signalintensitdten im pridpontinen bzw. perimedulldren Liquorraum (breiter Pfeil) und vierten

Ventrikel (unterbrochener Pfeil)
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b: Transversale T1-gewichtete Spinecho-Aufnahme in (a) entsprechender Schichtlage, mit
signalgeminderter Darstellung der Kleinhirnbriickenwinkel (Pfeile)

c: Transversale ungetriggerte T2-GRGE-Aufnahme mit liquorflussbedingter erheblicher
Signalminderung im prédpontinen und perimedulldren Liquorraum sowie vierten Ventrikel
verglichen mit (a) und aufgrund stationdren Liquors persistierend hoher Signalintensitét
innerhalb der zerebellopontinen Arachnoidalzysten; Bezeichnungen wie in (a)

d: Sagittale T1-gewichtete Spinecho-Aufnahme mit zu vermutender membrandser Trennstruktur
(unterbrochener Pfeil) zwischen jeweils liquorisointensem subpedunkulirem Raum und der
linken zerebellopontinen Raumforderung (oberer und unterer Pfeil)

e: Sagittale ungetriggerte T2-GRGE-Aufnahme in gleicher Schichtlage wie (d) mit deutlicher
Darstellung der funktionellen Separation des jetzt pulsationsbedingt signalarmen,
subpedunkuldren Liquorraumes einerseits und andererseits der aufgrund des stationdren

Liquorvolumens signalreichen, angrenzenden Arachnoidalzyste (oberer und unterer Pfeil)

Abbildung 48 (nachfolgende Seite):

Bildgebung einer paramedulldren Arachnoidalzyste (Pat. Nr. 3)

a: Transversale T1-gewichtete Spinecho-Aufnahme der hinteren Schidelgrube mit Darstellung
einer paramedulldren Raumforderung (Pfeil), liquorisointens und die ventrolaterale Medulla
oblongata von links komprimierend

b: T2-gewichtete Spinecho-Aufnahme in gleicher Schichtlage mit anndhernd homogener
Signalintensitdt im perimedulldren Liquorraum mit Kleinhirnbriickenwinkel (Pfeile);
kontrastreichere Darstellung des ebenfalls verlagerten A. vertebralis/basilaris-Komplexes im
Vergleich zum T1-Bild

c¢: Korrespondierende T2-GRGE-Aufnahme aus einem retrospektiv getriggerten Bilddatensatz,
préoperativ, mit ausgeprigtem pulsationsbedingten Signalverlust im kommunizierenden rechten
Kleinhirnbriickenwinkel (unterbrochener Pfeil), deutlichem Signalabfall im ebenfalls
wahrscheinlich kommunizierenden linken perimedulldren Liquorraum (schmaler Pfeil) und
einer inhomogenen Signalverteilung im primedulliren Raum (leerer Pfeil), die durch einen
signalreichen Randbereich gekennzeichnet ist und iibertragenen Pulsationen innerhalb eines

funktionell isolierten Kompartimentes in der Nihe eines arteriellen Hirnbasisgefa3es entspricht
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Abbildung 48 (Fortsetzung der Bildlegende):

d: T2-GRGE-Aufnahme aus einem mit a-c korrespondierenden, retrospektiv getriggerten
Bilddatensatz nach Zystostomie mit deutlichem Signalwandel im perimedulliren Raum. Links
perimedulldr (schmaler Pfeil) liegen jetzt ausgeprdgte Signalverluste (vergleichbar mit dem
rechten Kleinhirnbriickenwinkel) vor, ebenso primedulldr (leerer Pfeil), dort mit dem Aspekt
eines direkten Einstromes von links, einer geschaffenen Kommunikation des perimedulldren
Raumes mit den iibrigen basalen Zisternen entsprechend.

Anhaltend hohe Signalqualititen werden nahezu unverdndert noch in einem kleinen rechts
pramedulldr gelegenen und offensichtlich funktionell isolierten Kompartiment (unterbrochener
Pfeil) ohne raumfordernden Effekt registriert. Signalanhebungen bei noch postoperativer

Fliissigkeitseinlagerung links parazerebellér.
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Abbildung 49:

Bildgebung einer rechts frontotemporal gelegenen und einer links temporal gelegenen
raumfordernden Arachnoidalzyste nach beidseitiger temporaler Zystostomie (Pat. Nr. 6)

a: Transversale T2-gewichtete Spinecho-Aufnahme mit wenig signalinhomogener Darstellung
der temporalen Anteile und eines frontalen Anteiles der rechten Arachnoidalzyste und der
linken temporalen Arachnoidalzyste (Pfeile)

b: Korrespondierende ungetriggerte T2-GRGE-Aufnahme mit kontrastreicher Darstellung der
gut lokalisierbaren beidseitigen Einstromphédnomene (Pfeile) in die temporalen Zystenanteile als

Zeichen der Kommunikation mit dem prépontinen und perimesenzephalen Liquorraum, wo
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erhebliche Signalminderungen und -inhomogenitéten (unterbrochener Pfeil) bei turbulentem
Liquorpulsationsmuster registriert werden.

¢, d: Transversales und koronales computertomographisches Zisternogramm mit kréftiger und
homogener Dichteanhebung innerhalb der temporalen und der frontotemporalen
Arachnoidalzyste (Pfeile) 30-60 Minuten nach intrathekaler Kontrastmittelapplikation als
Ausdruck erfolgender Kommunikation neben minder stark ausgepragten Aufhartungsartefakten
(c); die Lokalisationen des Kontrastmitteliibertrittes sind im Gegensatz zur T2-GRGE-
Aufnahme nicht abzugrenzen. Der raumfordernde Charakter insbesondere der rechten

Arachnoidalzyste kommt vor allem im koronalen Bild zur Darstellung.

Abbildung 50 (nachfolgende Seite):

Bildgebung einer links frontotemporal gelegenen Arachnoidalzyste (Pat. Nr. 15)

a, b: Transversale und koronale T2-gewichtete Spinecho-Aufnahmen mit Darstellung einer links
temporal und frontal gelegenen Arachnoidalzyste mit im Verhéltnis zur GroBe der Zyste relativ
gering ausgepridgtem raumfordernden Effekt (Pfeile); Aussagen zu Liquorfluf und
Kommunikationsverhalten der Zyste sind anhand dieser Aufnahmen nicht zu treffen

c: Koronale ungetriggerte T2-GRGE-Aufnahme in gleicher Schichtlage wie (b); innerhalb der
Arachnoidalzyste ist neben amorphen pulsationsbedingten Signalminderungen eine gerichtete
flusséquivalente Komponente mit kontinuierlichem Bezug zur supraselldren Zisterne erkennbar,
hinweisend auf das Vorliegen einer Kommunikation

d: Transversales CT-Zisternogramm in Hohe des Mittelhirnes mit physiologischer
Dichteanhebung perimesenzephal, in den zerebelliren Fissuren, der normal konfigurierten
rechten und der dysmorphen linken Inselzisterne angrenzend an die Arachnoidalzyste (Pfeil), 30
Minuten nach Kontrastmitteleinbringung; innerhalb der Zyste ist ein nach okzipital gerichteter
Dichtegradient bei beginnender Kontrastmittel-Sedimentation nachweisbar (Pfeilspitze)

d: Transversalschnitt in Hohe der supraselldren Zisterne mit hier sicherem Nachweis einer
Kontrastmittel-Sedimentation innerhalb der Zyste neben einer intrazystischen allgemeinen
Dichteanhebung (Pfeil) als Beleg der Kommunikation der Arachnoidalzyste mit den

angrenzenden Liquorrdumen
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Abbildung 50 (Bildlegende s. vorherige Seite)
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Abbildung 51:

Bildgebung einer supraselldr und prapontin gelegenen Arachnoidalzyste (Pat. Nr. 11)

a: Mediosagittale T2-gewichtete Spinecho-Aufnahme mit guter Abgrenzbarkeit der Zystenwand
(schmale Pfeile) mit Ausnahme der Engfithrung zwischen A. basilaris und Clivus
(unterbrochener Pfeil); begleitend sind eine Dysplasie der knéchernen Frontobasis und der Sella
turcica mit kleiner Hypophyse, eine Dysmorphie der Vierhiigelplatte und des Aquéduktes,
sowie eine Balkendysplasie (breiter Pfeil) und Kompression des dritten Ventrikels

b: Mit (a) korrespondierende T2-GRGE-Aufnahme aus einem retrospektiv getriggerten
Bilddatensatz; innerhalb der Zyste Darstellung einer breitbasig der kaudal-okzipitalen
Zystenbegrenzung angelagerten Signalminderung (schmaler Pfeil) infolge auf die Zystenwand

und in das Zysteninnere iibertragener Pulsationen der A. basilaris, ein kontinuierliches
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transmembranales Flusssignal wird nicht registriert. Im vierten Ventrikel (breiter Pfeil) werden
hohe Signalintensititen aufgrund weitestgehend fehlenden transaquéduktalen und -ventrikuléren
Liquorflusses registriert, ursdchlich dafiir sind neben einer Aquéduktstenose die
Flussbeeintrachtigung im dritten Ventrikel und die Beeinflussung des intrakranialen
Liquorflusses durch eine ventrikuloperitoneale Liquorableitung.

c: Transversale T2-gewichtete Spinecho-Aufnahme mit Darstellung der Distension von Crura

cerebri und Chiasma opticum infolge der interponierten raumfordernden Zyste (Pfeil)

5.2.2. Patienten mit Aqudduktstenose und Ventrikulostomie

Anhand der konventionellen prédoperativen Spinecho-Aufnahmen wurde der Boden des
dritten Ventrikels in n=12 Féllen als kontinuierlich und somit geschlossen, in n=5 Féllen
als ohne sichere Zuordnung eingestuft. In keinem dieser 17 intraoperativ
kontrollierbaren Félle lag vor therapeutisch initiierter Anlage einer Ventrikulostomie
eine Diskontinuitdt im Sinne einer spontanen Drittventrikulostomie vor.

Die Bewertung der pridoperativ durchgefiihrten ungetriggerten und retrospektiv
getriggerten GRGE-Akquisitionen ergab, dass keine Kommunikation zwischen drittem
Ventrikel und priapontiner Zisterne bei n=16 der betrachteten 17 Patienten (94%) vorlag,
wobei beide Techniken zu einheitlichen Ergebnissen fiihrten. In einem Fall wurde das
Vorliegen einer Kommunikation bei fraglich diskontinuierlicher interkompartimentaler
Signalverluststrecke als unsicher (Wert=1) bewertet.

In einem Fall mit erforderlicher Re-Ventrikulostomie zeigte die im Intervall
zwischen den Eingriffen durchgefiihrte GRGE-Bildgebung eine fehlende
Flusskontinuitidt im Sinne eines insuffizienten Ventrikulostomas, was im Rahmen der
zweiten endoskopischen Ventrikulostomie-Operation mit der Darstellung relevant
flusskompromittierender Membranen am Ort des Ventrikulostomas bestétigt wurde.

Entsprechend den fiir die Bewertung der funktionellen Offenheit des Aquéduktes
aufgestellten Kriterien wurde dort eine funktionell relevante Flussbeeintrdchtigung bei

n=17 der 17 préoperativ untersuchten Patienten erfasst.
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Die Bewertung der postoperativ durchgefiihrten Untersuchungen ergab unter
ausschlieBlicher Beriicksichtigung der konventionellen Spinecho-Bildgebung den
Befund einer strukturell suffizienten Ventrikulostomie in n=9 von 19 Fillen, einer
insuffizienten Ventrikulostomie in n=3 Féllen und einen nicht zuzuordnenden Befund in
n=7 Fillen.

Die Bewertung der GRGE-Aufnahmen erbrachte den Befund einer funktionell
suffizienten Ventrikulostomie in n=16 von 19 Féllen (ein Patient nach wiederholter
Ventrikulostomie), wobei darin enthalten n=6 Félle waren, bei denen in konventioneller
Technik keine Zuordnung getroffen werden konnte und ein Fall, bei dem die
konventionelle Bildgebung eine membrandse Struktur als Kommunikationshindernis
und damit eine strukturell insuffiziente Ventrikulostomie suggerierte. Der klinische
Verlauf ohne Notwendigkeit einer Re-Intervention korrespondierte in allen Féllen
positiv mit dem Ergebnis der GRGE-Aufnahmen, nicht jedoch mit dem Ergebnis der
einen konventionellen Untersuchung mit gegenteiligem Resultat.

Die Kriterien einer funktionell suffizienten Ventrikulostomie wurden in der
postoperativen GRGE-Bildgebung bei n=3 Patienten verfehlt und damit von einer
insuffizienten Verbindung ausgegangen. Die korrespondierenden T1- und T2-
gewichteten konventionellen Aufnahmen zeigten in einem dieser Fille einen nicht
zuzuordnenden Befund bei Ubereinstimmung in den anderen beiden Fillen. Bei einem
dieser Patienten wurde die Ventrikulostomie klinisch und bildgebend erfolgreich
wiederholt, bei zwei weiteren Patienten erfolgte aufgrund der rezidivierten
intrakranialen Druckanstiege die Anlage eines ventrikuloperitonealen Shunts.

Im Falle eines schnell progredienten Medulloblastomes entstand eine
Beeintriachtigung der Liquorzirkulation im vierten Ventrikel und dariiber hinaus
raumforderungsbedingt prapontin, was zur sekunddren funktionellen Insuffizienz der

Ventrikulostomie beitrug. Eine Ubersicht der Ergebnisse gibt Tabelle 21 wieder.

In keinem Fall konnte ein Unterschied in der Bewertung der ungetriggerten und
der retrospektiv getriggerten GRGE-Aufnahmen ermittelt werden.

Die anhand einer Vierfeldertafel ermittelten Sensitivitidten, Spezifititen und
Genauigkeiten der in GRGE-Technik und in konventioneller Untersuchungstechnik

ermittelten und kontrollierten Ergebnisse sind in Tabelle 22 wiedergegeben.

128



Pat. | Alter Praoperativ Postoperativ primares klinisches
Nr. Ergebnis
SE GRGE cGRGE SE GRGE cGRGE
1 75 1* 0 0 +**
2 0,5 1 0 0 +
3 18 2 2 2 +
4 13 1 0 0 2 2 2 +
5 9 0 1 1 +
6 51 0 0 0 2 2 2 +
7 5 1 0 0 0 0 0 -
8 1,5 0 0 0 1 2 2 +
9 13 1 0 0 2 2 2 +
10 9 1 0 0 -
(Shunt)
11 22 0 0 0 2 2 2 +
12 32 0 0 0 0 2 2 +
(sekundar insuffizient)
13 24 0 0 0 2 2 2 +
14 39 0 0 0 2 2 2 +
15 55 1 2 2 +
16 69 0 0 0 +
17 37 1 2 2 +
18 17 0 0 0 1 2 2 +
19 57 0 0 0 2 2 2 +
20 23 0 0 0 1 2 2 +
21 0,2 0 0 0 -
(Shunt)
22 37 0 0 0 1 2 2 +
23 10 2 2 2 +

Tabelle 21 (Fortsetzung der Legende auf nachfolgender Seite):

Ergebnisse der liquorfluBsensitiven Untersuchungen in GRGE-Technik vor und nach

endoskopischer Ventrikulostomie (dritter Ventrikel)

SE: Spinecho- bzw. Turbo-Spinecho-Technik

GRGE / ¢cGRGE: ungetriggerte GRGE- / retrospektiv getriggerte GRGE-Technik
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*: 0 — keine Kommunikation vorliegend; 1 — keine Zuordnung mdglich; 2 — Kommunikation
vorliegend

**: +: Verbesserung hinsichtlich der Hydrozephalus-assoziierten klinischen Beschwerden

- : keine Verbesserung oder Verschlechterung hinsichtlich der Hydrozephalus-assoziierten

klinischen Beschwerden, ggf. mit Angabe weiteren Vorgehens

SE/TSE- GRGE-
Technik
Sensitivitat 44 9 100 %
Spezifitat 100 % 94 %
Genauigkeit 73 % 97 %
Tabelle 22:

Sensitivitdten, Spezifitdten und Genauigkeiten der in liquorflufisensitiver GRGE-Technik und in
konventioneller Untersuchungstechnik ermittelten und kontrollierten Ergebnisse vor und nach

Drittventrikulostomie

Die Abbildungen 51 und 52 geben charakteristische magnetresonanztomographische
Befunde von Liquorpulsationsmustern bei Aquéduktstenosen und im Zusammenhang

mit Ventrikulostomien des dritten Ventrikels wieder.
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Abbildung 51:

Bildgebung des Liquorpulsationsmusters bei Aquéduktstenose sowie vor und nach
Drittventrikulostomie (Pat. Nr. 4)

a: Mediosagittale T1-gewichtete Spinecho-Aufnahme vor Ventrikulostomie mit Darstellung zu
vermutender Adhidsionen im kaudalen Abschnitt des Aquéiduktes (Pfeil); geringgradige
Anhebung des rostralen Anteiles der Vierhiigelplatte und Ausspannung des Balkens bei noch
normaler pontomamilldrer Distanz (Linie) und normaler GroBe des vierten Ventrikels als
indirekte Zeichen einer Aquiduktstenose; nebenbefundlich kleine Pinealiszyste. Der Boden des
dritten Ventrikels (unterbrochener Pfeil) erscheint kontinuierlich abgrenzbar.

b: Anatomisch mit (a) korrespondierende ungetriggerte T2-GRGE-Aufnahme vor
Ventrikulostomie, die iiberwiegend anhand indirekter Zeichen im Spinecho-Bild erhobene
Verdachtsdiagnose bestitigend: hohe Signalstdrken im Aquiddukt und vierten Ventrikel als

Folge eines wesentlich reduzierten oder fehlenden transaquéduktalen LiquorfluBles, geringe
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pulsationsbedingte Signalminderungen im Seiten- und dritten Ventrikel (Pfeile) ohne
funktionellen Bezug zu den erheblichen pridmesenzephalen und -pontinen Liquorpulsationen
(unterbrochener Pfeil) im Umfeld der A. basilaris

c: Mediosagittale T1-gewichtete Spinecho-Aufnahme nach endoskopischer Ventrikulostomie
mit Darstellung der geschaffenen Diskontinuitit des Bodens des dritten Ventrikels (Pfeil) und
einer angedeuteten flussbedingten Signalminderung zwischen pramesenzephaler Zisterne und
drittem Ventrikel

d: Anatomisch mit (c) korrespondierende ungetriggerte T2-GRGE-Aufnahme nach
endoskopischer Ventrikulostomie, die ausgedehnte Verdnderungen des intrakranialen
Liquorpulsationsmusters belegt und darin wesentliche Unterschiede zur prioperativen
Untersuchung (b) aufweist. Infolge der funktionell suffizienten Verbindung zwischen drittem
Ventrikel und basalen Zisternen kommt es zur Registrierung ausgeprigter kontinuierlicher
Signalabfdlle zwischen drittem Ventrikel und prépontiner Zisterne mit Taillierung des
FluBprofiles am Ort des Ventrikulostomas. Von den Signalminderungen infolge Zunahme der
Liquorbewegung sind insbesondere die rostralen zwei Drittel des dritten Ventrikels betroffen
(langer Pfeil), die spitzwinklige Konfiguration des Recessus infundibularis ist deutlich gegen
die darunter befindliche, funktionell separierte und weitgehend signalreich weil relativ
pulsationsarm erscheinende suprasellire Zisterne kontrastiert. FEine Zunahme der
Liquorbewegung wird auch in den Seitenventrikeln (unterbrochener Pfeil) registriert, in die sich
die nach Ventrikulostomie erhohte Pulsatilitit durch die Foramina Monroi fortsetzt. Weiterhin
signalreich erscheinen der vierte Ventrikel (Ausnahme: kaudaler Abschnitt), der rostrale
Abschnitt des Aquidduktes und der prdaquiduktale dritte Ventrikel, die von der gerichteten
pulsatorischen Liquorbewegung weitghend ausgenommen sind. Pulsationen im kaudalen
Abschnitt des vierten Ventrikels (kurzer Pfeil) werden retrograd aus der zerebellomedulldren

Zisterne durch das Foramen Magendie und die Foramina Luschkae vermittelt.

Abbildung 52 (nachfolgende Seite):

Bildgebung des Liquorpulsationsmusters bei Aquiduktstenose nach Drittventrikulostomie (Pat.
Nr. 6)

a: Mediosagittale T1-gewichtete Spinecho-Aufnahme mit Darstellung der verplumpten
Vierhiigelplatte und normaler GroBenverhéltnisse bzw. Morphologie von drittem und viertem
Ventrikel und Balken. Eine Verbindung zwischen drittem Ventrikel und prapontiner Zisterne ist

anzunehmen, jedoch nicht funktionell definiert.
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Abbildung 52 (Fortsetzung der Bildlegende):

b: T2-GRGE-Aufnahme (ungetriggert) in gleicher Schichtlage wie (a), mit unzweideutiger
Darstellung einer kontinuierlichen funktionellen Verbindung zwischen priamesenzephal-
prapontinem Kompartiment und drittem Ventrikel mit einer sdulenformig konfigurierten
signalarmen PulsationsstraBe vom Seitenventrikel durch den rostralen Abschnitt des dritten

Ventrikels bis in die basalen Zisternen (Pfeile).

133



	5. Ergebnisse
	5.1. Modell der intrakranialen Liquorzirkulation
	5.1.1. Geometrische Genauigkeit magnetresonanztomographischer Messungen am
Modell
	5.1.2. Darstellung und Quantifizierung kontinuierlichen Flusses
	5.1.3. Darstellung und Quantifizierung pulsatilen Flusses
	5.1.4. Simulation der Aquäduktstenose
	5.1.5. Simulation veränderlicher Elastizität und Nachgiebigkeit der intrakranialen
Kompartimente
	5.1.6. Simulation eines veränderlichen Abflußwiderstandes

	5.2. Patientenuntersuchungen
	5.2.1. Patienten mit Arachnoidalzysten
	5.2.2. Patienten mit Aquäduktstenose und Ventrikulostomie





