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1 Einleitung 

1.1 Hintergrund der Arbeit 

Epidemiologische Studien zum Schlaganfall geben für Deutschland eine Inzidenz von 

182/100 000 an (Kolominsky-Rabas, 2004). Das Versorgungsgebiet der Arteria carotis 

interna ist dabei im Vergleich zum vertebrobasilären Stromgebiet besonders häufig 

betroffen. In einer populationsbasierten Studie waren die Hirninfarkte bei 543 Patienten 

zu 68 % der vorderen Strombahn zuzuordnen (Bamford et al, 1991). Diese Daten 

stimmen mit den in Lausanne erhobenen Ergebnissen an 1000 konsekutiv computer-

tomographisch untersuchten Schlaganfallpatienten überein. Hierbei ergab die weitere 

Differenzierung der Hirninfarkte im Bereich der vorderen Strombahn, dass 96 % der 

Infarkte die Arteria cerebri media, 3 % die Arteria cerebri anterior und 1 % kombiniert 

beide Territorien betrafen (Bogousslavsky et al., 1988). 

Im Gegensatz zum Myokardinfarkt, bei dem die lokale Gefäßpathologie praktisch den 

einzigen pathogenetischen Mechanismus darstellt, sind beim ischämischen Hirninfarkt 

verschiedene Pathomechanismen (lokale Stenose, Kardioembolie, arterio-arterielle 

Embolie und hämodynamische Genese) zu differenzieren, die Einfluss auf Akut-

behandlung und Sekundärprophylaxe nehmen (Tegos et al., 2000). Während die 

radiologische Darstellung des Hirninfarktes mittels Computertomographie oder Magnet-

resonanztomographie mit der Differenzierung zwischen Territorial-, Grenzzonen- und 

lakunärem Infarkt einen ersten Hinweis auf den zugrundeliegenden Pathomechanismus 

liefert, sind zur genauen ätiologischen Zuordnung zusätzlich Informationen über den 

Gefäßstatus und die Hämodynamik notwendig. 

Diagnostisch steht neben verschiedenen neuroradiologischen angiographischen 

Techniken wie der digitalen Subtraktionsangiographie (DSA), der magnetresonanz-

tomographischen Angiographie (MRA) und der computertomographische Angiographie 

(CTA) mit der Duplexsonographie eine kostengünstige und beliebig wiederholbare real-

time Untersuchung zur Verfügung. Mittels transkranieller Duplexsonographie (TCCS) ist 

am Patientenbett durch transtemporale Beschallung nicht-invasiv eine simultane 

Darstellung von Hirnparenchym im B-Mode und Blutfluss in den Hirnbasisarterien 

möglich. Der hohe prognostische Stellenwert einer doppler- bzw. duplexsono-

graphischen Untersuchung im akuten Schlaganfallstadium konnte in zahlreichen 
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Studien und nun auch in einer großen Metaanalyse nachgewiesen werden (Stolz et al., 

2008). Methodische Einschränkungen ergeben sich jedoch durch die Untersucher-

abhängigkeit und bei Absorption der Ultraschallenergie durch die im Alter an Dicke 

zunehmende Temporalschuppe bis hin zur Undurchdringbarkeit (Kollár et al., 2004). 

Die DSA gilt bis heute als Goldstandard zur Darstellung der cerebralen Hämodynamik 

(Baumgartner et al., 1995). Wenn eine therapeutische Katheterintervention zeitnah 

notwendig werden könnte, wird die Angiographie auch ihren Stellenwert als Methode 

der ersten Wahl behalten. Im Übrigen ergeben sich jedoch Einschränkungen bezüglich 

der ständigen Verfügbarkeit und nicht zuletzt aufgrund der Tatsache, dass es sich um 

einen invasiven Eingriff handelt. Die prospektive Analyse von 2899 angiographischen 

Interventionen ergab eine Komplikationsrate von 1,3 % für transiente und von 0,5 % für 

bleibende neurologische Defizite (Willinsky et al., 2003). Bei Hankey et al. wird eine 

Komplikationsrate von 1 % für persistierende neurologische Defizite angegeben (1990). 

Die Indikation zur Angiographie sollte daher aufgrund einer speziellen klinischen 

Fragestellung gestellt werden (Valdueza et al., 2008). Insbesondere für rein 

diagnostische Zwecke gewinnen nicht-invasive Methoden zunehmend an Bedeutung. 

Dabei ist zukünftig eine differenzierte Erfassung der Gefäßpathologien auch von den 

nicht-invasiven neuroangiographischen Verfahren wie der CTA, MRA und der 

transkraniellen Duplexsonographie zu erwarten. Für die konventionelle Angiographie 

liegen bezüglich Varianten, Aufteilungsfiguren und altersabhängiger Änderung des 

Gefäßverlaufes und Elongationen gute Übersichtsarbeiten (Huber, 1982) vor, während 

systematische Untersuchungen für MRA, CTA und TCCS fehlen. Diese Aspekte sind 

von hoher klinischer Relevanz. Elongierte Gefäßverläufe erschweren die Beurteilung 

von Gefäßsegmenten per continuitatem, was zu einer Fehlbeurteilung des Gefäßstatus 

führen kann. Desweiteren besteht die Gefahr, dass bei Vorliegen der anatomischen 

Varianten einer frühen Mediateilung oder eines frühen temporalen Astes der A. cerebri 

media hämodynamisch relevante Stenosen oder Verschlüsse des Mediahauptstammes 

verkannt werden können. Eine derartig differenzierte Beurteilung des intrakraniellen 

Gefäßstatus ist mittels der aktuell weit verbreiterten konventionellen transkraniellen 

Dopplersonographie nur in Ansätzen möglich. Die TCCS ermöglicht hingegen durch 

ihre methodischen Vorteile: Identifizierung des Gefäßes und Gefäßsegmentes anhand 

der Umgebungsdarstellung im B- sowie Farbmodus, Verlaufsbeurteilung eines Gefäßes 

in wechselnden klar definierten axialen Untersuchungsebenen sowie variabler Einsatz 

axialer und coronarer Untersuchungszugänge. 
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In der vorliegenden Arbeit sollen erweiterte Möglichkeiten der TCCS zur Darstellung 

des intrakraniellen Karotisstromgebietes aufgezeigt werden und Referenzwerte 

insbesondere auch für die duplexsonographische Untersuchung von peripheren Gefäß-

abschnitten geschaffen werden. 

1.2 Grundlagen der Doppler- und Duplexsonographie 

Der vom österreichischen Physiker und Mathematiker Christian Andreas Doppler im 

Jahre 1842 beschriebene Dopplereffekt stellt die physikalische Grundlage der 

Dopplersonographie dar. Dieser beschreibt die beim Empfänger registrierte Frequenz-

änderung einer Welle bei Relativbewegungen von Wellensender und -empfänger 

aufeinander zu oder voneinander weg (Doppler, 1842). Hiernach registriert der 

Empfänger bei Bewegung in Richtung Sender eine höhere Frequenz und bei 

Entfernung vom Empfänger eine niedrigere Frequenz als die ursprünglich gesendete. 

Mittels der empfangenen Frequenz lässt sich dann die Bewegungsgeschwindigkeit der 

Relativbewegung zwischen Sender und Empfänger errechnen.  

Bei der Dopplersonographie befinden sich Sender und Empfänger im Schallkopf des 

Ultraschallgerätes und es werden Schallwellen definierter Frequenz gesendet. Treffen 

diese Schallwellen beispielsweise auf ein blutdurchströmtes Gefäß, so werden sie unter 

anderem von den sich bewegenden korpuskulären Bestandteilen des Blutes reflektiert. 

Die Frequenz der Schallwellen erfährt durch das Auftreffen auf die bewegten Blut-

bestandteile eine Frequenzänderung, die von der Flussgeschwindigkeit und -richtung 

des Blutes sowie vom Einfallswinkel abhängt. Der Schallkopf des Ultraschallgerätes 

empfängt somit nach der Reflexion eine neue Schallfrequenz. Die Differenz dieser 

empfangenen Frequenz zur gesendeten Frequenz wird als Dopplershift ( ) 

bezeichnet. Der Dopplershift (eine Frequenz in kHz) kann mit Hilfe der Dopplerformel in 

eine Flussgeschwindigkeit  (cm/s oder m/s) umgerechnet werden: 

  

Hierbei fließt mit c die Schallgeschwindigkeit im Medium und mit dem Beschallungs-

winkel α der Winkel zwischen Ultraschallstrahl und Gefäß ein. Optimal ist somit ein 

Beschallungswinkel α von 0° (cos = 1), hingegen ist bei einem Beschallungswinkel von 
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90° (cos = 0) keine Flussgeschwindigkeit messbar (Widder et al., 2004). Eine genaue 

Berechnung der Blutflussgeschwindigkeit ist somit nur bei Kenntnis des Beschallungs-

winkels möglich. Der Faktor 2 ergibt sich aus der doppelten Wegstrecke bei ortsfestem 

Sender und Empfänger. 

Beim Auftreffen auf ein Blutgefäß, in dem ein laminares Flussprofil herrscht, ergeben 

die reflektierten Ultraschallwellen ein Spektrum unterschiedlicher Frequenzen, die von 

einem modernen Ultraschallgerät automatisch in einer Hüllkurve dargestellt werden und 

die diagnostisch relevanten hämodynamischen Parameter liefern (Valdueza et al., 

2008). 

Zum Einsatz kommen mit dem CW- (continous wave) und dem PW- (pulsed wave) 

Doppler zwei unterschiedliche Dopplersysteme. Der CW-Doppler findet bei der 

Untersuchung der extrakraniellen hirnversorgenden Gefäße wie der A. carotis 

Anwendung, bei dem kontinuierlich Schallwellen gesendet und empfangen werden. 

Hierzu sind mindestens zwei Kristalle zum ständigen Senden und Empfangen not-

wendig. Eine Laufzeit zwischen ausgesendetem Signal und eintreffendem Echo kann 

hierbei nicht erhoben werden. Somit ist auch keine Zuordnung der empfangenen 

Signale zu einer bestimmten Untersuchungstiefe möglich und alle vom Untersuchungs-

strahl getroffenen Gefäße werden erfasst. Im Gegensatz hierzu besitzen PW-Geräte 

(pulsed wave) nur einen Schallwandler, der Impulse aussendet und zwischenzeitlich 

auch als Empfänger fungiert. Die Anzahl der pro Sekunde gesendeten Impulse wird als 

Pulsrepetitionsfrequenz (PRF) bezeichnet. Die Zeit zwischen Aussendung und Empfang 

des Schallimpulses gibt dabei Auskunft über die Tiefe der reflektierenden Strukturen. 

Somit ergibt sich die Möglichkeit zur Untersuchung in einer definierten Tiefe, wie es 

insbesondere bei der Untersuchung der Hirnbasisarterien von Bedeutung ist. 

1.3 Geschichte der Doppler- und Duplexsonographie in der Neurologie 

Im Jahre 1938 wurden die ersten medizinischen Ultraschallbilder durch den Neurologen 

Dussik aus Wien generiert und 1941 publiziert. Mittels seiner Hyperphonographie 

genannter Beschallungstechnik gelang die Darstellung der Hirnventrikel bei Lagerung 

des Patientenkopfes im Wasserbad (Dussik, 1941). Als problematisch erwies sich die 

Durchdringung der Schädelkalotte, so dass entscheidende Weiterentwicklungen im 

Bereich der inneren Medizin und Gynäkologie stattfanden. Im Jahre 1953 gelang es 
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jedoch dem schwedischen Neurochirurgen Leksell erstmals eine Mittellinienverlagerung 

nach Schädelhirntrauma nichtinvasiv mittels Echoimpulsverfahren darzustellen (Leksell, 

1954). Mitte der 60er Jahre war es dann mittels pulsed-wave-Technik erstmals möglich 

Pulskurven intrakranieller Gefäße abzuleiten (McKinney et al., 1965). Aaslid beschrieb 

Anfang der 80er Jahre erstmalig die transkranielle Dopplersonographie und leitete über 

den temporalen Zugang Strömungsgeschwindigkeiten der A. cerebri media, anterior 

und posterior ab (Aaslid et al., 1982). Spencer und Whisler analysierten dann erstmals 

die A. ophthalmica und den Carotissiphon über den transorbitalen Zugang (Spencer 

und Whisler, 1986). Ebenfalls 1986 erfolgte die Beschreibung des transforaminalen 

Zugangsweges zur Darstellung der Vertebralarterien und der A. basilaris (Arnolds und 

von Reutern, 1986). 

Bogdahn stellte 1990 schließlich die transkranielle Farbduplexsonographie vor, wie sie 

heute zur neurologischen Routinediagnostik gehört (Bogdahn et al., 1990). Eine 

verbesserte Gefäßdarstellung auch unter schwierigen Schallbedingungen ermöglicht 

die Gabe von Ultraschallkontrastmitteln (Bogdahn et al., 1993). Seit 1996 wird der 

Power-Mode (siehe auch Kapitel 3.2) zur Darstellung intrakranieller Gefäße genutzt 

(Baumgartner et al., 1996). Baumgartner et al. veröffentlichen 1999 auch eine 

prospektive Studie, die eine hohe Korrelation der Identifikation intrakranieller Stenosen 

anhand der Flussgeschwindigkeiten mittels TCCS im Vergleich zum Goldstandard DSA 

erweisen konnte (Baumgartner et al., 1999).  

Die extrakraniellen hirnversorgenden Gefäße untersuchte der Franzosen Pourcelot 

erstmals in den späten 60er Jahren mit einem continuos-wave-Dopplergerät. In 

Deutschland wurde dieses Verfahren unter von Büdingen und von Reutern 

weiterentwickelt und Kriterien zur Ermittlung pathologischer Prozesse wie z.B. die 

Quantifizierung von Stenosen erstellt (von Büdingen und von Reutern, 1993). 
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2 Aufgabenstellung 

Alle Untersuchungen erfolgten an freiwilligen rechtshändigen und gefäßgesunden 

Probanden mit beidseitig gutem transtemporalen Schallfenster. Letzteres Kriterium 

wurde dabei definiert als langstreckig darstellbare A. cerebri media. 

Untersuchung 1: 
Ziele sind die Darstellung aller intrakranieller Gefäßabschnitte der A. carotis 
interna sowie die Erhebung von Längen und Strömungsgeschwindigkeiten  
 

Die intrakranielle A. carotis interna kann aufgrund des anatomischen Verlaufes in 

3 Teile und 6 Segmente unterteilt werden (siehe Abbildung 1):  

1. Pars petrosa: entspricht dem Segment C6 und dem in der pars petrosa des Os 

temporale verlaufenden Gefäßabschnitt bis zum Austritt durch das Foramen 

lacerum an der Schädelbasis. Der horizontale Teil der C6 lässt sich schädel-

basisnah in der axialen unteren pontinen Ebene darstellen (Eggers et al., 2009). 

2. Pars cavernosa: fasst die Segmente C5, C4 und C3 zusammen. Das C5 

Segment stellt dabei den aufsteigenden Teil bis zum Carotissiphon dar. Es kann 

mittels TCCS in der coronaren Ebene zwar dargestellt werden (Jurgita et al., 

2002), entzieht sich aber aufgrund des ungünstigen Beschallungswinkels (um 

90°) einer sinnvollen Messung von Strömungsgeschwindigkeiten. Weiter distal 

bilden dann die Segmente C4 und C3 (zusammen mit der C2) den Carotissiphon 

und lassen sich in der axialen oberen pontinen Ebene darstellen. Der üblicher-

weise stark gewundene Gefäßverlauf lässt in der Regel eine genaue, winkel-

korrigierte Bestimmung von Strömungsgeschwindigkeiten nicht zu. 

3. Pars cisternalis: schließt die Segmente C1 und C2 ein. Dieser Gefäßabschnitt 

bildet den letzten Abschnitt vor der Aufteilung in die A. cerebri anterior und 

A. cerebri media im Carotis-T und wird daher im englischen Sprachgebrauch 

auch terminal ICA (TICA) genannt. Der im Allgemeinen mediolaterale Verlauf 

erlaubt eine gute Darstellung und winkelkorrigierte Messung von Strömungs-

geschwindigkeiten in der coronaren Ebene. 
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Abbildung 1: Schematische Darstellung der intrakraniellen ACI-Segmente. Modifiziert nach Schünke et al., 
2006 

Die Möglichkeiten der TCCS zur Darstellung der intrakraniellen Gefäßabschnitte der 

ACI bei transtemporaler Insonation konnten bereits im Vorfeld in unserem Ultraschal-

labor gezeigt werden, insbesondere wurde die Bezeichnung „C6“ für den horizontalen 

Anteil der pars petrosa der ACI in die Literatur eingeführt (Eggers et al., 2009; Valdueza 

et al., 2008). Durch die vorliegende Arbeit sollen ergänzende Referenzwerte über die 

Strömungsgeschwindigkeiten in den genannten Gefäßabschnitten gewonnen werden. 
 
 
Untersuchung 2: 
Ziel ist die Darstellung der Aufteilungsfigur der A. cerebri media, die Erfassung 
eines kräftigen temporalen Mediaastes und der Verlaufsform des Hauptstammes 
der A. cerebri media in axialer und coronarer Ebene. Desweiteren soll der zur 
A. angularis führende parietale M2-Ast erfasst werden und ein sprachliches Para-
digma zur Ermittlung der sprachdominanten Hemisphäre durchgeführt werden. 

Die ACM kann nach anatomischen und radiologischen Kriterien in 4 Segmente 

eingeteilt werden (siehe Abbildung 2): 

1. M1: Pars sphenoidalis (horizontalis): Der aus der ACI entspringende, lateral 

verlaufende, proximalste Gefäßabschnitt kommt sonographisch in der 

Mittelhirnebene axial und coronar zur Darstellung. 



18 

2. M2: Pars insularis: Auf Höhe des insulären Cortex teilt sich der Hauptstamm der 

ACM in zwei oder drei M2-Äste auf, die durch den Wechsel vom horizontalen 

zum kranialen Verlauf das Mediaknie bilden. 

3. M3: Pars opercularis: nach lateral in der sylvischen Fissur zur Oberfläche der 

Hemisphäre verlaufender Gefäßabschnitt. 

4. M4: Pars terminalis (corticalis): distal der sylvischen Fissur gelegene End-

abschnitte der ACM. 

 

M2
pars insularis

M1
pars horizontalis

M3
pars opercularis

M4
pars corticalis

 

Abbildung 2: Schematische Darstellung der ACM-Segmente. Modifiziert nach Huber, 1982 

In diesem Untersuchungsabschnitt erfolgt eine Analyse des altersabhängigen Verlaufes 

des M1-Segmentes in coronarer und axialer Ebene einschließlich Vermessung von 

Längen und Strömungsparametern. Es erfolgt eine Zuordnung zu einer Aufteilungs-

variante in die M2-Äste zum Vergleich mit angiographischer und anatomisch 

gewonnener Häufigkeitsverteilung und zur Schaffung ultraschallbezogener Referenz-

werte in diesen Gefäßabschnitten. Die Untersuchung der M2-Äste erfolgt zusätzlich 

funktionell mittels eines sprachlichen Paradigmas unter der Fragestellung, ob hierdurch 

eine Aussage zur Lokalisation des Sprachzentrums getroffen werden kann. 

Desweiteren sollen die Möglichkeiten der TCCS zur Darstellung auch peripherer Gefäß-

abschnitte der A. cerebri media evaluiert werden. Da relevante Gefäßpathologien 

(fixierte arteriosklerotische Stenosen bzw. Embolien) auch in den proximalen M2-Ästen 
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häufig anzutreffen sind, soll ermittelt werden, wie bei gefäßgesunden Probanden diese 

Gefäßabschnitte duplexsonographisch erfasst werden können. Hierzu wurde die 

Untersuchung auf den temporoparietalen Verlauf fokussiert, da hier typischerweise 

langstreckig kaliberstarke Segmente anzutreffen sind wie insbesondere der in die A. 

angularis führende temporoparietale M2-Ast (siehe Abbildung 3). 

 

Abbildung 3: Schematische Darstellung der A. angularis (rot). Modifiziert nach Huber, 1982 

 

Untersuchung 3: 
Ziel ist die Erfassung des A1- und A2-Segmentes der A. cerebri anterior in axialer 
und coronarer Ebene. Desweiteren soll die A. pericallosa als anatomisch gut 
definiertes Gefäß erfasst werden. 

Die ACA kann in 4 Segmente unterteilt werden (siehe Abbildung 4): 

1. A1: Pars precommunicalis: proximalster Gefäßabschnitt vom Ursprung der ACA 

aus dem Carotis-T bis zur A. communicans anterior. Die Darstellung erfolgt in 

der Mittelhirnebene axial und coronar. In der Mehrzahl sind die A1-Segmente 

beider Seiten anatomisch angelegt, wenn auch mit hoher Variation der 

Durchmesser.  
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2. A2: Pars infracallosa: Nach Abgang der A. communicans anterior im Inter-

hemisphärenspalt verlaufender Gefäßabschnitt. Dieser kann - dem Gefäßverlauf 

nach rostral folgend - axial in der Mittelhirn-/Thalamusebene dargestellt werden. 

3. A3: Pars precallosa: Der entlang des Balkenknies kranialwärts verlaufende 

Gefäßabschnitt kommt während der weiteren Kippung des Schallkopfes in die 

Cella media-Ebene punktförmig zur Darstellung. 

4. A4: Pars supracallosa: Nach Umschlag um das Balkenknie lässt sich das A4-

Segment der A. cerebri anterior, bei der es sich um die A. pericallosa handelt, in 

der TCCS mit einem auf die Sonde zu gerichteten Flusssignal darstellen. 

 

  

Abbildung 4: Schematische Darstellung der ACA-Segmente. Modifiziert nach Huber, 1982 

Üblicherweise fokussiert sich die Routineuntersuchung der ACA auf das A1-Segment. 

Im Rahmen dieser Arbeit wird nach Möglichkeiten gesucht, mittels TCCS auch distale 

Gefäßabschnitte darzustellen, insbesondere die pars infracallosa (A2) und die A. 

pericallosa als Teil der pars supracallosa (A4). 

A. pericallosa 

A4 pars supracallosa 

A3 pars precallosa  

A2 pars infracallosa 

A1 pars precommunicalis  
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3 Methodik 

3.1 Rekrutierung der Probanden 

Die Untersuchungen an 50 Probanden im Alter von 18 bis 80 Jahren sind bei der 

Ethikommission beantragt und von dieser genehmigt worden. Zur Erfassung 

altersabhängiger Unterschiede erfolgte die Einteilung in zwei Altersgruppen, wobei 

jeweils 25 Personen älter bzw. jünger als 40 Jahre untersucht wurden. Einschluss-

kriterium war ein beidseitig gut darstellbares M1-Segment der A. cerebri media und ein 

zumindest einseitig gut darstellbares A1-Segment der A. cerebri anterior bei der 

transtemporalen Beschallung. Letzteres Kriterium lediglich einseitig aufgrund der im 

Falle der A. cerebri anterior vorbeschriebenen relativ hohen Hypo- bzw. Aplasierate 

(vgl. Kapitel 5.3.1). Zur funktionellen Untersuchung linksseitiger M2-Äste der ACM 

während des sprachlichen Paradigmas stellte Rechtshändigkeit ein weiteres 

Einschlusskriterium dar.  

Ausschlusskriterien bildeten Stenosen und Gefäßpathologien im Bereich der zu 

untersuchenden Gefäße sowie der vorgeschalteten Strombahn (extrakranielle Stenosen 

> 30 %) aktuell und in der Vorgeschichte. Desweiteren sind Personen mit anderen, die 

Hämodynamik im Untersuchungsgebiet beeinträchtigenden Erkrankungen wie Aorten-

stenosen und Tachyarrythmia absoluta ausgeschlossen. 

Das Einverständnis der Probanden ist schriftlich nach Aufklärung mit einer Unterschrift 

erteilt worden und konnte jederzeit ohne Angabe von Gründen widerrufen werden. 

3.2 Methode der Farbduplexsonographie 

Die Duplexsonographie bietet die Möglichkeit der kombinierten Darstellung von 

Gewebebild und der dopplersonographischen Analyse von Strömungsgeschwindig-

keiten und -richtungen in Blutgefäßen mittels PW-Doppler. Dies ermöglicht es, das 

Messfenster des Dopplers (Sample Volume) im B-Bild direkt in das zu untersuchende 

Gefäß zu legen, zu verschieben und in seiner Größe zu verändern. Vorteile gegenüber 

der konventionellen Dopplersonographie ergeben sich somit durch die Möglichkeit zur 
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Beurteilung des Gefäßverlaufes und Orientierungsmöglichkeit anhand parenchymatöser 

Strukturen. 

Die im Bereich des Sample Volumes auftretenden Strömungsgeschwindigkeiten führen 

dabei zur Ableitung eines Frequenzgemisches. Das Duplexgerät kann mit Hilfe des 

mathematischen Verfahrens der Fast Fourier Transformation die Frequenzen abhängig 

von ihrer Häufigkeit als Dopplerspektrum über einer Zeitachse visualisieren. 

Bewegungen auf die Sonde zu (positive Frequenzverschiebung) werden dabei ober-

halb, von der Sonde weg (negative Frequenzverschiebung) unterhalb der Nulllinie 

abgebildet. 

Zu unterscheiden ist der frequenzcodierte Farbmodus (Colour Mode; CM) und der 

intensitätsgewichtete (Power Mode; PM) Modus. Im 1990 erstmals transkraniell 

eingesetzten Colour Mode wird die Strömungsrichtung durch unterschiedliche Farbtöne 

dargestellt. Dabei wird definitionsgemäß ein Fluss auf die Sonde zu mit Rottönen 

abgebildet, während ein entgegengesetzter Fluss blaucodiert wird. Die Fluss-

geschwindigkeiten werden durch die Farbsättigung wiedergegeben, dunklere Farben 

stehen für einen langsamen Fluss, heller Farben für einen schnelleren Fluss. Die im 

vordefinierten Sample Volume gemessenen Geschwindigkeiten stellen dabei nur ein 

Mittel aus den registrierten Dopplerfrequenzen dar. Der Colour Mode wird vorwiegend 

bei Fragestellung über Strömungsrichtung und Strömungsgeschwindigkeit angewandt. 

Anders als im Colour Mode wird im Power Mode nicht die mittlere Strömungs-

geschwindigkeit der Erythrozyten erfasst, sondern deren Anzahl bzw. Dichte. Somit 

hängt die Farbabstufung von der Summe der reflektierten akustischen Signale der 

einzelnen Erythrozyten ab. Die Messung von Intensitäten statt Frequenz-

verschiebungen macht die Methode winkelunabhängiger, Aussagen über Strömungs-

geschwindigkeiten können jedoch nicht gemacht werden. Gewebe- und Erythrozyten-

signale werden nach deren Intensität differenziert, wobei Gewebesignale eine ca. 1000-

fach höhere Intensität zeigen. Dies macht eine sehr gute Signaltrennung zwischen 

Gewebe- und Erythrozytenechos und ein niedriges Signal-Rausch-Verhältnis möglich. 

Vorteile durch den Power Mode ergeben sich somit bei der Untersuchung von Gefäßen 

bei ungünstigem Beschallungswinkel, bei kleinen, schwer nachweisbaren Gefäßen und 

bei niedrigen Flussgeschwindigkeiten. Er ist somit die Methode der Wahl bei 

Untersuchungen von Venen und Sinus, außerdem wird er zur Darstellung von 

Aneurysmen und arteriovenösen Malformationen angewandt. 
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3.3 Sonographische Untersuchungsebenen zur Darstellung des intra-
kraniellen Karotisstromgebietes  

Zur Darstellung der beschriebenen Gefäßabschnitte ist bei transtemporaler Insonation 

eine Kombination von axialer und coronarer Untersuchungsebene notwendig. Üblicher-

weise wird in der Routinemessung die axiale Untersuchungsebene gewählt, wobei zu 

den lange bekannten Mittelhirn-, Thalamus- und Cella-media-Ebenen jüngst die obere 

und untere Ponsebene in die Literatur eingeführt wurden (Valdueza et al., 2008). 

Axial sind fünf wesentliche sonographische Untersuchungsebenen zu unterscheiden. 

Als Orientierungshilfe werden sie zunächst in einem magnetresonanztomographischen 

Sagittalschnitt dargestellt (siehe Abbildung 5). 
 

 

Abbildung 5: Sonographische Untersuchungsebenen, Überblick 

Die Mittelhirnebene kommt in der neurologischen Routinediagnostik regelmäßig zur 

Anwendung, da hier mit den A1/A2-, M1/M2-Segmenten und der A. cerebri posterior die 

Hauptstämme der hirnversorgenden Arterien zur Darstellung kommen (siehe Abbildung 

6). Parenchymatös stellt sich in dieser Ebene das Mittelhirn als schmetterlingsförmige 

Struktur dar.  

 
Cella media-Ebene 
 
 
 
 
Thalamusebene 
 
 
 
Mittelhirnebene 
 
 
 
Obere Ponsebene 
 
 
 
Untere Ponsebene 
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Abbildung 6: Mittelhirnebene, MRT und sonographisch 

Durch leichte Kippung der Ultraschallsonde nach kranial um etwa 10° wird mit dem 3. 

Ventrikel und/oder der Glandula pinealis als wichtigste Leitstruktur die Thalamusebene 

sichtbar. In dieser lassen sich die A. cerebri media und anterior weiter in die Peripherie 

in die M2- und M3-Segmente beziehungsweise A2-und A3-Segmente verfolgen (siehe 

Abbildung 7). 

 

 

Abbildung 7: Thalamusebene, MRT und sonographisch 

Durch eine weitere Sondenkippung nach kranial können diese Gefäße weiter in die 

Peripherie verfolgt werden bis mit den Seitenventrikeln die Cella media-Ebene erreicht 

wird, in der sich A4-Segmente und M2-/M3-Segmente darstellen lassen (siehe 

Abbildung 8). 
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Abbildung 8: Cella media-Ebene, MRT und sonographisch 

Wird die Ultraschallsonde von der Mittehirnebene um etwa 10° nach kaudal gekippt, so 

kommt zunächst die obere Ponsebene zur Darstellung. Als Leitstrukturen sind der 

Keilbeinflügel sowie die Fossa medialis gut zu erkennen. Nicht selten lässt sich im B-

Bild in dieser Ebene ebenfalls das Pontocerebellum sowie gelegentlich der 4. Ventrikel 

gut darstellen. Die obere Ponsebene bietet insbesondere die Möglichkeit, den 

Carotissiphon zu untersuchen (siehe Abbildung 9). Desweiteren kann die A. basilaris 

und die A. cerebelli superior axial angeschnitten zur Darstellung kommen. 

 

  

Abbildung 9: Obere Ponsebene, MRT und sonographisch 

Eine weitere deutliche Sondenkippung nach kaudal führt dann in die untere Ponsebene, 

in der unter guten Schallbedingungen der C5- und C6-Abschnitt der A. carotis interna 

visualisiert werden kann. Leitstruktur ist hier neben des noch deutlich zu erkennenden 

kleinen Keilbeinflügels und der Fossa medialis nun die deutlich hyperechogene pars 

petrosa des os temporale (siehe Abbildung 10). 
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Abbildung 10: Untere Ponsebene, MRT und sonographisch 

Die coronare Untersuchungsebene ist bislang nicht Teil der Routineuntersuchung 

geworden. Zwei Untersuchungsebenen sollten unterschieden werden, um die relevante 

Gefäßanatomie darstellen zu können. In der anterioren coronaren Ebene kann die 

Karotisstrombahn mit dem C1/C2-Segment, das M1-Segment der ACM, abhängig vom 

Ausmaß der Elongation auch das M2-Segment und das A1-Segment der ACA 

dargestellt werden. Durch leichte Sondenkippung um 10–20° nach dorsal werden in der 

posterioren coronaren Ebene mittlere und distale Abschnitte der A. basilaris, proximale 

Anteile der A. cerebri posterior sowie unter optimalen Bedingungen auch proximale 

Abschnitte der A. cerebelli superior sichtbar (siehe Abbildungen 11 und 12).  

 

 

Abbildung 11: Sondenposition für die anteriore (gelb) und posteriore (orange) coronaren 
Untersuchungsebene im Schädelmodell (links) und in der sagittalen Ebene der MRA (rechts) 
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Abbildung 12: Potentiell erfassbare Gefäße in der anterioren (links, gelb) und posterioren (rechts, orange) 
coronare Untersuchungsebene in der coronaren Darstellung einer T2-gewichteten MRT 

3.4 Statistische Methoden 

Für die einzelnen Datenreihen der Gefäßlängen, sowie der systolischen und diasto-

lischen Flussgeschwindigkeiten wurden Mittelwerte, Spannweiten und die einfache 

Standardabweichung mittels Microsoft Office Excel 2007 errechnet. Zur weiteren 

Analyse wurde das Statistikprogramm PASW Statistics 18.0.0 für Windows genutzt.  

Bezüglich der funktionellen Untersuchung einzelner M2-Äste wurde zunächst mit Hilfe 

des Kolmogorov-Smirnov-Testes geprüft, ob bei der untersuchten Stichprobe eine 

Normalverteilung vorliegt. Da es sich bei den systolischen Flussgeschwindigkeiten vor 

und während Stimulation um normalverteilte Daten handelt, kam der t-Test für gepaarte 

Stichproben zur Anwendung. 

Zur Analyse der Gefäßverlaufsform wurde die Nullhypothese getestet, dass in der 

Altersgruppe über 40 in der axialen Ebene häufiger ein ausgeprägt elongierter Gefäß-

verlauf und in der coronaren Ebene häufiger ein gesenkter Gefäßverlauf zu beobachten 

ist als in der jüngeren Altersgruppe, in der coronar horizontale oder gehobene Gefäß-

verläufe dominieren. Hierbei fand der Chi-Quadrat-Test mit exakter Testung nach 

Fischer Anwendung, der auch bei kleinen Stichproben eine verlässliche Analyse 

erlaubt. 

Ein p-Wert von < 0,05 wurde als statistisch signifikant betrachtet. 
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3.5 Untersuchungsablauf  

Zunächst wurde die Qualität der Untersuchungsbedingungen bei transtemporaler 

Beschallung rechts und links beurteilt. Bei guter Darstellbarkeit des M1-Segmentes der 

A. cerebri media und A1-Segmentes der A. cerebri anterior auf beiden Seiten erfolgte in 

einer duplexsonographischen Untersuchung der Ausschluss höhergradiger extra-

kranieller Stenosen. Anschließend wurden Alter, Geschlecht, Hauptdiagnose sowie 

Blutdruck und Puls im Liegen erfasst. 

Die Untersuchung der entsprechenden Gefäßabschnitte erfolgte mit dem Powervision 

6000 von Toshiba im Power-Mode ausschließlich durch transtemporale präaurikuläre 

Beschallung bei Rückenlage des Probanden und ohne Kontrastmittelgabe. Hierbei 

wurde eine 2,5 MHz-Multifrequenzsonde (Phased Array-Schallkopf) genutzt. Die unten 

genannten Gefäße wurden über die gesamte beschallbare Länge in den einzelnen 

Segmenten erfasst und die Blutflussgeschwindigkeit ohne und mit Winkelkorrektur 

durch den PW-Doppler bestimmt. Lediglich im Siphonbereich, im M2-Segment und bei 

der A. pericallosa wurde auf die Durchführung einer winkelkorrigierten Fluss-

geschwindigkeit verzichtet. Die Untersuchung erfolgte auf beiden Seiten in axialer und 

coronarer Ebene. Die Stimulation von M2-Ästen durch das sprachliche Paradigma 

erfolgte bei den rechtshändigen Probanden linkshirnig. 

 

 

Untersuchung 1: Intrakranielle A. carotis interna 
 

Das C6-Segment der ACI kann in der unteren Ponsebene untersucht werden. Als 

anatomische Landmarke dient die deutlich hyperechogene Struktur der pars petrosa 

des os temporale sowie der zuvor in der oberen Ponsebene nachgewiesene Carotis-

siphon. Der horizontale Anteil der C6 ist mittels TCCS als kurzes, schräg verlaufendes 

Gefäß mit von der Ultraschallsonde weggerichteter Flussrichtung darstellbar. Erhoben 

wurden die maximal darstellbare Gefäßlänge sowie die systolische und enddiastolische 

Strömungsgeschwindigkeit ohne und mit Winkelkorrektur. 

Nach Kippung in die obere pontine Ebene kommt der Carotissiphon zur Darstellung. 

Aufgrund der anatomischen Verhältnisse (siehe Kapitel 2) wurden hier ausschließlich 
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die maximale systolische und diastolische Strömungsgeschwindigkeit ohne Winkel-

korrektur bestimmt. 

Durch Drehung der Ultraschallsonde um 90° in die anteriore coronare Ebene kann als 

distalster Gefäßabschnitt der A. carotis interna das C1-/C2-Segment untersucht und 

ebenfalls Längen und Flussgeschwindigkeiten erhoben werden. 

 
 
Untersuchung 2: A. cerebri media 
 

Die Untersuchung der ACM und ihrer Äste erfolgte axial in der Mittelhirnebene und in 

der vorderen coronaren Ebene.  

Zur Darstellung der Aufteilung der M1 in ihre M2-Äste und zur Frage zum Vorliegen 

eines frühen temporalen Astes empfiehlt es sich, zunächst einen kurzen Überblick über 

die Gefäßverläufe in diesen beiden Ebenen zu gewinnen. Anschließend wurden Längen 

und Strömungsgeschwindigkeiten des M1-Segmentes axial und coronar jeweils ohne 

und mit Winkelkorrektur bestimmt.  

In der axialen Ebene wurde das Ausmaß der Elongation bestimmt. Als nicht elongiert 

galt dabei ein M1-Segment, das vollständig in einer Untersuchungsebene darstellbar 

war; als leicht elongiert ein Gefäß, das einmal die Untersuchungsebene verlässt; ein 

deutlich elongiertes M1-Segment verlässt definitionsgemäß mehrfach die Unter-

suchungsebene. 

In der coronaren Ebene wurde die Zuordnung zu einem horizontalen, gesenkten oder 

gehobenen Gefäßverlauf anhand des visuellen Eindrucks getroffen. 

Durch Ableitung des PW-Dopplersignals auf Höhe der Aufteilungsfigur konnte die 

Aufteilungtiefe bestimmt werden. 

Die Untersuchung eines frühen temporalen Astes erfolgte nach Bestimmung der 

bevorzugten Nachweisebene in dieser einschließlich der Abstandsbestimmung zum 

M1-Ursprung und zur Aufteilungsfigur in die M2-Äste. 

Die Vermessung der M2-Äste erfolgte in der axialen Ebene. Aufgrund der Kürze der 

messbaren Gefäßabschnitte wurde eine Flussgeschwindigkeitsbestimmung ohne 

Winkelkorrektur durchgeführt.  

Linkshirnig (ausschließlich rechtshändige Probanden) erfolgte zusätzlich eine 

funktionelle Untersuchung mittels eines sprachlichen Paradigmas. Hierzu wurden 

zunächst in den darstellbaren linksseitigen M2-Ästen die systolischen Strömungs-
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geschwindigkeiten ohne Winkelkorrektur in Ruhe bei geschlossenen Augen bestimmt. 

Anschließend wurde der Proband aufgefordert im Stillen zu einem zufällig 

ausgewähltem Anfangsbuchstaben möglichst viele Wörter zu finden (modifiziert nach 

Lohmann et al., 2006). Auf lautes Verbalisieren wurde nach Abwägung mit der 

fehlenden Möglichkeit der Compliancekontrolle zur Artefaktreduktion verzichtet. Zeit-

gleich erfolgte über etwa 1 Minute Dauer die Doppler-Spektral-Analyse zur Darstellung 

aktivitätsbedingter Veränderung der maximalen systolischen Strömungsgeschwindigkeit 

ohne Winkelkorrektur im M2-Segment. Somit wurde jeder der darstellbaren links-

hirnigen M2-Äste einmalig funktionell untersucht. Ein Anstieg der systolischen Fluss-

geschwindigkeit von mindestens 5 % wurde dabei als nachweisbarer Stimulationseffekt 

beurteilt. Die Messung der systolischen Flussänderung erfolgte aufgrund der 

eindeutigeren Identifizierung einer Änderung, obwohl der diastolische Flussanteil 

genauer den Tatbestand einer Perfusionsänderung wiedergibt. Bei positiver Stimulation 

für einen der Äste, erfolgte dasselbe Paradigma für den linken M1-Hauptstamm.  

Im Bereich des M3-Segmentes wurde innerhalb der lateralen Fissur der Versuch 

unternommen, in einer axialen modifizierten Thalamusebene in Kontinuität mit einem 

relevanten M2-Ast ein horizontal verlaufendes Gefäß mit von der Sonde gerichtetem 

Flusssignal zu detektieren. Aufgrund der bekannten anatomischen Gegebenheiten 

wurde dieser Gefäßabschnitt als Zufluss zur A. angularis gewertet. Hier wurden 

ebenfalls Länge und Strömungsgeschwindigkeiten ohne Winkelkorrektur bestimmt. 

 
 
Untersuchung 3: A. cerebri anterior 
 

Das A1-Segment der ACA wurde in axialer und coronarer Ebene vermessen und 

jeweils einer Verlaufsform zugeordnet. In der axialen Ebene wurde dabei das Ausmaß 

der Elongation bestimmt. Ein nicht elongiertes Gefäß kommt dabei ohne Sonden-

kippung langstreckig zur Darstellung, leicht elongierte Gefäße weichen einmalig, stark 

elongierte Gefäße mehrfach aus der Untersuchungsebene ab. In der coronaren Ebene 

erfolgte die Zuordnung zur Verlaufsform horizontal versus gehoben versus gesenkt 

anhand des visuellen Aspektes. 

Die Darstellung des A2-Segmentes erfolgte in der axialen Ebene und zunächst mit dem 

Ziel einer Differenzierung der rechten und linken A2 im Interhemisphärenspalt. Gelang 
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dies, so wurden Länge und Analyse des Dopplerspektrums getrennt für die jeweilige 

Seite durchgeführt.  

Dem Verlauf der A2 kontinuierlich folgend ist durch Sondenkippung in die Cella media 

Ebene oberhalb des Balkens unter guten Schallbedingungen und Optimierung von 

PRF, Gain und Fenstergröße ein mit Flusssignal von der Sonde weg gerichtetes Gefäß 

darstellbar, das in Länge und Strömungsgeschwindigkeiten ohne Winkelkorrektur 

bestimmt werden konnte und am ehesten der A. pericallosa entspricht. 
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4 Ergebnisse 

4.1 Altersverteilung und Vitalparameter 

Das Durchschnittsalter im Kollektiv von 50 Probanden (27 Frauen, 23 Männer) liegt bei 

42 ± 15,6 Jahren (siehe Tabelle 1) bei einer Spannweite von 22 Jahren bis 78 Jahren. 

In der Altersgruppe unter 40 Jahren liegt das Altersmittel bei 29 ± 4,1 Jahren; in der 

Gruppe älter als 40 bei 55,5 ± 10,7 Jahren. Der durchschnittliche systolische und 

diastolische Blutdruck liegt in beiden Altersgruppen im normotensiven Bereich.  

 
Jünger als 40 (<) 

(n=25) 
Älter als 40 (≥) 

(n=25) 
Gesamt 
(n=50) 

Alter [Jahre] 28,9 ± 4,1 55,5 ± 10,7 42,2 ± 15,6 

RR systolisch [mmHg] 119 ± 10,4 129,2 ± 12,9 124,1 ± 12,7 

RR diastolisch [mmHg] 77,6 ± 8,3 83,2 ± 8,5 80,2 ± 8,9 

Herzfrequenz [1/min] 68,1 ± 8,01 71,2 ± 7,4 69,6 ± 7,8 

Tabelle 1: Altersverteilung und Vitalparameter 

4.2 Untersuchung 1: Intrakranielle A. carotis interna 

4.2.1 C6-Segment der A. carotis interna 

Die Darstellung des horizontalen Abschnittes der C6 in der axialen Ebene gelang bei 85 

der 100 untersuchten Stromgebiete. Die maximal darstellbare Länge der C6 im Farbbild 

betrug durchschnittlich 13,2 mm bei einer Standardabweichung von 4,5 mm. Für alle 

untersuchten Gefäße betrug ohne Winkelkorrektur die systolische 49 cm/s ± 12 cm/s, 

die diastolische Flussgeschwindigkeit 21 cm/s ± 5 cm/s. Bei einem mittleren Winkel von 

31° ergab sich nach Winkelkorrektur eine systolische Flussgeschwindigkeit von 61 cm/s 

± 16 cm/s und von 26 cm/s ± 6 cm/s enddiastolisch.  

55 der Gefäße stellten sich mit einer Länge unter 15 mm dar. Für diese Gruppe 

getrennt betrachtet lag die Länge bei 10,2 mm ± 3,0 mm. Für diese 55 Gefäße betrug 
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die Flussgeschwindigkeit ohne Winkelkorrektur systolisch 51 cm/s ± 13 cm/s, 

diastolisch 22 cm/s ± 5 cm/s. Bei einem mittleren Winkel von 30° ergab sich nach 

Winkelkorrektur eine systolische Flussgeschwindigkeit von 58 ± 16 cm/s und von 

25 cm/s ± 6 cm/s enddiastolisch. 

Die darstellbare Länge betrug dabei in 30 Fällen ≥ 15 mm. Für diese 30 Gefäße 

getrennt betrachtet betrug die Länge im Mittel 17,4 mm bei systolisch 54 cm/s ± 13 cm/s 

und enddiastolisch 23 cm/s ± 6 cm/s Flussgeschwindigkeit ohne Winkelkorrektur sowie 

66 cm/s ± 15 cm/s systolisch und 27 cm/s ± 7 cm/s enddiastolisch mit Winkelkorrektur. 

Der Winkel betrug dabei im Mittel 33° (siehe Tabelle 2 und Abbildung 13) 
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Gesamt 85 
13,2 51  22  61  26  31  
± 4,5 ± 13 ± 5 ± 16 ± 6 ± 11 

< 15 mm 55 
10,2 49  21  58  25  30  
± 3,0 ± 12 ± 5 ± 16 ± 6 ± 13 

≥ 15 mm 30 
17,4 54  23  66  27  33  
± 2,2 ± 13 ± 6 ± 15 ± 7 ± 9 

Tabelle 2: Darstellbarkeit des C6-Segmentes der intrakraniellen ACI mit Mittelwerten und einfacher 
Standardabweichung der Längen, winkelkorrigierten Flussgeschwindigkeiten (FG) und 
Winkel, getrennt für Gefäße, mit mehr oder weniger als 15 mm darstellbarer Länge 
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Abbildung 13: TCCS mit axialer Darstellung des C6-Segmentes der ACI in der unteren Ponsebene mit einer 
Länge von 18,3 mm 

4.2.2 Siphon der A. carotis interna 

Der Siphon der ACI konnte bei allen Probanden auf beiden Seiten dargestellt werden 

(100 %). Aufgrund des gewundenen Gefäßverlaufes ist eine winkelkorrigierte Messung 

von Strömungsgeschwindigkeiten nicht sinnvoll, so dass in diesem Segment die 

Maximalflüsse ohne Winkelkorrektur bestimmt wurden. Die Flussgeschwindigkeit betrug 

56 cm/s ± 18 cm/s systolisch und 22 cm/s ± 8 cm/s enddiastolisch (siehe Tabelle 3). 

 Darstellbarkeit n  FG syst 
[cm/s] 

FG dias 
[cm/s] 

Siphon (axial)  100  56 ± 18 22 ± 8 

Tabelle 3: Darstellbarkeit des Siphons der intrakraniellen ACI mit Mittelwerten und einfacher Standard-
abweichung der systolischen und enddiastolischen Flussgeschwindigkeiten (FG) 

4.2.3 Terminale A. carotis interna (C1-/C2-Segment) 

Die terminale ACI (C1/C2) konnte in 97 von 100 untersuchten Segmenten in der 

coronaren Ebene dargestellt werden. Im Mittel war dieser Gefäßabschnitt insgesamt mit 

einer Länge von 10,2 mm bei einer errechneten Standardabweichung von 2,4 mm zu 

visualisieren. Für alle untersuchten Gefäße betrug ohne Winkelkorrektur die systolische 
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71 cm/s ± 22 cm/s, die diastolische Flussgeschwindigkeit 30 cm/s ± 9 cm/s. Bei einem 

mittleren Winkel von 44° ergab sich mit Winkelkorrektur eine systolische Fluss-

geschwindigkeit von 109 cm/s ± 41 cm/s und von 45 cm/s ± 18 cm/s diastolisch. 

92 der Gefäße ließen sich mit einer Länge unter 15 mm darstellen. Für diese Gruppe 

getrennt betrachtet lag die Länge bei 9,8 mm ± 1,9 mm. Für diese 92 Gefäße betrug die 

Flussgeschwindigkeit ohne Winkelkorrektur systolisch 73 cm/s ± 21 cm/s, diastolisch 

30 cm/s ± 9 cm/s. Bei einem mittleren Winkel von 43° ergab sich winkelkorrigiert eine 

systolische Flussgeschwindigkeit von 107 cm/s ± 37 cm/s und von 44 cm/s ± 15 cm/s 

enddiastolisch.  

Die darstellbare Länge betrug dabei in 5 Fällen ≥ 15 mm. Für diese 5 Gefäße getrennt 

betrachtet betrug die Länge im Mittel 16,9 mm bei systolisch 52 cm/s ± 19 cm/s und 

enddiastolisch 21 cm/s ± 10 cm/s ohne Winkelkorrektur sowie 133 cm/s ± 89 cm/s 

systolisch und 56 cm/s ± 44 cm/s enddiastolisch mit Winkelkorrektur. Der Winkel betrug 

dabei im Mittel 63° (siehe Tabelle 4 und Abbildung 14). 
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Gesamt 97 
10,2 71  30  109  45  44  
± 2,4 ± 21 ± 9 ± 41 ± 18 ± 14 

< 15 mm 92 
9,8 72  30  107  44  43  

± 1,9 ± 21 ± 9 ± 37 ± 15 ± 13 

≥ 15 mm 5 
16,9 52  21  133  56  63  
± 1,6 ± 19 ± 10 ± 89 ± 44 ± 8 

Tabelle 4: Darstellbarkeit des C1-/C2-Segmentes der intrakraniellen ACI mit Mittelwerten und einfacher 
Standardabweichung der Längen, winkelkorrigierten Flussgeschwindigkeiten (FG) und 
Winkel, getrennt für Gefäße mit mehr oder weniger als 15 mm darstellbarer Länge 
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Abbildung 14: TCCS mit coronarer Darstellung des C1-/C2-Segmentes der ACI (siehe Pfeil) 

4.3 Untersuchung 2: A. cerebri media 

4.3.1 Das M1-Segment der A. cerebri media 

Das M1-Segment der Arteria cerebri media konnte in der axialen Untersuchungsebene 

entsprechend den Einschlusskriterien bei allen Probanden dargestellt werden. Die 

gemessene Länge betrug dabei bei allen Gefäßen 19,1 mm ± 3,8 mm bei einer 

Spannweite von 12 bis 31 mm. Die winkelkorrigierten Flussgeschwindigkeiten betrugen 

systolisch 115 cm/s ± 27 cm/s und enddiastolisch 49 cm/s ± 13 cm/s. Der Winkel betrug 

37° ± 14°. Ohne Winkelkorrektur lag die systolische Flussgeschwindigkeit bei 88 cm/s ± 

21 cm/s und bei 37 cm/s ± 9 cm/s. 

Für die Gruppe der Gefäße, die über eine kürzere Strecke als 15 mm darstellbar waren 

ergab sich eine Länge von 13,7 mm ± 0,9 mm. Ohne Winkelkorrektur hier 99 cm/s ± 

25 cm/s systolisch und 39 cm/s ± 12 cm/s diastolisch. Bei einem mittleren Winkel von 

36° ± 12° ergab sich winkelkorrigiert eine mittlere systolische Flussgeschwindigkeit von 

126 cm/s ± 29 cm/s und diastolisch von 49 cm/s ± 15 cm/s. 

Für die länger darstellbaren Gefäße betrug die mittlere Länge 19,9 mm ± 3,4 mm. Ohne 

Winkelkorrektur lag die Flussgeschwindigkeit bei 86 cm/s ± 20 cm/s systolisch und bei 

37 cm/s ± 9 cm/s diastolisch. Bei einem mittleren Winkel von 38° ± 14° lag die 
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systolische Flussgeschwindigkeit winkelkorrigiert bei 113 cm/s ± 26 cm/s und die 

diastolische bei 49 cm/s ± 13 cm/s (siehe Tabelle 5 und Abbildung 15). 
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Gesamt 100 
19,0 88  37  115  49  37  
± 3,8 ± 21 ± 9 ± 27 ± 13 ± 14 

< 15 mm 14 
13,7 99  39  126  49  36  
± 0,9 ± 25 ± 12 ± 29 ± 15 ± 12 

≥ 15 mm 86 
19,9 86  37  113  49  38  
± 3,4 ± 20 ± 9 ± 26 ± 13 ± 14 

Tabelle 5: Darstellbarkeit des M1-Segmentes der ACM in der axialen Ebene mit Mittelwerten und 
einfacher Standardabweichung der Längen, Flussgeschwindigkeiten, winkelkorrigierten 
Flussgeschwindigkeiten (FG) und Winkel, gesamt und getrennt für Gefäße mit mehr oder 
weniger als 15 mm darstellbarer Länge 

 

 

Abbildung 15: Dopplerspektrum und Farbbild des M1-Segmentes der ACM in der axialen Ebene 

Die Darstellung der M1 in der coronaren Ebene gelang bei 98 %. Die gemittelte Gefäß-

länge bei allen dargestellten Gefäßen betrug dabei 14 mm ± 4 mm mit einer Spann-

weite von 5 mm bis 28 mm Länge. Der Mittelwert der systolischen Geschwindigkeit lag 
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bei 90 cm/s ± 22 cm/s ohne und 95 cm/s ± 21 cm/s mit Winkelkorrektur. Die 

entsprechenden enddiastolischen Werte lagen bei 39 cm/s ± 10 cm/s ohne Winkel-

korrektur und 41 cm/s ± 10 cm/s winkelkorrigiert bei einem Winkel von 14° ± 13°. 

Für die Gruppe der Gefäße, die über eine kürzere Strecke als 15 mm darstellbar waren 

ergab sich eine mittlere Länge von 11,6 mm ± 2,2 mm. Ohne Winkelkorrektur lagen die 

Flussgeschwindigkeiten bei 94 cm/s ± 22 cm/s systolisch und 40 cm/s ± 10 cm/s 

diastolisch. Bei einem mittleren Winkel von 16° ± 14° ergab sich winkelkorrigiert eine 

mittlere systolische Flussgeschwindigkeit von 99 cm/s ± 20 cm/s und diastolisch von 

42 cm/s ± 9 cm/s. 

Für die länger darstellbaren Gefäße betrug die mittlere Länge 18,2 mm ± 3,1 mm. Ohne 

Winkelkorrektur lag die Flussgeschwindigkeit bei 83 cm/s ± 21 cm/s systolisch und bei 

36 cm/s ± 10 cm/s diastolisch. Bei einem mittleren Winkel von 11° ± 11° lag die 

systolische Flussgeschwindigkeit winkelkorrigiert bei 86 cm/s ± 21 cm/s und die 

diastolische bei 37 cm/s ± 10 cm/s (siehe Tabelle 6 und Abbildung 16). 
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Gesamt 98 
13,5 90  39  95  41  14  
± 3,9 ± 22 ± 10 ± 21 ± 9 ± 13 

< 15 mm 69 
11,6 94  40  99  42  16  
± 2,2 ± 22 ± 10 ± 20 ± 9 ± 14 

≥ 15 mm 29 
18,2 83  36  86  37  11  
± 3,1 ± 21 ± 10 ± 21 ± 10 ± 11 

Tabelle 6: Darstellbarkeit des M1-Segmentes der ACM in der coronaren Ebene mit Mittelwerten und 
einfacher Standardabweichung der Längen, Flussgeschwindigkeiten, winkelkorrigierten 
Flussgeschwindigkeiten (FG) und Winkel, gesamt und getrennt für Gefäße mit mehr oder 
weniger als 15 mm darstellbarer Länge 
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Abbildung 16: M1-Segment der ACM (Pfeil) in der coronaren Ebene mit einer Länge von 11,4 mm 

Durch Ableitung des PW-Dopplersignals auf Höhe der Aufteilung der ACM in ihre M2-

Äste konnte für 97 % der untersuchten Gefäßabschnitte die Aufteilungtiefe bestimmt 

werden. Diese lag im Mittel bei 46 mm bei einer Standardabweichung von 5 mm. Die 

Spannweite betrug dabei 34 mm bis 60 mm Tiefe. 

4.3.2 Elongation des M1-Segmentes der A. cerebri media in der axialen Ebene 

Ebenfalls in der axialen Ebene erfolgte die Beurteilung des Ausmaßes der Gefäß-

elongation. Diese Daten wurden anschließend für die beiden Altersgruppen über und 

unter 40 Jahren getrennt bewertet (siehe Tabelle 7 und Tabelle 8). Durch Anwendung 

des Chi-Quadrat-Testes mit exakter Testung nach Fischer ergab sich, dass in der 

Gruppe der älteren Probanden hoch signifikant häufiger ein ausgeprägt elongierter 

Gefäßverlauf zu beobachten ist (p = 0,001). Relevante Seitenunterschiede zeigten sich 

nicht. 
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  Links Rechts Summe Prozent 

nicht elongiert  20 24 44 88 % 

leicht elongiert 4 1 5 10 % 

ausgeprägt elongiert 0 0 0 0 % 

nicht beurteilbar 1 0 1 2 % 

Tabelle 7: Verlaufsform des M1-Segmentes der ACM in der axialen Ebene bei den unter 40-jährigen 
Probanden 

  Links Rechts Summe Prozent 

nicht elongiert 13 13 26 52 % 

leicht elongiert 8 6 14 28 % 

ausgeprägt elongiert 4 6 10 20 % 

nicht beurteilbar 0 0 0 0 % 

Tabelle 8: Verlaufsform des M1-Segmentes der ACM in der axialen Ebene bei den über 40-jährigen 
Probanden 

4.3.3 Verlaufsform des M1-Segmentes der A. cerebri media in der coronaren 
Ebene 

In der coronaren Ebene erfolgten zunächst die Zuordnung zu einer horizontalen, 

angehobenen oder gesenkten Verlaufsform und die anschließende getrennte Aus-

wertung für die beiden Altersgruppen (Tabelle 9 und 10). Die Daten wurden mit Hilfe 

des Chi-Quadrat-Testes mit exakter Testung nach Fischer weiter analysiert und es 

ergab sich, dass in der Gruppe der älteren Probanden hoch signifikant häufiger ein 

gesenkter Gefäßverlauf zu beobachten ist, während in der jüngeren Altersgruppe 

häufiger horizontale oder angehobene Gefäßverläufe zur Darstellung kommen 

(p = 0,001). Relevante Seitenunterschiede zeigten sich nicht. 
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  Links Rechts Summe Prozent 

Angehoben 5 3 8 16 % 

Horizontal 16 14 30 60 % 

Gesenkt 2 7 9 18 % 

nicht beurteilbar 2 1 3 6 % 

Tabelle 9: Verlaufsform des M1-Segmentes der ACM in der coronaren Ebene bei den unter 40-jährigen 
Probanden 

  Links Rechts Summe Prozent 

Angehoben 5 4 9 18 % 

Horizontal 10 7 17 34 % 

Gesenkt 10 13 23 46 % 

nicht beurteilbar 0 1 1 2 % 

Tabelle 10: Verlaufsform des M1-Segmentes der ACM in der coronaren Ebene bei den über 40-jährigen 
Probanden 

4.3.4 Früher temporaler M1-Ast der A. cerebri media 

Die Untersuchung auf Vorliegen eines frühen temporalen Astes ergab eine Häufigkeit 

von 26 % für diese anatomische Variante (siehe Abbildung 17 und Tabelle 11). Die 

coronare Ebene stellt hierbei das entscheidende Darstellungsformat dar, da nur nach 

Kenntnis des besagten Gefäßes in der coronaren Ebene, im Einzelfall der temporale 

Ast auch in der axialen Untersuchungsebene aufzufinden war. Die Länge betrug dabei 

im Mittel 6,5 mm (Standardabweichung 1,5 mm, Spannweite 3,6  mm bis 9,8 mm. Die 

mittleren Flussgeschwindigkeiten betrugen systolisch 44 cm/s ± 20 cm/s und 20 cm/s ± 

7 cm/s enddiastolisch ohne Winkelkorrektur. Der Abstand vom Ursprung der A. cerebri 

media bis zum Abgang des frühen temporalen Astes betrug gemittelt 8,4 mm ± 3,4 mm. 

 

 
Darstellbarkeit 

[%] 
Länge 
[mm] 

FG syst 
[cm/s] 

FG dias 
[cm/s] 

Früher temporaler. Ast 26 6,5 ± 1,5 44 ± 20 20 ± 7 

Tabelle 11: Darstellbarkeit eines frühen temporalen Astes der ACM mit Mittelwerten und einfacher 
Standardabweichung der Längen und Flussgeschwindigkeiten (FG) 
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Abbildung 17: Früher temporaler Ast des M1-Segmentes der ACM. Schematisch (links oben), in der MRA 
(rechts oben) und in zwei Beispielen in der TCCS in der coronaren Ebene (unten) 

4.3.5 Aufteilung des M1-Segmentes der A. cerebri media 

Nach Darstellung der A. cerebri media in axialer und coronarer Ebene erfolgte die 

Zuordnung der Mediaufteilung in die Kategorien Bifurkation, Trifurkation oder frühe 

Aufteilung in zwei vergleichbar kräftige Äste. Eine frühe Teilung wurde dabei als Teilung 

in zwei kräftige Äste innerhalb von 1 cm ab Ursprung aus der A. carotis interna definiert. 

Eine Quadrifikation fand sich nicht (siehe Tabelle 12 und Abbildungen 18-20). Bei der 

Untersuchung von 100 Hemisphären konnte die Aufteilung der A. cerebri media in ihre 
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M2-Äste in 97 Fällen entsprechend 97 % beurteilt werden. Hierbei fand sich eine 

Bifurkation in 63 (63 %), eine Trifurkation in 32 (32 %) und eine frühe Teilung in zwei 

etwa gleichstarke Äste in 2 (2 %) Hemisphären. In 3 Fällen (3 %) war eine sichere 

Zuordnung zu einer der genannten Kategorien nicht möglich. 

 

Abbildung 18: Trifurkation der ACM schematisch und in der TCCS axial 

 

Abbildung 19: Bifurkation der ACM schematisch und in der TCCS axial 
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Abbildung 20: Frühe Teilung des M1-Segmentes der ACM schematisch und in der TCCS (coronare Ebene) 

 

  Summe Prozent 

Frühe Teilung 2 2 % 

Bifurkation 63 63 % 

Trifurkation 32 32 % 

Quadrifikation 0 0 % 

nicht darstellbar 3 3 % 

Tabelle 12: Häufigkeit der unterschiedlichen Aufteilungsvarianten der ACM 

4.3.6 Das M2-Segment der A. cerebri media  

Es wurden insgesamt 222 M2-Äste der A. cerebri media bei 63 Bifurkationen und 32 

Trikurkationen detektiert. Die mittlere Länge der M2-Äste lag bei 9 mm ± 4 mm. Die 

mittleren Flussgeschwindigkeiten lagen bei 62 cm/s systolisch und 27 cm/s end-

diastolisch, jeweils ohne Winkelkorrektur. Im Falle einer Mediabifurkation fand sich für 

die im parietalen Ast mit systolisch 68 cm/s und 30 cm/s enddiastolisch eine im 

Vergleich zum frontalen Ast (59 cm/s systolisch und 25 cm/s enddiastolisch) höhere 

Flussgeschwindigkeit. Dieser Unterschied ist im t-Test für ungepaarte Stichproben 

statistisch signifikant (< 0,05). 
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4.3.7 Funktionelle Untersuchung von M2-Ästen der A. cerebri media zur 
Detektion der sprachdominanten Hemisphäre 

Die funktionelle Untersuchung mittels eines sprachlichen Paradigmas bei zeitgleicher 

Doppler-Spektral-Analyse für jeden der 110 darstellbaren linkshirnigen M2-Äste (siehe 

Abbildung 21) ergab bei 19 Ästen (17,3 Prozent der untersuchten linksseitigen M2-Äste) 

einen aktivitätsbedingten Anstieg von mehr als 5 % der maximalen systolischen 

Strömungsgeschwindigkeit bei einem im Mittel Anstieg von 12 Prozent und einer 

Spannweite von 6 % bis 20 % (siehe Abbildung 22). Die Daten sind nach Anwendung 

des Kolmogorov-Smirnov-Testes jeweils normalverteilt und der t-Test für gepaarte 

Stichproben ergab, dass der Anstieg der systolischen Maximalgeschwindigkeit nach 

Stimulation in diesen 19 Ästen bei einem Signifikanzniveau von 0,05 hoch signifikant ist. 

Getrennt für die M2-Äste betrachtet, zählte zu den 19 positiv stimulierten Ästen in 12 

Fällen der frontale Ast, in 6 Fällen der mittlere und in einem Fall der hintere Ast. 

Bei den Hemisphären mit systolischem Anstieg in einem der M2-Äste konnte bei der 

anschließend durchgeführten entsprechenden Stimulation des M1-Hauptstammes der 

A. cerebri media kein signifikanter Anstieg der systolischen Flussgeschwindigkeit nach-

gewiesen werden. 

 

 

Abbildung 21: Frontaler M2-Ast der ACM (Pfeil) mit systolischer Maximalgeschwindigkeit von 55 cm/s 
(Messpunkt 1) in Ruhe und 64 cm/s (Messpunkt 2) während der Stimulation 
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Abbildung 22: Boxplotdiagramm mit Änderung der systolische Maximalgeschwindigkeit des M2-Astes 
durch verbale Stimulation (n = 19) 

4.3.8 Ein definiertes temporoparietales M3-Segment der A. cerebri media 

Bei 100 untersuchten Hemisphären gelang es bei 49 % in einer adaptierten nach dorsal 

angehobenen schrägen axialen Ebene in der sylvischen Fissur von einem hinteren M2-

Ast ausgehend ein zu Beginn auf die Sonde, nach distal dann von der Sonde 

gerichtetes Flusssignal zu detektieren.  

Entsprechend den anatomischen Daten wurde dieses Gefäßsegment auf die 

A. angularis bzw. auf das zuführende M3-Segment der ACM bezogen. Bei diesen 

wurde eine durchschnittliche Länge von 16 mm mit einer Standardabweichung von 

6 mm gemessen bei einer Spannweite von 9 mm bis 36 mm Länge. Die mittlere Fluss-

geschwindigkeit in diesem Segment beträgt ohne Winkelkorrektur systolisch 48 cm/s 

±13 cm/s und diastolisch 22 cm/s ±9 cm/s (siehe Abbildung 23). 
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Abbildung 23: Zufluss zur A. angularis bzw. A. angularis schematisch (oben links, rot-markiert), DSA (oben 
rechts, Pfeil), CTA (unten links, Pfeil) und in der TCCS (unten rechts) in einer an den 
Gefäßverlauf adaptierten schrägen axialen Ebene zwischen Thalamus und Cella media 

4.4 Untersuchung 3: A. cerebri anterior 

4.4.1 Das A1-Segment der A. cerebri anterior 

Bei 100 untersuchten Hemisphären waren 95 A1-Segmente der ACA in der axialen 

Untersuchungsebene darstellbar. Rechtsseitig waren dabei 47 Gefäße darstellbar, 

linksseitig 48. 

Bei diesen wurde in der axialen Ebene eine mittlere Länge von 12 mm ± 3 mm bei einer 

Spannweite von 6 mm bis 24 mm vermessen. Systolisch ergaben sich durchschnittliche 

Flussgeschwindigkeiten von 77 cm/s ± 18 cm/s und enddiastolisch von 36 cm/s ± 

9 cm/s ohne Winkelkorrektur. Winkelkorrigiert lag die systolische Flussgeschwindigkeit 
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bei 83 cm/s ± 18 cm/s und enddiastolisch bei 39 cm/s ± 10 cm/s. Gemittelt ergab sich 

ein Winkel von 17° ± 14°. 

Für die Gruppe der A1-Segmente, die über eine kürzere Strecke als 15 mm darstellbar 

waren (n = 85) ergab sich eine mittlere Länge von 11,3 mm ± 2,2 mm. Ohne Winkel-

korrektur lagen die Flussgeschwindigkeiten bei 76 cm/s ± 17 cm/s systolisch und 

36 cm/s ± 9 cm/s diastolisch. Bei einem mittleren Winkel von 17° ± 14° ergab sich 

winkelkorrigiert eine mittlere systolische Flussgeschwindigkeit von 83 cm/s ± 17 cm/s 

und diastolisch von 39 cm/s ± 10 cm/s. 

Für die länger darstellbaren Gefäße betrug die mittlere Länge 17,5 mm ± 2,7 mm. Ohne 

Winkelkorrektur lag die Flussgeschwindigkeit bei 83 cm/s ± 23 cm/s systolisch und bei 

37 cm/s ± 11 cm/s diastolisch. Bei einem mittleren Winkel von 17° ± 18° lag die 

systolische Flussgeschwindigkeit winkelkorrigiert bei 91 cm/s ± 21 cm/s und die 

diastolische bei 41 cm/s ± 10 cm/s (siehe Tabelle 13). 

 

 

D
ar

st
el

lb
ar

ke
it 

Lä
ng

e 
[m

m
] 

FG
 s

ys
t [

cm
/s

] 
oh

ne
 

W
in

ke
lk

or
re

kt
ur

 

FG
 d

ia
s 

[c
m

/s
] 

oh
ne

 
W

in
ke

lk
or

re
kt

ur
 

FG
 s

ys
t [

cm
/s

] 
m

it 
W

in
ke

lk
or

re
kt

ur
 

FG
 d

ia
s 

[c
m

/s
] 

m
it 

W
in

ke
lk

or
re

kt
ur

 

W
in

ke
l 

im
 M

itt
el

 [°
] 

Gesamt 95 
12,0 77  36  83  39  17  
± 2,9 ± 18 ± 9 ± 18 ± 10 ± 14 

< 15 mm 85 
11,3 76  36  83  39  17  
± 2,2 ± 17 ± 9 ± 17 ± 10 ± 14 

≥ 15 mm 10 
17,5 83  37  91  41  17  
± 2,7 ± 23 ± 11 ± 21 ± 10 ± 18 

Tabelle 13: Darstellbarkeit des A1-Segmentes der ACA in der axialen Ebene mit Mittelwerten und 
einfacher Standardabweichung der Längen, Flussgeschwindigkeiten, winkelkorrigierten 
Flussgeschwindigkeiten (FG) und Winkel, gesamt und getrennt für Gefäße mit mehr oder 
weniger als 15 mm darstellbarer Länge 

In der coronaren Ebene konnten 94 Segmente dargestellt werden. Es ergab sich für 

den A1-Abschnitt im Mittel eine Länge von 12,1 mm ± 3,5 mm bei einer Spannweite von 

5 mm bis 21 mm. Die durchschnittliche systolische Flussgeschwindigkeit betrug 77 cm/s 

± 18 cm/s und enddiastolisch 35 cm/s ± 10 cm/s ohne Winkelkorrektur. Mit Winkel-

korrektur betrug die mittlere systolische Flussgeschwindigkeit 81 cm/s ± 19 cm/s und 

37 cm/s ± 9 cm/s enddiastolisch. Der Winkel betrug dabei gemittelt 11° ± 12°. 
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Für die Gruppe der A1-Segmente, die coronar über eine kürzere Strecke als 15 mm 

darstellbar waren (n = 85) ergab sich eine mittlere Länge von 10,9 mm ± 2,6 mm. Ohne 

Winkelkorrektur lagen die Flussgeschwindigkeiten bei 78 cm/s ± 18 cm/s systolisch und 

35 cm/s ± 9 cm/s diastolisch. Bei einem mittleren Winkel von 11° ± 12° ergab sich 

winkelkorrigiert eine mittlere systolische Flussgeschwindigkeit von 81 cm/s ± 19 cm/s 

und diastolisch von 37 cm/s ± 9 cm/s. 

Für die länger darstellbaren Segmente betrug die mittlere Länge 17,1 mm ± 1,6 mm. 

Ohne Winkelkorrektur lag die Flussgeschwindigkeit bei 77 cm/s ± 17 cm/s systolisch 

und bei 36 cm/s ± 12 cm/s diastolisch. Bei einem mittleren Winkel von 12° ± 11° lag 

winkelkorrigiert die systolische Flussgeschwindigkeit bei 80 cm/s ± 16 cm/s und die 

diastolische bei 38 cm/s ± 11 cm/s (siehe Tabelle 14). 
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Gesamt 94 
12,1 77  35  83  37  11  
± 3,5 ± 18 ± 10 ± 18 ± 9 ± 12 

< 15 mm 75 
10,9 78  35  81  36  11  
± 2,6 ± 18 ± 9 ± 19 ± 9 ± 12 

≥ 15 mm 19 
17,1 77  36  80  38  12  
± 1,6 ± 17 ± 12 ± 16 ± 11 ± 11 

Tabelle 14: Darstellbarkeit des A1-Segmentes der ACA in der coronaren Ebene mit Mittelwerten und 
einfacher Standardabweichung der Längen, Flussgeschwindigkeiten, winkelkorrigierten 
Flussgeschwindigkeiten (FG) und Winkel, gesamt und getrennt für Gefäße mit mehr oder 
weniger als 15 mm darstellbarer Länge 

4.4.2 Elongation des A1-Segmentes der A. cerebri anterior in der axialen Ebene 

Es erfolgte die Zuordnung in eine der Kategorien nicht, leicht oder ausgeprägt elongiert 

und anschließend die getrennte Auswertung für die beiden Altersgruppen (siehe Tabelle 

15 und 16). 
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 Links Rechts Summe Prozent 

nicht elongiert 22 21 43 86 % 

leicht elongiert 3 2 5 10 % 

ausgeprägt elongiert 0 0 0 0 % 

nicht beurteilbar/ 
nicht darstellbar 0 2 2 4 % 

Tabelle 15: Verlaufsform des A1-Segmentes der ACA in der axialen Ebene bei den unter 40-jährigen 
Probanden 

 Links Rechts Summe Prozent 

nicht elongiert 21 16 37 74 % 

leicht elongiert 1 5 6 12 % 

ausgeprägt elongiert 1 1 2 4 % 

nicht beurteilbar/ 
nicht darstellbar 2 3 5 10 % 

Tabelle 16: Verlaufsform des A1-Segmentes der ACA in der axialen Ebene bei den über 40-jährigen 
Probanden 

In der Gruppe der älteren Probanden ist häufiger ein ausgeprägt elongierter 

Gefäßverlauf zu beobachten. Durch Anwendung des Chi-Quadrat-Testes mit exakter 

Testung nach Fischer ergab sich hierfür allerdings keine statistische Signifikanz. 

Relevante Seitenunterschiede zeigten sich ebenfalls nicht. 

4.4.3 Verlauf des A1-Segmentes der A. cerebri anterior in der coronaren Ebene 

Die Verlaufsform in der coronaren Ebene war in horizontal, angehoben oder gesenkt zu 

unterscheiden und altersabhängig zu bewerten (siehe Tabelle 17 und 18). Die Daten 

wurden mit Hilfe des Chi-Quadrat-Testes mit exakter Testung nach Fischer weiter 

analysiert und die Hypothese getestet, dass in der Gruppe der älteren Probanden 

häufiger ein gesenkter Gefäßverlauf zu beobachten ist, während in der jüngeren 

Altersgruppe häufiger horizontale oder angehobene Gefäßverläufe zur Darstellung 

kommen. Diese Hypothese konnte statistisch nicht bestätigt werden. 
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  Links Rechts Summe Prozent 

horizontal 14 14 28 56 % 

angehoben 1 1 2 4 % 

gesenkt 8 8 16 32 % 

nicht beurteilbar 2 2 4 8 % 

Tabelle 17: Verlaufsform des A1-Segmentes der ACA in der coronaren Ebene bei den unter 40-jährigen 
Probanden 

 Links Rechts Summe Prozent 

horizontal 9 7 16 32 % 

angehoben 6 2 8 16 % 

gesenkt 8 14 22 44 % 

nicht beurteilbar 2 2 4 8 % 

Tabelle 18: Verlaufsform des A1-Segmentes der ACA in der coronaren Ebene bei den über 40-jährigen 
Probanden 

4.4.4 Das A2-Segment der A. cerebri anterior 

Die Darstellung des A2-Segmentes erfolgte in der axialen Ebene. Bei 97 der 100 

untersuchten Hemisphären gelang die Darstellung zumindest eines A2-Segmentes. 

Eine getrennte Darstellung von rechter und linker A2 im Interhemisphärenspalt gelang 

bei 18 der 50 untersuchten Probanden (siehe Abbildung 24 und Tabelle 19). In diesen 

Fällen wurden Länge und Analyse des Dopplerspektrums getrennt für die jeweilige 

Seite durchgeführt. Es ergab sich für das linke A2-Segment eine durchschnittliche 

Länge von 17,7 mm ± 8,1 mm, für das rechte A2-Segment lag die mittlere Länge bei 

18,9 mm ± 7,3 mm.  

Die mittlere systolische Flussgeschwindigkeit betrug links 46 cm/s ± 13 cm/s und 

enddiastolisch 21 cm/s ± 5 cm/s ohne Winkelkorrektur und 101 cm/s ± 32 cm/s 

systolisch und 48 cm/s ± 12 cm/s enddiastolisch mit Winkelkorrektur. Der Winkel lag 

dabei im Mittel bei 63°. Für die rechte Seite ergaben sich systolisch 58 cm/s ± 15 cm/s 

und enddiastolisch 25 cm/s ± 9 cm/s ohne Winkelkorrektur und 115 cm/s ± 41 cm/s 
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systolisch und 51 cm/s ± 19 cm/s enddiastolisch mit Winkelkorrektur bei einem mittleren 

Winkel von 57 °. 

 

Abbildung 24: ACA mit Darstellung von beiden A2-Segmenten (Pfeile) in der TCCS 
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Links 18 
17,7 46  21 101 48  63 
± 8,1 ± 13 ± 5 ± 32 ± 12 ± 8 

Rechts 18 
18,9 58  25  115  51  57  
± 7,3 ± 15 ± 9 ± 41 ± 19 ± 9 

Tabelle 19: Darstellbarkeit des A2-Segmentes der ACA in der axialen Ebene mit Mittelwerten und 
einfacher Standardabweichung der Längen, Flussgeschwindigkeiten, winkelkorrigierten 
Flussgeschwindigkeiten (FG) und Winkel 

4.4.5 Das A4-Segment der A. cerebri anterior 

Dem Verlauf der A2 kontinuierlich folgend konnte in der Cella media Ebene oberhalb 

des Balkenknies beginnend bei 32 der 100 untersuchten Hemisphären ein mit Fluss-

signal von der Sonde weg gerichtetes Gefäß dargestellt werden. Dieses entspricht als 

Teil der A4 aufgrund der anatomischen Lage und des Verlaufes mit hoher Wahr-

scheinlichkeit der A. pericallosa oder einer kräftigen A. callosa marginalis. Die durch-
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schnittliche Länge beträgt hier 11 mm ± 4 mm bei einer Spannweite von 3 mm bis 

26 mm. Im Mittel wurde in diesem Gefäßabschnitt eine Flussgeschwindigkeit von 

31 cm/s ± 9 cm/s systolisch und 13 cm/s ± 4 cm/s enddiastolisch ohne Winkelkorrektur 

gemessen (siehe Abbildung 25).  

 

 

Abbildung 25: A4-Segment der ACA in der Cella media-Ebene in der TCCS 
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5 Diskussion 

Die duplexsonographische Untersuchung der extrakraniellen hirnversorgenden Arterien 

gehört zu den Standarduntersuchungen in der neurologischen Diagnostik. Die 

intrakranielle ultraschallbezogene Gefäßdiagnostik mit der Duplexsonographie hat sich 

hingegen erst in den letzten 10 Jahren, zumindest in den deutschsprachigen Ländern, 

etabliert und die methodisch anfechtbare reine transkranielle Dopplersonographie 

weitestgehend abgelöst. Das für die Anwendung der TCCS notwendige Wissen über 

Gefäßverläufe, Anatomie und anatomische Varianten entstammt vor allem aus der 

anatomischen und radiologischen Literatur.  

Im Vergleich zu den sehr häufigen extrakraniellen Stenosen und Verschlüssen bei 

Schlaganfallpatienten, für die nach dem Lausanner Schlaganfallregister doppler-

sonographisch allein für die ipsilateral zur Infarktlokalisation gelegene A. carotis interna 

eine Häufigkeit von 34 % angegeben wird (Bogousslavsky et al., 2009), findet sich eine 

intrakranielle Atherosklerose abhängig von Rasse, Geschlecht und vaskulärem 

Risikofaktoren lediglich bei 5 bis10 Prozent dieser Patientengruppe (Caplan et al., 1986; 

Sacco et al., 1995). Die Prädilektion für Arteriosklerose abhängig von der ethnischen 

Zugehörigkeit ist in zahlreichen Studien untersucht worden. So beschreibt Fisher bereits 

in einer frühen pathologischen Studie nach autoptischer Untersuchung von 200 

vorwiegend kaukasischen Patienten mit cerebrovaskulären Ereignissen keinen Fall 

eines Mediaverschlusses, jedoch häufig Verschlüsse der extrakraniellen A. carotis 

interna (Fisher et al., 1951). Die geblindete angiographische und klinische Evaluation 

von 28 weißen und 45 farbigen Patienten mit symptomatischen Verschlüssen in der 

vorderen cerebralen Zirkulation ergab, dass die farbigen Patienten signifikant häufiger 

angiographisch nachweisbare Stenosen in den intrakraniellen Abschnitten der 

supraclinoidalen A. carotis interna (p < 0.05) und im Hauptstamm der A. cerebri media 

(p < 0.05) als hellhäutige Patienten aufwiesen (Gorelick et al., 1984). Die ethnische 

Zugehörigkeit erwies sich in dieser Studie als der einzig statistisch signifikante Prädiktor 

für die Lokalisation von cerebralen vaskulären Läsionen, während sich andere 

Risikofaktoren einschließlich des arteriellen Hypertonus nicht als zuverlässige 

Prädiktoren erwiesen (Gorelick et al., 1984). Auf der Basis dieser und zahlreicher 

anderer Studien erfolgte die Einteilung okklusiver cerebrovaskulärer Erkrankungen 

durch Caplan et al. (1986) im Rahmen einer Übersichtsarbeit in 4 Gruppen (Tabelle 20). 
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Art und Lokalisation des 

Gefäßprozesses 

Prädisponierende ethnische 

Zugehörigkeit 

Gruppe 1 
Arteriosklerose der extrakraniellen großen 

Gefäße 
Hellhäutige 

Gruppe 2 

Lipohyalinose der kleinen penetrierenden 

intrakraniellen Gefäße: 

- lenticulostriäre Äste 

- thalamostriäre Äste 

- pontine Äste 

bisher nicht untersucht 

Gruppe 3 

Hauptstammverschluss der intrakraniellen 

Gefäße (MCA, ACA und PCA) und ihrer 

großen Äste durch Kardioembolie oder 

arterio-arterielle Embolie  

bisher nicht untersucht 

Gruppe 4 
Arteriosklerose der intrakraniellen 

Hauptstämme und ihrer Äste 
Asiaten und Farbige 

Tabelle 20: Ätiopathogenetische Zuordnung der cerebrovaskulären okklusiven Erkrankungen unter 
Berücksichtigung der ethnischen Zugehörigkeit modifiziert nach Caplan et al. 1986 

Serielle angiographische Untersuchungen von intrakraniellen Gefäßstenosen haben 

dabei einen gewissen dynamischen Charakter dieser Läsionen mit überwiegend 

Progression, aber auch Regression aufzeigen können (Akins et al., 1998). Mit dem 

Fortschritt der interventionellen Radiologie stehen mit der Angioplastie und dem 

Stenting neue therapeutische Möglichkeiten auch für intrakranielle Gefäßstenosen zur 

Verfügung (Bose et al., 2007). Nicht zuletzt die hohe Anzahl von in-Stent-Restenosen, 

die mit etwa 1/3 angegeben wird (Fiorella et al., 2009), macht aber auch die 

Notwendigkeit zur möglichst wenig invasiven hämodynamischen Verlaufskontrolle 

deutlich. 

Ziel der vorliegenden Studie ist, die Darstellbarkeit der intrakraniellen Anteile der 

vorderen Strombahn mit der transkraniellen farbkodierten Duplexsonographie im 

Power-Mode ohne Einsatz von Signalverstärkern nachzuweisen. Die Daten 

komplettieren die Untersuchungen des vertebrobasilären Stromgebietes (Pade, 2008) 

und zeigen gemeinsam mit diesen neue Möglichkeiten der TCCS zur strukturellen und 

funktionellen Untersuchung der intrakraniellen hirnversorgenden Gefäße, indem unter 
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Berücksichtigung altersabhängiger Aspekte in systematischer Form Referenzdaten 

erhoben werden. 

5.1 Intrakranielle A. carotis interna 

Die A. carotis interna entspringt aus der A. carotis communis, bietet insbesondere 

intrakraniell einen mehrfach gewundenen Gefäßverlauf und versorgt nach Aufteilung in 

die A. cerebri media und anterior sowie die A. choroidea anterior und A. ophthalmica 

große Teile des cerebralen Frontal-, Parietal- und Temporallappens. 

Bezüglich der Segmentzuordnung finden zwei unterschiedliche Nomenklaturen 

Anwendung, was den Datenvergleich zwischen unterschiedlichen Arbeitsgruppen 

erschwert. Im neuroradiologischen und neurochirurgischen Bereich herrscht die 

Einteilung nach Bouthillier vor, welche die Abschnitte nach Studien am anatomischen 

Präparat vom cervicalen C1- zum terminalen C7-Segment entlang des Blutflusses 

benennt (Bouthillier et al., 1996). In der sonographischen Literatur hingegen erfolgt die 

Einteilung der Gefäßsegmente – als einzige Ausnahme – entgegen der Richtung des 

Blutflusses und schließt nur die intrakraniellen Gefäßabschnitte bis zum Eintritt an der 

Schädelbasis ein, während der extrakranielle Abschnitt als pars cervicalis bezeichnet 

wird. Dieser Nomenklatur liegt in leichter Modifikation der von Fischer anhand angio-

graphischer Beobachtungen bereits 1938 publizierte Vorschlag zugrunde (Fischer, 

1938). In Anlehnung hieran wird in der vorliegenden Arbeit das terminale ACI-Segment 

vor Aufteilung in A. cerebri media und anterior als C1 und der im Felsenbein 

verlaufende horizontale Anteil der A. carotis interna als C6-Segment bezeichnet.  

Für die A. carotis interna ist als Prädilektionsstelle für Arteriosklerose in erster Linie im 

extrakraniellen Bereich der Bulbus zu nennen. Intrakraniell betrifft der arterio-

sklerotische Prozess vorrangig den Carotissiphon, der aufgrund des gewundenen 

Gefäßverlaufes besonders zu Kalkeinlagerungen neigt. Der arteriosklerotische Prozess 

im Siphonbereich ist dabei durch eine besondere Neigung zur Kalkeinlagerung 

gekennzeichnet. Dies geht aus der anatomischen Arbeit von Fisher zur Atherosklerose 

der hirnversorgenden Gefäße anhand post-mortem-Analyse von 178 formalinfixierten 

Gefäßsystemen hervor (Fisher et al., 1965). Die von Fisher dabei mikroskopisch 

beobachtete Einlagerung von Kalksalzen in die Gefäßwand stellt die Grundlage für die 

häufig zu beobachtenden Verkalkungen in den basalen Schichten von nativen 
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Computertomographien im Bereich der ACI dar. Eine Korrelation dieses Phänomens 

ergab sich jedoch weder zum Auftreten von ischämischen Ereignissen im vorderen 

Stromgebiet bei 74 Infarktpatienten im Vergleich zur Kontrollgruppe (Babiarz et al., 

2005), noch zum Ausmaß von „white-matter-lesions“ im MRT von 178 mittels CCT und 

MRT untersuchten Patienten (Babiarz et al., 2003). 

Eine Korrelation zwischen dem Ausmaß intrakranieller ACI-Kalzifizierung und den 

Risikofaktoren Alter, männliches Geschlecht, Fumatorium, Hypercholesterinämie und 

kardiale Vorerkrankung konnte in einer CT-angiographisch basierten Studie von 406 

konsekutiven Patienten einer Stroke-unit nachgewiesen werden (de Weert et al., 2009). 

Im Gegensatz zu Studien zur Coronarsklerose konnte jedoch keine Korrelation 

zwischen intrakranieller ACI-Kalzifizierung und dem Vorliegen eines Diabetes mellitus 

und eines arteriellen Hypertonus gefunden werden. Die Autoren diskutieren dies-

bezüglich unterschiedliche pathogenetische Mechanismen: während sich intrakraniell 

der arteriosklerotische Prozess vorwiegend in der Gefäßwand abspiele und wenig nicht-

kalzifizierte Plaques und geringe lokale Gefäßeinengung beinhalte, fänden sich in den 

Plaques der Coronarien vermehrt nicht-kalzifizierte Anteile und die lokale Gefäß-

einengung habe eine größere Bedeutung.  

Obwohl die ACI in einer retrospektiven Analyse von 183 angiographischen Befunden 

als häufigste Lokalisation intrakranieller Gefäßprozesse genannt wurde (Akins et al., 

1998) und aufgrund des gewundenen Gefäßverlaufes bezüglich der Stenose-

graduierung für andere nicht-invasive bildgebende Verfahren wie zum Beispiel die 

native MRA als besonders artefaktanfällig gilt (Jung et al., 1995), ist die Datenlage zu 

den Untersuchungsmöglichkeiten dieses Gefäßabschnittes mittels TCCS noch 

schwach. Die gute Darstellbarkeit aller intrakranieller ACI-Abschnitte mittels TCCS 

durch Kombination von axialer und coronarer Untersuchungsebene konnte erstmals in 

einer vorab veröffentlichen Studie durch unsere Arbeitsgruppe gezeigt werden (Eggers 

et al., 2009). Aufgrund des identischen Studiendesigns unter Verwendung identischer 

Untersuchungsebenen und technischem Equipment können diese Ergebnisse mit 

denen im Rahmen der vorliegenden Arbeit erhobenen Werte verglichen werden. Die 

hier für die ACI erhobenen Werte schaffen ergänzende Referenzwerte. 
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5.1.1 Das C6-Segment 

Die folgende Tabelle bietet einen Vergleich der eigenen Daten zum C6-Abschnitt der 

ACI mit den bisher publizierten Befunden aus der sonographischen Literatur (siehe 

Tabelle 21). Beim Datenvergleich ist zu beachten, dass bei Valaikiene in der coronaren 

Ebene untersucht wurde und die Bezeichnung C5 gewählt wurde, während es sich bei 

den vorliegenden Daten und bei Eggers et al. um eine axiale Darstellung handelt und 

der distale petrosale Abschnitt der ACI als C6 bezeichnet wird. Die fehlende 

Darstellbarkeit des C6-Abschnittes in 15 % trotz guten transtemporalen Schallfensters 

könnte dabei durch die knöcherne Abdeckung, die den horizontalen Gefäßabschnitt 

cranial begrenzt, bedingt sein. Die anatomische Untersuchung von 50 petrösen 

Abschnitten der ACI ergab, dass etwa die Hälfte der Gefäßsegmente lediglich von Dura 

mater oder einer dünnen Knorpelschicht bedeckt sind, während in den übrigen Fällen 

eine dünne Knochenschicht aufliegt (Paullus et al., 1977). Die in der eigenen Unter-

suchung deutlich höhere Nachweisrate lässt darauf schließen, dass der Ultraschall 

knöchernen Strukturen der Temporalschuppe und der cranialen Abdeckung des C6-

Segmentes zugleich passieren kann. Die mit der TCCS gemessene geringere mittlere 

Länge (13 mm) im Vergleich zum anatomischen Präparat von Paullus (20,1 mm, 

Spannweite 15 - 25 mm) belegt aber eine gewisse eingeschränkte Untersuchbarkeit. 

 

C6 
Valaikiene 2008  

(coronar) 
Eggers 2009  

(axial) 
Eigene Befunde  

(axial) 

Alter [Jahre] 49 ± 16 39 ± 11 42 ± 16 

Darstellbarkeit [%] 94 97 85 

Länge [mm] nicht durchgeführt 15 ± 4 13 ± 5 

P syst ohne 
Winkelkorrektur [cm/s] nicht durchgeführt 53 ± 14 51 ± 13 

P dias ohne 
Winkelkorrektur [cm/s] nicht durchgeführt 25 ± 7 22 ± 5 

P syst mit 
Winkelkorrektur [cm/s] 51 66 ± 15 61 ± 16 

P dias mit 
Winkelkorrektur [cm/s] 20 31 ± 8 26 ± 6 

Tabelle 21: Vergleich des C6-Segmentes der ACI in der neurosonologischen Literatur 
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5.1.2 Der Siphon der A. carotis interna 

Der transorbitalen Insonation wird zur Darstellung insbesondere des Carotissiphons von 

einigen Untersuchern bis heute ein hoher Stellenwert zugemessen (Hu et al., 1995, 

Conti et al., 2009). Dies geht jedoch mit Einschränkungen der Sendeleistung und 

Beschallungszeit einher und birgt andernfalls oder beim ungeübten Untersucher die 

Gefahr einer Schädigung der Augenlinse. Mit der Arbeit von Hu ist im Jahre 1995 

erstmals der Versuch unternommen worden unter anderem die ACI systematisch 

dopplersonographisch bei 50 gefäßgesunden Versuchspersonen darzustellen, teilweise 

mit der Möglichkeit zum MR-angiographischen Vergleich und unter Verwendung des 

transorbitalen- und transtemporalen Beschallungsweges. Die Arbeitsgruppe um 

Valaikiene veröffentlichte erstmals 2002 eine systematische Untersuchung des Carotis-

siphons 32 gefäßgesunder Probanden bei alleiniger transtemporaler Insonation mittels 

TCCS, beschränkte sich dabei jedoch auf die coronare Darstellungsebene (Jurgita et 

al., 2002). Später folgte dann die Untersuchung von 40 Patienten mit intrakraniellen 

ACI-Stenosen mittels TCCS bei Vorliegen einer DSA als Goldstandard und 128 

freiwilligen Probanden als Kontrollgruppe (Valaikiene et al., 2008). 

Der gewundene Gefäßverlauf des Siphons (C3/C4) macht die Bestimmung der Fluss-

geschwindigkeiten schwierig und eine Winkelkorrektur nicht sinnvoll. Dies gilt für die 

transtemporale Insonation und ebenso für die transorbitale Insonation. Die folgende 

Tabelle zeigt einen Vergleich der erhobenen Befunde für diesen ACI-Abschnitt, wobei 

aus der Arbeit von Hu die durch dopplersonographische transtemporale Insonation 

gewonnenen Werte verwendet wurden. Diese wurden mit Winkelkorrektur bestimmt und 

nur im Fall eines Winkels über 64° erfolgte ein Ausschluss aus der Berechnung zum 

Mittelwert (Hu et al., 1995). Dieser methodische Unterschied erklärt die bei durch Hu 

deutlich höheren Flussgeschwindigkeiten im Vergleich zu den später folgenden relativ 

einheitlichen Ergebnissen unterschiedlicher Arbeitsgruppen (siehe Tabelle 22). 
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Siphon 
Hu 

1995 
Eggers 

2009 
Jurgita 

2002 (coronar) 
Eigene 

Befunde 

Alter [Jahre] 56 ± 12 39 ± 11 38 ± 12 42 ± 16 

Darstellbarkeit [%] 76 100 98 100 

P syst [cm/s] 101 ± 21 57 ± 17 49 ± 16 56 ± 18 

P dias [cm/s] 40 ± 12 25 ± 8 19 ± 7 22 ± 8 

Winkelkorrektur ja nein ja nein 

Tabelle 22: Vergleich des Siphon der ACI bei transtemporaler Insonation in der neurosonologischen 
Literatur 

5.1.3 Das C1-/C2-Segment der A. carotis interna 

Arteriosklerotische Veränderungen sind in den C1-/C2-Segmenten vergleichsweise 

selten anzutreffen. Für embolische Ereignisse liegt hier jedoch mit der Teilung in die 

A. cerebri media und anterior ein Prädilektionsort vor. Auch bei der Moyamoya 

Erkrankung ist dieser Gefäßabschnitt von besonderem Interesse. Durch fortgeleitete 

Turbulenzen bei Stenosen in diesem Bereich besteht die Gefahr, diese als M1-Stenose 

fehl zu deuten. Die Erfassung auch der C1-/C2-Segmente besitzt somit eine klinische 

Relevanz. 

Die Identifikationsraten der C1-/C2-Segmente sind in den Studien von Jurgita, 

Valaikiene, Eggers und der eigenen erwartungsgemäß hoch, da hier ein gutes trans-

temporales Schallfenster als Einschlusskriterium definiert wurde, während die Studie 

von Hu et al. mit Auswahl von 50 freiwilligen Probanden auch solche mit schlechtem 

oder fehlendem transtemporalen Knochenfenster einschließt. Desweiteren lag das 

mittlere Alter der Probanden in der Studie von Hu am höchsten, was bei zu erwartender 

Zunahme der Knochendicke im Alter die geringere Identifikationsrate erklärt. 

Im Folgenden tabellarischen Literaturvergleich sind zur besseren Vergleichbarkeit die 

Flussgeschwindigkeiten ohne und auch mit Winkelkorrektur eingeflossen, da bei Jurgita 

und Valaikiene in diesem Segment nur bei sehr wenigen Gefäßen bei Winkeln unter 60° 

eine Winkelkorrektur durchgeführt wurde. Vergleichend wurden aus der Arbeit von 

Eggers et al. ebenfalls die Daten mit und ohne Winkelkorrektur übernommen (siehe 

Tabelle 23). 
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C1/C2 
Hu 

1995 
Jurgita 

2002 
Valaikiene 

2008 
Eggers 

2009 
Eigene 

Befunde 

Alter [Jahre] 56 ± 12 38 ± 12 49 ± 16 39 ± 11 42 ± 16 

Darstellbarkeit 
[%] 77 100 98 100 97 

Länge [mm] nicht 
durchgeführt 

nicht 
durchgeführt 

nicht 
durchgeführt 11 ± 2 10 ± 2 

P syst ohne 
Winkelkorrektur 

[cm/s] 

nicht 
angegeben 64 ± 25 70 77 ± 21 71 ± 22 

P dias [cm/s] 
ohne 

Winkelkorrektur 

nicht 
angegeben 27 ± 10 29 34 ± 10 30 ± 9 

P syst mit 
Winkelkorrektur 

[cm/s] 
107 ± 12 

nicht 
systematisch 
durchgeführt 

nicht 
durchgeführt 93 ± 18 109 ± 41 

P dias mit 
Winkelkorrektur 

[cm/s] 
46 ± 10 

nicht 
systematisch 
durchgeführt 

nicht 
durchgeführt 43 ± 6 45 ± 18 

Tabelle 23: Vergleich der C1-/C2-Segmente der ACI in der neurosonologischen Literatur 

5.2 A. cerebri media 

Die A. cerebri media verläuft als größter Ast der A. carotis interna nach lateral, um nach 

Aufteilung in ihre Hauptäste große Teile des Frontal-, Parietal und Temporallappens zu 

versorgen. Typischerweise entspricht ihr Kaliber 75 % der vorgeschalteten ACI (Gibo et. 

al., 1981). Als Fortsetzung der Karotisstrombahn ist die A. cerebri media damit 

prädisponiert für arterio-arterielle und kardioembolische Infarktereignisse, was die hohe 

Inzidenz von ischämischen Infarkten in dieser Strombahn erklärt, die nach retro-

spektiver Analyse von 1000 konsekutiven Schlaganfall-CCTs 96 % aller Hirninfarkte der 

vorderen Strombahn ausmacht (Bogousslavsky et al., 1988). Die hohe Inzidenz und die 

Neigung zur frühen Rekanalisierung embolischer Gefäßprozesse machen den hohen 

Stellenwert eines nichtinvasiven und niedrigschwellig wiederholbaren diagnostischen 

Verfahrens zur hämodynamischen Untersuchung dieses Gefäßabschnittes deutlich. 
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5.2.1 Das M1-Segment der A. cerebri media 

Aus dem M1-Segment der A. cerebri media gehen regelmäßig eine sehr variable 

Anzahl lentikulostriärer Äste zur Versorgung der Stammganglien ab, die als funktionelle 

Endstromgefäße eine große klinische Bedeutung in der neurovaskulären Medizin 

besitzen, aber sich aufgrund ihres geringen äußeren Durchmessers um 0,4 mm 

(Umansky et al., 1985) der sonographischen Untersuchung leider entziehen. 

Die Länge des M1-Segmentes wird nach anatomischen Untersuchungen sehr 

verschieden angegeben. Gibo und Mitarbeiter gaben bei Untersuchung von 50 Hemi-

sphären eine mittlere Länge von 9,4 mm an (Gibo et al., 1981). Ebenfalls auf 

anatomischer Grundlage basieren die Angaben durchschnittlicher Längen von 14 mm 

(Jain, 1964), von 15 mm nach Analyse von 34 Hemisphären (Umansky et al., 1985) 

sowie von 23 mm nach Analyse von 40 Hemisphären (Türe et al., 2000). 

Durch Tarasów werden nach konventioneller angiographischer Analyse von 176 

Hemisphären für das M1-Segment eine mittlere Länge von 14,1 mm und nach MR-

angiographischer Analyse von 52 Hemisphären von 14,6 mm angegeben (Tarasów et 

al., 2007). Im Vergleich zur vorliegenden duplexsonographischen Studie von 100 

Hemisphären mit einer gemessenen mittleren Länge von 19,1 mm ± 3,8 mm und 

maximal 31 mm fallen die sonographisch vermessenen Gefäße heraus (siehe Tabelle 

24). Als ein möglicher Grund für die teilweise diskrepanten Befunde kann angenommen 

werden, dass in den anatomischen und radiologischen Messungen ein früher 

temporaler Ast als Ende des M1-Segmentes gewertet wurde. Es kann aber auch nicht 

ausgeschlossen werden, dass duplexsonographisch fälschlicherweise ein proximaler 

Anteil eines kräftigen M2-Astes als distales M1-Segment gewertet wurde und hierdurch 

die höheren Messwerte zu erklären sind. Vergleichbare duplexsonographische Studien, 

die eine systematische Analyse von Gefäßlängen vornehmen, liegen nicht vor. 
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 Mittlere Länge des 
M1-Segmentes [mm] Methode 

Gibo et al., 1981 9,4 Anatomisch 

Umansky et al., 1985 15 Anatomisch 

Jain, 1964 14 Anatomisch 

Türe et al., 2000 23 Anatomisch 

Tarasów et al., 2007 14,1 Angiographisch 

Tarasów et al., 2007 14,6 MR-angiographisch 

Eigene Befunde 19,1 TCCS 

Tabelle 24: Vergleich der mittleren Längen des M1-Segmentes der ACM 

Für die mittlere systolische Geschwindigkeit mit Winkelkorrektur im M1-Segment liegen 

duplexsonographisch erhobene Normalwerte vor, über die die folgende Tabelle einen 

Überblick verschafft und einen Vergleich mit den vorliegenden Daten ermöglicht (siehe 

Tabelle 25). Durch die Untersuchungen von Martin und Krejza konnte eine Alters-

abhängigkeit der systolischen Maximalgeschwindigkeit nachgewiesen werden (Martin et 

al., 1994; Krejza et al., 1999) mit einer Abnahme im zunehmenden Lebensalter. Dies 

erklärt die relative hohe mittlere systolische Flussgeschwindigkeit in der von uns unter-

suchten vergleichsweise jungen Probandengrupe. 

 

 
Systolische 

Flussgeschwindigkeit 
[cm/s] 

Alter in Jahren 

Schöning et al., 1993 107 ± 18 35 ± 12 

Martin et al., 1994 106 40-59 

Martin et al., 1994 92 >60 

Krejza et al., 1999 92 >60 

Krejza et al., 1999 120 20-40 

Shambal et al., 2003 97 ± 16 40-59 

Eigene Befunde  115 ± 27 42 ± 16 

Tabelle 25: Vergleich systolischer Maximalgeschwindigkeiten mit Winkelkorrektur im M1-Segment der 
ACM in der neurosonologischen Literatur 
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Anatomische Varianten wie Hypo- oder Aplasien des Mediahauptstammes sind seltener 

als die der anderen Hirnbasisarterien. McCormick gab hierfür nach postmortem Analyse 

von 1000 Gehirnen eine Häufigkeit von 0,3 Prozent an (McCormick, 1969). Später 

erfolgte die Unterscheidung zwischen einer akzessorische MCA, die aus der A. cerebri 

anterior entspringt und dann lateral in Richtung Sylvische Fissur verläuft und einer 

Duplikation der MCA, bei der nach Abgang der A. choroidea anterior zwei M1-Äste 

entspringen (Teal et al., 1973). Yamamoto et al. schlagen dabei nach Analyse von 455 

bilateralen Angiographien vor, die Duplikationen als direkte Bifurkationen zu 

bezeichnen, da meist die übliche distale Aufteilung von M1 in M2-Äste fehlt und es sich 

somit um eine echte Aufteilungsvariante handelt (Yamamoto et al, 1992). Für die 

anatomische Variante einer akzessorischen MCA wird anhand autoptischen Materials 

eine Häufigkeit von 0,3 % (Crompton, 1962) bis 2,7 % (Jain, 1964) angegeben, für die 

Duplikation 0,7 % (Jain, 1964) bis 2,9 % (Crompton, 1962). 

5.2.2 Elongation des M1-Segmentes der A. cerebri media in der axialen Ebene 

Die duplexsonographische Untersuchung des Mediahauptstammes in der axialen 

Ebene bietet die Möglichkeit, das Ausmaß der Gefäßelongation zu untersuchen. Hierbei 

konnte durch die vorliegende Arbeit eine Altersabhängigkeit mit hoch signifikant 

häufiger ausgeprägt elongierten Gefäßverlauf im höheren Lebensalter gezeigt werden. 

Entsprechende systematische radiologische wie auch duplexsonographische Vorunter-

suchungen in der Literatur zu diesem Aspekt liegen nicht vor.  

5.2.3 Verlaufsform des M1-Segemtes der A. cerebri media in der coronaren 
Ebene 

Während der Mediahauptstamm in den ersten beiden Lebensdekaden häufig einen 

aszendierenden Verlauf nimmt, kommt es mit zunehmendem Lebensalter zu einem 

Absinken. Dies wurde durch Huber altersabhängig anhand von 1000 Angiographien 

analysiert (Huber, 1982; vgl. Tabelle 26) und konnte durch die vorliegende Arbeit durch 

duplexsonographische Untersuchung der A. cerebri media in der coronaren Ebene 

bestätigt werden. Die folgende Tabelle gibt die prozentuale Häufigkeit der 
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verschiedenen Verlaufsformen bezogen auf die insgesamt 96 beurteilbaren Gefäße in 

der jeweiligen Altersgruppe (< 40; > 40) wieder. 

 

  Huber, 1982 Eigene Daten 
     n = 47 n = 49 

  0 - 20 
Jahre 

21 - 50 
Jahre 

51 - 74 
Jahre 

<40 
Jahre 

>40 
Jahre 

Ansteigender 
Verlauf 

 

71 % 15 % 2 % 17 % 18 % 

Horizontaler 
Verlauf 

 

28 % 47 % 2 % 64 % 35 % 

Absteigender 
Verlauf 

 

1 % 38 % 96 % 19 % 47 % 

Tabelle 26: Altersabhängiger Verlauf des Hauptstammes der ACM (mod. nach Huber, 1982) im Vergleich 
zu den Daten der vorliegenden Arbeit 

Für die tägliche Routine im Ultraschalllabor bedeutet dies, dass bei den meist älteren 

Schlaganfallpatienten tendenziell zur Gefäßdarstellung eine Orientierung nach basal 

anzustreben ist. 

5.2.4 Früher temporaler M1-Ast der A. cerebri media 

Zur Häufigkeit eines frühen temporalen Astes sind die Angaben in der Literatur sehr 

unterschiedlich (siehe Tabelle 27). Die großen Divergenzen beruhen dabei zum einen 

auf methodischen Unterschieden, da mikroskopisch-anatomischen Untersuchungen 

eine bessere Ortsauflösung als angiographischen Studien zu Grunde liegt. Zum 

anderen besteht die Gefahr einer Fehlinterpretation zwischen den Varianten temporaler 

Ast und frühe Mediabifurkation. Mit der Definition des frühen temporalen Astes als 

kräftiges, nach temporal ziehendes Gefäß, das rechtwinklig aus der kaudalen Seite des 

sphenoidalen (M1-)Segmentes der A. cerebri media auf Höhe des Abgangs der 

lentikulostriären Äste entspringt und dabei in seinem weiteren Verlauf zum M1-
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Hauptstamm divergiert, folgt die vorliegende Arbeit der Definition von Tanriover und 

auch Yaşargil (Tanriover et al., 2003; Yaşargil, 1984).  

Bei Türe et al. werden nach mikrochirurgischer anatomischer Analyse von 40 Hemi-

sphären bei 38 (95 %) 1 bis 3 cortexversorgende Äste beschrieben, die aus dem M1-

Segment entspringen. Dabei werden in 7,5 % der Hemisphären diese Äste als so kräftig 

beschrieben, dass sie im anatomischen Präparat eine Verwechslung mit einer frühen 

Mediabifurkation nahe legen würden (Türe et al., 2000). Gibo et al. geben ebenfalls 

nach mikroanatomischer Analyse von 50 Hemisphären eine Häufigkeit für das Vorliegen 

eines frühen temporalen Astes von 48 % an (Gibo et al., 1981). In der Studie von 

Tanriover wird die Häufigkeit von frühen temporalen Ästen anhand der mikro-

anatomischen Analyse von 50 Hemisphären mit 85 bis 90 % bestimmt. Hierbei werden 

als untere Grenze Gefäßdurchmesser von 0,81 mm angegeben (Tanriover et al., 2003). 

Die Beurteilung von 1000 konventionellen Angiographien durch Huber ergab hingegen 

für das Vorliegen eines frühen temporalen Astes lediglich eine Häufigkeit von 6 % 

(Huber, 1982). MR- oder CT-angiographische sowie duplexsonographische Studien 

liegen hierzu nicht vor. 

Anhand der vorliegenden duplexsonographischen Untersuchung ergab sich bei der 

Untersuchung von 100 Hemisphären eine Häufigkeit von 26 % für diese anatomische 

Variante. Dabei ist anzunehmen, dass die bei Tanriover mit Gefäßdurchmessern von 

um 0,8 mm genannten Segmente einer Darstellung entgangen sind. Klinisch relevanter 

als die absolute Häufigkeiten ist jedoch die anhand der vorliegenden Untersuchungen 

beobachtete Bedeutung der coronaren Darstellungsebene, in der der frühe temporale 

Ast nach Anpassung der Untersuchungsparameter (niedrige PRF und hohes Gain) gut 

nachgewiesen werden kann. In der axialen Untersuchungsebene hingegen kann der oft 

im rechten Winkel abgehende temporale Ast aufgrund des ungünstigen 

Beschallungswinkels nur schwer dargestellt werden. Die Nutzung dieser zusätzlichen 

Darstellungsform kann im Falle eines M1-Verschlusses distal vom Abgang eines 

kräftigen temporalen Astes vor der fälschlichen Bestimmung von Flussgeschwindig-

keiten im als Kollaterale mehrdurchströmten temporalen Ast und Fehlinterpretation als 

offenes M1-Segment mit gesenktem Gefäßverlauf bewahren. 
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  Methode 
Anzahl der 

untersuchten 
Hemisphären 

Häufigkeit 
[Prozent] 

Türe et al., 2000 anatomisch 40 95 

Gibo et al., 1981 anatomisch 50 48 

Tanriover et al., 2003 anatomisch 50 85-90 

Huber, 1982 angiographisch 1 000 6 

Eigene Daten TCCS 100 26 

Tabelle 27: Häufigkeit eines frühen temporalen Astes der ACM 

5.2.5 Aufteilung des M1-Segmentes der A. cerebri media 

Im Mittel bei einer Untersuchungstiefe von 46 mm und bei einer mittleren Länge des 

M1-Segmentes von 19 mm bei einer Spannweite von 12 bis 31 mm teilt sich die 

A. cerebri media nach den vorliegenden Ergebnissen in ihre M2-Äste.  

Zur Art und Häufigkeit der Aufteilungsvarianten sind zahlreiche angiographische und 

anatomische Studien erfolgt, die sich unterschiedlicher Nomenklaturen bedienen. Die 

Schwierigkeiten bei der eindeutigen Zuordnung zu einer Aufteilungsvariante werden 

besonders in der Studie von Ring deutlich, der nach Analyse von 50 Angiogrammen 10 

Teilungsvarianten unterscheidet und deren Zuordnung zu Untergruppen kaum noch mit 

den später folgenden Arbeiten vergleichbar erscheint (Ring, 1962). Die Einteilung durch 

Huber erfolgt ebenfalls nach angiographischer Beurteilung. In die Definition der Media-

aufteilungen nimmt Huber dabei zusätzlich den Terminus „Pseudobifurkation“ auf, mit 

dem er mit einer Häufigkeit von 6 % einen kräftigen, nach temporal ziehenden Ast mit 

Ursprung im mittleren sphenoidalen Segment der M1 bezeichnet (Huber, 1982). Dies 

entspricht in der vorliegenden Arbeit der Definition eines frühen temporalen Astes, der 

gesondert betrachtet wird (siehe oben). Gibo et al. unterscheiden nach Autopsie von 50 

Hemisphären eine Bifurkation (78 %), eine Trifurkation (12 %) und eine Teilung in 

multiple Äste (10 %) (Gibo et al., 1981). Tanriover unterscheiden ebenfalls nach 

Autopsie von 50 Hemisphären eine Bifurkation in 88 % und eine Trifurkation in 12 % der 

untersuchten Fälle (Tanriover et al., 2003). Die von Umansky erhobenen Daten (siehe 
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Tabelle 28) beruhen auf der mikroanatomischen Analyse von 104 menschlichen 

Hemisphären (Umansky et al., 1988). 

Sonographisch erfolgte in der vorliegenden Studie die Unterscheidung in die Varianten 

frühe Teilung, Bi- und Trifurkation. Eine Quadrifikation oder Teilung in multiple Äste fand 

sich nicht, was jedoch aufgrund der eingeschränkten Ortsauflösung der TCCS nicht 

ausgeschlossen werden kann. Eine Übersicht über die bisherigen Studien zeigt die 

Tabelle 22, wobei sich die angegebenen Prozentzahlen der vorliegenden Ergebnisse 

auf die 97 Fälle beziehen, in denen die Aufteilungsvariante darstellbar war. Vergleich-

bare Ultraschallarbeiten oder CT-, MRA-basierte Arbeiten liegen in der Literatur nicht 

vor. 

 
 

  
Gibo 

(anat.) 
Tanriover 

(anat.) 
Umansky 

(anat.) 
Huber 

(angio.) 
Eigene Daten 

(TCCS) 

Frühe Teilung keine 
Angabe 

keine 
Angabe - 2,5 % 2,1 % 

Bifurkation 78 % 88 % 66 % 48 % 64,9 % 

Trifurkation  12 % 12 % 26 % 43,5 % 33,0 % 

Quadrifikation/ 
multiple Äste 10 % - 4 % - - 

Tabelle 28: Häufigkeit der Aufteilungsvarianten der ACM im Vergleich in Prozent 

5.2.6 Das M2-Segment der A. cerebri media 

Auf Höhe des Limen insulae teilt sich der MCA-Hauptstamm regelmäßig in die M2-Äste. 

Obwohl die M2-Äste bei gutem transtemporalem Schallfenster bereits in der Routine-

diagnostik deutlich zur Darstellung kommen können und ihre Darstellung auch im farb-

kodierten B-Mode in der Konsensusempfehlung zur duplexsonographischen Unter-

suchung der intrakraniellen Gefäße im Rahmen klinischer Schlaganfallstudien genannt 

wird (Nedelmann et al., 2009), fehlen für diese Gefäßsegmente bisher systematische 

Untersuchungen mittels TCCS. 

Nach anatomischen Arbeiten wird der Durchmesser der M2-Äste mit 1,3 mm bis 3 mm 

(Türe et al., 2000) beziehungsweise mit 1,2 mm bis 3,5 mm (Tanriover et al., 2003) 

angegeben. Die mittlere Länge der Gefäßabschnitte distal der Mediaaufteilung wird 
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dabei bei Tanriover mit 2 mm bis 17 mm angegeben. Hiermit gut vergleichbar war 

duplexsonographisch in der vorliegenden Arbeit dieses Segment im Mittel mit einer 

Länge von 9 mm bei einer Spannweite von 3 mm bis 30 mm darstellbar. 

In der Literatur sind die parietalen Äste als kaliberstärker als die frontalen Äste 

beschrieben. So wird der temporoparietale Cortex typischerweise von einer geringen 

Anzahl kräftiger Arterien versorgt, während das praefrontale Areal von einer großen 

Anzahl kleinkalibriger Arterien versorgt wird (Gibo et al., 1981). Passend zu den 

beschriebenen größeren Gefäßdurchmessern zeigten sich duplexsonographisch höhere 

Flussgeschwindigkeiten in den parietalen Ästen im Falle einer Mediabifurkation. Beim 

Vorliegen einer Mediatrifurkation war die Zuordnung in einen dominanteren Strang nicht 

mehr eindeutig. 

5.2.7 Funktionelle Untersuchung von M2-Ästen der A. cerebri media zur 
Detektion der sprachdominanten Hemisphäre 

Ziel der funktionellen Doppler-/Duplexsonographie ist die Messung von Änderungen der 

regionalen cerebralen Perfusion aufgrund von neuronaler Aktivierung. Ergänzend und 

vergleichend stehen hierzu andere bildgebende Verfahren wie die funktionelle Magnet-

resonanztomographie (fMRT) und die Positronen-Emissions-Tomographie (PET) zur 

Verfügung. Die Änderung der cerebralen Perfusion wurde dabei bisher doppler-

sonographisch in den Hauptstämmen der basalen Hirnarterien bestimmt. Für die 

A. cerebri posterior ist beispielsweise unter visueller Stimulation eine Änderung des 

cerebralen Blutflusses von etwa 20 % beschrieben worden (Aaslid, 1987). Später 

konnte gezeigt werden, dass eine Änderung der Flussgeschwindigkeit durch visuelle 

Stimulation einen sinnvollen Parameter zur Unterscheidung der A. cerebri posterior von 

der A. cerebelli superior darstellt, da unter visueller Stimulation in der A. cerebri 

posterior ein Anstieg von im Mittel 24 % zu verzeichnen war, während dieser 

entsprechend in der A. cerebelli superior nur 6 % betrug (Pade et al., 2009). In der 

vorderen cerebralen Perfusion spielt die Frage nach Lateralisierung von Hirnleistungen 

in eine der beiden Hemisphären eine wichtige Rolle. Insbesondere vor epilepsie-

chirurgischen Eingriffen kommt der Bestimmung der sprachdominanten Hemisphäre 

eine wichtige klinische Bedeutung zu. Mit dem langjährig als Goldstandard definierten 

Wada-Test (Wada, 1949; Wada et al., 1960) steht ein invasives diagnostisches 
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Verfahren zur Verfügung, für das durch die Notwendigkeit zur Angiographie und 

Applikation des Anästhetikums Amobarbital beidseits selektiv in die A. carotis interna 

eine Komplikationsrate von 5 % beschrieben ist (Rausch et al., 1993). Knecht et al. 

konnten die strenge Korrelation der Ergebnisse zwischen invasivem Wada-Test und 

funktioneller transkranieller Dopplersonographie bei 19 Patienten vor einem epilepsie-

chirurgischen Eingriff nachweisen (Knecht et al., 1998). Trotz der Validität dieser 

funktionellen nicht-invasiven Ultraschallmethode konnte sie sich bislang nicht als 

Diagnostikum durchsetzen. Das wesentlichste Problem der vorgeschlagenen Methode 

liegt dabei an der zu geringen Ortsauflösung bei Untersuchung des M1-Segmentes der 

A. cerebri media, da dieses Segment im Regelfall etwa dreiviertel der cerebralen 

Hemisphäre versorgt (van der Zwan et al., 1991). Unilaterale Messungen im 

Hauptstamm der A. cerebri media während eines sprachlichen Paradigmas sind daher 

grundsätzlich nicht zur Erfassung der sprachdominanten Hemisphäre geeignet. Um 

diese Probleme zu umgehen, erfolgte die simultane Untersuchung homologer 

Hirnbasisarterien im Seitenvergleich. Für die Media ergibt sich daraus dann ein 

Lateralisierungsindex aus einer Summe kognitiver Funktionen. Des Weiteren werden 

20-30 Stimulationen in Folge durchgeführt und die erhobenen Daten mittels eines 

speziellen Computerprogrammes (AVERAGE) analysiert, das eine 

Datennormalisierung, Artefaktmanagement und Herzschlaganalyse ermöglicht (Deppe 

et al., 1997). Ein geringeres Problem der funktionellen Dopplersonographie besteht 

darin, dass die aktivitätsabhängige Änderung in diesen Gefäßabschnitten durch die 

Perfusionsänderungen, die durch Änderungen von Atmung und Herzzyklus verursacht 

werden, überlagert werden (Deppe et al., 2003). 

Im Gegensatz hierzu sind die vorliegenden Daten ohne dieses technische Equipment 

durch alleinige Durchführung eines einfachen sprachlichen Paradigmas, basierend auf 

dem gut validierten word fluency task nach Knecht (Knecht et al., 1996) erhoben 

worden. Die dabei erhobenen Änderungen der systolischen Flussgeschwindigkeit 

erwiesen sich dabei zwar als statistisch signifikant, jedoch kam es nur bei einem sehr 

geringen Prozentsatz (17,3 %) der untersuchten M2-Äste zu einem eindeutigen Anstieg 

(> 5 % über Ausgangswert) der gemessenen systolischen maximalen Fluss-

geschwindigkeit. Der geringe Anteil einer eindeutigen Perfusionsänderung in einem 

linksseitigen M2-Ast ist mit hoher Wahrscheinlichkeit in erster Linie durch methodische 

Ungenauigkeit zu erklären. Durch die manuelle Bestimmung der Änderung der Ruhe- 

und Stimulationswerte war von vornherein eine Messungenauigkeit anzunehmen. Eine 
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Hüllkurvenanalyse hätte hierbei zu genaueren Ergebnissen geführt, ist aber software-

seitig nicht in dem benutzten TCCS-Gerät implementiert. Auch hätte das Zugrunde-

legen der diastolischen Flussantwort die Sensitivität gesteigert, da hieran Perfusions-

änderungen stärker als an der systolischen Flussgeschwindigkeit abzulesen sind. Bei 

der manuellen Bestimmung der Flussantwort nahmen wir im konkreten Untersuchungs-

ablauf eine höhere Messungenauigkeit an, so dass die leichter abzulesende systolische 

Flussantwort erfasst und ausgewertet wurde.  

Der fehlende Anstieg im M1-Segment bei anschließend durchgeführter identischer 

funktioneller Untersuchung zeigt jedoch, dass durch Fokussierung auf periphere 

Gefäßabschnitte und damit verbesserter Ortsauflösung eine verbesserte Sensitivität 

erreicht werden kann. Passend zur Lokalisation des motorischen Sprachzentrums 

(Broca) war im frontalen M2-Ast am häufigsten ein Ansprechen auf das sprachliche 

Paradigma zu verzeichnen. 

Ziel weiterführender Arbeiten könnte es sein, die Vorteile der repetitiven Stimulation und 

Artefaktminimierung mittels AVERAGE mit der hier beschriebenen 

duplexsonographischen Möglichkeit zur selektiven Stimulation von M2-Ästen zu 

kombinieren und somit zu einer differenzierteren Untersuchung spezieller kognitiver 

Funktionen zu gelangen. Ebenso könnten auch sensorische Sprachparadigmen geprüft 

werden. 

5.2.8 Ein definiertes temporoparietales M3-Segment der A. cerebri media 

Nach der anatomischen Studie des Mediastromgebietes von 50 Hemisphären durch 

Gibo et al. ist im Bereich der corticalen Mediaäste mit einem Gefäßdurchmesser von 

0,9 mm bis 1,5 mm auszugehen. Für die cortexversorgenden Äste der A. cerebri media, 

die aus den M2-Ästen entspringen, gilt dabei eine inverse Beziehung zwischen Gefäß-

durchmesser und -anzahl. Dabei wird der temporoparietale Cortex typischerweise von 

einer geringen Anzahl kräftiger Arterien versorgt, während das praefrontale Areal von 

einer großen Anzahl kleinkalibriger Arterien versorgt wird (Gibo et al., 1981). Hierdurch 

und durch das in diesem Bereich in der Regel gute Insonationsfenster bieten sich für 

die temporoparietalen Gebiete bevorzugte Möglichkeiten zur duplexsonographischen 

Untersuchungen peripherer Mediasegmente. Wir fokussierten daher den 

Untersuchungsgang auf die sylvische Fissur, in der sich bei 100 untersuchten 
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Hemisphären in 49 Fällen in einer adaptierten schrägen axialen thalamo-cella media-

Ebene in der sylvischen Fissur ein horizontal verlaufendes Gefäß mit von der Sonde 

weg gerichtetem Flusssignal darstellen lies. Es erfolgte ein Vergleich mit den 

angiographischen Untersuchungen von Huber und den anatomischen Untersuchungen 

von DeLong (DeLong, 1973), der die Varianten der Mediaaufteilung anhand von 23 

Hemisphären analysierte und in 9 Subgruppen teilte. Demnach entspricht dieser Gefäß-

abschnitt entweder einer kräftigen A. angularis (siehe Abbildung 26 A) oder einem 

kräftigen temporalen Mediaast, der die A.  angularis, posteriore parietale Arterie und bei 

einigen anatomischen Varianten auch zusätzlich corticale Äste zur Versorgung der 

Zentralregion speist (siehe Abbildung 26 B). 

 

 

Abbildung 26:  Äste der ACM modifiziert nach Huber mit A. angularis (rot hervorgehoben) bei 
unterschiedlichen Varianten der Mediaaufteilung mi einer Bifurkation (A) und Trifurkation (B) 

Die vorliegenden Untersuchungen in diesem Bereich dienen der Darstellung von 

definierten peripheren Gefäßsegmenten und der Erfassung von Regelmäßigkeiten 

zunächst beim gefäßgesunden Probanden. Hiermit erfolgt ein Einstieg in die 

differenzierte Erfassung kortikaler Mediaäste, wie es bereits für die A. cerebri posterior 

vorgenommen wurde (Pade, 2007).  

Im konkreten Fall kann dies zukünftig bei einem Patienten mit dem klinisch führendem 

Bild einer Wernicke-Aphasie zur spezifischen Fragestellung an den Neurosonographen 

nach Darstellbarkeit und eventueller Stenosierung von temporoparietalen 

Gefäßsegmenten der A. cerebri media führen. 

A B 
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5.3 A. cerebri anterior 

Die A. cerebri anterior entspringt aus der A. carotis interna und verläuft zunächst nach 

medial und rostral in Richtung Interhemisphärenspalt, wo die rechte und linke Seite im 

Regelfall über die A. communicans anterior als wichtiger Teil des Circulus arteriosus 

Willisii miteinander verbunden sind. Die A. cerebri anterior ist im Regelfall schmächtiger 

(71 %), seltener vergleichbar kräftig (24 %) oder insbesondere bei Vorliegen einer 

Hypo- oder Aplasie der Gegenseite auch kräftiger ausgebildet als die A. cerebri media 

(Yaşargil, 1984). Da die A. cerebri anterior somit aufgrund des geringeren Durch-

messers und auch aufgrund des Winkels im Vergleich zur A. cerebri media nicht als 

Fortsetzung der A. carotis interna zu bezeichnen ist, sind embolische Infarktereignisse 

hier selten anzutreffen (Bogousslavsky et al., 1988). 

5.3.1 Das A1-Segment der A. cerebri anterior 

Im Bereich des A1-Segmentes der A. cerebri anterior ist vergleichsweise häufig mit 

anatomischen Varianten zu rechnen. Unterhalb eines Gefäßdurchmessers von 1 mm 

wird dieses Gefäßsegment als hypoplastisch bezeichnet (Wollschlaeger et Woll-

schlaeger, 1966), wobei mit einem mittleren Gefäßdurchmesser von 1,0 mm bis 3,0 mm 

zu rechnen ist (Yaşargil, 1984). Yaşargil gibt nach Analyse von 7305 Angiogrammen 

ebenso wie Huber nach Analyse von 185 Angiogrammen für eine deutliche Hypoplasie 

des A1-Segmentes eine Häufigkeit von 4 % und für eine Aplasie von 1,3 % an (Huber, 

1982; Yaşargil, 1984). Nach Untersuchung von 241 konsekutiven Patienten mittels 

MRA und TCD wird aufgrund der geringeren Sensitivität eine Häufigkeit für Hypoplasie 

von 14 % und von Aplasie von 6 % angegeben (Kwon und Lee, 2005). Die angio-

graphisch erhobenen Daten sind mit der Darstellung des A1-Segmentes in 95 % und 

somit entsprechender Hypoplasie-/Aplasierate von 5 % durch die vorliegende duplex-

sonographische Untersuchung gut vergleichbar. Bei einer Hypoplasie/Aplasie-Rate von 

2 % bzw. 3 % im Rechts-/Linksvergleich ergibt sich - bei jedoch zu diesem Zweck sehr 

kleinen Stichprobe - keine signifikante Seitendifferenz. 

Für das A1-Segment wird nach anatomischer Untersuchung von 30 unfixierten 

menschlichen Gehirnen eine mittlere Länge von 15 mm angegeben (Gomes et al., 

1986), nach Untersuchung von 90 unfixierten Hemisphären durch eine andere Arbeits-
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gruppe eine mittlere Länge von 16 mm (Spannweite: 9 bis 30 mm) (Tao et al., 2006). 

Diese Werte sind mit der durch die in der vorliegenden Arbeit duplexsonographisch 

ermittelten durchschnittlichen Länge von 12 mm (Spannweite: 6 - 24 mm) gut 

vergleichbar. Weitere auf duplexsonographischen Untersuchungen basierende Studien 

zur Gefäßlänge des A1-Segmentes liegen nicht vor. 

Für die winkelkorrigierte systolische Flussgeschwindigkeit des A1-Segmentes der 

A. cerebri anterior liegen duplexsonographisch erhobene Normalwerte vor, die in der 

Tabelle 20 zusammengefasst und im Vergleich zu den eigenen Ergebnissen dargestellt 

sind (Tabelle 29). Entsprechend zu den Befunden im M1-Segment der A. cerebri media 

unterstützt der altersabhängige Vergleich die Ergebnisse von Martin und Krejza, die 

eine Abnahme des systolischen Peakflows im zunehmenden Lebensalter ergeben 

haben (Martin et al., 1994; Krejza et al., 1999). 

 

 
Systolische 

Flussgeschwindigkeit 
[cm/s] 

Alter 
[Jahre] 

Schöning et al., 1993 91 ± 17 35 ± 12 

Martin et al., 1994 88 40 - 59 

Martin et al., 1994 79 >60 

Krejza et al., 1999 72 >60 

Krejza et al., 1999 82 20 - 40 

Shambal et al., 2003 84 ± 19 40 - 59 

Eigene Befunde 83 ± 18 42 ± 16 

Tabelle 29: Vergleich systolischer Maximalgeschwindigkeiten mit Winkelkorrektur im A1-Segment der 
ACA in der neurosonologischen Literatur 

5.3.2 Elongation des A1-Segmentes der A. cerebri anterior in der axialen Ebene 

Die duplexsonographische Darstellung der A. cerebri anterior in der axialen Ebene 

bietet die Möglichkeit, das Ausmaß der Gefäßelongation zu untersuchen. Die 

erhobenen Ergebnisse zeigen, dass bei den untersuchten älteren (> 40 Jahre) 

Probanden nummerisch häufiger, jedoch nicht statistisch signifikant ein ausgeprägt 

elongierter Gefäßverlauf zur Darstellung kommt. Vergleichbare systematische 
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radiologische oder duplexsonographische Voruntersuchungen liegen in der Literatur zu 

diesem Aspekt nicht vor.  

 

5.3.3 Verlauf des A1-Segmentes der A. cerebri anterior in der coronaren Ebene 

Entsprechend mit den auch bei Huber im Vergleich zur A. cerebri media weniger 

eindrücklichen altersabhängigen Unterschieden zum Gefäßverlauf der A. cerebri 

anterior in der coronaren Ebene, ist die Altersabhängigkeit mit Absinken im höheren 

Lebensalter anhand der vorliegenden Ergebnisse zwar numerisch zu verzeichnen, 

jedoch nicht als statistisch signifikant zu bezeichnen. Zu diskutieren wäre diesbezüglich, 

ob sich durch Untersuchung mit höherer Fallzahl eine statistische Signifikanz ergeben 

könnte. Ein direkter Datenvergleich ist in Tabelle 30 dargestellt, wobei die eigenen 

Daten die prozentuale Häufigkeit bezogen auf die 92 beurteilbaren Gefäße 

wiedergeben (siehe Tabelle 30). 

 

  Huber, 1982 Eigene Daten 
     n= 46 n= 46 
  0 - 20 

Jahre 
21 - 50 
Jahre 

51 - 74 
Jahre 

< 40 
Jahre 

> 40 
Jahre 

Horizontal 
bzw. leicht 
antsteigend 

 

72 % 69 % 60 % 61 % 35 % 

steil 
ansteigend 

 

23 % 3 % 0 % 4 % 17 % 

absteigend 

 

5 % 20 % 25 % 35 % 48 % 

Loops & 
coils 

 

0 % 8 % 15 % nicht 
erfasst 

nicht 
erfasst 

Tabelle 30: Altersabhängiger Verlauf des A1-Segmentes der ACA in der coronaren Ebene: Vergleich der 
eigenen Daten mit den von Huber angiographisch erhobenen (mod. nach Huber, 1982) 
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5.3.4 Das A2-Segment der A. cerebri anterior 

Die postcommunicalen Abschnitte der A. cerebri anterior verlaufen regelmäßig zunächst 

eng aneinander liegend und teilweise sich überkreuzend im Interhemisphärenspalt. Das 

Wissen über die peripheren Gefäßabschnitte der Arteria cerebri anterior entstammt 

wiederum anatomischer und angiographischer Literatur. Duplexsonographische 

systematische Untersuchungen für dieses Segment fehlen bisher. 

Der Gefäßdurchmesser für das direkt postcommunical gelegene Gefäßsegment wird 

nach mikrochirurgisch-anatomischen Untersuchungen mit im Mittel 2,1 mm (Avci et al., 

2003) bis 2,5 mm (Perlmutter et al, 1978; Stefani et al., 2000; Gomes et al., 1986) 

angegeben. 

Nach Yaşargil liegen in 90 % der Fälle zwei A2-Segmente ähnlichen Kalibers vor, die 

jeweils nur die ipsilaterale Hemisphäre versorgen (Yaşargil, 1984). Demnach sind 

anatomische Varianten in diesem Gefäßsegment nicht selten anzutreffen. Als häufigste 

Varianten sind das Vorliegen einer unpaaren A2 (Synonym: A. pericallosa azygous) 

oder von drei A2-Segmenten (Synonyma: A. cerebri anterior mediana, A. mediana 

corporis callosi, A. corporis callosi superior) zu nennen. Für die Variante einer unpaaren 

A2 werden in der Literatur Häufigkeiten von 0,5 % (Windle, 1888) bis 5 % (De Vriese, 

1905) angegeben. Im Rahmen der vorliegenden duplexsonographischen Unter-

suchungen kamen bei 36 % der Hemisphären zwei A2-Segmente im Interhemisphären-

spalt zur Darstellung. Zur Interpretation der differenten Ergebnisse ist die methodisch 

bedingte geringere Ortsauflösung der farbkodierten transkraniellen Untersuchung 

einzubeziehen, die bei sehr eng anliegenden, kreuzenden oder sehr geringen Gefäß-

kalibern eine Differenzierung von zwei distinkten Gefäßen im Interhemisphärenspalt 

erschweren oder unmöglich machen kann.  

Die hohe Nachweisrate von zumindest einem A2-Segment bei 97 % der untersuchten 

Hemisphären zeigt jedoch, dass die alleinige Fokussierung auf das A1-Segment der 

A. cerebri anterior die diagnostischen Möglichkeiten der transkraniellen Duplexsono-

graphie bei gutem transtemporalen Knochenfenster unterschätzt. Bei Verdacht auf 

Verschlussprozesse in der Strombahn der A. cerebri anterior sollte diese Methode zur 

Gefäßdarstellung vermehrt zum Einsatz kommen. 
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5.3.5 Das A4-Segment der A. cerebri anterior 

Dem weiteren Gefäßverlauf der A. cerebri anterior in die Peripherie folgend, schließt 

sich nach der Nomenklatur von Fischer (Fischer, 1938) mit dem A3-Segment ein um 

das Balkenknie verlaufender Abschnitt an. Mit dem scharfen Umschlag nach posterior 

beginnt das A4-Segment, das regelhaft oberhalb des Corpus callosum verläuft. 

Aufgrund des schlechten Insonationswinkels ist die Darstellung des A3-Segmentes 

mittels der Duplexsonographie als sehr eingeschränkt anzusehen. Das A4-Segment 

sollte hingegen duplexsonographisch erfassbar sein. Zu berücksichtigen ist, dass nicht 

selten die anatomische Variante einer kräftigen A. callosomarginalis vorliegt, 

insbesondere dann, wenn die A. pericallosa nicht in üblicher Stärke angelegt ist (siehe 

Abbildung 27b). Von ihr gehen oberhalb des Gyrus cinguli kräftige, Cortex versorgende 

Äste ab. Bei Fehlen der A. callosomarginalis werden diese corticalen Äste direkt aus 

einer kräftigen A. pericallosa gespeist (siehe Abbildung 27a), die dann dem A4-

Segment entspricht. 

Die Angaben in der Literatur zur Häufigkeit einer A. callosomarginalis sind sehr variabel 

von 40 % nach radiologischer Studie (Ring et al., 1968) bis 91,6 % (Gomes et al., 1986) 

beziehungsweise 82 % nach anatomischen Untersuchungen (Perlmutter et al., 1978). 

Der Durchmesser der A. pericallosa steht in einer inversen Beziehung zur Stärke der 

A. callosomarginalis, nach der Analyse von 50 Hemisphären gibt Perlmutter einen 

mittleren äußeren Durchmesser für die A. pericallosa von 1,9 mm (0,9-2,6 mm) und für 

die A. callosomarginalis von 1,8 mm (1,2-2,7 mm) an. 
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Abbildung 27: Distale Gefäßsegmente der ACA ohne (a) und mit (b) Vorliegen einer A. callosomarginalis, 
modifiziert nach Huber, 1982 

Die mit 32 % im Vergleich zu den übrigen untersuchten Gefäßsegmenten eher geringe 

Detektionsrate des A4-Segmentes ist neben den bereits vorgeschalteten hohen 

Anforderungen an die Unterschungstechnik bei Verfolgung des sich auf Höhe des 

Balkenknies nur punktförmig darstellenden A3-Segmentes auch mit den o.g. beiden 

häufigsten anatomischen Varianten zu erklären. 

1: A. pericallosa  

2: A. frontoorbitalis  

3: A. callosomarginalis  

4: A. frontopolaris 

5: A. frontalis interna anterior  

6: A. frontalis interna media  

7: A. frontalis interna posterior 

8: A. paracentralis  

9: A.   parietalis interna superior 

10: A. parietalis interna inferior 
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6 Zusammenfassung 

Zur systematischen Evaluierung der transkraniellen duplexsonographischen 

Darstellbarkeit der Karotisstrombahn wurden 50 gesunde Probanden mit gutem 

transtemporalen Schallfenster untersucht. 

Die konventionelle farbkodierte Duplexsonographie (TCCS) gilt im Bereich der Karotis-

strombahn als eine geeignete Untersuchungsmethode zur Darstellung proximaler 

Gefäßabschnitte. Die Diagnose von Pathologien in distalen Gefäßsegmenten wie den 

M2-Segmenten der A. cerebri media, den A2-/A4-Segmenten der A. cerebri anterior 

und den intrakraniellen Abschnitten der A. carotis interna wird bisher mittels 

radiologisch-angiographischer Verfahren gestellt; der Ultraschall besitzt in diesem 

Bereich bisher noch einen untergeordneten diagnostischen Stellenwert bei Fehlen von 

Referenzwerten. Gerade in Zeiten dynamischer Betrachtungsweisen des Schlaganfalles 

ist der Einsatz von nichtinvasiven, real-time-Untersuchungen wie der Sonographie 

jedoch von enormer Bedeutung. 

Die vorliegenden Untersuchungen der A. cerebri media, der A. cerebri anterior sowie 

der intrakraniellen Abschnitte der A. carotis interna zeigen, dass die Darstellung auch 

distaler Abschnitte mittels TCCS im Power-Mode ohne Einsatz von Signalverstärkern 

bei gefäßgesunden Probanden mit ausreichend gutem Schallfenster zu einem hohen 

Prozentsatz möglich ist. Es wurden Verlaufsformen und Aufteilungsfiguren sowie die 

distalen Segmente der A. cerebri media und anterior erstmals im Ultraschall 

systematisch untersucht, Gefäßlängen sowie systolische und diastolische Strömungs-

geschwindigkeiten bei gefäßgesunden Probanden erhoben. 

Ebenfalls wurde erstmalig eine funktionelle Untersuchung von linkshirnigen M2-Ästen 

bei den rechtshändigen Probanden basierend auf dem gut validierten sprachlichen 

Paradigma des word fluency tasks durchgeführt, wodurch ein erster Ansatz zur 

differenzierten Untersuchung spezieller kognitiver Funktionen mittels TCCS entwickelt 

wurde. 
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8 Anhang 

8.1 Abkürzungen 

A  Arteria 

ACA   Arteria cerebri anterior 

ACI  Arteria carotis interna 

ACM   Arteria cerebri media 

CM   Colour Mode 

CT  Computertomographie 

CTA   computertomographische Angiographie 

CW   continuous wave 

DSA  digitale Subtraktionsangiographie 

Diast   diastolisch 

FG  Flussgeschwindigkeit 

FFT   Fast Fourier Transformation 

MRA   Magnetresonanzangiographie 

MRT  Magnetresonanztomographie 

PM   Power Mode 

PRF   Pulsrepititionsfrequenz 

PW   pulsed wave 

RR   Blutdruck 

Syst   systolisch 
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TCCS  Transkranielle Farbduplexsonographie 

TCD   Transkranielle Dopplersonographie 

V   Strömungsgeschwindigkeit 

WK   Winkelkorrektur 
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8.2 Lebenslauf 

Mein Lebenslauf wird aus datenschutzrechtlichen Gründen in der elektronischen 

Version meiner Arbeit nicht veröffentlicht.
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