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Das cerebrale Angiogramm beim ,,Juvenilen Insult" 
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The Cerebral Angiogram in Cases of Stroke in Youth 

Summary. Sixty-seven patients (ages: 11-40 years) suffering from ischemic 
cerebral circulatory disturbances were investigated clinically and anglo- 
graphically. In 34 cases, transient ischemic attacks or reversible ischemic 
neurological defects were diagnosed; 33 patients suffered from completed 
strokes. In most cases the completed stroke took place without previous 
transient ischemic attac s. A very good tendency toward recovery was 
observed in 60 of 67 cases. 

Stenoses or occlusions were found in only 21.5% of the clinically affected 
vessel regions. However, 50% of those patients, on whom panangiography was 
performed, were shown to have stenoses or occlusions. Stenotic vessel wall 
lesions are also obviously to be expected in clinically nonaffected vessel regions; 
consequently, in cases of cerebral circulatory disturbances, angiographic 
investigation of all craniocervical vessels is advisable. 

Key words: Cerebral circulatory disturbances - Stroke in youth - Cerebral 
angiography. 

Zusammenfassung. 67 Patienten im Alter yon 11-40 Jahren mit cerebralen 
Durchblutungsst6rungen auf ischfimischer Basis wurden klinisch und angio- 
graphisch untersucht. Bei 34 Patienten wurden passagere (Tia bzw. Prind), bei 
33 Patienten schwere cerebrale Durchblutungsst6rungen (,,kompletter Schlag- 
anfall") diagnostiziert, wobei sich die schweren Insulte zum weit tiberwiegen- 
den Teil ohne vorhergehende ,,Mahnung" manifestierten. In 60 von 67 Ffillen 
wurde eine ausgesprochen gute Remissionstendenz beobachtet. 

Nur in 21,5% der klinisch betroffenen GeffiBgebiete wurden stenosierende 
bzw. obliterierende Geffigwandvergnderungen angiographisch nachgewiesen. 
Bei umfassender angiographischer Abkl~irung (Panangiographie) wurden 
dagegen bei 50% der Patienten Stenosen bzw. Verschltisse gefunden. Da also 
stenosierende Geffigwandl~sionen auch in klinisch nicht betroffenen Strom- 
gebieten durchaus zu erwarten sind, sollte bei cerebralen Durchblutungs- 
st6rungen grunds~tzlich die angiographische Untersuchung aller craniocervi- 
kaler Gef~Be erfolgen. 
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Sehliisselwiirter: Cerebra le  Durchb lu tungss t6 rungen  - Juveni ler  Insul t  - Cere-  
brale  Angiograph ie .  

Der  ischgmische Insul t  ist an sich eine E r k r a n k u n g  des mi t t le ren  und  h6heren  
Lebensal ters .  In  j f ingeren Jah ren  werden kl inisch manifes te  cerebra le  Durch-  
b lu tungss t6 rungen  (,,juvenile Insul te")  nur  re la t iv  selten beobachte t .  Der  Ante i l  
der  bis zu 40j~hrigen am Gesamtko l l ek t iv  der  Pa t ien ten  mit  cerebra len  Insul ten  
betrfigt nach Louis  und  McDowel l  [13] nur  etwa 1%. 

Wenn  auch gelegentl ich keinerlei  fiir die Durchb lu tungss tS rung  veran twor t -  
liche Ursache  gefunden werden kann,  ist doch die d iagnost ische  Abkl f i rung  grund-  
sfitzlich vorzunehmen.  Dazu  geh6rt  - -  t ro tz  groBer For t schr i t t e  in der  Entwick-  
lung nicht  invasiver  Me thoden  ( O p h t h a l m o d y n a m o m e t r i e ,  D o p p l e r - S o n o g r a p h i e ,  
Ser ienscint igraphie ,  Echo -F low-Scanne r  etc.) - -  auch die Durchf t ih rung  der  cere- 
b ra len  Ang iograph ie ,  um s tenosierende bzw. obl i te r ierende Vergnderungen  im 
Bereich der  grogen craniocervikalen  Gef~iBe eindeut ig  zu erfassen. Ein Teil der  
Pat ienten  kann  dami t  einer gef~iBchirurgischen Therap ie  (Caro t i s -Desob l i t e ra t ion ,  
Ex t ra - In t rac ran ie l l e  Anas tomos i e rung )  zugeft~hrt werden.  

K r a n k e n g u t  u n d M e t h o d e  

67 Patienten (35 M~inner und 32 Frauen) aus dem Krankengut der Neurologischen Univ.-Klinik 
Wien wurden untersucht. Das Lebensalter zum Zeitpunkt der Angiographie betrug 11-40 Jab- 
re, die Alters- und Geschlechtsverteilung ist Tabelle 1 zu entnehmen. 

In allen F~illen bestanden cerebrovascul~ire Erkrankungen auf isch~imischer Basis, Pa- 
tienten mit im Computer-Tomogramm nachgewiesenen blutigen Insulten wurden in der vor- 
liegenden Studie nicht ber/3cksichtigt. Von klinischer Seite wurden Zahl und Schweregrad der 
iscNimischen Lfisionen wie auch die Lokalisation der betroffenen GeffiBgebiete (Carotis rechts, 
Carotis links, vertebro-basil~ires Gebiet) erfagt. 

Passagere cerebrale DurchblutungsstOrungen mit Remission der klinischen Ausffille inner- 
halb von 24 Std wurden als TIA (transitorisch-isch~imische Attacken), mit Remission innerhalb 
yon mehr als 24 Std, aber weniger als einer Woche als Prind (prolongierte reversible isch~imische 
neurologische Defekte) bezeichnet. Durchblutungsst6rungen mit neurologischen Ausf~illen - -  
mit oder ohne wesentliche Remissionstendenz -- ,  die fiber l~inger als eine Woche bestanden, 
wurden der Kategorie ,kompletter Schlaganfall" zugeordnet. 

Bei allen Patienten wurden cerebrale Angiographien durchgefiihrt, aUerdings nur in 34 F/il- 
len Panangiographien (Darstellung des Aortenbogens mit den Abg~ingen der grogen cranio- 
cervikalen GeffiBe und selektive Fiillung beider Carotiden sowie mindestens einer Vertebral- 
arterie). Von den i~brigen 33 Patienten lagen nur Angiogramme der klinisch vom isch~imischen 
Ereignis betroffenen Gef~iBgebiete vor. Der Schweregrad der angiographisch nachgewiesenen 
Gef~Bwandl~isionen wurde folgendermaBen klassifiziert: 
- -  ,,normal": unauff~illiges Gef~il3bild; 
- -  ,,Wandunregelm~iBigkeiten": Unregelmfigigkeiten in der Zeichnung der GeffiBwand ohne 

stenosierenden Effekt; 
- -  ,geringgradige Stenose": Einengung des Gef~iglumens auf 80-34% des ursprtinglichen 

Durchmessers; 
- -  ,,hochgradige Stenose": Einengung des GefS.Blumens auf 33-1% des urspr~nglichen Durch- 

messers; 
- -  ,,Verschlug ~ 

Die Grenze zwischen ,,geringgradiger" und ,,hochgradiger" Stenose wurde bei Einengung 
des Lumens auf ein Drittel des ursprfinglichen Durchmessers gewfihlt, da bei Einengung des 
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Tabelle 1. Altersverteilung 

367 

n 11-15 1 6 - 2 0  2 1 - 2 5  2 6 - 3 0  3 1 - 3 5  36-40 

M~inner 35 3 6 2 3 8 13 
Frauen 32 1 2 9 6 7 7 

Summe 67 4 8 11 9 15 20 

GeffiBquerschnitts auf weniger als ein Drittel des Durchmessers die h~imodynamische Wirksam- 
keit der Stenose mit hoher Wahrscheinlichkeit feststehen dtirfte [2,22]. 

Ziel der vorliegenden Untersuchung war es, Hfiufigkeit, Schweregrad und Lokalisation 
angiographisch nachweisbarer Gef~igwandl~tsionen zu erfassen und deren Beziehungen zu den 
klinischen Kriterien zu tiberpr~fen. Die Nachbeurteilung der Angiogramme erfolgte ohne 
Kenntnis der klinischen Daten. 

Ergebnisse 

Aus klinisch-neurologischer Sicht war bei 55 Patienten (82,1%) nur ein Strom- 
gebiet vonder  ischfimischen Lfision betroffen, bei 12 Patienten (17,9%)wurden die 
Ausffille auf Durchblutungsst6rungen in zwei Stromgebieten zur~ickgeftihrt (Ta- 
belle 2). Die Funktionsst6rungen wurden 3 lmal in die rechte Hemisph~ire, 32mal 
in die linke Hemisphfire und 16mal in den vertebro-basilfiren Bereich lokalisiert. 

Der weit tiberwiegende Teil des Krankengutes (n = 53, 79,1%) kam bereits nach 
der ersten ischfimischen Attacke zur station/iren Aufnahme (Abb. 1). Bei 6 Patien- 
ten waren schon zwei, bei 5 Patienten drei und bei 3 Patienten mehr als drei 
ischfimische Attacken abgelaufen. 

Bei etwa der Hfilfte des Krankengutes (n = 34, 50,7%) wurden passagere cere- 
brale Durchblutungsst6rungen diagnostiziert, darunter 15 Patienten mit Tia und 
19 Patienten mit Prind (Tabelle 3). Schwere cerebrale Durchblutungsst6rungen im 
Sinne eines kompletten Schlaganfalls bestanden bei 33 Patienten (49,3%), wobei 
fast in allen F~illen eine gute Remissionstendenz zu beobachten war. Nur bei 4 der 
33 Patienten mit komplettem Schlaganfall waren dem Insult passagere Durch- 
blutungsstSrungen vorausgegangen (2 Ffille mit Tia, 2 Ffille mit Prind). 

Die angiographischen Befunde wurden von zwei Standpunkten betrachtet. Da 
nur bei 34 Patienten alle craniocervikalen GeffiBe untersucht worden waren, 
wurden zunfichst nur die Gef~iBbilder der klinisch betroffenen Gebiete beurteilt 
(Tabelle 4). In 62 yon 79 Gef~iBgebieten (78,5%) waren normale Verh~iltnisse oder 
WandunregelmN3igkeiten ohne stenosierenden Effekt festzustellen. Nur in 17 Ge- 
f~iggebieten (21,5%) bestanden Stenosen unterschiedlichen Grades bzw. Gef~ig- 
verschltisse. Stenosierende Verfinderungen waren im Carotisgebiet - - i n  15 von 
63 F~illen, 23,8% - -  relativ hfiufiger als im vertebro-basil/iren Bereich - -  in 2 von 
16 F/illen, 12,5% - -  zu finden. Von den 9 Stenosen im Carotis-Gebiet waren 3 in 
der A. carotis interna, 3 im Siphonabschnitt und 3 im Bereich der A. cerebri media, 
unter den 6 Verschltlssen einer in der A. carotis communis, 3 in der A. carotis 
interna, einer im Siphonabschnitt und einer im Media-Hauptstamm lokalisiert. 
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Patienten Gef~if3gebiete 

CR 22 22 

CL 29 29 

VB 4 4 
CR+VB 9 18 
CL + VB 3 6 

Summe 67 79 

Tabelle 2. Klinisch betroffene 
GefS.13gebiete 

CR = Carotis rechts, CL = 
Carotis links, VB = Vertebro- 
basil~ires Gebiet 

Pat , -  
Zahl 

50 - 

40 

3 0  - 

20 - 

10 - 

1 2 3 2 > 3  Attacken 

Abb. 1. Zahl der isch~mischen Attacken 
pro Patient 

TIA 15 
PRIND 19 

Kompletter Schlaganfall 33 
- -  mit deutlicher Remissionstendenz 26 a 
- -  ohne wesentliche Remissionstendenz 7 

Tabelle 3. Schweregrad der 
isch~imischen L~ision (n = 67) 

a In drei Ffillen Entwicklung als 
,,progressive stroke" 

Die  Stenosen im vertebro-basi lf i ren Bereich waren  bei beiden Pat ien ten  in der  
A. cerebri  pos te r io r  zu finden. 

Bei Pat ienten  mit  komple t t em  Schlaganfal l  wurden  s tenosierende Gef~igwand- 
lfisionen hfiufiger beobach te t  (in 13 von 33 F~tllen, 39,4%) als bei  Pa t ien ten  mit  
passageren  Durchb lu tungss t6 rungen  (in 4 von 34 Ffillen, 11,8%). Bei Pat ienten  mit  
schweren Durchb lu tungss t6 rungen  wurden  hochgrad ige  Stenosen (n = 5) und  Ver- 
schliisse (n = 6) wesentl ich 6fter d iagnost iz ier t  als bei  Pat ienten  mit  Tia  oder  Pr ind  
(nur ein Fa l l  mit  hochgrad iger  Stenose).  

34 Pat ienten  wurden  einer Panar t e r iog raph ie  unterzogen,  da run te r  17 mit  pas-  
sageren cerebralen Durchb lu tungss t6 rungen  und 17 mit  komple t t e m  Schlaganfal l .  
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Tabelle 4. Angiographische Befunde 
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Angiogramme klinisch Panangiographie (n = 34) 
betroffener Gebiete (n = 79) 

Normal 43 I 6 
Wandunregelm~igigkeiten 19 ~ 78,5% 11 50,O% 

J 
Geringgradige Stenosen i }  8 ]  
Hochgradige Stenosen 21,5% 3 50,0% 
Verschltisse 6 

Tabelle 5. Vergleich zwischen klinischer und angiographischer Lokalisation der Stenosen und 
Verschltisse (panangiographierte Patienten, n = 34) 

Stenosen/Verschltisse Patienten mit Patienten mit hochgradigen 
Stenosen/Verschltissen Stenosen/Verschltissen 
(n = 17) (n = 9) 

Ausschlieglich in klinisch betroffenen 41% 
Gebieten 

In klinisch betroffenen und klinisch 12% 
nicht betroffenen Gebieten 

Ausschliel~lich in klinisch 47% 
nicht betroffenen Gebieten 

67% 

11% 

22% 

In dieser Gruppe lag der Anteil an Patienten mit stenosierenden bzw. obliterieren- 
den Geffigwandlfisionen wesentlich h6her (50,0%, Tabelle 4). 

Diese deutliche Diskrepanz kommt  dadurch zustande, dab bei Untersuchung 
alter craniocervikaler Geffil3e auch Stenosen bzw. Verschltisse in klinisch nicht 
betroffenen Geffiggebieten erfagt werden. Aus Tabelle 5 ist zu entnehmen, dag bei 
immerhin 47% der Patienten mit Stenosen bzw. Verschliissen oder 22% der Pa- 
tienten mit hochgradigen Stenosen bzw. Verschltissen die Vergnderungen aus- 
schlieglich in klinisch nicht betroffenen Gef~ifAgebieten lokalisiert waren. In beiden 
Ffillen mit Gef~igverschlfissen in klinisch nicht betroffenen Gebieten handelte es 
sich um Verschlfisse der A. cerebri posterior bei klinischer Lokalisation in das 
homolaterale Carotis-Stromgebiet. 

Diskussion 

Aus der Alters- und Geschlechtsverteilung der Patienten des vorliegenden Kran- 
kengutes k6nnen keine epidemiologischen Schltisse gezogen werden, da durch den 
speziellen Aufnahmemodus an der Universit/itsklinik eine Selektion stattfindet. 

Bei filteren Patienten mit isch~imischen Insulten sind pathogenetisch vor- 
wiegend thrombotische Geffigwandlfisionen und funktionelle Mechanismen von 
Bedeutung [6, 17, 19]. Im jugendlichen Alter spielen z.B. kardiogene Embolien 
~itiologisch eine gr/513ere Rolle, unter anderem werden auch orale Kontrazeptiva als 
auslSsender Faktor  diskutiert [3, 18]. So hatten 22 der 32 weiblichen Patienten des 
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vorliegenden Krankengutes orale Kontrazeptiva eingenommen, 12 davon tiber 
einen Zeitraum yon mehr als zwei Jahren. 

Auch die Bedeutung verschiedener anderer ,,Risikofaktoren" ftir die Genese 
des ischgmischen Insults wurde in mehreren Studien zu erfassen versucht [11, 12, 
15, 24], die Beurteilung ihrer Wertigkeit ist nicht Gegenstand der vorliegenden 
Untersuchung. Es sei nur kurz erw~thnt, dab bei 3 Patienten ein juveniler Diabetes 
mellitus sowie bei 13 Patienten eine Hypertonie mit diastolischen Werten von fiber 
100 mm Hg bestand. In 20 Ffillen wurde ein betr/ichtlicher Nikotinabusus (Genuf~ 
von mehr als 20 Zigaretten pro Tag) angegeben. Bei einer Patientin bestand eine 
Gravidit/it im III. Lunarmonat.  

In keinem Fall waren Hinweise auf traumatisch bedingte Geffigl/isionen oder 
akute Infektionskrankheiten gegeben, desgleichen konnten keine congenitalen 
GeffigmiBbildungen, Vitien oder hfimatologische Erkrankungen diagnostiziert 
werden. Bei einem Patienten bestand eine Panarteriitis nodosa, bei einer Patientin 
ein Lupus erythematodes visceralis. 

Aus klinischer Sicht waren das rechte und das linke Carotis-Stromgebiet etwa 
gleich hfiufig yon dem isch/imischen Ereignis betroffen. Nach den Angaben von 
Hutchinson und Yates [9] wie auch yon Johnson und Walker [10] ist mit einem 
bevorzugten Befall der linken Hemisph/ire zu rechnen. Eine Erklfirung k6nnte 
dar:in bestehen, dab Patienten mit Symptomen von seiten der dominanten Hemi- 
spti/ire geringffigige Defekte eher bemerken und zur Durchuntersuchung kommen 
als Patienten mit Symptomen der unterwertigen Hemisphfire. Dieser Unterschied 
dtirfte jedoch mit steigendem Schweregrad des klinischen Ausfalls zunehmend 
weniger ins Gewicht fallen und war im vorliegenden Krankengut - -  bei etwa der 
H/ilfte der Patienten bestand ein kompletter Schlaganfall - - jedenfal ls  nicht zu 
beobachten. 

Nur bei 4 von insgesamt 33 Patienten mit schwerem Insult waren dem Ereignis 
klinisch faBbare passagere Durchblutungsst6rungen vorausgegangen, und zwar in 
2 Ffillen als Tia und in 2 F/illen als Prind. Bei 29 Patienten war es gleich als 
Erstmanifestation zur Ausbildung eines kompletten Schlaganfalles gekommen, 
wobei in drei Ffillen der Entwicklung nach ein ,,progressive stroke" diagnostiziert 
wurde. 

W~hrend also ein hoher Prozentsatz an schweren Insulten ohne vorausgehende 
,,Mahnung" beobachtet wurde, war doch eine ausgesprochen gute Riickbildungs- 
tendenz der neurologischen Ausf/ille festzustellen. Bei 34 Patienten wurde eine 
transitorisch-ischfimische Attacke oder ein Prind registriert, bei weiteren 26 Pa- 
tienten mit komplettem Schlaganfall bestand eine gute Remissionstendenz, so dal3 
in 60 von 67 F/illen zum Zeitpunkt der Entlassung keine Ausf/ille oder nur noch 
Spurensymptome nachweisbar waren, somit die Patienten im tfiglichen Leben 
nicht weiter behindert waren. Nur bei 7 Patienten blieben deutliche AusfNle 
bestehen, in keinem Fall kam es zu einem letalen Ausgang. 

Diese gute Tendenz zur v611igen oder doch weitgehenden Restitution k6nnte 
dadurch erkl/irt werden, dal~ bei jtingeren Patienten eher umschriebene L~isionen 
gesetzt werden, die durch das in der Umgebung intakte Gef/iBsystem tiber Kol- 
lateralen besser versorgt werden als bei 5.1teren Patienten mit diffusen L/isionen der 
cerebralen Gef/ige und damit herabgesetzter Rekompensationsf/J.higkeit. 

In fast 80% der klinisch betroffenen Gef/iBgebiete wurden angiographisch 
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normale Verh~iltnisse oder lediglich WandunregelmfiBigkeiten ohne stenosieren- 
den Effekt gefunden. Diese Ergebnisse stehen im Gegensatz zu den Angaben von 
Eisenberg et al. [4] lind Toole et al. [23], die bei 63% bzw. bei 62% GeffiBstenosen 
oder -verschlt~sse nachweisen konnten, allerdings in einem altersm~iBig nicht selek- 
tierten Krankengut. 

Nachdem auch bei klinisch Gesunden [5] sowie bei Patienten ohne klinische 
Symptome einer cerebrovaskul~iren Insuffizienz [14, 16, 20, 21] gar nicht selten 
Stenosen und vereinzelt sogar Verschlfisse bestehen, liegt zunfichst der SchluB 
nahe, dab stenosierende bzw. obliterierende Verfinderungen an den kranio- 
cervikalen Gef~iBen wohl nur bei einem geringen Prozentsatz der Patienten des 
vorliegenden Krankengutes als Ursache der cerebralen Durchblutungsst6rung in 
Frage kommen. 

Es ist allerdings zu bedenken, dab es wahrscheinlich gar nicht selten zu einer 
Rekanalisation zungchst verschlossener GeffiBe kommt, so dab das Angiogramm 
,,negativ" wird, wenn die Angiographie in einem gr6Beren zeitlichen Abstand vom 
cerebralen Insultgeschehen durchgeffihrt wird [1, 7, 25]. 

Abgesehen davon ergibt sich ein ganz anderes Bild, wenn man die Ergebnisse 
der Patienten, die einer kompletten GefS_Buntersuchung (Panangiographie) unter- 
zogen wurden, gesondert betrachtet. Durch zahlreiche stenosierende Ver~inderun- 
gen in klinisch nicht betroffenen Gebieten erh6ht sich der Anteil der Patienten mit 
Stenosen oder Verschltissen auf 50% (17 von 34). 

Mit zunehmendem Schweregrad der Stenose wird die Ubereinstimmung zwi- 
schen klinischer Lokalisation des isch~imischen Herdes und angiographischer 
Lokalisation der Gef~iBl~sion zwar prozentuell besser (Tabelle 5), bleibt aber den- 
noch - -  vor allem im vertebro-basilfiren Bereich [8, 26] - -  unbefriedigend. 

Daraus ergibt sich die Forderung nach einer umfassenden Abkl~irung der 
Geffigsituation, die in Form der Panangiographie im Remissionsstadium durch- 
geffihrt Werden sollte, auch wenn im Einzelfall oft nicht sicher entschieden werden 
kann, ob diese stenosierenden Ver~tnderungen in klinisch nicht betroffenen Ge- 
bieten fiber Steal-Mechanismen [27] wirksam werden, oder (vorl~ufig) h~imo- 
dynamisch bedeutungslos sind. 
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