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Nichtinvasive Plaquebildgebung am Beispiel
der Arteria carotis –

derzeitige Methoden und Zukunftsaussichten
M. Reiter, S. Puchner, R. A. Bucek

Kurzfassung: Die exakte nichtinvasive Plaquecharak-
terisierung der Karotisstenose ist nicht nur für die Ab-
schätzung des natürlichen Verlaufs, sondern auch für
die Bewertung invasiver Therapieoptionen bedeutend,
um instabile Plaques und somit diejenigen Patienten
zu identifizieren, welche von einer weiterführenden In-
tervention besonders profitieren. Die Sonographie ist
derzeit am weitesten verbreitet, die Limitationen die-
ser Methode sind jedoch die relative Ungenauigkeit in
der Identifizierung der verschiedenen Plaquekompo-
nenten und die hohe Untersucher- und Geräteabhän-
gigkeit. Die automatisierte und standardisierte Aus-
wertung der Rohdaten unter Verwendung des media-
nen Grauwertes ist derzeit noch nicht möglich und Ge-
genstand aktueller Forschung.

Bezüglich der Schnittbildverfahren ist die Magnet-
resonanztomographie (MRT) der Computertomogra-
phie bei weitem überlegen und aufgrund ihres hohen
Weichteilkontrastes in der Lage, individuelle Plaque-

komponenten und insbesondere die fibröse Kappe der
Plaque zu charakterisieren. Die MRT weist eine hohe
Übereinstimmung mit der histologischen Auswertung
und den Symptomen des Patienten auf und kann zu-
dem mit der angiographischen Darstellung des Blut-
flusses entweder mit oder ohne Kontrastmittel („Time-
of-Flight Angiography“) kombiniert werden. Nicht zu-
letzt durch die Entwicklung neuer Kontrastmittel und
technischer Fortschritte stellt die MRT somit das bild-
gebende Verfahren mit dem größten Potential für die
Zukunft dar.

Abstract: Non-Invasive Plaque Imaging of the In-
ternal Carotid Artery: Current Imaging Methods
and Perspectives. The detailed characterisation and
non-invasive identification of high risk carotid artery
plaques is crucial in order to develop optimal individual
therapeutic strategies. Sonography is frequently used
for imaging the plaque’s composition, but the value of

the method is especially limited by the low accuracy in
characterising the individual plaque components and
by the high operator and machine-dependency. The
objective computer-assisted determination of the
plaque’s echogenicity may overcome these limitations,
but analyses of the raw data are not available at the
moment and aim of current research.

The cross section imaging method of choice is
magnetic resonance imaging (MRI), which is superior
to computed tomography. Based on the high soft tissue
contrast, MRI enables the determination of the various
plaque characteristics and of the fibrous cap’s status.
MRI achieves a high agreement with histology and the
patient’s symptoms and can be combined with con-
trast-enhanced or time-of-flight angiography. Consid-
ering the introduction of new contrast agents and tech-
nical developments, MRI is the imaging method offer-
ing the greatest potential of development for the fu-
ture. Z Gefäßmed 2006; 3 (2): 4–10.

Aus der Universitätsklinik für Radiodiagnostik, Klinische Abteilung für Angiographie
und Interventionelle Radiologie, Medizinische Universität Wien
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A-1090 Wien, Währinger Gürtel 18–20; E-Mail: markus.reiter@meduniwien.ac.at

Einleitung

Der zerebrale Insult stellt trotz der Fortschritte in Behandlung
und Prävention die zweithäufigste Todesursache dar und
repräsentiert eine wesentliche Ursache für bleibende Körper-
behinderung [1]. Die Atherosklerose der Karotiden ist ein
wichtiger Risikofaktor für die Entwicklung eines Insults; die
Mehrheit der zerebralen ischämischen Ereignisse ist jedoch
mit einer Karotisstenose < 75 % assoziiert, sodaß die athero-
embolische Genese im Vergleich zur Low-flow-Genese im
Vordergrund steht [2]. Die exakte Plaquecharakterisierung ist
jedoch nicht nur für die Abschätzung des natürlichen Verlau-
fes einer Karotisstenose, sondern auch für die Bewertung
invasiver Therapieoptionen bedeutend, da mehr als 7 sympto-
matische und zumindest 20 asymptomatische Patienten ope-
riert werden müssen, um einen fatalen Insult zu verhindern
[3–6]. Somit könnte die nichtinvasive Identifizierung instabi-
ler Plaques und somit derjenigen Patienten, welche von einer
Intervention besonders profitieren, den Benefit eines operati-
ven oder interventionellen Eingriffs im Vergleich zur alleini-
gen medikamentösen Therapie weiter erhöhen.

Histologisch ist die Entwicklung komplizierter Plaques gut
charakterisiert: Die atherosklerotische Plaque besteht in der
Regel aus Blutzellen, Lipiden und Kalk und ist durch eine
fibröse Kappe vom Blutfluß abgegrenzt. Die Ruptur der fibrö-
sen Kappe führt zur Freilegung thrombogener Bestandteile
und konsekutiv zu einer akuten Thrombusbildung, welche
entweder einen Verschluß des Gefäßes (vor allem bei den
Koronargefäßen) oder eine Embolie von Partikeln (vor allem
bei den Karotiden) verursacht. Rupturgefährdete Plaques wei-
sen gewisse Charakteristika auf und bestehen aus einem gro-

ßen Lipidkern und einer sehr dünnen fibrösen Kappe [7]. Be-
gleitet wird die Thrombusformation durch eine Blutung sowie
durch eine – an Makrophagen reichen – inflammatorische Re-
aktion [8].

In der folgenden Übersichtsarbeit werden verschiedene nicht-
invasive bildgebende Verfahren zur Plaquecharakterisierung
unter besonderer Berücksichtigung der Sonographie disku-
tiert.

Sonographie

Plaquemorphologie

Basis der sonographischen Plaqueanalyse ist die Verteilung
und Dichte der Grauwerte des Ultraschallbildes. Schon zu
Beginn der 1980er Jahre wurde versucht, Plaques mittels So-
nographie im Vergleich zur Histologie zu charakterisieren.
Zunächst wurden visuelle Scores verwendet: Zu den am häu-
figsten verwendeten Scores zählt jener von Gray-Weale,
welcher die Echogenität und Homo- bzw. Heterogenität der
Plaques wertet und 4 Typen unterscheidet: (1) homogen echo-
arm mit fibröser Kappe, (2) echoarm mit < 25 % echoreichen
Anteilen, (3) echoreich mit < 25 % echoarmen Anteilen und
(4) homogen echoreich [9]. Später wurden – aufgrund von
Kalkschatten – nicht beurteilbare Plaques zum Typ 5 zusam-
mengefaßt [10]. Weitere Klassifikationen wurden von Beletsky
et al. und Pedro et al. vorgestellt [11, 12]. Generell gelten für
die visuelle Beurteilung folgende Referenzstrukturen: (1) das
Lumen für echoarm/echoleer, (2) der Musculus sternocleido-
mastoideus für isoechogen und (3) die Apophyse der Knochen
der Halswirbelkörper für echoreich [13]. Basierend auf den
verschiedenen Methoden der Plaquecharakterisierung wurden
echoarme und heterogene Plaques mit einem erhöhten Risiko
für die Entwicklung neurologischer Ereignisse assoziiert.
Polak et al. verfolgten 4886 Patienten im Durchschnitt für 3,3
Jahre und beschrieben für echoarme Plaques – im Vergleich
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zu den als echoreich klassifizierten – ein erhöhtes Risiko für
die Entwicklung eines ipsilateralen neurologischen Ereignis-
ses (Odd-Ratio [OR] 2,8) [14]. Gronholdt et al. berichteten
über ähnliche Ergebnisse (relatives Risiko 3,1) bei 246 Patien-
ten in einem Beobachtungszeitraum von 4,4 Jahren [2]. Die
Erhöhung des Risikos wurde jedoch nur bei den 135 schon zu
Beginn der Studie symptomatischen Patienten beobachtet [2].
Auch Liapis et al. berichteten über eine Korrelation zwischen
echoarmen Plaques und der Entwicklung von Insult bzw. TIA
[15]. Trotz der ähnlichen Ergebnisse muß jedoch insgesamt
festgehalten werden, daß die Vergleichbarkeit zwischen den
Studien durch die Unterschiede in der Methodik der Plaque-
bewertung sowie der untersuchten Patientenpopulationen
limitiert ist. Des weiteren ist hervorzuheben, daß allen visuel-
len Scores eine hohe Subjektivität zuzuordnen ist, welche sich
in einer lediglich mäßigen Inter- und Intraobserverkorrelation
widerspiegelt [16].

Daher wurde die Bestimmung des medianen Grauwertes
(„Gray-scale median“, GSM) zur objektiven Plaquecharak-
terisierung vorgeschlagen [17]. Der GSM wird anhand stan-
dardisierter Bilder mittels einer kommerziell erhältlichen
Bildbearbeitungssoftware bestimmt. Die Bildstandardisie-
rung erfolgt durch Verschiebung der Gradationskurven der
Software, um ein echoleeres Lumen (Werte von 0–5) und eine
echoreiche Adventitia (Werte von 185–195) zu erreichen. Da-
nach wird der Umriß der Plaque markiert und ein Histogramm
der Plaquefläche inklusive GSM errechnet. Diese Methode
zeichnet sich durch eine gute Inter- und Intraobservervaria-
bilität aus, sie ist jedoch von der verwendeten Frequenz der
Schallköpfe und vom verwendeten Speichermedium (S-VHS,
magneto-optical disc, Papierausdruck) abhängig [17]. Die
Entwickler dieses Verfahrens beschreiben jedoch, daß diese
signifikanten Unterschiede durch die vorher beschriebene
Standardisierung der Bilder aufgehoben wird, obwohl die
Schwäche sämtlicher Studien ist, daß in keinem Fall die
ursprünglichen Rohdaten standardisiert wurden und somit
eigentlich von einem Informationsverlust der gespeicherten
Bilder auszugehen ist [17]. Zudem zeigte eine rezente Studie,
daß der GSM eher vom Elastin- und Kalziumgehalt als von
dem – für die Entwicklung zu einer komplizierten Plaque be-
deutsameren – Lipidgehalt einer Plaque abhängt [18].

Nichtsdestotrotz wurde der GSM-Wert in einer Vielzahl von
Studien evaluiert. Mehrere Studien zeigten eine Korrelation
niederer GSM-Werte mit der Anzahl der lakunären Defekte in
der kranialen CT sowie der Häufigkeit neurologischer Ereig-
nisse [2, 17, 19–26]. Tegos et al. berichteten über signifikant
unterschiedliche Grauwerte bei Patienten mit Amaurosis
fugax (medianer GSM von 0), brachiofazial betontem Insult
oder TIA (medianer GSM 16) und asymptomatischen Patien-
ten (medianer GSM 34) [19]. Aus der gleichen Arbeitsgruppe
wurden ähnliche Unterschiede zwischen symptomatischen
und asymptomatischen Patienten (GSM 4–28 vs. 30–38)
berichtet [17, 23]. Über einen höheren Werte für asymptoma-
tische Patienten von 81 berichteten Sabetai et al.; Gronholdt,
Biasi und El-Barghouty verwendeten Grenzwerte von GSM
< 74, < 50 bzw. < 32, um zwischen echoarm und echoreich zu
unterscheiden [2, 20, 24–26]. Somit kann derzeit kein absolu-
ter Grenzwert für ein erhöhtes Risiko angegeben werden, da
sich die verschiedenen Studien nicht nur an absoluten Werten
für symptomatische und asymptomatische Patienten, sondern

auch in der generellen Schwankungsbreite der gemessenen
Werte unterscheiden. Diese Heterogenität der Daten ist be-
deutend, vor allem wenn man eine rezente Studie in Betracht
zieht, welche die Bestimmung des GSM sogar für die Selek-
tion der Patienten vor Stent-PTA der Karotis empfiehlt [27].
Eine kürzlich publizierte Studie hat nun einen differenzierten
Zugang zur Charakterisierung der Plaque gewählt: Sztajzel et
al. untersuchten die GSM-Werte verschiedener Schichten der
Plaque und berichteten über signifikant echoärmere Zonen an
der Plaqueoberfläche in der Gruppe mit positivem mikro-
embolischem Signal im transkraniellen Doppler [22]. Zusam-
menfassend kann gesagt werden, daß der GSM das Potential
zu einem objektiven Parameter in der Plaquecharakterisierung
aufweist, jedoch die heterogene Datenlage noch kein verläßli-
ches endgültiges Urteil erlaubt, insbesondere, da derzeit noch
keine Rohdaten und lediglich nachbearbeitete Bilder ausge-

Abbildung 1: Drei Plaques mit unterschiedlichen GSM-Werten. Zur
besseren Übersichtlichkeit werden Farbdoppler- (a und b) sowie B-
Flow- (c) Bilder gezeigt; die Auswertung erfolgte selbstverständlich
immer unter Verwendung des B-Bildes. a) zeigt die symptomatische
(Zustand nach brachiofazial betonter TIA) Plaque einer 78jährigen Frau
– GSM 9; die histologische Auswertung ergab eine eingeblutete Athe-
romplaque, b) zeigt die Plaque eines asymptomatischen 82jährigen
Patienten – GSM 16; die histologische Auswertung ergab eine Fibro-
atheromplaque ohne Einblutung oder Ulzeration, c) zeigt die Plaque
einer 70jährigen asymptomatischen Patientin – GSM 106; histologisch
wurden ausgedehnte verkalkte und fibröse Anteile festgestellt.

a

b

c
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wertet werden können. Abbildung 1 zeigt 3 Plaques mit je-
weils unterschiedlichen GSM-Werten.

Plaqueoberfläche

Wie in der Einleitung beschrieben, stellen Irregularität und
Ulzeration der Plaqueoberfläche einen wesentlichen Bestand-
teil komplizierter Plaques dar [28–33]. Man geht davon aus,
daß dadurch thrombogene Bestandteile der Wand freigelegt
werden, welche in weiterer Folge zu einer Thrombusforma-
tion mit entsprechendem Embolierisiko oder nachfolgendem
Gefäßverschluß führen. Die Literatur bietet kontroverse
Resultate über die Genauigkeit der Sonographie in der Detek-
tion ulzerierter Plaques. Barry et al. berichteten über eine Sen-
sitivität der Duplexsonographie von 81 % (Spezifität 33 %),
Sitzer et al. über eine Sensitivität von lediglich 33 % (Spezifi-
tät 67 %) [31, 32]. In der Studie von Furst et al. hingegen er-
reichte die Duplexsonographie eine hohe Sensitivität (95,3 %)
und Spezifität (93,5 %) [33]. Diese deutlichen Unterschiede
sind in erster Linie durch die verschiedenen Definitionen
eines Ulkus zu erklären. Grundsätzlich sollte die Oberfläche
jedoch als (1) glatt, (2) irregulär = Konturunregelmäßigkeit
zwischen 0,4–2 mm oder (3) ulzeriert = Defekt > 2 mm Tiefe
und > 2 mm Länge bezeichnet werden [13]. Bei der Verwen-
dung von Farb- und Powerdopplersonographie muß jedoch

aufgrund der „Overlay“-Technik dieser Verfahren ein Infor-
mationsverlust durch Überschreiben der Plaqueoberfläche –
„Blooming Artefact“ – in Kauf genommen werden. Eine kürz-
lich entwickelte Technik weist diesen Artefakt nicht auf:
B-Flow-Imaging (BFI) ermöglicht die Darstellung von Fluß
ohne die Dopplerverfahren unter Benützung der „Coded Exci-
tation“-Technik, welche eine verbesserte Auflösung durch
Nutzung höherer Ultraschallfrequenzen ermöglicht [34]. Da-
her ist davon auszugehen, daß BFI besonders zur Darstellung
der Plaqueoberfläche geeignet ist (eine ulzerierte Plaque, dar-
gestellt mittels BFI, Farbdoppler und DSA, zeigt Abb. 2 a–c).
Auch die kontrastmittelunterstützte Sonographie wurde zur
Evaluation der Plaqueoberfläche verwendet. In der bislang
einzigen Studie untersuchten Kono et al. 19 Karotiden im Ver-
gleich zur konventionellen Angiographie [35]. Die Autoren
beschrieben eine sehr gute Korrelation bezüglich der Identifi-
zierung ulzerierter Plaques, jedoch sind bislang keine weite-
ren Studien mit einer größeren Patientengruppe publiziert
worden.

Plaquevolumen

Einen weiteren Ansatz zur Risikoevaluation stellt die Bestim-
mung der 2D-Plaquefläche dar. Spence et al. untersuchten
1686 Patienten und identifizierten Plaquefläche und Progres-

Abbildung 2: Tief ulzerierte Plaque mittels B-Flow- (a), Farbdoppler (b) und i. a. DSA (c). (Z) zeigt das Ulkus.

a

b c
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sion der Gesamtfläche als Risikoprädiktoren für die Entwicklung
eines Insultes, Myokardinfarktes oder vaskulär-assoziierten Todes
innerhalb von 5 Jahren [36]. Jedoch ist die Reproduzierbarkeit der
2D-Messung aufgrund der unterschiedlichen Schalleinstellungen
limitiert [36]. Daher wurde die 3D-Plaquevolumetrie eingeführt,
welche die Genauigkeit der Plaquebestimmung im Vergleich zur 2D-
Messung deutlich verbessert [37–39]. Es fehlen jedoch zur Zeit noch
Langzeitstudien, um den tatsächlichen Nutzen für die Evaluation des
kardiovaskulären Risikos zu bewerten. Ein potentielles weiteres Ein-
satzgebiet dieser Methode stellt die Kontrolle einer die Plaque stabi-
lisierenden Therapie (z. B. mit Statinen) dar.

Schnittbildverfahren

Computertomographie (CT)

Neben der kontrastmittelunterstützten CT-Angiographie (CTA) wur-
de die CT in einer Vielzahl von Studien auch zur Plaquecharakteri-
sierung eingesetzt [40–47]. Bislang hat man sich vor allem auf die
Quantifizierung von Verkalkungen konzentriert. In einer rezenten
Studie untersuchten Nandalur et al. 53 Patienten (21 symptomatisch)
mittels Mehrschicht-CT (MDCT) und berichteten über eine höhere
Gesamtsumme der Kalkvolumina sämtlicher Plaques der A. carotis
communis und der extrakraniellen A. carotis interna in der sympto-
matischen Gruppe [40]. Shaalan et al. zeigten hingegen in einer
In-vitro-Studie und in Korrelation mit der histologischen Auswer-
tung, daß asymptomatische Plaques im Bifurkationsbereich einen
2fach höheren Verkalkungsgrad als symptomatische Plaques auf-
weisen [41]. Diese Gruppe konnte weiters zeigen, daß das Ausmaß
der Verkalkung invers (r = –0,87) mit der Makrophagendichte der
Plaque zusammenhängt [41]. Abbildung 3 zeigt ein Beispiel des
„Kalziumimagings“ mittels CTA, wobei durch Anwendung der
Volumenrenderingtechnik selektiv nur der Gefäßkalk dargestellt und
somit auch das Kalkvolumen mittels Volumetrie erfaßt werden kann.
Serfaty et al. korrelierten anhand von 106 Karotiden die Dichte der
Plaque im Bifurkationsbereich mit rezenter neurologischer Sympto-
matik und berichteten über ein RR von 1,5 pro 10 Einheiten niederer
Plaquedichte [42]. Walker et al. berichteten über eine ähnlich ernied-
rigte Plaquedichte bei symptomatischen Patienten, folgerten jedoch,
daß aufgrund der deutlichen Schwankungsbreite der Werte eine
praktische Verwendung nicht empfohlen werden kann [44]. Oliver et
al. zeigten in einer jedoch sehr kleinen Studie mit 13 Patienten eine
hohe Sensitivität der CT von 94 % (Spezifität 86 %) für die Detek-
tion von Blut-/Lipidanteilen unter Verwendung der Histologie als
Referenz [45]. Somit ist derzeit der Nutzen des Kalziumscorings der

Abbildung 3: a) Aus CTA-Bildern mittels VRT rekonstruiertes und auf Ca-
Imaging fokussiertes Bild einer hochgradigen ACI-Stenose. b) Selektive Dar-
stellung der verkalkten Plaqueanteile

a b
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Karotis sowie der Bestimmung der mittleren Dichtewerte
(„Houndsfield Units“) der Plaque noch nicht geklärt. Zudem
muß berücksichtigt werden, daß bisherige Studien nach Ap-
plikation von Kontrastmittel durchgeführt wurden und auto-
matische Meßmethoden jedoch bei nativen Bildern verwendet
werden sollten.

Auch bezüglich der Beurteilung der Plaqueoberfläche wird im
Vergleich zur Histologie über eine niedrige Sensitivität von
50–60 % für die Detektion von ulzerierten Plaques berichtet,
obwohl in der CTA im Vergleich zur intraarteriellen digitalen
Subtraktionsangiographie (DSA) verstärkt Plaqueulzeratio-
nen befundet werden [44–46].

Magnetresonanztomographie (MRT)

Wie in der Einleitung beschrieben, sind instabile Plaques
histologisch durch einen hohen Lipidanteil (Atheromkern)
sowie eine dünne fibröse Kappe mit einem hohen Anteil an
Makrophagen und Zytokinen gekennzeichnet. Die MRT ist
aufgrund ihres hohen Weichteilkontrastes derzeit die vielver-
sprechendste Methode, diese individuellen Plaquekompo-
nenten bildgebend darzustellen [48–65]. Zudem kann sie mit
der angiographischen Darstellung des Blutflusses entweder
mit oder ohne Kontrastmittel („Time-of-Flight Angiogra-
phy“) kombiniert werden (Abbildung 4 zeigt eine MR-Angio-
graphie sowie das korrespondierende DSA-Bild). Cai et al.
verwendeten eine modifizierte Plaquecharakterisierung nach
der Klassifikation der American Heart Association (AHA)
und konnten anhand von 252 untersuchten Plaqueabschnitten

eine Gesamtübereinstim-
mung zwischen MRT und
dieser detaillierten histolo-
gischen Klassifikation von
80 % zeigen [48]. Die Sensi-
tivität für die Vorstufe kom-
plizierter Plaques (AHA Typ
IV–V) lag bei 84 % (Spe-
zifität 90 %), jene für tat-
sächlich instabile Plaques
mit Oberflächendefekt, Blu-
tung und Thrombus (Typ VI)
bei 82 % (Spezifität 91 %)
[48]. Der größte Anteil an
widersprüchlichen Klassi-
fizierungen entstand bei den
rein fibrotischen Plaques
(Typ VIII) mit einer Sensiti-
vität von lediglich 56 %
(Spezifität 100 %) [48]. Als
wesentlichster Unterschied
zu den anderen bildgebenden
Techniken kann mittels der
MRT direkt die fibröse Kap-
pe der Plaque genau beurteilt
und als rupturiert, intakt-
dünn und intakt-dick klas-
sifiziert werden [49–51].
Takaya et al. zeigten bei 154
zum Zeitpunkt der Unter-
suchung asymptomatischen
Patienten einen signifikanten

Zusammenhang zwischen einer rupturierten oder dünnen fib-
rösen Kappe und der Entwicklung neurologischer Symptome
in einem Beobachtungszeitraum von ca. 3 Jahren [49]. Diese
Studie bestätigte frühere Resultate, welche zeigten, daß bei
symptomatischen Patienten signifikant häufiger eine dünne
(in 50 % der Fälle) oder eine rupturierte (in 70 % der Fälle)
fibröse Kappe nachgewiesen werden kann [50]. Eine weitere
Stärke der MRT ist der Nachweis von Blut bzw. eine Bestim-
mung des Alters der Einblutung und somit das sogenannte
„Thrombusimaging“. Es konnte gezeigt werden, daß mittels
MRT der Nachweis einer Einblutung mit einer hohen Sensiti-
vität von ca. 90 % und einer Spezifität von ca. 80 % gelingt,
und diese eingebluteten Plaques sowohl mit einem symptoma-
tischen Status zum Zeitpunkt der Untersuchung als auch mit
der Entwicklung zerebrovaskulärer Ereignisse korreliert sind
[49, 52–56]. Takaya et al. etwa berichteten anhand von 154
Patienten über ein RR eingebluteter Plaques von 5,2 für die
Entwicklung neurologischer Symptome während eines Beob-
achtungszeitraums von 12 Monaten im Vergleich zu Plaques
ohne Einblutung [49]. Zusätzlich berichteten Takaya et al.
über eine signifikant raschere Progression des Plaquevolu-
mens innerhalb einer Periode von 18 Monaten bei eingeblute-
ten Plaques im Vergleich zu Plaques ohne Blutnachweis [58].
Weiters konnte in einer kleinen Serie von 20 untersuchten Pa-
tienten gezeigt werden, daß mittels dynamischer MRT-Serien
nach KM-Gabe die Neovaskularisation einer Plaque – welche
mit dem Ausmaß der Entzündungsreaktion assoziiert ist –
quantifiziert werden kann [58]. In der nahen Zukunft ist je-
doch ein weiterer Quantensprung im Plaqueimaging mittels

Abbildung 4: (a) MR-Angiographie der Karotiden. Bds. findet sich eine Stenose der A. carotis interna:
rechts eine Fadenstenose, links eine ~70%-Stenose mit verifiziertem Ulkus. (b) zeigt die korrespondieren-
de i. a. DSA-Aufnahme der linken Seite; (Z) zeigt die ACI-Stenose.

a b
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