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Inflammation als Angriffspunkt bei hochaktiver
zerebraler Amyloidangiopathie

Sporadische zerebrale Amyloidangiopathie

Die sporadische CAA ist eine der Hauptformen der altersasso-
ziierten zerebralen Mikroangiopathien und Ursache der Hélfte
aller spontanen, nicht-traumatischen lobdren IZB - v.a. ab dem
65. Lebensjahr — mit einer jahrlichen Rezidivrate von 9% und
einer 1-Monats-Mortalitdt von 40 % [1, 2]. Die ¢SS und cSAH
sind die stirksten unabhingigen I1ZB-Pradiktoren [3].

Das IZB-Rezidivrisiko bei CAA verlduft nicht linear. Frithe
Rezidiv-1ZB - im Mittel 3 oder mehr - treten innerhalb der
ersten 3 Monate 5-mal haufiger als im Zeitraum von 4-12 Mo-
naten auf und liegen in rdumlicher Nahe zum Erstereignis
(Abb. 1a und 2b; [4, 5]). Das spricht fiir eine kurzzeitige,
schubformige Krankheitsaktivitdt im Sinne einer sich lokal aus-
breitenden Gefiflvulnerabilitit.

Charakteristisch fiir die CAA ist die Ablagerung des Ap-
Peptids in den Winden kleiner kortikaler und leptomeninge-
aler Arterien, Arteriolen und Kapillaren. Klinisch manifestiert
sich die CAA mit Schlaganfallsymptomen bei IZB, epilepti-
schen Anfillen, kognitiven Defiziten, TFNEs, die zumeist mit
einer ¢SS oder cSAH bzw. deren Progredienz/Rezidiven asso-
ziiert sind, oder sie bleibt asymptomatisch (Abb. 1; [3]). Die
wahrscheinliche CAA wird nichtinvasiv anhand der Boston-
Kriterien v2.0 diagnostiziert [6].

Das Management der Patienten fokussiert auf die Kontrolle
vaskuldrer Risikofaktoren (v.a. Einstellung des Blutdrucks auf
langfristige Zielwerte von <130/80 mm Hg), eine Modifikation
des Lebensstils (z.B. regelmiflige korperliche Aktivitit ohne
Kontaktsportarten, mediterrane Erndhrung) und den indivi-
dualisierten Einsatz antithrombotischer Therapien unter Hin-
zuziehung multidisziplindrer Teams (zur Ubersicht s. [3]). Eine
spezifische krankheitsmodifizierende Praventions- oder Thera-
piestrategie steht fir die CAA bislang nicht zur Verfiigung [7].
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Sporadische inflammatorische zerebrale
Amyloidangiopathie

Die CAA-ri wurde urspriinglich als separater CAA-Subtyp be-
trachtet. Im Gegensatz zur sporadischen CAA wird sie immun-
modulatorisch therapiert. Es wird diskutiert, dass die CAA-ri
autoimmun vermittelt sein konnte. Hinweise dafiir stammen
u.a. aus Untersuchungen, die erh6hte Konzentrationen von Li-
quor-Anti-Ap-Autoantikérpern in der akuten Krankheitspha-
se und eine Reduktion derselben nach erfolgreicher Therapie
beschrieben [9, 10]. Allerdings sind die bisherigen Daten wi-
derspriichlich: Wahrend in einzelnen Studien positive Befunde
berichtet wurden, konnten andere Arbeitsgruppen unter dhn-
licher Methodik diese Ergebnisse nicht reproduzieren. Daher
bleibt die Hypothese einer autoimmun vermittelten Pathophy-
siologie bislang ungesichert [11].

ARIA, die unter den Anti-AB-Immuntherapien bei der Alz-
heimerkrankheit auftreten konnen, weisen als iatrogene CAA-
ri wahrscheinlich viele mechanistische Parallelen zur sporadi-
schen CAA-ri auf. Bei beiden Varianten scheint ein Zusam-
menhang zwischen einer Autoimmunreaktion gegeniiber vas-
kuldrem AP und einer gestorten (peri)vaskuldren AB-Clearance
mit Schidigung der Gefidflwandintegritdt/BHS zu bestehen, die
in Kombination ein vulnerables, blutungsanfilliges mikroan-
giopathisches Milieu bedingen [12].

Klinisch manifestiert sich die CAA-ri mit (sub)akuten kog-
nitiven Defiziten, Enzephalopathie, epileptischen Anféllen oder
Kopfschmerzen. Die Diagnosestellung erfolgt nichtinvasiv an-
hand der Auriel-Kriterien, wobei der Nachweis asymmetrischer
und konfluierender kortikosubkortikaler oder tiefer FLAIR-
/T2-WMH das sich von der sporadischen CAA zentral un-
terscheidende Merkmal darstellt ([10, 12, 13]; Tab. 1). Diese
asymmetrischen WMH sind allerdings ein eher indirekter Spat-
marker entziindlicher Prozesse und lassen sich im klinischen
Alltag in ihrer klassischen Form selten nachweisen; die Sensi-
tivitat der Auriel-Kriterien ist folglich limitiert [14]. Frithe und
direkte Inflammationsmarker sollten zukiinftig in den Fokus
der Diagnosestellung riicken.

Die CAA-ri wird tiblicherweise mittels Methylprednisolon
therapiert (500-1000 mg/Tag, i.v., 3-5 Tage). Anschlief3end soll-
te die Gabe oral stufenweise tiber 3-6 Monate abdosiert werden,
um schubartige Rezidive zu reduzieren [9, 10]. Zumeist kommt
es innerhalb von 4-6 Wochen zur radiologischen (asymmetri-
sche WMH) und von 3 Monaten zur klinischen Remission
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Abb. 1 Klinische Verldufe der CAA, a demonstriert das schub- und clusterartige Auftreten von Rezidivblutungen bei der CAA innerhalb der ersten
3 Monate nach Erstereignis. In b sind variable Bildgebungsbefunde bei der CAA dargestellt, die mit einer entsprechend heterogenen klinischen
Symptomatik assoziiert sein kénnen, CAA zerebrale Amyloidangiopathie, ¢SS kortikale oberflichliche Siderose, IZB intrazerebrale Blutung, M Monat,
TFNE Transiente fokal-neurologische Episoden. (Adaptiert nach [3])
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Abb. 2 Rdumliche und zeitliche Clusterung von Rezidivblutungen bei einem exemplarischen CAA-Patienten. a Zeigt die rdumliche Clusterung von Erst-
und Rezidivblutung. (Adaptiert nach [5]). b Zeigt beispielhaft die zeitliche und raumliche Clusterung der Rezidivereignisse von 1ZB (hyperdens) bei einem
59-jdhrigen ménnlichen CAA-Patienten (verstorben 4,31 Jahre nach Erstblutung), gelber Stern, Defektareal nach 1ZB; rote Pfeile fingerférmige Projektionen
der 1ZB, griine Pfeile SAH-Anteile, determinieren das Vorliegen einer CAA gemal der Edinburgh-CT-Kriterien, CAA zerebrale Amyloidangiopathie,

CT Computertomographie, IZB intrazerebrale Blutung, SAH Subarachnoidalblutung [8]
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Tab.1 Vorgeschlagene Kriterien fiir die Diagnose von ,CAA-ri
Spektrum Erkrankungen” Die Tabelle zeigt die von Charidimou vor-
geschlagenen Kriterien zur Diagnosestellung der ,CAA-ri Spektrum
Erkrankungen”. In kursiv sind die urspriinglichen Kriterien nach
Auriel und Kollegen aus dem Jahr 2016 [13] hervorgehoben. Diese
wurden von Charidimou liberarbeitet und erweitert; die nicht kursiv

markierten Punkte spiegeln diese Modifikationen sowie zusatzliche
Merkmale wider, die das klinisch-radiologische Spektrum der CAA-
ri abbilden. Fett hervorgehoben ist dabei der direkte Nachweis der
meningovaskuldren Inflammation als neues Merkmal (Adaptiert
nach [35])

Diagnosestellung, wenn alle 5 der folgenden Kriterien erfiillt sind:

1. Alter: = 40 Jahre (untere Altersgrenze nicht eindeutig)

2. Klinisches Erscheinungsbild mit mind. einem klinischen Merkmal:
Bewusstseinsstorung, Krampfanfdlle, Kopfschmerzen, neuropsych-
iatrische Symptome, progressiver/subakuter kognitiver Abbau,
fokale neurologische Symptome/Anzeichen oder CAA-assoziierte
voriibergehende TFNE. Méglich sind auch eine akute lobdire IZB/
cSAH

3. Mind. einer der folgenden MRT-Befunde:

A.  FLAIR-MRT mit Darstellung asymmetrischer subkortikaler Be-
reiche von WMH-Ldisionen, die mit einem vasogenen Odem
vereinbar sind, fokal, multifokal oder diffus, mit gelegentli-
cher Ausdehnung auf den Kortex

B. Kontrastverstarkte T1-MRT mit leptomeningealer Kon-
trastmittelaufnahme oder leptomeningeal-sulcalen T2-
FLAIR-Hyperintensitdten (sulcale Hyperintensitat; mit
oder ohne assoziierte Gyrusschwellung)

4. SWI (oder T2*-basierter) Nachweis von > 2 CAA-typischen hdmor-
rhagischen Ldsionen (in beliebiger Kombination): lobdire (kortika-
le-subkortikale) Mikroblutungen, kortikale oberfldchliche Siderose
(cSS), cSAH, lobdire IZB

5. Ausschluss alternativer Diagnosen (z. B. entziindlich, neoplastisch,
infektios, vaskuldr usw.), einschlieBlich mind. folgender diagnos-
tischer Untersuchungen: Gehirn-MRT mit FLAIR, T2-gewichtete,
diffusionsgewichtete Bildgebung, blutsensitive Sequenzen
(idealerweise SWI bei 3 T); kontrastverstarkte T1-gewichtete
Bildgebung; GefaBwandbildgebung; Liquoruntersuchung; und
CTA/MRA

CAA zerebrale Amyloidangiopathie, cSAH kortikale Subarachnoidalblutun-
gen, ¢SS kortikale oberflachliche Siderose, CTA Computertomographie-Angio-
graphie, FLAIR fluid-attenuated inversion recovery’, IZB Intrazerebrale Blu-
tung, MRA Magnetresonanzangiographie, MRT Magnetresonanztomographie,
SWI suszeptibilitatsgewichtete Bildgebung, T Tesla, TENE transiente fokale
neurologische Episode, WMH Hyperintensitdten der weillen Substanz

[15]. Bei Rezidiven, die in 40% der Fille auftreten, werden
individuell Mykophenolat, Cyclophosphamid oder Azathioprin
eingesetzt [9, 15]. Kontrollierte klinische Studien fehlen sowohl
fr Erst- als auch Eskalationstherapien der CAA-ri. Die Identi-
fikation krankheitsspezifischer Autoantikérper lisst die Uberle-
gung zu, dass die B-Zell-Depletion eine gezielte Therapieoption
darstellen konnte [15].

Inflammation und zerebrale Amyloidangiopathie

Die strikte Trennung zwischen sporadischer CAA und CAA-
ri hdngt unserem aktuellen Verstindnis hinterher, dass ent-
ziindliche Prozesse die Pathophysiologie der CAA im Allge-
meinen mitbestimmen. Inflammation wird in allen Subtypen
der CAA nachgewiesen - einschliefllich sporadischer, famili-
arer und durch Anti-AB-Therapien induzierter Formen. Diese
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entziindlichen Prozesse miissen als Treiber fiir die Krankheits-
progredienz diskutiert werden, v.a. fiir das schubartige Auftre-
ten von IZB und die schleichende Progression der cSS.

Tiermodelle, In-vitro-Arbeiten sowie Autopsiestudien liefer-
ten konsistente Evidenz dafiir, dass bei der CAA im Allgemei-
nen verschiedene zellulire und molekulare Entziindungspro-
zesse eine Rolle spielen (Abb. 3). Vaskulidres A aktiviert Endo-
thelzellen und fithrt zu einer erhéhten Expression von VCAM-1
und ICAM-1, was die Migration peripherer Immunzellen tiber
die BHS ermdoglicht. Gleichzeitig aktiviert AP das Komplement-
system, u.a. C1q, C3b und C5b-9 (Membranangriffskomplex),
sowie proinflammatorische Mikroglia, die IL-1p und TNF-a
sezernieren und gleichzeitig MMP-2/-9 freisetzen, welche nach
ihrer Prozessierung zur proteolytischen Degradation der ex-
trazelluldren Matrix beitragen. Reaktive GFAP-exprimierende
Astrozyten und CD36-exprimierende perivaskulire Makropha-
gen sezernieren IL-6, CCL2 und weitere proinflammatorische
Molekiile. BHS-Stérung, Verlust der Gefifiwandintegritit und
Gefdfiwandentziindung sind die Folge. Umgekehrt bauen Mi-
kroglia und perivaskulire Makrophagen AP enzymatisch ab
[16].

Anhand der dargestellten Mechanismen erscheint es nahe-
liegend, dass auch die CAA im Allgemeinen Therapien zu-
ginglich wire, die im Feld anderer neuroimmunologischer Er-
krankungen bereits etabliert sind, z.B. B-Zell-Depletion oder
Komplementsysteminhibition, oder demnéchst etabliert wer-
den, u.a. proinflammatorische Mikroglia modulierende BTK-
Inhibitoren [17, 18].

Die Hemmung von MMP-2/-9 mittels Minocyclin ist ak-
tuell der einzige gezieltere therapeutische Ansatz, der in sin-
guldren monozentrischen klinischen Studien bei CAA bereits
erprobt wird. Bei 16 Patienten mit einer hochaktiven CAA
mit im Median 2,2 IZB-Ereignissen/Jahr wurde unter Mino-
cyclingabe (2-mal 100 mg/Tag) eine Reduktion des Re-1ZB-
Risikos um 80 % - entspricht weniger als 0,5 IZB-Ereignissen/
Jahr — innerhalb von 12 Monaten erzielt [19]. In der aktuellen
monozentrischen, placebokontrollierten BATMAN-Studie wer-
den an geplant 60 Patienten mit sporadischer oder hereditirer
CAA unter Gabe von Minocyclin (200 mg/Tag tiber 3 Mona-
te) verschiedene Liquor-/Serumbiomarker fiir Entziindung und
Gefiflintegritit sowie Himorrhagiemarker im 7 T-MRT unter-
sucht [20].

Inflammation und zerebrale Amyloidangiopathie am
Modell der ¢SS

Die ¢SS ist ein CAA-spezifischer Marker (Abb. 4), die insbeson-
dere in ihrer disseminierten Form mit einem rasch progredien-
ten, aggressiven Krankheitsverlauf und einer jahrlichen IZB-In-
zidenz von 13 % assoziiert ist. In der allgemeinen, nicht demen-
ten Bevolkerung ist die cSS-Privalenz mit 0,7 % niedrig [21],
bei Patienten mit histopathologisch gesicherter CAA und vor-
ausgegangener symptomatischer IZB mit 60% hoch [22-25].
Die cSS ist der starkste unabhingige Pradiktor fiir zukinftige,
CAA-assoziierte und hdufig todlich verlaufende IZB [26].

In 2 retrospektiven Kohortenstudien an insgesamt 20 CAA-
Patienten mit v.a. disseminierter ¢SS [27, 28] zeigten sich im
hochaufgelosten kontrastgestiitzten 3 T-VWI eine vaskulére In-
flammation der Leptomeningen und des Kortex (Abb. 4a, b).
Diese meningovaskuldre Inflammation betraf dabei das gesamte
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Abb. 3 Komponenten des Immunsystems, die mit von CAA betroffenen Gefdfen interagieren. Mehrere Komponenten des Immunsystems werden mit
vaskuldrem AP bei CAA in Verbindung gebracht. Kandidaten fiir mogliche gezielte Therapieansétze bei CAA sind griin markiert, AB -Amyloid, BHS Blut-
Hirn-Schranke, CAA zerebrale Amyloidangiopathie, CSF Liquor (,cerebrospinal fluid”), EZ Endothelzelle, SMC glatte Muskelzelle (,smooth muscle cell”),

ZNS zentrales Nervensystem. (Adaptiert nach [16])

Gehirn, war aber schwerpunktmaf$ig in unmittelbarer rdumli-
cher Nahe zur ¢SS lokalisiert. Ein pathophysiologischer Zusam-
menhang erscheint somit naheliegend (Abb. 4a). Eine weitere
Fallserie von 14 CAA-Patienten zeigte im kontrastgestiitzten
3 T-FLAIR-MRT bei 36 % der Patienten ein sulcales Enhance-
ment, assoziiert mit der Ausdehnung der ¢SS [29].

Parallel dazu ergaben eigene proteomische Analysen des Li-
quors dieser Patienten eine Aktivierung des klassischen Kom-
plementsystems als moglichen Indikator fiir eine antikorperver-
mittelte Autoimmunreaktion, z.B. gegen vaskuldre Strukturen/
vaskuldres AP, mit nachfolgender Gefiflwandschadigung und
erhchtem IZB-Risiko.

Diese Befunde lassen sich sehr gut in eine theoretische,
auf Daten von Tiermodellen und humaner hereditirer CAA/
Autopsiestudien beruhender Krankheitskaskade aus 4 aufein-
anderfolgenden Stadien, in denen die CAA wahrscheinlich ab-
lauft, einordnen (Abb. 5; [3]): Vaskuldres AP fithrt zu himo-
dynamischen Gefiflverainderungen und einer gestorten peri-
vaskuldren Drainage, die zundchst mit primir nichthamorrha-
gischen Verdnderungen wie WMH assoziiert sind. Mit nach-
folgend zunehmender vaskuldrer Ap-Last kommt es zu einer
perivaskuldren Inflammation durch Aktivierung von Komple-
mentsystem und Gliazellen, mit BHS-Dysfunktion, zunehmen-
der Gefiflwandfragilitit und Hamorrhagien. Wie anhand der
¢SS dargestellt, konnte die praktische Anwendung des VWI
mit direktem Nachweis einer leptomeningealen Inflammation
in diesem Zusammenhang einen klinischen IZB-pridiktiven
Marker darstellen (3, 16].

Basierend auf dem direkten Nachweis der meningovasku-
laren Entziindung mittels VWI, der Kenntnis des hohen IZB-
Risikos bei Vorliegen einer disseminierten ¢SS und der An-
nahme der dargestellten Kaskade, in der die Entziindung der
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CAA-Gefifle einer IZB vorausgehen konnte, behandelten wir
CAA-Patienten mit disseminierter ¢SS mittels hochdosierter
Kortikosteroidtherapie im Rahmen individueller Heilversuche.
Steroide reduzierten dabei die perivaskuldre Inflammation und
die BHS-Storung [32-34].

Wihrend einer medianen Nachbeobachtungszeit von 2,23
Jahren traten in der Therapiegruppe keine IZB auf, wihrend
in historischen Kontrollpatienten mit CAA und disseminierter
¢SS ohne Steroidtherapie die 1ZB-Inzidenz signifikant hoher
war und bei 38% lag (Abb. 4c). Kurzfristige Verlaufskontrol-
len der therapierten Patienten zeigten zudem einen kompletten
Riickgang der mittels VWI nachgewiesenen leptomeningealen
Inflammation.

Inflammatorische zerebrale Amyloidangiopathie als
Spektrumerkrankung
Zusammenfassend ldsst sich festhalten, dass die CAA-ri nur das
Extrem eines Krankheitskontinuums abbildet und entziindliche
Verdnderungen einen wahrscheinlichen zentralen Faktor in der
Pathophysiologie aller CAA-Varianten darstellt. Die oben dar-
gestellten VWI-Daten zeigen, dass eine meningovaskulire In-
flammation bei aggressiven CAA-Formen mit ¢SS auch dann
nachweisbar ist, wenn die klassischen Auriel-Kriterien einer
CAA-ri nicht erfillt sind. Eine Immuntherapie mit Kortison
kann der meningovaskuldren Entziindung wahrscheinlich ent-
gegenwirken und so IZB verhindern. Dies erweitert das Ver-
standnis der CAA hin zu einer dynamischen und entziindlichen
Spektrumerkrankung.

Eine Erweiterung der diagnostischen Kriterien fiir CAA-
ri als Teil des Spektrums der CAA iiber die Auriel-Kriterien
hinaus erscheint daher sinnvoll (Tab. 1; [35]).
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Abb. 4 Meningovaskuldre und autoimmune Entziindung bei kortikaler oberflachlicher Siderose. a Zeigt die ¢SS (a1, gelbe Pfeile) in eisensensitiven MRT-
Sequenzen als kurvenférmigen Signalverlust entlang der gyralen Kortexoberflaiche mit schwerer meningovaskuldrer Entziindung/Kontrastmittelaufnahme
in die GefdBwand (a3, rote Pfeile) mittels ,vessel wall imaging” (VWI). In postmortalen Untersuchungen entsprechen die Signalveranderungen
eisenhaltigen kortikalen oder subarachnoidalen Hamosiderinablagerungen aus rezidivierend blutenden leptomeningealen CAA-Geféa3en [30,

31]. b Zeigt ein Fallbeispiel mit initialer 1ZB parietal rechts (b7), bihemisphdrischer disseminierter ¢SS (b2, gelbe Pfeile) und korrespondierender
Kontrastmittelaufnahme der GefaBwénde (b3, rote Pfeile). Nach 2 Monaten kam es zur Rezidiv-1ZB in dhnlicher Lokalisation (b4), die letztlich zum Exitus
letales fiihrte. ¢ Zeigt die Kaplan-Meier-Uberlebenskurven mit der Zeit bis zum ersten Auftreten einer intrakraniellen Blutung bei 36 Patienten mit
wahrscheinlicher CAA (Boston-Kriterien v2.0) und nachgewiesener ¢SS im MRT. 12 Patienten erhielten eine Kortikosteroidtherapie (rot), 24 dienten

als unbehandelte Kontrollen (blau). Blutungsereignisse traten ausschlieBlich in der unbehandelten Gruppe auf (Inzidenz 15,2 pro 100 Patientenjahre),
wadhrend in der Kortikosteroidgruppe keine Blutungen beobachtet wurden. Markierungen kennzeichnen zensierte Beobachtungen, CAA zerebrale
Amyloidangiopathie, ¢SS kortikale oberflachliche Siderose, IZB intrazerebrale Blutung, M Monate, MRT Magnetresonanztomographie

Charidimou definierte folglich ein erstes Konzept, in dem im
CAA-ri-Spektrum der direkte Nachweis meningovaskuldrer In-
flammation in der Bildgebung als unabhingiges Entziindungs-
und somit als perspektivisch mogliches Therapiekriterium gilt
(Tab. 1; [35]). Dieses Konzept wird perspektivisch einen wich-
tigen Grundstein fiir den Einsatz immunmodulatorischer The-
rapien bei der CAA im Allgemeinen legen.

Fazit fiir die Praxis

- Zusammenfassend spielt eine Gefaflentziindung bei wahr-
scheinlich allen Varianten der zerebralen Amyloidangiopa-
thie (CAA), nicht nur bei der inflammatorischen CAA, eine
zentrale Rolle in der Pathophysiologie der Erkrankung, v.a.
als Vorbote von Hirnblutungen.

- Die Anwendung des Vessel-Wall-Imaging als Verfahren, das
den direkten Nachweis dieser meningovaskuldren Inflamma-
tion mittels Magnetresonanztomografie erlaubt, wird klinisch
zunehmend zum Einsatz kommen.

- In der Konsequenz wird sich das Spektrum der CAA-Patien-
ten, die wir zukiinftig immunmodulatorisch behandeln, er-
weitern.

— Steroide stellen zunichst einen guten und wahrscheinlich er-
folgreichen Start dar.

— Das Feld wird sich aber rasch in Richtung der Anwendung
zielgerichteter immunmodulatorischer Therapien entwickeln,
wie sie vergleichbar bereits bei anderen neuroimmunologi-
schen Erkrankungen im Einsatz sind.

- Neben der Fokussierung auf Grundlagenarbeiten, die zu ei-

nem besseren Verstindnis immunologischer Zielstrukturen
bei individuellen CA A-Patienten und -subtypen fithren, brau-
chen wir ziigig korrespondierende multizentrische klinische
Studien.
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Stadium 1 Stadium 2 Stadium 3 Stadium 4

B-Amyloid-Ablagerung >

Verlust von glatten Muskel & Fibrinogenakkumulation >
=% Endothelzellen Leckage der Blut-Hirn-Schranke & perivaskulére Inﬂammatior>
~m Glatte Muskelzellen

=< B-Amyloid Nichthdamorrhagische Lasionen >
Reaktive Astrozyten
Aktive Mikroglia

Abb. 5 Krankheitsstadien der zerebralen Amyloidangiopathie. (Adaptiert nach [3])

Abkiirzungen
AB B-Amyloid ICAM1  Intercellular adhesion molecule 1
ARIA Amyloidbedingte Bildgebungsanomalien (,amyloid-related I Interleukin

imaging abnormalities”) 1ZB Intrazerebrale Blutung
BHS Blut-Hirn-Schranke M Monat
BTK Bruton-Tyrosinkinase MMP Matrixmetalloproteinase
¢ Komplementfaktor MRA Magnetresonanzangiographie
CAA Zerebrale Amyloidangiopathie (,cerebral amyloid angiopa- MRT Magnetresonanztomographie

thy)

SMC Glatte Muskelzelle (,smooth muscle cell”)

CAA-ri Inflammatorische CAA (,CAA-related inflammation”)
2 C-C-Motif-Chemokin-Ligand 2
(D36 Cluster o differentiation 36

cSAH Konvexe kortikale Subarachnoidalblutungen (,convexity

swi Suszeptibilitatsgewichtete Bildgebung
T Tesla

TFNE Transiente fokale neurologische Episode

subarachnoid hemorrhages”) TNF Tumornekrosefaktor
CSF Liquor (,cerebrospinal fluid”) VCAM1  Vascular cell adhesion modeluce 1
cSS Kortikale oberflichliche Siderose (,cortical superficial sidero- i Vessel wallimaging”
sis”) WMH  Hyperintensitaten der weilen Substanz (,white matter hy-
T Computertomographie perintensities”)
CTA Computertomographie-Angiographie 2ZNS Zentrales Nervensystem
74 Endothelzelle
FLAIR ,Fluid-attenuated inversion recovery”

GFAP Glial fibrillary acidic protein
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