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„Silent Strokes“

Wovon reden wir?
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Klinisch „stumme“ Läsionen im MRT 

CT → MRT

T1 Hypointensitäten
T2 Hyperintensitäten

DWI

Feldstärke
Schichtdicke
Gap
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Klinisch „stumme“ Läsionen im MRT (2) 

DWI FLAIR

MRT eines ärztlichen Kollegen mit apoplektiform aufgetretener, rein motorischer 

brachiofazialer Parese links. 

Die hochauflösende DWI zeigt den akuten Infarkt im Zentrum semiovale rechts. 

Die FLAIR zeigt den unbemerkt gebliebenen chronischen Infarkt medial davon. 

Nolte 2014
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Wer hat sie? - Allgemeinbevölkerung 

Zahlen aus den großen Bevölkerungsstudien per Bildgebung

Helsinki 1995 (HABS)

 

N=128 16%

 

(T2; 1 Tesla)

USA 1998 (CHS)

 

N=1538

 

11% (T2/T1; 1,5 Tesla)

Rotterdam 2002 (RSS)

 

N=1077

 

20% (T2/T1; 1,5 Tesla)

Augsburg 2004 (MEMO)

 

N=267

 

13%

 

(T2/T1; 1,5 Tesla)

Framingham 2005 (FHS)

 

N=2081

 

12%

 

(T2; 1 Tesla)

x5 häufiger als Schlaganfall

(ohne anamnestisch bekannten Schlaganfall 
oder anamnestisch erhobenen Schlaganfallsymptome –

 

keine Untersuchung!)
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Risikofaktoren

Klinische „stumme“
 

Läsionen sind ASSOZIIERT mit

höheres Alter, 
arterieller Hypertonus, 
Diabetes mellitus, 
Rauchen, 
metabolisches Syndrom, 
chronische Niereninsuffizienz, 
karotidaler Arteriosklerose, 
Vorhofflimmern, 
erhöhtes C-reaktives Protein 
erhöhtes LDL

> typische 
zerebrovaskuläre 
Risikofaktoren 

Nolte Aktuelle Neurologie 2014
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Fanning JP et al. Stroke 2014
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„Silent Strokes“

In der Akutphase eines 
Schlaganfalls!
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IMAGING - Messungen

1. (baseline)    2. (24h)                                      3. (4-6d)

DWI

FLAIR

MRA

PWI (MTT)

DWI

ADC

DWI

3 Tesla
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IMAGING - Messungen
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Klinisch stumme Läsionen 

nach klinisch manifestem Schlaganfall

Läsionen 
1. Messung

Neue Läsion 
2. Messung

Neue Läsion 
3. Messung

Akut

24h

Tag 5
Nolte et al. CVD 2012

6. Internationales Schlaganfallsymposium des KNS und CSB 

© Christian Hans Nolte



IMAGING - Messungen

1. (baseline)    2. (24h)                                      3. (4-6d)
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Faktoren bei frühen neuen Läsionen

Nolte et al. CVD 2012

Sehr frühe (24h) neuen Läsionen (6% bei N=159):

� Thrombolyse
� Multiple Läsionen im ersten Bild

weniger frühe (5d) neuen Läsionen (23%):

� Karotisstenose
� Vorhofflimmern
�

 
Höheres Alter

� (z.T. späte) Gefäßrekanalisation
� Multiple Läsionen im ersten Bild
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Klinisch stumme Läsionen 
nach klinisch manifestem Schlaganfall (2)

Usnich…Nolte Stroke 2012

N=164

Old
New

Old
New
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Klinisch stumme Läsionen 
nach klinisch manifestem Schlaganfall (2)

Brämswig…Nolte Stroke 2013

N=164
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Kang et al. Arch Neurol. 2006. 

Kaplan-Meier Analyse

Neue stumme Läsionen 
(DWI) an Tag 90.

Die Kurven sind 
signifikant

unterschiedich

Log-rank-test 
(P

 

=

 

.02).�

Neue klinisch stumme Läsionen 

gehen vaskulären Ereignissen voran

Stumme Läsionen nach Schlaganfall sind

a)
 

Teil eines laufenden/anhaltenden Prozesses

b)
 

Indikator eines erhöhten Risikos klinisch manifester Ereignisse
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Putaala J et al.Neurology 2011. 

Kaplan-Meier Analyse; N=655 über 10 Jahre (Pat. < 50 Jahre)

Klinisch stumme Läsionen gehen (erneuten) 

vaskulären Ereignissen voran

Zusätzliche Stumme Läsionen bei Schlaganfall sind

a)
 

Indikator eines erhöhten Risikos klinisch manifester Ereignisse

wie Schlaganfall, Herzinfarkt und Tod
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Putaala J et al.Neurology 2011. 

Adjustierte Hazard Ratio; 

N=655 über 10 Jahre

(Pat. < 50 Jahre)

Cox Regression adjustiert 

für Alter, Geschlecht,

+ Variablen mit p<0,1 

in univariater Analyse

Klinisch stumme Läsionen gehen 

(neuen) vaskulären Ereignissen voran6. Internationales Schlaganfallsymposium des KNS und CSB 
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„Silent Strokes“

Stumm?
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Demenz (Bevölkerungsstudien)

Kognitive Verschlechterung

a) → Demenz
 

HR=4
b) MCI → Demenz      HR=2

Vermeer N Engl J 2003

Domainen
Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit, 
Exekutivfunktionen,
Gedächtnisleistung (episodisches + semantisches)

nicht so sehr Arbeitsgedächtnis

Prins ND, et al. Brain 2005
Blum S et al. Neurology 2012
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Stumme Läsionen - Autopsien

MR-Bildgebung korreliert gut mit histopathologischen (postmortem) Studien:
Jouvent E et al. Stroke 2011, Song et al. CVD 2010

Mikroinfarkte (lichtmikroskopisch sichtbare Infarkte, mit/ohne Liquor-Kavitäten)

-> 30-70% der Läsionen bilden langfristig Kavitationen
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Relevanz:  Depression?

Saavedra Perez et al. Psychiatric Research 2012

N=1047, Follow-up=3,6 Jahre
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Klinisch „stumm“ ?

Definition „klinisch stumm“

keine offenkundigen klinischen „stroke-like“
 

Zeichen
Vermeer Lancet Neurol 2007

Anamnese-Interpretation ist subjektiv

-Bildungsstand
-„nicht-wahrhaben-wollen“
-Schlaf?
-Definition (24h?)
-Ausbildungstand des Fragenden
-Symptome „allgemeine Schwäche“, „schlecht drauf“
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Klinisch „stumm“ ?

Wie zuverlässig ist die Anamnese?

N= 717 Pat. (222 bildmorphologisch nachgewiesenen Infarkt)

Pat. wurden gefragt, ob sie einen Schlaganfall gehabt hätten.

Korrekte Angaben 
= 32% (Sensitivität, richtig positiv Rate, korrekt bejaht)
= 73% (Spezifität, richtig negativ Rate, korrekt verneint)

Reitz et al. Arch Neurol 2009

6. Internationales Schlaganfallsymposium des KNS und CSB 

© Christian Hans Nolte



Klinische Untersuchung (nicht in allen Untersuchungen durchgeführt)

Auswahl der Tests nicht definiert.

Z.B. Methode „neurologische Untersuchung“

= 47 Tests       versus      „unauffällige Standarduntersuchung“

61% Sensitivität (richtig positiv) für klinisch „stumme Läsionen“

84% Spezifität (richtig negativ)

 in der Vorhersage „

 

bildgebend zerebrale Läsion“

Anderson NE et al. JNNP 2005
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Relevanz: Art des kognitiven Defizits

Wright CB et al. Stroke 2008

Das Ausmaß

 

(Volumen) des Schadens der weißen Substanz ist relevant
1)

 

Verbindungstest für Aufmerksamkeit und Planung
2)

 

Stecktafel (Feinmotorik)

keine offenkundigen „stroke-like“
 

Zeichen („overt“)
aber subtile Defizite  („verborgen“

 
= „covert“) 
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Zusammenfassung

Stumm? –

 

Verdeckt!  Eine Frage des Suchens / Findens

Überzufällig häufig bei 
höherem Alter, Hypertonus,…
kognitiver Einschränkung. Demenz

Erhöhen Risiko für manifeste Schlaganfälle, vaskuläre Ereignisse

Eine Risikostratifizierung und Behandlung ist sinnvoll!

Zusammenfassung:   Nolte CH: Klinisch stumme Hirninfarkte 
AKTUELLE NEUROLOGIE  Sept. 2014
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Fanning JP et al. Stroke 2014

Assoziationen von SBI6. Internationales Schlaganfallsymposium des KNS und CSB 
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