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Monitoring bei Demenz –
Ein Spiegelbild der MS ?
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AD, Alzheimer’s disease; Aβ, amyloid beta; AICD, amyloid precursor protein intracellular domain; BACE, b-secretase; 
sAPPb, soluble amyloid precursor protein-b 
Rech et al., 2024 https://doi.org/10.1016/j.annemergmed.2024.12.002

Molekulare Ziele neuer
Anti-Amyloidaler kausaler (?) AD-Therapien

For individuals with a base- line CDR-SB = 2, treatment with
lecanemab would extend independence in IADLs for 10 
months (95% confidence interval [CI] 4–18 months) and
treatment with donanemab in the low/medium tau group
would extend independence in IADLs by 13 months (95% CI 
6–24 months). 

Hartz et al., Alzheimer's & Dementia: Translational Research & Clinical Interventions 2025 https://doi.org/10.1002/trc2.70033

Anti-Amyloid-Ak als Disease Modifying Therapy (DMT):
Was ist bei Alzheimer evtl. erreichbar ?

Science 2022, * Dennis Selkoe, # Matthew Schrag
https://www.science.org/content/article/potential-fabrication-research-images-threatens-key-theory-alzheimers-disease

Aber: “the Aβ hypothesis is very much under duress.”*
“pause and rethink the foundation of the story.” #

“ You can’t cheat to cure a disease.” #

https://doi.org/10.1016/j.annemergmed.2024.12.002
https://doi.org/10.1002/trc2.70033
https://www.science.org/content/article/potential-fabrication-research-images-threatens-key-theory-alzheimers-disease
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Ist das “The Next Big Thing” ?

ARIA, amyloid-related imaging abnormalities

MRT: @Baseline &                
unter Anti-Amyloid-Therapie

n Baseline:
n Differential-Diagnosen (DDs) zur AD
n Präexistierende CAA als ARIA-Risikofaktor

n Unter Anti-Amyloid-Therapie:
n Monitoring auf ARIAs
n ARIA-DDs

AD; Alzheimer’s Disease; CAA, cerebral amyloid angiopathy; ARIA, amyloid-related imaging abnormalities

MRT-Demenzdiagnostik:

n MRT vs. CT ?
n Atrophiebeurteilung
n global / fokal, Ventrikel / Furchen, infra-/supratent.
n Zeichen (z.B. tentorial cleft sign)

n Scores (MTA, ERICA)
n Morphometrie / Volumetrie / Kortexdicken

n DD (NPH, SDH, IIH, traumat., tox., autoimmun z.B. ZNS-SLE, 
genetisch / metabolisch, paraneoplastisch infektiös, Prionen, 
Parkinson / Huntington; LATE, Alzheimer, CAA, vaskulär, DLB, 
FT(L)D: bv, PPA – nonfluent/logopenisch/semantisch, CBD, 
PSP, MSA)

Neuroradiologische Scores

Radiopaedia.org, rID: 42027; Radiology. 2018;288(1):226-333. doi:10.1148/radiol.2018171888

https://doi.org/10.1148/radiol.2018171888
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Alzheimer oder LATE(-NC)?

LATE(-NC), Limbic-predominant age-related TDP-43 encephalopathy (neuropathological changes)
Left image: Wolk et al. Alzheimer's Dement. 2025: 21:e14202; Right image: Duong & Wolk, Curr Neurol Neurosci Rep 2022: 22, 689–698.

10LATE, Limbic-predominant age-related TDP-43 encephalopathy; AD, Alzheimer’s dementia
Nelson et al. Brain. 2019;142(6):1503-27 & Acta Neuropathol. 2013;126(2):161-77; Josephs et al. Lancet Neurol. 2017;16(11):917-24.

n AD und LATE können koexistieren (in bis zu 50% d.F.)

n im MRT oft nicht zu differenzieren, LATE ist häufig

n LATE:

n eher Amyloid-/Tau-PET negativ

n Asymmetrische, rostrocaudal betonte (d.h. primär die 

Amygdala und den Hippocampuskopf erfassende)

Hippocampus-Atrophie und Sklerose

n Atrophieprogression schneller, klinische langsamer

n Anti-Amyloid gegen LATE ohne AD nicht sinnvoll!

Houston, we have a PROBLEM:
"Too LATE for Anti-Amyloid"?

11

Mögl. / wahrsch. LATE -/+ AD

LATE(-NC), Limbic-predominant age-related TDP-43 encephalopathy
Wolk et al. Alzheimer's Dement. 2025: 21:e14202

FT(L)Ds vs. PPAs vs. AD

Ghirelli A et al., J Neurol 2024 https://doi.org/10.1007/s00415-024-12338-9

Journal of Neurology 

From the careful review of patient and caregiver reports 
in search for the taxonomy of symptoms elaborated by 
Younes et  al. [7], we observed that although two of 
the three core features of sbvFTD (i.e., person-specific 
semantic knowledge loss, mental rigidity and loss of 
empathy) were mostly present since early stages, loss of 
empathy was usually reported only later. Right ATL has 
been already identified as the “home” for circuits of object 
and person semantic cognition [19–21], while the medial 
prefrontal cortex hosts the circuits of empathy [22, 23]. We 
speculate that loss of empathy is developed later because 
pathology in the right ATL might only tangentially affect 
prefrontal circuits of the core empathy network in the 

initial phase of disease [24], having an indirect effect in 
developing loss of empathy only as the disease spreads. 
We, therefore, argue that loss of empathy might not be 
particularly sensitive in early presentations of sbvFTD, 
supporting the idea that the fulfillment of only two of three 
criteria might be sufficient for an sbvFTD diagnosis.

Moreover, a significant proportion of patients in our 
cohort showed an array of “extra-criteria” behavioral 
features that went from simple anxiety to suspiciousness, 
irritability, and histrionic-like behavior. Anxiety, somatic 
complaints, and hallucinations have already been reported 
in a cohort of Dutch patients diagnosed with right temporal 
variant FTD [25]. Dysthymia and anxiety have been 

Fig. 3  Patterns of gray matter atrophy in patients with behavioral 
variant frontotemporal dementia (bvFTD), semantic variant primary 
progressive aphasia (svPPA), and semantic behavioral frontotemporal 
dementia (sbvFTD). Results of voxel-based morphometry analysis 
showing regions of significant GM atrophy in bvFTD patients 
compared to healthy controls (HC) (A), svPPA compared to HC 
(B), and sbvFTD compared to HC (C). Composite image showing 
svPPA and sbvFTD patterns of atrophy, combined with green areas 

showing regions of overlapping volume loss (D). Significant clusters 
are overlaid on sections of the Montreal Neurologic Institute standard 
brain. Analyses were corrected for age, sex, and total intracranial 
volume. Statistical threshold for significance was p < 0.05, family-
wise error corrected for multiple comparisons. bvFTD behavioral 
variant frontotemporal dementia, sbvFTD semantic behavioral 
variant frontotemporal dementia, svPPA semantic variant primary 
progressive aphasia

https://doi.org/10.1007/s00415-024-12338-9
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Kolibri-DDs:
Kann eine bv-FTD reversibel sein ?

4 of 10 SCHIEVINK ET AL.

F IGURE 1 Digital subtractionmyelograms (left panel) showing a spontaneous spinal cerebrospinal fluid-venous fistula (arrow) in nine patients
(A–I) with behavioral variant frontotemporal brain sagging syndrome and pre- (middle panel) and post- (right panel) operative sagittal magnetic
resonance imaging scans showing resolution of brain sagging. Patients B49 and F50 were reported in part by their initial treating physicians, patient
F without our knowledge

had undergone percutaneous fibrin glue injections, and five patients

(24%) had undergone suboccipital craniotomies and C1 laminectomies

for Chiari decompression.

MMSE showed mild (score: 21–24) to moderate/severe (score:

10–20) cognitive impairment in eight patients. Formal neuropsy-

chological testing was performed in 15 patients and showed poor

executive function in 14 patients (93%). The following tests were

administered to evaluate executive functioning: Trail Making Test

part B, Wisconsin Card Sorting Test—64 card version, verbal flu-

ency test, Brixton test, facial emotion recognition test, design fluency

test, Tower of London test, faux-pax test, and backward digit span

test.

MRI of the brain showed severe brain sagging in all patients. Brain

sagging involved the temporal lobes, the midbrain, and the brainstem

in all patients (Figure 1). None of the patients had frontotemporal

brain atrophy. Other MRI findings typically seen in SIH were common

and included meningeal enhancement (48%), pituitary enlargement

(33%), subdural fluid collections (14%), and venous engorgement

(5%).

Using DSM in the lateral decubitus position, spinal CSF-venous fis-

tulas were detected in 9 (42.8%) of these 21 patients with behavioral

variant frontotemporal brain sagging syndrome (Figure 1). The mean

age of these nine patients (two women and seven men) was 51.4 years

at the onset of SIH (range: 24–66 years), 54.8 years at the onset of

bvFTD symptoms (range: 38–66 years), and 58.8 years at the time of

DSM (range: 48–68 years). All CSF-venous fistulas were located in the

thoracic spine andmultiple CSF-venous fistulas were not encountered.

Clinical and radiographic characteristics of the patients are shown in

Table 3. Patients with CSF-venous fistulas were more likely to have an

underlying spinal meningeal diverticulum (89% vs. 33%, P = 0.0244),
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Schievink W et al., Alzheimer’s Dement. 2022;8:e12367 

Kolibri-DDs:
58a, ♂ - Was könnte das sein?

Image by PD Dr. A.J. Bartsch, Radiologie Bamberg

Kolibri-DDs:
58a, ♂ - MLC: etwas recht seltenes!

Bartsch AJ & van der Knaap M, Dtsch Arztebl Int 2024; 121: 702

Kolibri-DDs:
78a, ♀ - Tremor / Rigor, Parkinson?

Images by PD Dr. 
A.J. Bartsch, 
Radiologie
Bamberg
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Kolibri-DDs:
3R-Tauopathie / Mb. Pick sehr wahrsch.

Images by PD Dr. 
A.J. Bartsch, 
Radiologie
Bamberg

Cerebrale Amyloid-Angiopathie (CAA)

CAA, cerebral amyloid angiopathy; CMB, cerebral microbleeds; cSS, convexity superficial siderosis; cSAH, convexal
subarachnoid hemorrhage; EPVS, enlarged perivascular spaces; ICH, intracerebral hemorrhage; MRI, magneDc resonance 
imaging; WMH, white maGer hyperintensiDes
1. Charidimou A, et al. Lancet Neurol. 2022;21:714–725;
2. Greenberg SM, Charidimou A. Stroke. 2018;49:491–497

MR-Manifestationen der CAA:1

• Hämorrhagisch:

• Atypische lobäre ICB und deren Residuen

• Lobäre, nicht hypertensive (Basalganglien, Thalami 
und Hirnstamm meist ausgespart2 ) Mikroblutungen

• SAB

• Superfizielle Siderose (supra- eher als infratentoriell)
• Atraumatisches SDH

• Nichthämorrhagisch:

• Leukoariose/-enzephalopathie / WMHs

• Vergrößerte / vermehrte, atypische perivaskuläre
Räume

• Kortikale Mikroinfarkte und lobäre Lakunen
Case courtesy of Rohit Sharma, Radiopaedia.org, 
rID: 97818,
illustration created by Andreas Charidimou

• häufig bei DAT: in bis zu ca. 80% autopsierter
AD-Patienten

• in bis zu ca. 30 % kognitiv ”normaler” Senioren

Prävalenz der CAA

Jäkel L, et al. Alzheimers Dement. 2022;18:10–28

Boston-Kriterien V2.0 für wahrscheinliche CAA ≥ 50. LJ

CAA, cerebral amyloid angiopathy; CMB, cerebral microbleeds; cSAH, convexity subarachnoid hemorrhage; cSS, cortical 
superficial siderosis; EPVS, enlarged perivascular spaces; ICH, intracerebral hemorrhage; MRI, magnetic resonance 

imaging; WMH, white matter hyperintensities

Charidimou A, et al. Lancet Neurol. 2022;21:714–725

Alten et. Al., J Am Heart Assoc. 2025 Mar 4;14(5):e040025. doi: 10.1161/JAHA.124.040025. Epub 2025 Mar 3

Klinik : Spontane “atypische” ICB, transiente fokal neurologische
Defizite, kognitive Einschränkungen oder Demenz (ohne kausale Implikation)

MRT:

• ≥2 lobäre hämorrhagische Manifestationen: atypische ICB, zerebrale
Mikroblutungen, supratentorielle SAB oder superfizielle Siderose

ODER

• 1 lobar hämorrhagische +  1 nichthämorrhagische Manifestation (>20 
ausgeprägte PVRs im Centrum semiovale einer Hemisphäre oder >10 
multispot WMHs bihemisphärisch)

Ausschluß: 

• “tiefe” subkortikale ICBs / Mikroblutungen*

• andere Blutungsursachen (SHT, Schlaganfall, AVM, Tumorblutungen, 
Vaskulitis, Marcumar…)

*Kleinhirnblutungen zählen werder als “tief” noch lobär

Definitive Diagnose erfordert Ganzhirnpathologie,

Niedrige CSF Aß42 als potentieller Biomarker für CAA-Progression

Diagnose der CAA

courtesy of Rohit Sharma, Radiopaedia.org, rID: 
97818,
illustration created by Andreas Charidimou
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• durch Autospie verifizierte Kohorte:            
74.5 % Sensitivität, 95 % Spezifität

• bei asymptomatischen oder ausschließlich
kognitiv beeinträchtigten Patienten:             
28.6 % Sensitivität, 65.3 % Spezifität

Sensitivität / Spezifität der CAA-Kriterien:
wahrsch. CAA über- oder unterdiagnostiziert?

Charidimou A, et al. Lancet Neurol. 2022;21(8):714-25; Switzer A, et at. Neurology. 2024;102(10):e209386

Real-Life-Example:
♂, 89a, Stürze – Komorbidität AD & wahrsch. CAA

77 a

Images by PD Dr. 
A.J. Bartsch, 
Radiologie
Bamberg

89 a

Boston-Kriterien V2.0 für mögliche CAA ≥ 50. LJ

CAA, cerebral amyloid angiopathy; CMB, cerebral microbleeds; cSAH, convexity subarachnoid hemorrhage; cSS, cortical 
superficial siderosis; EPVS, enlarged perivascular spaces; ICH, intracerebral hemorrhage; MRI, magnetic resonance 

imaging; WMH, white matter hyperintensities

Charidimou A, et al. Lancet Neurol. 2022;21:714–725

Alten et. Al., J Am Heart Assoc. 2025 Mar 4;14(5):e040025. doi: 10.1161/JAHA.124.040025. Epub 2025 Mar 3

Klinik : Spontane “atypische” ICB, transiente fokal neurologische
Defizite, kognitive Einschränkungen oder Demenz (ohne kausale Implikation)

MRT:

• 1 lobäre hämorrhagische Manifestation: atypische ICB, zerebrale
Mikroblutungen, supratentorielle SAB oder superfizielle Siderose

ODER

• 1 nichthämorrhagische Manifestation (>20 ausgeprägte PVRs im Centrum 
semiovale einer Hemisphäre oder >10 multispot WMHs bihemisphärisch)

Ausschluß: 

• “tiefe” subkortikale ICBs / Mikroblutungen*

• andere Blutungsursachen (SHT, Schlaganfall, AVM, Tumorblutungen, 
Vaskulitis, Marcumar…)

*Kleinhirnblutungen zählen werder als “tief” noch lobär

Definitive Diagnose erfordert Ganzhirnpathologie,
Niedrige CSF Aß42 als potentieller Biomarker für CAA Progression

Diagnose der CAA

courtesy of Rohit Sharma, Radiopaedia.org, rID: 
97818,
illustration created by Andreas Charidimou

Edinburgh-Kriterien für CAA-Wahrscheinlichkeit bei einer lobären ICB

Vereinfacht: nur cCT-Eigenschaften fließen ein, kein APOE-Status

Rodrigues et al. Lancet Neurol. 2018 17 (3): 232-240

Ist eine lobäre ICB CAA-assoziiert?

Wahrscheinlichkeit einer CAA bei ICB:1

• Sehr wahrscheinliche CAA:
• lobäre ICB mit SAB im cCT und
• fingerartigen ICB- Projektionen der ICB oder

wenigstens einem APOE ɛ4 Allel
• Mittelgradig wahrscheinliche CAA:

• Lobäre ICB mit

• entweder SAB im cCT oder
wenigstens einem APOE ɛ4 Allel

• Wenig wahrscheinliche CAA:

• Lobäre ICB ohne
• SAB im cCT und ohne

ein APOE ɛ4 Allel

70 a, ♀, APOE e4 posiLv
Case courtesy of Mark Rodrigues, Radiopaedia.org, 
rID: 58378
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CAA, cerebral amyloid angiopathy; CT, computerized tomography; GRE, gradient-recalled echo; ICH, intracerebral 
hemorrhage; SWI, suscepBbility weighted imaging
1. Case courtesy of Mark Rodrigues, Radiopaedia.org, rID: 58532; 2. Case courtesy of Frank Gaillard, Radiopaedia.org, rID: 46082; 
3. Image used with permission from Andersen NH, et al. BMC Neurol. 2023;23:252. doi: 10.1186/s12883-023-03300-9. (CC-BY 4.0: 
hYp://creaBvecommons.org/licenses/by/4.0/)

Lobäre ICB1

Nativ-cCT
Mikroblutungen2

SWI > T2* GRE
Superfizielle Siderose3

T2* GRE < SWI 

MRT der CAA:
Hämorrhagische Manifestationen

WMHs, white matter hyperintensities; CAA, cerebral amyloid angiopathy; FLAIR, fluid-attenuated inversion recovery; 
MRT, Magnet Resonanz Tomographie
1. Case courtesy of Royal Melbourne Hospital Neuropsychiatry Unit, Radiopaedia.org, rID: 25666; 2. Case courtesy of Frank Gaillard, 
Radiopaedia.org, rID: 30131; 3. Case courtesy of Francis Deng, Radiopaedia.org, rID: 167371; 
4. Image used with permission from Das AS, et al. Stroke Vasc Neurol. 2023;8:26–33. doi:10.1136/svn-2022-001653 (CC-BY-NC 4.0: 
http://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/)

WMHs1

T2-w FLAIR MRT
Vergrößerte / atyp. PVRs2

T2-w FLAIR MRT
Mikroinfarkte3

DW-MRT
WM- Lakunen4

T2-wFLAIR MRT

MRT der CAA:
Nichthämorrhagische Manifestationen

Aβ, amyloid beta; ABRA, amyloid beta-related angiitis; CAA, cerebral amyloid angiopathy; CAA-ri, cerebral amyloid 
angiopathy-related inflammation; FLAIR, fluid-attenuated inversion recovery
Image used with permission from Roytman M, et al (2023)5

1. Chwalisz BK. J Neurol Sci. 2021;424:117425; 2. Wu JJ, et al. Chin Med J (Engl). 2021;134:646–654; 3. Sperling RA, et al. Alzheimers Dement. 
2011;7:367–385; 4. Antolini L, et al. Neurology. 2021;97:e1809–e1822; 5. Roytman M, et al. AJR Am J Roentgenol. 2023;220:562–574

• Seltene CAA-Komplikation, wohl durch spontane Autoimmunereaktion gegen
in den Gefäßwänden abgelagertes Aβ1–3

• Eher transient / reversibel + responsiv auf Kortison / Immunosuppression1,4

• 2 Subtypen der inflammatorischen CAA, weder klinisch noch neuroradiologisch
sondern nur neuropathologisch unterscheidbar:

• Cerebral Amyloid Angiopathy-Related Inflammation (CAA-RI)
• Amyloid Beta-Related Angiitis (ABRA)

Klinik MRT

Wechselnd / variabel von leichten
kognitiven und funktionellen
Einbußen über Cephalgien, 
Stupor/Sopor/Koma, fokale

neurologische Defizite, 
Krampfanfälle1

Interhemisphärisch asymmetrische T2-
Zeitverlängerungen passend zu

vasogenem Ödem 1,3,5

Optional: M ikroblutungen und / oder
superfizielle Siderose1,2

CAA-RI mit multifokalen vasogenen Ödemen im T2-
FLAIR MRT5

Inflammatorische CAA
Transmural-angiodestruktive, teilweise granulomatöse Angiitis (anders als CAA-RI)

Ticku et al., AJNR Case of the Week, July 7 2022 https://www.ajnr.org/content/cow/07072022
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Description  Legends  Diagnosis  Brain Teaser

Axial FLAIR sequence shows extensive white matter hyperintensities in the right frontal and parietal lobes
with a 7-mm midline shift (A, arrows). No diffusion restriction is noted. Mild asymmetric leptomeningeal and
dural enhancement in the right frontal lobe (B, arrows) is seen. GRE sequence (C, arrows) shows scattered
foci of susceptibility artifact in the right frontal lobe. PET scan demonstrates hypometabolic changes in the
corresponding area (D, arrows). MRI of the brain 3 months after steroid treatment shows dramatic
radiologic improvement with resolution of the midline shift (E). On H&E stain, markedly thickened and
hyalinized cortical blood vessels with surrounding lymphocytic infiltrates are seen (F, arrows, original
magnification X 400). On immunostaining, thickened and hyalinized blood vessels react with antibodies to
Alzheimer-type (beta) amyloid (G, arrow).
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„64-year-old woman presents with left
hemiparesis, left face and arm clonic seizures, and
worsening encephalopathy for 3 days. Neurologic
examination demonstrates expressive aphasia, 
midline gaze with full extraocular movements, 
reduced muscle strength in the left arm and leg 
(grade 4 out of 5), and left-sided neglect.“

Amyloid Beta-Related Angiitis (ABRA)

https://www.ajnr.org/content/cow/07072022
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Image 1 links: case courtesy of Daniel Gewolb, Radiopaedia.org, rID: 164071; Image 2 rechts: case courtesy of Frank Gaillard, 

Radiopaedia.org, rID: 46082

ARIA, amyloid-related imaging abnormalities; ARIA-E, ARIA-edema/effusion; ARIA-H, ARIA-hemosiderin/hemorrhage; 
CAA, cerebral amyloid angiopathy; MRI, magnetic resonance imaging, MBs, microbleeds

Sperling RA, et al. Alzheimers Dement. 2011;7:367–385

ARIA-E/Hs ”mimen” / entsprechen CAA-Manifestationen

nichthämorrhagisch hämorrhagisch

CAA-RI oder ABRA CAA-MBs• Amyloid-Related Imaging Abnormalities 
(ARIAs) resultieren aus Amyloidablagerungen in 
Gefäßwände, d.h. einer CAA, und der Reaktion
dagegen

• Zufrunde liegt vermutlich die Steigerung der 
Gefäßwandpermeabilität für Flüssigkeit
(Effusion/Extravasation – vasogenes Ödem: 
ARIA-E) und Blut (Erythrozyten –
Mikroblutungen / ICB: ARIA-H)

• ARIAs können aufrteten:

• spontan im Rahmen einer CAA
• durch Amyloidmobilisation im

Rahmen der Therapie mit
monoklonalen Antikörpern

Was sind Amyloid-Related Imaging 
Abnormalities (ARIAs) ?

APOE ε4, apolipoprotein E ε4; ARIA, amyloid-related imaging abnormalities; ARIA-E, ARIA-edema/effusion; ARIA-H, ARIA-
hemosiderin/hemorrhage; CAA, cerebral amyloid angiopathy; MBs, microbleeds

1. Sperling RA, et al. Alzheimers Dement. 2011;7:367–385; 2. Cogswell PM, et al. AJNR Am J Neuroradiol. 2022;43:E19–E35; 3. Filippi M, et al. 
JAMA Neurol. 2022;79:291–304; 4. Charidimou A, et al. Brain. 2017;140:1829–1850; 5. Kuhn J, Sharman T. Cerebral amyloid angiopathy. 2022 
Jun 6. In: StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 6. Thal D, et al. J Neuropathol Exp Neurol. 2002;61:282–293; 7. Arrighi
HM, et al. J Neurol Neurosurg Psychiatry. 2016;87:106–112

APOE ε4 Carrier Status1–3 Vorbestehende Mikroblutungen 2,3/ CAA

Als Risikofaktor für eine CAA, wie auchAPOE ε2
und höheres Alter4– 6

Homozygotie kann Risiko bis zu 5x steigern

Beim Baseline-MRT vorbestehende MBs als
Marker der CAA und ARIA-Risikofaktor 7

Behandlung mit monoklonalen
An>körpern, die Amyloid 

mobilisieren1,2

ARIA-E als transiente Exazerbation einer
CAA im Rahmen und durch anti-amyloidale

Behandlung 2  zu einer CAA-RI / ABRA ?

Risikofaktoren, ARIAs zu entwickeln

ARIA, amyloid-related imaging abnormalities; ARIA-E, ARIA-edema/effusion; ARIA-H, ARIA-hemosiderin/hemorrhage; CT, 
computed tomography; GRE, gradient-recalled echo; MRI, magnetic resonance imaging; T2-FLAIR, T2-weighted fluid-
attenuated inversion recovery; TE, echo time; SWI, susceptibility-weighted imaging; SNR, signal-to-noise ratio
1. Cogswell PM, et al. AJNR Am J Neuroradiol. 2022;43:E19–E35; 2. Sperling RA, et al. Alzheimers Dement. 2011;7:367–385; 3. Barakos J, et al. 
J Prev Alzheimers Dis. 2022;9:211–220

Empfohlen: 3 Tesla, Minimum 1.5 Tesla 2                                                                                                                            Grund: 
↑Sensitivität zur Detektion von Mikroblutungen & superfizieller Sideriose bei 3T durch ↑ SNRFeldstärke 1,2

≤5 mm (Minimum) oder 3D                                                                                                            
Grund: dünne Schichten erhöhen die räumliche Auflösung, verringern aber die SNR

Schichtdicke 2

TE = 20 ms bei 3T bzw. 30 ms at 1.5T

Grund: höhere Sensitivität zur Detektion von Mikroblutungen bei längeren TEs 
T2* GRE TE 2

SWI besser T2* GRE, Studien und Graduierung von ARIA-H basieren aber auf T2* GRE
Grund: bessere Detektion von Mikroblutungen & superfizieller Sideriose bei ARIA-H

2D T2* GRE oder SWI 

zur Detektion von ARIA-H 2,3

T2-FLAIR
Grund: Effusionen in Sulci nur mit FLAIR, nicht in T2 darstellbar (vasogenes Hirnödem in beiden)

T2-FLAIR vs. T2                                   

zur Detektion von ARIA-E 2,3

empfohlen
Grund: Differentialdiagnose (PRES, ischämischer Infarkt mit Schwellung …)Diffusionwichtung 3

Protokollempfehlungen:
Baseline-MRT & ARIA-Detektion /Monitoring

34

Was ist SWI =
Susceptiblity-Weighted Imaging?

Schwarz et al., DGNR 2013 ; Heckel et al, DGNR 2013

2D- oder 

➠zunehmender Hochpassfilter➠

= Phase-sensitive Imaging
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SWI: Ein Mischkontrast!
Beispiel: Melanotische Melanommetastasen*

Wir zeigen zwei Fälle von Patienten mit be-
kanntem, intra-
kraniell !liari-
siertem malig-
nen Melanom. 
Dabei stellen wir 
die native T1-
gewichtete Se-
quenz, Betrags- 
(Mag), Phasen- 
(Pha) und kom-
biniertes Bild 
der SWI gegen-
über. 

Fallstricke in der Interpretation der SWI bei intrakraniellen Melanommetastasen
Daniel Schwarz1, Sabine Heiland1, Martin Bendszus1 und Andreas Bartsch1

1 Abteilung für Neuroradiologie, Universitätsklinikum Heidelberg, Im Neuenheimer Feld 400, 69120 Heidelberg

Schlussfolgerungen:
Nicht eingeblutete Melanommetastasen mit typisch melanotischem Signalmuster in der nativen T1-gewichteten 
Sequenz müssen nicht notwendigerweise einen Signalverlust in der T2*-Wichtung oder in der SWI aufweisen. 
Vielmehr dominiert der T1-E"ekt häu!g den T2*-E"ekt im Mag-Bild. Die Fallbetrachtungen zeigen, dass das domi-
nierende T1-Signal durch die Fusion mit der Phaseninformation, die eine gleichzeitig bestehende diskrete para-
magnetische Suszeptibilität zeigt, verwischt und unterdrückt werden kann. Die SWI stellt also einen Mischkont-
rast dar, der eine Anfälligkeit für falsch-negative Ergebnisse aufweist, wenn nicht alle eingehenden Bildinformati-
onen getrennt betrachtet werden. Somit erscheint uns die native T1-gewichtete Sequenz bei nicht eingebluteten 
melanotischen Melanommetastasen der SWI als Screening-Sequenz überlegen.

Ergebnisse:
In der aktuellen MRT-Bildgebung zeigen sich jeweils multiple kleine (< 1cm messende) intraparenchymale 
Herde neu, die sich bereits in der nativen T1-gewichteten Sequenz deutlich hyperintens darstellen. 
Im Betragsbild (Mag) zeichnen sich diese Läsionen ähnlich der nativen T1-Sequenz ebenfalls hyperintens ab, 
während sie im Phasenbild (Pha) eine diskrete paramagnetische Suszeptibilität aufweisen oder nicht konsistent 
auszumachen sind.
In der Folge sind die Läsionen im resultierenden Fusionsbild der SWI mit herabgesetztem Kontrast und ohne ty-
pischem Signalverlust nur noch eingeschränkt erkennbar.

Methoden:

Fragestellung:
Die suszeptibilitätsgewichtete Bildgebung (SWI) 
wird zunehmend als diagnostisch relevante Se-
quenz zum Ausschluss intrakranieller Metasta-
sen, bspw. des malignen Melanoms, genutzt. 
Diese weisen eine ausgeprägte Blutungsten-
denz auf, für die die SWI hochsensitv ist. Ande-
rerseits neigt Melanin selbst dazu, paramagneti-
sche Metallionen einzulagern und damit einen 
Suszeptibilitätse"ekt zu begünstigen.
Wir untersuchen, ob der T1-E"ekt im Betragsbild 
den SWI-Mischkontrast annulieren und somit zu 
falsch negativen Resultaten führen kann.

Literatur:
HAACKE, E. M., et al. 2004. Susceptibility weighted imaging (SWI). Magnet 
Reson Med

RADBRUCH, A., et al. 2012. Di"erentiation of brain metastases by percentage-
wise quanti!cation of intratumoral-susceptibility-signals at 3 Tesla. Eur J 
Radiol

GAVIANI, P., et al. 2006. Improved detection of metastatic melanoma by T2(*)-
weighted imaging. Am J Neuroradiol

ISIKLAR, I., et al. 1995. Intracranial Metastatic Melanoma - Correlation between 
Mr-Imaging Characteristics and Melanin Content. Am J Roentgenol

ENOCHS, et al. 1997. Paramagnetic metal scavenging by melanin: MR ima-
ging. Radiology

GRAMSCH, C., et al. 2013. Isolated cerebral susceptibility artefacts in patients 
with malignang melanoma: metastasis or not? Eur Radiol

T1 nativ Mag Pha SWI

PhaMag

SWI

3D-GRE

Mag  x  f(Pha)  =  SWI

* oder eingeblutete, mit MetHb; Schwarz et al., DGNR 2013 

T2* GRE- vs. SWI-Sequenzen

Left Image by Th. Illigen, Siemens Healthineers, with permission

Right Image: internal MRI image

T2* GRE- vs. SWI-Sequenzen

1.5T T2* GRE 1.5T SWI 3T SWI

Wenige Mikroblutungen detek/ert Mehr Mikroblutungen detektiert Noch mehr Mikroblutungen detektiert

Figure reproduced with permission from Puy L, et al (2021)1

SWI sensi3ver als T2* GRE2

GRE, gradient-recalled echo; SWI, susceptibility-weighted imaging

1. Puy L, et al. J Neurol Neurosurg Psychiatry. 2021;92:598–607; 2. Sperling RA, et al. Alzheimers Dement. 2011;7:367–385 Image by PD Dr. A.J. Bartsch, Radiologie Bamberg

ABER: SWI (WAVE-CAPI) bei 1.5 Tesla
kann sehr schlecht werden



05.05.25

10

Neuroradiologischer ARIA-Schweregrad*

* ICB / ICH = intraaxiale macrohemorrhage ≥ 1cm: severe ARIA-H

Figures from Barakos J, et al. J Prev Alzheimers Dis. 2022;9:211–2202

ARIA, amyloid-related imaging abnormalities; ARIA-E, ARIA-edema/effusion; ARIA-H, ARIA-hemosiderin/hemorrhage; 
FLAIR, fluid-attenuated inversion recovery
1. Cogswell PM, et al. AJNR Am J Neuroradiol. 2022;43:E19–E35; 2. Barakos J, et al. J Prev Alzheimers Dis. 2022;9:211–220

FLAIR

ARIA-E
Sulcale und/oder
kortikale/subkortikale
Hyperintensitäten

Monofokal/-lobär <5 cm Monofokal/-lobär 5–10 cm ODER 
multifokal/-lobär jeweils <10 cm

Mono- oder multifokal/-lobär >10 cm

Mild / Leicht Moderat / Mittel Schwer

Baseline bei/nach Behandlung Baseline bei/nach Behandlung Baseline

Grading ARIA-E: Effusion/Edema

bei/nach Behandlung

T2* GRE oder
SWI Mild / Leicht Moderat / Mittel Schwer

ARIA-H
Superfizielle
Siderose

monofokal bifokal >2 Areale

Grading ARIA-H: Superfizielle Siderose

internal MRI images 

ARIA, amyloid-related imaging abnormalities; ARIA-H, ARIA-hemosiderin/hemorrhage; GRE, gradient-recalled echo;                  
SWI, susceptibility weighted imaging

T2* GRE oder SWI Mild / Leicht Moderat / Mittel Schwer

ARIA-H
Anzahl neuer
Mikroblutungen

≤4 5–9 ≥10

internal MRI images 

ARIA, amyloid-related imaging abnormalities; ARIA-H, ARIA-hemosiderin/hemorrhage; GRE, gradient-recalled echo;                  
SWI, susceptibility weighted imaging

Grading ARIA-H: Mikroblutungen
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T2* GRE oder
SWI Schwer

ARIA-H ?

≥1 Areale

Grading ARIA-H: ICB ≥ 1cm

ARIA, amyloid-related imaging abnormalities; ARIA-H, ARIA-hemosiderin/hemorrhage; ICB/ICH, intracerebral 
hemorrhage, GRE, gradient-recalled echo; SWI, susceptibility weighted imaging

70 a, ♀, APOE e4 posiJv 
ICB mit sehr wahrsch. (Edinburgh 2018) bzw. wahrsch. (Boston 2.0 -Kriterien) CAA 

Case courtesy of Mark Rodrigues, Radiopaedia.org, rID: 58378

Rodrigues et al. Lancet Neurol. 2018 17 (3): 232-240; Charidimou A, et al. Lancet Neurol. 2022;21:714–725;                                                         
Alten et. Al., J Am Heart Assoc. 2025 Mar 4;14(5):e040025. doi: 10.1161/JAHA.124.040025. Epub 2025 Mar 3

Edinburgh-Kriterien für CAA-Wahrscheinlichkeit bei einer lobären ICB

Vereinfacht: nur cCT-Eigenschaften fließen ein, kein APOE-Status

Rodrigues et al. Lancet Neurol. 2018 17 (3): 232-240

Wiedererkennungswert:                      
Ist diese lobäre ICB CAA-assoziiert?

Wahrscheinlichkeit einer CAA bei ICB:1

• Sehr wahrscheinliche CAA:
• lobäre ICB mit SAB im cCT und
• fingerartigen ICB- Projektionen der ICB oder

wenigstens einem APOE ɛ4 Allel
• Mittelgradig wahrscheinliche CAA:

• Lobäre ICB mit

• entweder SAB im cCT oder
wenigstens einem APOE ɛ4 Allel

• Wenig wahrscheinliche CAA:

• Lobäre ICB ohne
• SAB im cCT und ohne

ein APOE ɛ4 Allel

70 a, ♀, APOE e4 posiLv
Case courtesy of Mark Rodrigues, Radiopaedia.org, 
rID: 58378

45

Häufigkeit* von ARIAs unter 
Anti-Amyloidaler Therapie

n ARIA-E ca. 9 – 24 % (Plazebo: ca. 1 – 2 %)

n ARIA-H: MB ca. 10 – 27 % (Plazebo ca. 6 – 13 %)

SS ca. 4 – 16 % (Plazebo ca. 2 – 3 %) 

ICB ca. 0.4 % (Plazebo ca. 0.1 – 0.2 %)

Auftreten: meist früh unter Therapie, oft asymptomatisch (2/3 – 4/5 ?)

Kontraindikation: Antikoagulantien
Überwachung nach Infusion: 2.5 h

*CLARITY AD, n=757 Lecanemab vs. 764 Plazebo; https://www.nejm.org/doi/10.1056/NEJMoa2212948 898 Lecanemab vs. 897 Placebo; 
https://jamanetwork.com/journals/jama/fullarticle/2807533 860 Donanemab vs. 876 Placebo

Fallstricke:
Potentielle Fehlinterpretationen

durch DDs und Artefakte

https://www.nejm.org/doi/10.1056/NEJMoa2212948
https://jamanetwork.com/journals/jama/fullarticle/2807533
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IR, inversion recovery; PRES, posterior reversible encephalopathy syndrome
cf. Barakos J, et al. AJNR Am J Neuroradiol. 2013;34:1958–1965

ARIA-E: Vasogenes Hirnödem
• PRES

• Ischämischer Schlaganfall

• Venöse Stauung (Venen-/ Sinus-
thrombose), venöser Infarkt

• Perifokales Tumorödem (intra-
/extraaxialer RFs)

• Postiktal

• MELAS / MERRF

• Vaskulitis / Enzephalitis

• MOGAD, ADEM, (tumefaktive) MS

ARIA-E: Effusionen in Sulci

• Artefakte (Flow, nicht optimaler IR 
Pulse, Frequenzverschiebungen)

• Subarachnoidalblutung

• Leptomeningeose

• RCVS (“dot sign”)

• MoyaMoya (“ivy sign”)

• Meningitis

• (postiktal)

Differentialdiagnosen ARIA-E

ARIA, amyloid-related imaging abnormalities; ARIA-E, ARIA-edema/effusion; FLAIR, fluid-attenuated inversion recovery
1. Cogswell PM, et al. AJNR Am J Neuroradiol. 2022;43(9):E19–E35; 2. Abdrabou A. Radiopaedia.org https://doi.org/10.53347/rID-22738

Moderate ARIA-E 1 SAB 2

Case courtesy of Ahmed Abdrabou, Radiopaedia.org, rID: 227384Figure adapted from Cogswell et al 
(2022)

Axiale T2-FLAIR

Sulkale ARIA-E(ffusion) vs. SAB

Sulkale ARIA-E(ffusion) oder doch SAB ?
Etwas ganz anderes ??

Images by PD Dr. A.J. Bartsch, Radiologie Bamberg

Keine sulkale ARIA-E(ffusion) oder SAB 
sondern eine Zahnspange !

Images by PD Dr. A.J. Bartsch, Radiologie Bamberg
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ARIA, amyloid-related imaging abnormalities; ARIA-E, ARIA-edema/effusion; FLAIR, fluid-attenuated inversion recovery; 
PRES, posterior reversible encephalopathy syndrome 
Links: internal FLAIR MRI image; Mitte: Case courtesy of Magdi Mahsoub, Radiopaedia.org, rID: 204533; Rechts: Case courtesy of Ian Bickle, 
Radiopaedia.org, rID: 48037

ARIA-E
unter Anti-Amyloid-Therapie

Parenchymale ARIA-E(dema) vs. PRES
PRES: 30a ♀, nach Eklampsie & Sectio, 

mehrere Anfälle
PRES + CAA (?): 80a ♀,       

hypertensive Krise - RR 224/104 mm HG

*Vasogenes Ödem mit T2-Durchscheineffekt, siehe ADC
ADC, Apparent Diffusion Coefficient; ARIA-E, ARIA-edema/effusion; DWI,  diffusion-weighted imaging; T2-FLAIR: T2 Fluid 
attenuated inversion recovery; MCA, middle cerebral artery
1. Cogswell PM, et al. AJNR Am J Neuroradiol. 2022;43(9):E19–E35; 2. Balachandran G. Radiopaedia.org (Accessed on 20 Mar 2024) 
https://doi.org/10.53347/rID-10704

Schwere ARIA-E 1* Mediainfarkt rechts 2

T2 FLAIR

DWI                     ADC

T2 FLAIR

Case courtesy of G Balachandran, Radiopaedia.org, rID: 10704Figure adapted from Cogswell et al (2022)

Parenchymale ARIA-E(dema) vs. Schlaganfall

ARIA-H: ICBARIA-H: Mikroblutungen / 
superfizielle Siderose

• hypertensiv

• CAA

• Primäre / sekundäre ZNS-Vaskulitis

• Kavernome insbes. Zabramski Typ IV / 
Kavernomatose, postradiogen

• RCVS
• post SAB

• traumatisch (diffuse ax. Scherbltg.)

Differentialdiagnosen ARIA-H

• hypertensiv, AnKkoagulaKon

• CAA

• RCVS
• traumaKsch

• eingebluteter Infarkt / Tumor

• Venöse Stauungsblutung (Venen- / 
Sinusthrombose

• AVM- / Kavernomblutungen

internal MRI images

ARIA, amyloid-related imaging abnormalities; ARIA-H, ARIA-hemosiderin/hemorrhage; GRE, gradient-recalled echo

Thru-Plane:  leptomeningeale Gefäße können Mikroblutungen vortäuschen

In-Plane: leptomeningeale Gefäße können superfizielle Siderose vortäuschen

DD Flow Void vs. 
Mikroblutungen

• Partialvolumeneffekte

• Bewegung

• Vergleich mit T2 und, wenn
verfügbar, T1 KM, um Gefäße zu
identifizieren

• (3D-) SWI erleichtetr
Differenzierung

• Mikroblutungens: Rote Pfeile
• Orthogonale Gefäßanschnitte: Blaue Pfleile

T2* GRE

Gefäße vs. Mikroblutungen / superfizielle Siderose
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Diskussion:
Ist es nun ein Spiegelbild der Bildgebung bei MS ?
Wo sehen Sie die Hürden / Herausforderungen ?

Danke für Ihre Zeit und 
Aufmerksamkeit!


