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39.1 Steckbrief

Hirnmetastasen werden als sekunddre Hirntumoren zusammen-
gefasst und sind deutlich haufiger als hirneigene, primdre Hirn-
tumoren. Bis zu 20 % der Tumorpatienten und -patientinnen ent-
wickeln im Krankheitsverlauf Hirnmetastasen. Typische Primar-
tumoren sind Bronchial-, Mamma- und Nierenzellkarzinome so-
wie maligne Melanome. Die Metastasierung erfolgt dabei primdr
hdamatogen, sodass typischerweise die Grohirnhemisphdren an
der Mark-Rinden-Grenze betroffen sind. Charakteristisch ist da-
bei das gleichzeitige Vorliegen infra- und supratentorieller Lasio-
nen. Im Verlauf (und selten auch initial) kann auch eine prognos-
tisch extrem ungiinstige Ausbreitung der Erkrankung entlang
der Liquorwege erfolgen (Meningeosis).

39.2 Synonyme

e Metastasen im Zentralnervensystem
e sekunddre Hirntumoren
e Meningeosis

39.3 Keywords

e Meningeosis

39.4 Definition

Hirnmetastasen (sekunddre Hirntumoren) entstehen ganz iiber-
wiegend durch die himatogene Ausbreitung von Tumorzellen in
das Gehirn. Entsprechend ist die Mark-Rinden-Grenze der Grof3-
hirnhemisphdren schwerpunktmafig betroffen.

39.5 Epidemiologie
39.5.1 Haufigkeit

¢ Hirnmetastasen (sekundare Hirntumoren) sind weitaus hadufiger
als hirneigene Tumoren.

e Verschiedene Studien schatzen, dass bis zu 20 % der Tumorpatien-
tinnen und -patienten Hirnmetastasen entwickeln. Besonders
hdufige Primdrtumoren sind dabei (in absteigender Haufigkeit)

o Bronchialkarzinom,

o Mammakarzinom,

o Nierenzellkarzinom,

o malignes Melanom und

o Tumoren des Gastrointestinaltrakts.

39.5.2 Altersgipfel

e Den Primartumoren entsprechend
e insgesamt mit dem Lebensalter steigende Inzidenz

39.5.3 Geschlechtsverteilung

e Den Primartumoren entsprechend

39.5.4 Pradisponierende Faktoren

¢ Bei den einzelnen Primdrtumoren gibt es Risikokonstellationen,
etwa kleinzellige Bronchialkarzinome, HER2-positive oder triple-
negative Mammakarzinome [3].

396 Atiologie und Pathogenese

¢ Die hamatogene Fortleitung von Tumorzellen in das Gehirn ist
der typische Ausbreitungsweg. Die GroShirnhemisphdren und
vor allem die Mark-Rinden-Grenze sind dabei sehr oft betroffen.

¢ Im Verlauf (und selten auch initial) kénnen sich die Tumorzellen
auch entlang der Liquorwege und der Neuroachse ausbreiten
(Meningeosis).

e Es gibt genetische und molekularbiologische Risikokonstellatio-
nen fiir Hirnmetastasen (z. B. kleinzellige Bronchialkarzinome,
HER2-positive oder triple-negative Mammakarzinome). Das hat
teils auch fiir das Staging dieser Tumorerkrankungen Implikatio-
nen.

¢ Das molekulare Verstdndnis von Metastasierung im Zentralner-
vensystem nimmt aktuell deutlich zu [3]. Allerdings sind zentrale

Mechanismen noch unzureichend verstanden.

39.7 Klassifikation und
Risikostratifizierung

e Die Klassifikation richtet sich grundsatzlich nach dem jeweiligen
Primdrtumor.

e Daneben existieren fiir Hirnmetastasen auch Leitlinien der euro-
pdischen Fachgesellschaften [1].

39.8 Symptomatik

¢ Die Symptome sind insgesamt unspezifisch bzw. lokalisations-
abhdngig. Hdufig sind sicherlich Zeichen einer Fokalneurologie
oder zerebrale Krampfanfalle.

e Ein relevanter Teil der Betroffenen ist bei der Diagnosestellung
asymptomatisch.

Merke @

Das Vorliegen von Hirnnervenausfdllen muss an eine Meningeosis den-
ken lassen.

39.9 Methode der Wahl

e MRT
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39.10 Pathognomonische Befunde

e Metastasen sind typischerweise supratentoriell an der Mark-Rin-
den-Grenze lokalisiert und kdonnen singuldr oder multipel auftre-
ten. Daneben finden sich Metastasen auch extraaxial oder ossdr.

¢ Das gleichzeitige Vorliegen von infra- und supratentoriellen Ld-
sionen ist bei Metastasen hdufig, fiir primdre Hirntumoren aber
untypisch.

e Das Erscheinungsbild von Metastasen ist sehr heterogen. Ein
Riickschluss auf den Primartumor basierend auf bildmorphologi-
schen Aspekten ist nur unzuverldssig moglich.

¢ Insbesondere Metastasen von Nierenzellkarzinomen und Mela-
nomen neigen zu Einblutungen (» Abb. 39.1).

e Melanommetastasen kdnnen auch ohne Einblutung T 1w hyper-
intens sein (paramagnetischer Effekt des Melanins;

s. » Abb. 39.1).

e Metastasen kénnen sich diffus oder noduldr leptomeningeal aus-
breiten (Meningeosis carcinomatosa, formal eine Liquordiagno-
sel).

e Metastasen lassen sich wesentlich sensitiver mittels MRT erfas-

Sen.

39.11 Befundbeschreibung

Das gleichzeitige Auftreten von infra- und supratentoriellen Lasionen be-
obachtet man fast nur bei Metastasen (» Abb. 39.2).

39.11 Befundbeschreibung
39.11.1 CT

e Nativ hypo-, iso- oder hyperdens (vor allem Melanome), in der
Regel mit hypodensem Perifokalddem

¢ nach Kontrastmittelgabe typischerweise deutliche nodulédre oder
ringférmige Kontrastmittelanreicherung

e insgesamt wenig sensitiv

Abb.39.1 Hirnmetastase. 31-jahriger Patient mit
einer rechtstemporalen, singuldren Metastase
eines malignen Melanoms. Charakteristisch sind
die bereits in der nativen T 1w Sequenz sichtbare
Hyperintensitat sowie die Signalausléschungen in
der Minimumintensitatsprojektion der SWI.

a Native T 1w MRT-Sequenz.

b SWI, Minimumintensitdtsprojektion.

aus: Forsting u.a., Referenz Radiologie — Gehirn (ISBN 9783132425255) © 2023 Georg Thieme Verlag KG Stuttgart - New York




Hirnmetastasen

39.11.2 MRT

e In der T 1w Sequenz stellen sich Hirnmetastasen meist hypo- bis
isointens dar. Eingeblutete oder melaninhaltige Metastasen kon-
nen nativ T 1w hyperintens sein.

¢ Nahezu alle Metastasen reichern Kontrastmittel an. Die Anreiche-
rung ist oft kraftig-noduldr oder (vor allem bei gréf3eren Metasta-
sen) auch ringférmig. Daneben finden sich aber auch punktférmi-
ge oder diffuse Anreicherungen.

e Mit Black-Blood-Sequenzen ldsst sich die Nachweisbarkeit von
Hirnmetastasen noch einmal erheblich steigern.

e In der FLAIR-Sequenz zeigt sich meist ein relevantes Perifokal-
odem.

e Hypervaskularisierte Metastasen (vor allem von Nierenzellkarzi-
nom, Melanom) kénnen mit einem erhohten zerebralen Blutvolu-
men einhergehen.

e In kontrastmittelverstdarkten FLAIR-Aufnahmen ldsst sich eine be-
ginnende Meningeosis sehr sensitiv nachweisen.

39.11.3 PET|PET-CT

e Insgesamt hat das PET/PET-CT einen geringen Stellenwert (die
MRT ist vor allem fiir kleine Metastasen sensitiver!).

e Gegebenenfalls wird es im Rahmen der Primdrtumorsuche einge-
setzt.

e Typischerweise wird das Glukoseanalogon FDG als Tracer ver-
wendet. In der FDG-PET zeigen sich Metastasen entweder hypo-
metabol (z. B. bei Nierenzellkarzinomen als Primdrtumoren) oder
hypermetabol (z. B. bei Bronchial- oder Mammakarzinom als Pri-

Abb.39.2 Hirnmetastasen. 42-jahriger Patient mit supra- und infratento-

riellen Metastasen eines Bronchialkarzinoms. Das gemeinsame Vorliegen martumor).
supra- und infratentorieller Lasionen ist sehr suggestiv fiir Metastasen (im
Chieaee el I S U 39.12 Radiologische Differenzialdiagnosen
a FLAIR-MRT-Sequenz der hinteren Schadelgrube.
b T1w MRT-Sequenz nach Kontrastmittelgabe. Kréftig kontrastmittel- e Bei Verdacht auf Hirnmetastasen sind die in » Tab. 39.1 aufgelis-
aufnehmender Tumor zerebellir paramedian-links. teten Differenzialdiagnosen zu beachten.
c Supratentorielle FLAIR-MRT-Sequenz.
d Supratentorielle T 1w MRT-Sequenz nach Kontrastmittelgabe. Nodulare
Metastasen an der Mark-Rinden-Grenze.
Tab. 39.1 Differenzialdiagnosen von Hirnmetastasen.
Differenzialdiagnose (absteigend Haufigkeit der Differenzialdiagnose  wesentliche diagnostisch Sicherung der Diagnose
sortiert nach klinischer Relevanz) in Hinblick auf das Krankheitsbild richtungweisende Anamnese,
(haufig, gelegentlich, selten) Untersuchung und/oder Befunde
Glioblastom gelegentlich ¢ insbesondere bei singuldaren Me- e histologische Sicherung
tastasen schwierige Differenzial-
diagnose

Primartumor bekannt?

in den Fraktionale-Anisotropie-
Karten der DTI bei Metastasen
eher Verdrangung von Faserbah-
nen, bei Gliomen (vor allem Glio-
blastom) eher Infiltration und
Destruktion

Abszess gelegentlich e solitdr oder multipel e neurochirurgische Abszessevakua-
o kraftige Diffusionsrestriktion in tion
der Abszesshohle

embolische Infarkte gelegentlich e Emboliequelle? o zeitlicher Verlauf
e Nachweis einer Emboliequelle

ADC = apparenter Diffusionskoeffizient
DTl = Diffusion Tensor Imaging
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39.15 Literatur

Tab. 39.2 Kriterien zur Verlaufsbeurteilung des Therapieansprechens von Hirnmetastasen der RANO-Gruppe (Quelle: Lin NU, Lee EQ, Aoyama H et al.
Response assessment criteria for brain metastases: proposal from the RANO group. Lancet Oncol 2015; 16: e270-e278).

Ldsionen

Target Lesions

Non-Target Lesions
neue Ldsionen
Steroide

klinischer Status

39.13 Typische Fehler

¢ Bei Verdacht auf Metastasen Verzicht auf diinnschichtige (3-D-)

Complete Response Partial Response

keine >30% Abnahme der Sum-
me der langsten Diameter
im Vergleich zur Baseline-

Untersuchung
keine stabil oder riickldufig
keine keine
keine stabil oder reduziert

stabil oder verbessert stabil oder verbessert

Datensdtze (ohne diese kdnnen kleine Metastasen dem Nachweis

entgehen; zudem ist die Zahl der Metastasen fiir die Therapie-

Stable Disease

<30% Abnahme, aber
auch<20% Zunahme der
Summe der ldngsten Dia-
meter im Vergleich zur Ba-
seline-Untersuchung

stabil oder riickldufig
keine
stabil oder reduziert

stabil oder verbessert

39.15 Literatur

39.15.1 Quellenangaben

Progressive Disease (Vorlie-
gen eines Kriteriums aus-
reichend)

>20% Zunahme der Summe
der ldngsten Diameter im
Vergleich zur Baseline-Un-
tersuchung

eindeutige Zunahme
vorliegend
keine Angabe

verschlechtert

[1] Le Rhun E, Guckenberger M, Smits M et al. EANO-ESMO clinical practice
guidelines for diagnosis, treatment and follow-up of patients with brain me-

entscheidung wichtig) oder zwar Generierung eines 3-D-Daten-
satzes, aber dann dickschichtige Rekonstruktion
o Ubersehen von extraaxialen und ossiren Metastasen

39.14 Was der zuweisende Kollege/Kliniker
wissen muss

e Zahl und Lokalisation der Metastasen?

tastasis from solid tumours. Ann Oncol 2021; 32 (11): 1332-1347.
doi:10.1016/j.annonc.2021.07.016

[2] Lin NU, Lee EQ, Aoyama H et al. Response assessment criteria for brain metas-
tases: proposal from the RANO group. Lancet Oncol 2015; 16: e270-e278

[3] Valiente M, Ahluwalia MS, Boire A et al. The evolving landscape of brain me-
tastasis. Trends Cancer 2018; 4: 176-196

e Anhalt fiir eine leptomeningeale Dissemination vorhanden?

Eine T 1w Black-Blood-Sequenz oder alternativ eine ldngere Wartezeit
zwischen der Kontrastmittelgabe und der Akquisition der kontrastver-
starkten T Tw Sequenz (ideal: > 5 min) erhoht die Sensitivitdt gerade fir
die Erkennung kleiner Metastasen.
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