58

2 GefaBBerkrankungen

M. Forsting

2.1 Zerebrale Ischamie

Der Schlaganfall wird entweder durch eine zerebrale
Ischdmie (70-80% der Fdlle) oder durch eine intrazere-
brale bzw. subarachnoidale Blutung (20-30%) ausgelost,
tritt akut bis subakut auf (,schlagartig“) und geht mit
einer fokalen neurologischen Symptomatik einher, die
vom betroffenen Hirnareal abhidngig ist. Synonyme sind
leider oft noch die Begriffe ,,Apoplex“, ,zerebraler* oder
sapoplektischer Insult oder gar ,Gehirnschlag“. Abge-
sehen von diesem vielleicht auch nur semantischen Prob-
lem sollte aber klar sein, dass jeder Patient mit einem
solchen Krankheitsbild eine radiologische Abkldrung
braucht, in Abhdngigkeit vom Alter des Patienten, der
Akuitdt des Schlaganfalls und den lokalen Optionen zur
Therapie sogar oft — und hoffentlich in der Zukunft haufi-
ger — sehr schnell. Nur durch radiologische Verfahren las-
sen sich zuverldssig die Pathologie und oft auch die Pa-
thogenese des klinischen Ereignisses schnell und sicher
kldren.

Merke

Jeder Schlaganfallpatient braucht eine CT oder eine
MRT.

2.1.1 Epidemiologie

Die Inzidenz eines 1. Schlaganfalls liegt zwischen 150
und 350:100 000 pro Jahr. Die Rezidivwahrscheinlichkeit
nach einem 1. Schlaganfall betrdgt 10-15% pro Jahr. Etwa
15% der Patienten mit einem ischdmischen Insult sterben
innerhalb der ersten 3 Monate; ein Teil an den unmittel-
baren Folgen des Infarkts, ein anderer Teil durch sekun-
ddre Komplikationen, wie Pneumonien, Lungenembolien
oder einen 2. Schlaganfall. Durch die Verbesserung der
Therapiekonzepte konnen heute etwa 40 % der Patienten
nach einem 1. Schlaganfall ein unbehindertes Leben fiih-
ren. Patienten mit kardialer Embolie haben die schlech-
teste, Patienten mit lakundren Infarkten die beste Prog-
nose.

Das Risikoprofil fiir zerebrale Ischdmien ist mittlerweile
relativ gut bekannt. Der grofSte Risikofaktor ist die arte-
rielle Hypertonie: Die Inzidenz der ischdmischen Hirnin-
farkte korreliert eng mit der Hohe des Blutdrucks, und die
antihypertensive Therapie bewirkt eine erhebliche Re-
duktion des Infarktrisikos sowohl bei primdrer als auch
bei sekunddrer Pravention. Das Hirninfarktrisiko steigt
mit zunehmendem Lebensalter besonders dann, wenn
Vorhofflimmern, eine Linksherzinsuffizienz oder ein Dia-
betes mellitus vorliegen. Mdnner sind deutlich hdufiger

betroffen als Frauen; der Geschlechterunterschied verrin-
gert sich aber mit hoherem Lebensalter. Das Hirninfarkt-
risiko verdreifacht sich bei Nikotinmissbrauch. Alkohol-
missbrauch, Fettleibigkeit und Hyperlipiddmie fiihren
zwar auch zu einer Erhéhung des Risikos; in grof3en Stu-
dien war dies jedoch nicht immer statistisch signifikant.
Die Korrelation von Bluthochdruck- und Schlaganfallrisi-
ko ldsst sich sehr plakativ mithilfe einiger Zahlen illustrie-
ren: Das Schlaganfallrisiko verdoppelt sich bei jeder Erho-
hung des diastolischen Blutdrucks um 7,5mmHg und
ldsst sich bei einer Senkung des systolischen Blutdrucks
um 9mmHg oder des diastolischen Blutdrucks um
5mmHg um 30-40% reduzieren. Rauchen erhoht das
Schlaganfallrisiko etwa um den Faktor 1,5-2; das Risiko
steigt mit zunehmendem Nikotinkonsum weiter. Wird
aus einem Raucher wieder ein Nichtraucher, reduziert
sich das Schlaganfallrisiko innerhalb von 2-5 Jahren sig-
nifikant und erreicht in einigen Studien sogar wieder das
Niveau der Nichtraucher.

2.1.2 Klinik und Therapie

Bei einer Vielzahl ischdmischer Hirninfarkte kann anhand
klinischer Befunde bereits eine topografische Zuordnung
der Schadigung getroffen werden. Grundsatzlich gilt, dass
sich Insulte im vorderen Stromkreis einheitlicher darstel-
len und Infarkte im vertebrobasiliren Stromgebiet we-
sentlich komplexer und klinisch unspezifischer sind. Fiir
die Neuroradiologie ist es manchmal eher adrgerlich, dass
viele (notfallmdRige) Zuweisungen unter dem Verdacht
eines Schlaganfalls erfolgen, obwohl die Patienten vollig
atypische Symptome aufweisen, die bei isoliertem Auftre-
ten in der Regel nicht charakteristisch fiir einen Schlag-
anfall sind. Hierzu gehoren die isolierte Bewusstseinstrii-
bung, Kopfschmerzen (Ausnahme: Subarachnoidalblu-
tung), Ohnmachtsanfille (haufiger kardiogene Ursachen
oder epileptische Anfdlle), psychomotorische Erregungs-
zustdnde und Verwirrtheit. Hiufig wird auch Schwindel
als Infarktsyndrom gedeutet. Es ist also nicht alles, was
der Zuweiser als Verdacht auf Hirninfarkt klassifiziert,
auch wirklich dringend verddchtig auf einen solchen.
Hilfreich ware schon, wenn solche Patienten hdufiger
oder gar immer von einem Neurologen gesehen wiirden.
Bei griindlicher klinischer Untersuchung erlaubt die
Symptomkonstellation in der Akutphase des Schlaganfalls
oft jedoch sehr zuverlassig Riickschliisse auf die Lokalisa-
tion und das Ausmaf des geschddigten Hirnareals. Je ver-
sierter der Kliniker ist, umso eher wird es ihm auch gelin-
gen, lakundre Symptome von territorialen Infarkten kli-
nisch zu unterscheiden und damit auch die Dringlichkeit
der Schnittbild- und GefdBbilddiagnostik fiir diese unter-
schiedlichen Patientengruppen zu gewichten.
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Infarkte im A.-carotis-Stromgebiet machen etwa 3 al-
ler Hirninfarkte aus; hierbei ist das Territorium der A. ce-
rebri media am hdufigsten betroffen. Klassischerweise
liegen bei Mediainfarkten eine kontralaterale brachioze-
phale oder distal betonte Hemiparese und eine Hemihyp-
dsthesie vor. Wird die innere Kapsel mit in das Infarktare-
al einbezogen, betrifft die Hemiparese fast immer auch
das Bein. Bei Infarkten der dominanten Hemisphdre be-
stehen oft zusatzlich neuropsychologische Defizitsympto-
me (Aphasie).

Bei kompletten Mediainfarkten kann die betroffene
Hirnhilfte innerhalb der ersten 2-5 Tage so anschwellen,
dass es zundchst zu einer Bewusstseinsminderung, im
weiteren Verlauf aber zum Koma und durch transtento-
rielle Einklemmung zum Tod kommt. In diesen Fdllen
kann insbesondere bei rechtshemisphdrischen Infarkten
eine rechtzeitige Dekompressionskraniektomie hilfreich
sein. Aufgabe der Radiologie ist in diesen Fallen, mog-
lichst frithzeitig den Hinweis darauf zu geben, dass sich
hier ein maligner Mediainfarkt entwickeln wird.

Isolierte Infarkte im Versorgungsgebiet der A. cerebri
anterior sind extrem selten. Bei ungiinstiger GefdRRana-
tomie und Hypoplasie eines Al-Segments kann jedoch
ein Mediainfarkt durchaus sogar mit einem doppelseiti-
gen Anteriorinfarkt kombiniert sein (Verschluss des
Karotis-T bei asymmetrischem Circulus Willisii). Nach Er-
fahrung des Autors werden Anteriorinfarkte jedoch am
hdufigsten durch Vasospasmen nach einer - im Einzelfall
vielleicht sogar nicht diagnostizierten — Subarachnoidal-
blutung verursacht. Jedenfalls wiirde der Autor bei nicht
eindeutiger Emboliequelle bei diesen Patienten noch rela-
tiv groRRziigig eine Katheterangiografie indizieren.

Merke

Isolierte Infarkte im Versorgungsgebiet der A. cerebri
anterior sind sehr selten! Im Einzelfall sollte bei diesen
Patienten die Indikation zu einer diagnostischen DSA
recht groBziigig gestellt werden. Nach Erfahrung des
Autors sind Vasospasmen die haufigste Ursache von
Anteriorinfarkten.

Der hintere Kreislauf versorgt den Hirnstamm, das Klein-
hirn und in den meisten Fillen den Okzipitallappen sowie
die medialen Teile des Temporallappens. Je nach Ab-
gangsvarianten der A. cerebri posterior (diese entspringt
bei etwa 20 % der Patienten direkt aus der A. carotis inter-
na) ist das supratentorielle Versorgungsgebiet aus dem
hinteren Kreislauf jedoch sehr variabel. Richtungweisend
fiir die Lokalisation von Hirnstamminfarkten sind Hirn-
nervenausfdlle, die dem Neurologen sehr genau eine
Abschdtzung der GroRe und der kraniokaudalen Ausdeh-
nung des Infarkts vermitteln. Typische Syndrome en-
tstehen z.B. beim Infarkt der dorsolateralen Medulla
oblongata (Wallenberg-Syndrom). Infarkte im Versor-

gungsgebiet der A. cerebelli inferior posterior kénnen je
nach Kollateralversorgung und Dominanz der verschlos-
senen Arterie eine erhebliche Raumforderung in der hin-
teren Schddelgrube verursachen und stellen dann, dhn-
lich wie die malignen Mediainfarkte, eine Indikation zur
operativen Dekompression der hinteren Schddelgrube
dar.

Klinisch hat sich mittlerweile die Klassifikation und Zu-
ordnung eines ischdmischen Schlaganfalls nach der Pa-
thogenese an vielen Stellen durchgesetzt. Danach wird
unterschieden, ob ein Schlaganfall makroangiopathisch,
kardioembolisch oder mikroangiopathisch verursacht ist.
AuRRerdem werden andere Ursachen definiert (Vaskulitis,
Gerinnungsstorung, himatologische Grunderkrankungen
usw.) sowie solche Patienten, bei denen sich die Atiologie
nicht klaren lie8. Wird diese Klassifikation zugrunde ge-
legt, ist eine kardioembolische Genese mit etwa 27 % die
hdufigste Ursache eines ischdmischen Schlaganfalls, ge-
folgt von den Kategorien Mikroangiopathie (21%) und
Makroangiopathie (13%). Bei iiber %5 aller Patienten
(35%) bleibt die Schlaganfallursache jedoch unklar. Die
Anzahl der unklaren Schlaganfallursachen ldsst sich
wahrscheinlich reduzieren, wenn mit den neuen bildge-
benden Verfahren routinemdfig der Aortenbogen mit-
erfasst (MRA oder CTA) und vielleicht sogar dazu iiberge-
gangen wird, bei den unklaren Patienten eine Herz-MR-
Untersuchung anzuschliefSen, die moglicherweise der
Echokardiografie im Nachweis von Thromben an ver-
steckten Orten im Herz {iberlegen ist. Dies ist zwar wis-
senschaftlich noch nicht bewiesen; der klinische Eindruck
spricht aber sehr fiir diese Vermutung. Zumindest die
supraaortalen Gefdl3e einschlieflich Aortenbogen sollten
bei Patienten mit embolischen Schlaganfillen routine-
madfig mitdargestellt werden. Méglicherweise ist hier im
Moment sogar die CTA wegen der Empfindlichkeit fiir
Kalk besser geeignet.

Merke

Schlaganfallpatienten brauchen nicht nur eine bildge-
bende Darstellung des Hirngewebes, sondern auch eine
solche der supraaortalen GefaRe! Zukunftsmusik, aber
nicht ganz unwahrscheinlich ist, dass die kardiale MRT
eine Rolle bei der Abklarung mutmaRlich kardioembo-
lischer Hirninfarkte spielen wird.

In der Akutphase des Schlaganfalls war bislang einzig die
Thrombolyse mit rt-PA (rekombinanter gewebespezi-
fischer Plasminogenaktivator; Aktilyse in einer Dosis von
0,9 mg/kg Korpergewicht) erfolgreich; sie reduziert in
den ersten 3 h die Behinderung im Vergleich zu Placebo
um ca. 30%. Bei einer Basilaristhrombose kann die lokale
Thrombolyse die katastrophale Prognose dieser Erkran-
kung dramatisch verbessern. Zunehmend wird jetzt auch
bei Verschliissen im vorderen Hirnkreislauf auf mecha-
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nische Rekanalisierungskonzepte gesetzt. Im Gegensatz
zur lang gehandhabten klinischen Praxis sollte der Pa-
tient mit einem akuten ischdmischen Insult nicht hepari-
nisiert werden, da die Blutungskomplikationen gefihr-
licher sind als der Gewinn durch die Verringerung des
ischdmischen Schadens. Die friihzeitige Gabe von 150-
300 mg Azetylsalizylsdure tdglich fiihrt hingegen zu einer
geringen Abnahme der Mortalitdt und der Reinsult-Rate.
Aufgabe der Radiologie ist es, in der Friihphase des In-
farkts moglichst genau das AusmaR des definitiv infar-
zierten Hirnareals festzustellen und den Ort und, wenn
moglich, auch die Kollateralisierung des GefdfSverschlus-
ses zu zeigen. Der friihen Bildgebung kommt auch eine
wichtige Triagefunktion zu: Ein Patient mit einer Hirn-
stammlakune muss nicht notwendigerweise in einem
Haus der Maximalversorgung behandelt werden, der po-
tenziell raumfordernde Media- oder Kleinhirninfarkt hin-
gegen - auf der anderen Endstrecke des Spektrums - je-
doch unbedingt, und am besten auch von einem erfahre-
nen Stroke-Team mit einer Intensivstation im Riicken.

2.1.3 Pathogenese und
Pathophysiologie

Grundsdtzlich wird bei den zerebralen Ischdmien zwi-
schen makro- und mikroangiopathisch verursachten In-
sulten unterschieden. Die klassische Einteilung des
Schlaganfalls nach seinem zeitlichen Verlauf in transito-
risch-ischdmische Attacken, prolongiert reversibles ischa-
misches Defizit und kompletten Schlaganfall ist eine
klinische Beschreibung und spielt fiir die radiologische
Befundung keine Rolle. So werden bei transitorisch-ischa-
mischen Attacken zu etwa 30-50% morphologische
Ldsionen im MRT gefunden, besonders dann, wenn die
transitorisch-ischdmische Attacke langer als 30 min dau-
ert oder hohere Hirnfunktionen betroffen sind.

Merke

Zwischen 30 und 50 % der transitorisch-ischdmischen
Attacken sind in Wirklichkeit ischdmische Schlaganfille
und zeigen im MRT eine morphologische Lésion!

Von klinischer Seite gibt es Bestrebungen, eine neue und
bessere Terminologie fiir den zeitlichen Ablauf eines
ischdamischen Schlaganfalls zu etablieren. Es wurde vor-
geschlagen, die transitorisch-ischdmische Attacke als sog.
Jfliichtige zerebrale Dysfunktion“ mit einer Symptom-
dauer von unter 1 h und fehlendem Infarktnachweis zu
definieren und so vom manifesten Hirninfarkt abzugren-
zen. Besser wdre es wahrscheinlich, den Begriff ,transito-
risch-ischamische Attacke* véllig zu vermeiden, zumal er
oftmals suggeriert, dass wegen der Fliichtigkeit der
Symptomatik auch die Diagnostik nicht so dringlich sein
muss — das Gegenteil ist zutreffend! Wegen des nicht

vorhandenen dauerhaften neurologischen Defizits ist es
notig, die Quelle fiir die dann meist embolische Ischdmie
zligig zu definieren und durch eine sinnvolle Pravention
(Medikation oder Operation) das Auftreten eines definiti-
ven Hirninfarkts zu verhindern. Die Diagnostik bei einem
Patienten mit transitorisch-ischdmischer Attacke sollte
daher dhnlich dringend wie bei einem akuten Schlag-
anfallpatienten erfolgen und in jedem Fall die Diagnostik
der supraaortalen Gefdf3e beinhalten (CTA oder MRA). Es
ist anzustreben, innerhalb von 24 h eine MR- oder min-
destens eine CT-Untersuchung vorzunehmen. Méglicher-
weise wird es in Zukunft sogar so sein, dass auch die kar-
diale Abklarung bei diesen Patienten initial per MRT er-
folgt, wenn sie ohnehin schon zur zerebralen Abkldrung
im Gerdt liegen.

Makroangiopathische Ischamien

Wichtigster Risikofaktor der Makroangiopathie ist die ar-
terielle Hypertonie. Das Risiko steigt linear mit der Hohe
des systolischen und diastolischen Blutdrucks an und ist
bereits bei leicht erh6hten Werten vergréf3ert. Neben der
Hypertonie stellt das Zigarettenrauchen einen weiteren
wesentlichen Risikofaktor fiir die supraaortale Makroan-
giopathie dar. Andere Risikofaktoren sind Diabetes melli-
tus, Alter, mdnnliches Geschlecht, Rasse und genetische
Disposition. Als mogliche bzw. wahrscheinliche Risikofak-
toren gelten orale Kontrazeptiva, Alkoholmissbrauch, Mi-
grane und die Zugehorigkeit zu unteren sozialen Schich-
ten.

Cum grano salis entstehen makroangiopathische Ischd-
mien durch den Verschluss eines grof3en hirnversorgen-
den BlutgefdBes. Pathophysiologisch kann dies durch
arterioarterielle Embolien, kardiale Embolien, lokale
Thrombosen oder hdmodynamisch wirksame Stenosen
an vorgeschalteten GefdRRen geschehen. Ausgangspunkte
arterioarterieller Embolien sind meistens der Abgang der
A. carotis interna fiir den vorderen Kreislauf oder pro-
ximale Stenosen der A. vertebralis fiir den hinteren Kreis-
lauf. Seltener sind die Aorta ascendens oder der intrakra-
nielle Abschnitt der A. carotis interna eine Emboliequelle.
Eine hochgradige Stenose oder ein Verschluss extra- oder
intrakranieller Arterien kann bei Blutdruckabfall oder Hy-
povoldmie und gleichzeitiger unzureichender Kollaterali-
sation {iber den Circulus Willisii zu einer zerebralen
Ischdmie fiihren. Der Infarkt liegt dann typischerweise in
der Grenzzone zwischen A. cerebri posterior und A. cere-
bri media oder zwischen A. cerebri media und A. cerebri
anterior. Himodynamisch bedingte Infarkte sind aber ins-
gesamt eher selten. Besonders Kardiologen iiberschétzen
oft die hdmodynamische Rolle einer Karotisstenose, weil
sie zu wenig die komplett andere Kollateralisierung des
Gehirns im Vergleich zum Herz bedenken.

aus: Forsting u.a., MRT des Zentralnervensystems (ISBN 9783131372420) © 2014 Georg Thieme Verlag KG



Pitfalls Q

Hamodynamische Hirninfarkte sind selten! Als Faustregel
mag gelten, dass zusatzlich zur vorgeschalteten Stenose
auch noch eine Variante des Circulus Willisii vorliegen
muss, um das Hirn an seine hdmodynamische Reserve zu
bringen.

Ebenfalls selten kommt es zu einem Verschluss einer
hirnversorgenden Arterie durch eine lokale Thrombose;
wahrscheinlich ist dies noch am hdufigsten in der A. basi-
laris der Fall. Nach Erfahrung des Autors entsteht ein Teil
der Basilarisverschliisse auf dem Boden einer hochgradi-
gen Stenose, die dann akut thrombosiert. Dies ist {ibri-
gens auch bei der Thrombolyse der akuten Basilarisver-
schliisse zu bedenken: Bei einem Teil der Patienten
kommt es nach einer initial erfolgreichen Rekanalisierung
schnell zu einem erneuten Verschluss. Sehr oft steckt
dann eine hochgradige Stenose als Ursache fiir den Ver-
schluss dahinter; diese Patienten miissen wahrscheinlich
direkt mit einem Stent versorgt werden, um den erneu-
ten Verschluss zu vermeiden.

Kardiogene Hirnembolien sind bei insgesamt etwa 30 %
der Patienten die Ursache eines ischdmischen Hirnin-
farkts. Der wichtigste Risikofaktor fiir eine kardiale Hirn-
embolie ist die absolute Arrhythmie bei Vorhofflimmern.
Bereits intermittierendes Vorhofflimmern geht mit einem
erhdhten Schlaganfallrisiko einher. Ein hohes Risiko fiir
kardiale Embolien stellen auch Endokarditiden dar. Bei je-
dem 2. Patienten werden kardiale Embolien in den gro-
Ben Kreislauf verschleppt, am hdufigsten in das Gehirn.
Angeborene und erworbene Herzklappenerkrankungen,
insbesondere Mitalvitien, erhohen ebenfalls das Risiko
fiir eine Hirnembolie, besonders dann, wenn gleichzeitig
ein Vorhofflimmern vorliegt. Grundsétzlich betrdgt inner-
halb von 5 Jahren nach einem Herzinfarkt das Risiko fiir
eine Hirnembolie fast 10%, wobei besonders dltere In-
farktpatienten und/oder solche mit einem ausgedehnten
Infarkt bzw. einer stark eingeschrankten Herzleistung ge-
fahrdet sind. Herztumoren sind mit einer Inzidenz von
0,2% zwar extrem selten, fithren aber in etwa 40% der
Fdlle zu kardiogenen Hirnembolien, wobei das Vorhofmy-
xom der haufigste Herztumor ist.

Multiple transitorisch-ischamische Attacken oder In-
farkte in verschiedenen GefdRterritorien des Gehirns
(» Abb. 2.1) bzw. geringe Verdnderungen in den extrakra-
niellen Arterien sprechen eher fiir eine kardiale Embolie-
quelle.

Mikroangiopathien

Mikroangiopathische Lisionen entstehen auf dem Boden
einer Lipohyalinose der perforierenden Arterien bei arte-
rieller Hypertonie. Je nach Lokalisation dieser Verdnde-
rung kommt es entweder zu lakundren Infarkten in den

Stammganglien bzw. im Hirnstamm oder zu der sog. sub-
kortikalen arteriosklerotischen Enzephalopathie mit dif-
fuser Demyelinisierung des Marklagers. Die zerebralen
Mikroangiopathien werden von den Verschlusskrankhei-
ten der grofRen hirnversorgenden Halsarterien, der Ver-
schlusskrankheit der grof3en intrakraniellen Arterien an
der Hirnoberfliche und der Verschlusskrankheit der gro-
Ben vendsen Blutleiter abgegrenzt. Als Faustregel kann
gelten, dass die zerebralen Mikroangiopathien wegen der
Kleinheit der betroffenen Gefdf3strukturen in aller Regel
nicht angiografisch diagnostiziert werden kénnen, son-
dern anhand ihrer Folgen am Hirnparenchym selbst. Die
betroffenen Arterien sind die langen perforierenden Arte-
rien mit einem Lumendurchmesser von 0,5-0,05 mm und
einer auffilligen Diskrepanz zwischen der Linge der Ar-
terien und dem geringen GefdRdurchmesser. Diese Hirn-
arterien sind kaum kollateralisiert und stellen Endarte-
rien dar. Typisch ist supratentoriell das bilaterale und
multifokale Auftreten der ischdmischen Ldsionen.

Eine kortikale Beteiligung ist bei der zerebralen Amy-
loidangiopathie, bei bestimmten Vaskulitiden, bei dem
MELAS-Syndrom (mitochondriale Enzephalopathie mit
Laktazidose und Schlaganfdllen) und bei der toxdmischen
Vaskulopathie der Schwangeren und Wéchnerinnen zu
erwarten.

Die Pathogenese der klassischen zerebralen Mikroan-
giopathie ist nicht genau bekannt; es konnten jedoch
mehrere Risikofaktoren identifiziert werden:

e zunehmendes Alter

e arterielle Hypertonie

¢ Diabetes mellitus mit Hyperinsulinismus
¢ Hyperhomozysteindmie

Der Kortex ist iibrigens bei der typischen subkortikalen
arteriosklerotischen Enzephalopathie nicht betroffen,
weil er direkt aus kurzen perforierenden Arteriolen aus
dem leptomeningealen Netzwerk der Oberflichenarte-
rien versorgt wird.

Wenn vor einiger Zeit auch noch angenommen wurde,
die zerebrale Mikroangiopathie sei ein mehr oder weni-
ger einheitliches Krankheitsbild, so kristallisiert sich doch
zunehmend heraus, dass auch diese Krankheitsgruppe
sehr heterogen ist und mindestens zwischen der hamor-
rhagischen und der rein ischdmischen Variante unter-
schieden werden muss. Die kommenden Jahre werden
aber sicher noch neue Erkenntnisse in grofRer Zahl fiir
diese Krankheitsgruppe bringen.

Lakundre Infarkte zeigen klinisch eine gute Riickbil-
dungstendenz. Die subkortikale arteriosklerotische Enze-
phalopathie geht hiufig {iber die Zeit mit einem deutli-
chen demenziellen Abbau einher. Klinische Leitsympto-
me dieser Erkrankung sind kognitive Einschrankungen,
Blasenfunktionsstérung und kleinschrittiger Gang, wobei
Letzterer gar nicht so selten bei den meist dlteren Patien-
ten zu Stiirzen fiihrt.

aus: Forsting u.a., MRT des Zentralnervensystems (ISBN 9783131372420) © 2014 Georg Thieme Verlag KG

61



Abb. 2.1 Infarkte in verschiedenen GefaRterritorien.

a T2w Bild eines Mediateilinfarkts links. Das gyrale Muster ist typisch fiir einen Infarkt und erlaubt eine einfache Differenzierung von
einem Tumor.

b FLAIR-Bild (Fluid-attenuated Inversion Recovery) eines Anterior- und Mediateilinfarkts auf der linken Seite.

c FLAIR-Bild eines Posteriorinfarkts rechts. Ein kleines Infarktareal ist auch im Posteriorgebiet links erkennbar. Ursache ist eine Embolie
in die A. basilaris.

d Sagittales T2w Bild eines Infarkts der A. cerebelli inferior posterior.

Fortsetzung »™
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Abb. 2.1 Fortsetzung; Infarkte in verschiedenen GefaRterritorien.

e FLAIR-Bild eines hamodynamischen Infarkts im Grenzzonengebiet der A. carotis interna links. Der Patient hat eine hochgradige
Internastenose auf der linken Seite und gleichzeitig einen kontralateralen Internaverschluss.
f Sagittales T2w Bild bei einem Zustand nach Verschluss der A. basilaris. Das Bild zeigt einen ausgedehnten Infarkt in der oberen

Briicke, der zu einem Locked-in-Syndrom gefiihrt hat.

Merke

Mikroangiopathie ist nicht nur mit Hypertonie assozi-
iert. Auch die seltenen Erkrankungen sollten bekannt
sein und in die Differenzialdiagnose miteinbezogen
werden.

Bei fehlender Hypertonie und MR-Zeichen einer Mikroan-
giopathie sollte beim &lteren Patienten an eine Amyloid-
angiopathie und beim jiingeren Patienten an eine CADA-
SIL-Erkrankung (zerebrale autosomal-dominante Arterio-
pathie mit subkortikalen Infarkten und Leukoenzephalo-
pathie) gedacht werden. Typische lakundre Symptome
aus klinischer Sicht sind die rein motorische Hemiparese,
rein sensible Halbseitensymptome, eine Kombination aus
Dysarthrie und Ungeschicklichkeit einer Hand, Ataxie
und Hemiparese und sensomotorische Hemiparesen
ohne neuropsychologische Defizite. Beim Vorliegen sol-
cher Syndrome und einem unauffélligen CT bzw. nur
einer kleinen Lision im MRT kann wahrscheinlich auf die
GefdRRdarstellung der intra- und extrakraniellen GefiRRe
verzichtet werden (> Abb. 2.2).

Seltene Ursachen von Schlaganfillen

Seltene Ursachen von Schlaganfdllen:
¢ entziindliche GefdRerkrankungen
e Dissektionen bzw. traumatische GefdfSverletzungen

e Medikamenten- und Drogenmissbrauch
e Gerinnungsstorungen

Fiir den behandelnden Arzt ist es von entscheidender
Wichtigkeit, dass der Radiologe nicht nur die Diagnose
eines Infarkts stellt, sondern moglichst auch Angaben zu
dessen Pathogenese machen kann. Dies gilt {ibrigens
nicht nur fiir Patienten mit akuter Ischdmie, sondern
auch fiir Patienten, die nicht in der Akutphase in das
Krankenhaus kommen. Diese kénnen in ganz erhebli-
chem Mal3e davon profitieren, wenn die weitere Diagnos-
tik (z.B. kardiale Abkldrung) bei einer lakundren Ldsion
nicht erfolgt und eine richtige Sekunddrprdvention das
Auftreten eines 2. Schlaganfalls verhindern kann. Beson-
ders wichtig ist eine ziigige und umfassende Abkldrung
bei Patienten mit transitorisch-ischamischer Attacke.

Die zerebrale Vaskulitis kann Teil einer systemischen
Vaskulitis sein, aber auch isoliert das ZNS in Form der pri-
mdren zerebralen Vaskulitis betreffen. Neben der kogniti-
ven Beeintrdchtigung sind Kopfschmerzen, Verwirrtheit,
Bewusstseinsstorungen und fokale Zeichen im Sinne von
transitorisch-ischamischen Attacken oder Schlaganfallen
oft fithrend. Die rein MR-basierende Diagnostik (S.65) ist
nicht ganz einfach, aber auch der Goldstandard DSA ist
bei Weitem nicht immer eindeutig positiv oder negativ.
Im Zweifel und insbesondere dann, wenn eine aggressive
Therapie eingeleitet werden soll, wird auch heutzutage
noch die Biopsie des Gehirns bzw. eine Hirnhautbiopsie
durchgefiihrt. Aber die Vaskulitis bleibt eine schwierige
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Abb. 2.2 Lakunen und subkortikale arteriosklerotische Enzephalopathie.

a T2w Bild einer Lakune im Thalamus links.

b Diffusionsbild der Thalamuslakune aus a.

c Typische Ponslakune links-paramedian. Bei gleichzeitig vorhandener supratentorieller Mikroangiopathie ist bei betroffenen Patienten
keine weitere diagnostische Abklarung nétig.

d FLAIR-Bild einer massiven subkortikalen arteriosklerotischen Enzephalopathie mit konfluierenden Signalanhebungen im subkortikalen
Marklager auf beiden Seiten.
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Differenzialdiagnose, auch im Zeitalter von Hightech-
Bildgebung.

Migrdne stellt einen unabhdngigen Risikofaktor fiir ei-
nen zerebrovaskuldren Insult bei Frauen dar (meist vor
dem 45. Lebensjahr). Ungekldrt ist weiterhin, ob das
Schlaganfallrisiko bei bestimmten Migrdnetypen (z.B. Mi-
grane mit Aura) ebenfalls erhoht ist und ob es vielleicht
auch ein erhoéhtes Schlaganfallrisiko fiir Migranepatien-
ten {iber 45 Jahre unabhdngig vom Geschlecht gibt. Fiir
den Radiologen ist in jedem Fall wichtig, dass er bei Mi-
granepatienten mit einem Schlaganfall nicht reflexartig
diese beiden Erkrankungen als kausal miteinander ver-
kniipft ansieht und dass die radiologische Abkldrung, wie
bei allen anderen Patienten, immer eine GefdRabklarung
beinhalten muss.

Merke

Die Internationale Kopfschmerzgesellschaft hat folgen-

de Kriterien fiir einen migranosen Infarkt entwickelt:

o Es liegt eine Migrane mit Aura vor.

¢ Die gegenwartige Attacke entspricht fritheren Atta-
cken, aber ein Aurasymptom hdlt ldnger als 60's an.

e Bildgebende Verfahren zeigen einen ischamischen
Infarkt in einem entsprechenden Hirnareal.

e Der Hirninfarkt kann auf keine andere Ursache zu-
rlickgefiihrt werden.

Insbesondere der letzte Punkt impliziert natiirlich, dass
diese Patienten genauso sorgfdltig auf Emboliequellen
untersucht werden wie Patienten ohne eine Migrianea-
namnese. Grundsatzlich treten migranose Infarkte haufi-
ger im hinteren Stromgebiet auf und haben eine bessere
Prognose, und im Allgemeinen fehlen auch andere Risiko-
faktoren.

Drogenmissbrauch stellt eine zunehmende Ursache fiir
einen Schlaganfall dar, insbesondere in den USA. Nach
kardialen Ursachen ist der Drogenmissbrauch dort sogar
die zweithdufigste identifizierbare Ursache fiir einen
Schlaganfall fiir Menschen unter 35 Jahren. Beim juveni-
len Insult ist ein Drogen-Screening deshalb wichtiger Be-
standteil der diagnostischen Kaskade. Unter den Drogen,
nach deren Missbrauch Schlaganfdlle beschrieben wor-
den sind, finden sich insbesondere Kokain, Amphetamine
(Ecstasy!), Opiate und Halluzinogene, wie LSD (Lyserg-
sdurediethylamid) und Kannabinoide. Kokain ist die am
hdufigsten missbrauchte Substanz, die {iber einen direk-
ten Mechanismus einen Schlaganfall verursachen kann.
Ursache ist hdufig eine Vaskulitis, entweder mit Aneu-
rysmablutung und hdmorrhagischen Infarkten oder mit
vaskulitischen GefdBverschliissen. Das derzeit beliebte
Ecstasy kann ebenfalls vaskuldre Verdnderungen hervor-
rufen, die in einen ischamischen oder hiamorrhagischen
Schlaganfall miinden kénnen. Auch hier liegt wahrschein-
lich eine Vaskulitis vor; méglicherweise kommt es bei ei-

nigen Patienten jedoch auch zu einer hypertensiven zere-
bralen Massenblutung.

Tipps + Tricks

Ein Drogen-Screening gehort beim juvenilen Insult zur
Routinediagnostik!

2.1.4 Magnetresonanz-
tomografische Befunde

Makroangiopathische Infarkte

Infarktdiagnostik mit Schnittbildverfahren ist Muster-
erkennung. In Kenntnis der arteriellen Versorgungsgebie-
te sind bestimmte Infarktareale auch einzelnen arteriel-
len Territorien zuzuordnen.

Am hdaufigsten ereignen sich makroangiopathische In-
farkte im Versorgungsgebiet der A. cerebri media. Je nach
Lage des Gefdf3verschlusses und nach Funktion der lepto-
meningealen Kollateralen kann das komplette Media-
stromgebiet einschliefSlich der Stammganglien oder nur
ein einzelner Gyrus von der Infarzierung betroffen sein.
Eine Sonderform des territorialen Mediainfarkts sind iso-
lierte Stammganglieninfarkte, die bei Verschluss des M1-
Segments der A. cerebri media und bei gleichzeitiger
kompletter leptomeningealer Kollateralisierung der korti-
kalen Aste auftreten (> Abb. 2.3). Da die lentikulostridren
Arterien Endarterien sind, ist bei Verschluss des M1-Seg-
ments eine Kollateralisierung der Stammganglienarterien
unmoglich. In Unkenntnis dieser Pathophysiologie wur-
den diese Infarkte eine Zeit lang als sog. ,,Giant Lacunes*
bezeichnet. Da dieser Begriff zwar rein deskriptiv passt,
aber eine mikroangiopathische Genese des Infarkts sug-
geriert, sollte er vermieden werden; stattdessen sollte
von einem ,embolischen Stammganglieninfarkt* gespro-
chen werden. Anders als bei Patienten mit einem lakund-
ren Infarkt muss bei diesen Patienten eine umfangreiche
Suche nach einer Emboliequelle eingeleitet werden.

Merke

Riesenlakunen in den Stammganglien sind embolische
Infarkte! Der Terminus ,,Lakune“ ist in diesem Zusam-
menhang irrefiihrend und sollte nicht verwendet wer-
den.

Infarkte im Versorgungsgebiet der A. cerebri anterior ha-
ben mit 5% an allen Infarkten einen vergleichsweise ge-
ringen Anteil. Der Hauptgrund scheint zu sein, dass im
Vergleich zur A. cerebri media oder und zur A. cerebri
posterior das durchstromte Blutvolumen deutlich gerin-
ger ist und durch die A. communicans anterior ein ad-
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Abb. 2.3 Mediateilinfarkt im vorderen Mediaversorgungsgebiet rechts. 14 Tage nach Infarkteintritt zeigt das Areal eine massive
Schrankenstérung.

a Axiales T2w Bild mit vorderem Stammganglieninfarkt rechts.
b Das axiale T1w Bild nach Kontrastmittelgabe zeigt die typische Schrankenstérung nach ischamischem Infarkt.

dquater Kollateralkreislauf zumindest bei proximalen
Verschliissen vorliegt. Die hdufigsten Infarktlokalisatio-
nen finden sich bei diesem Infarkttyp im Gyrus cinguli
sowie in den frontobasalen Hirnanteilen. Sehr selten sind
Balkeninfarzierungen, da der Balken hervorragend aus
dem hinteren Kreislauf kollateral versorgt wird. Wie
schon weiter vorn ausgefiihrt, sollte bei isolierten Ante-
riorinfarkten auch ein Vasospasmus nach Subarachno-
idalblutung in Betracht gezogen werden.

Die Infarkte der A. cerebri posterior liegen in der Regel
okzipital, konnen jedoch weit bis nach temporomedial
reichen. Als Faustregel kann gelten, dass temporolaterale
Infarkte praktisch nie durch Embolien in den hinteren
Hirnkreislauf entstehen. Bei der manchmal schwierigen
Differenzialdiagnose zwischen einem niedrigmalignen
Astrozytom und einem Infarkt sollte daher eine Lasion,
die sowohl den medialen als auch den lateralen Teil des
vorderen Temporallappens betrifft, differenzialdiagnos-
tisch eher an einen Tumor denken lassen. Denn embolisch
und simultan ablaufende Infarkte in unterschiedlichen
Territorien sind eher selten.

Merke

Lasionen des medialen und des lateralen Temporallap-
pens sind meistens nicht vaskuldr bedingt!

Infratentorielle Territorialinfarkte betreffen iberwiegend
das Kleinhirn. Hierbei wird die Kleinhirnunterfliche von
der A. cerebelli inferior posterior versorgt, der mittlere
Kleinhirnstiel von der A. cerebelli anterior inferior, und
die oberen Kleinhirnanteile werden von der A. cerebelli
superior versorgt. Als Besonderheit sollte beriicksichtigt
werden, dass die untere Kleinhirnarterie der einen Seite
hdufig kleinere Anteile der unteren Kleinhirnfliche auf
der Gegenseite versorgen kann. Bei bilateralen Infarkten
der A. cerebelli inferior posterior muss daher nicht unbe-
dingt eine kardiale Emboliequelle zu fordern sein. Wegen
der partiellen Doppelseitigkeit der Versorgung ist eine
Emboliequelle im Verlauf einer A. vertebralis durchaus
denkbar.
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Merke

Bilaterale Infarkte der A. cerebelli inferior posterior
(wenn bilateral, dann meist asymmetrisch in der Aus-
dehnung) sind fast immer durch eine Emboliequelle im
Aortenbogen oder der dominanten A. vertebralis be-
dingt. Eine kardiale Emboliequelle ist eher unwahr-
scheinlich!

Das MRT zeigt deutlich hdufiger als das CT hdamorrhagi-
sche Transformationen der Infarktzonen, insbesondere
bei embolischen Infarkten. Dies ist besonders gut auf T1w
Bildern erkennbar, bei denen sich dann oftmals kortikal
eine schmale Zone erhéhten Signals zeigt. Ahnlich wie
aus der CT bekannt, zeigt sich am deutlichsten zwischen
dem 12. und dem 21. Tag eine ganz massive Stérung der
Blut-Hirn-Schranke. Jetzt kommt es zu einem girlanden-
formigen Enhancement des infarzierten Hirnareals, das in
seltenen Fdllen auch mit einem Tumor verwechselt wer-
den kann. Die Gabe von Kontrastmittel ist grundsatzlich
beim Hirninfarkt nicht noétig; bei differenzialdiagnos-
tischen Problemen kann sie aber hilfreich sein. Bislang
gibt es in der Literatur keinerlei Hinweis darauf, dass die
paramagnetischen Kontrastmittel irgendeinen Einfluss
auf die Prognose des Infarktpatienten haben.

Mikroangiopathische Infarkte

Da sehr kleine Arterien von dieser Krankheit betroffen
sind, bringt die angiografische Diagnostik (gleichgiiltig,
ob Kklassisch katheterangiografisch oder mit neueren
Schnittbildmethoden) in der Regel keinen Erkenntnis-
gewinn. Die Mikroangiopathie wird an ihren Folgen am
Hirnparenchym selbst, d.h. den lakundren (definitions-
gemdf subkortikalen) Infarkten in den Stammganglien
und im Hirnstamm und der ischdmischen Leukenze-
phalopathie (=subkortikale arteriosklerotische Enzepha-
lopathie = Leukoaraiose) erkannt. Manchmal finden sich
auch gemischte subkortikale und kortikale Lisionen. Die
betroffenen Arterien sind Endarterien. Eine kortikale Be-
teiligung ist bei bestimmten Vaskulitiden, bei dem
MELAS-Syndrom sowie bei der toxdmischen Vaskulo-
pathie der Schwangeren und Wéchnerinnen zu erwarten,
also bei Erkrankungen, die auch zu den Mikroangio-
pathien zdhlen.

Mithilfe der MR-morphologischen Diagnostik wird die
Mikroangiopathie diagnostiziert, wenn ein bestimmtes
Hirnparenchymldsionsmuster vorliegt. Der Radiologe
sollte sich jedoch dariiber im Klaren sein, dass diese Diag-
nose immer mit einer Ungewissheit behaftet ist, die nur
in strenger Zusammenschau mit dem Kklinischen Bild
dingfest gemacht werden kann. Ansonsten besteht die
Gefahr, dass auf rein radiologischer Grundlage ganz ande-
re Krankheiten (z.B. zerebrale Speicherkrankheiten, mul-

tiple Sklerose oder Infektionskrankheiten) als zerebrale
Mikroangiopathie fehlgedeutet werden.

In der MRT ist die Mikroangiopathie am einfachsten
auf T2w oder FLAIR-Aufnahmen (Fluid-attenuated Inver-
sion Recovery) zu erkennen. Lakundre Ldsionen zeigen
sich als wenige Millimeter grof3e, meistens kreisrunde
Signalanhebungen in den Stammganglien, im Thalamus
oder im Hirnstamm. Die subkortikale arteriosklerotische
Enzephalopathie ist gekennzeichnet durch symmetrische
Signalanhebungen, die periventrikuldr beginnen und im
Verlauf das gesamte supratentorielle Marklager erfassen.
Die U-Fasern sind fast immer ausgespart (> Abb. 2.4).

Von den Lakunen miissen die Virchow-Robin-Riaume
(S.55) abgegrenzt werden, also die liquorgefiillten peri-
vaskuldren Raume. Diese erweitern sich bevorzugt im Al-
ter oder bei lang bestehender Hypertonie, konnen aber
auch als Normvariante und ohne jeden Krankheitswert in
jedem Alter auftreten. Im T2w Bild sind sie ebenfalls hell
und damit von Lakunen nicht zu unterscheiden. Im
FLAIR-Bild folgen sie allerdings dem Liquorsignal (dun-
kel!) und sind dann mit Lakunen eigentlich nicht mehr zu
verwechseln. Virchow-Robin-Rdaume sind zwar bevorzugt
in den tiefen Stammganglien - Durchtrittsstellen der len-
tikulostridren Arterien - lokalisiert, aber auch mesenze-
phal und im subkortikalen Marklager. Zudem haben Vir-
chow-Robin-Rdume niemals eine hdmorrhagische Kom-
ponente auf den T2*w (T2*-gewichteten) Bildern
(» Abb. 2.5).

Es ist empfehlenswert, bei allen Patienten mit lakund-
ren Infarkten eine T2*w oder eine SWI-Sequenz (suszep-
tibilititsgewichtete Sequenz) durchzufiihren. Bei 30-50%
dieser Patienten zeigen sich dann sog. Mikroblutungen
oder hamorrhagische Lakunen. Die Patienten haben ein
hoheres Risiko fiir Hirnblutungen und sind offenbar hau-
figer von kognitiven Einschrankungen betroffen. Ob diese
Patienten hdufiger Hirnblutungen unter Antikoagulation
oder Plittchenhemmung bekommen, ist derzeit noch
nicht klar. AuBerdem 6ffnet diese sog. Microbleed Micro-
angiopathy auch die Augen dafiir, dass diese Erkrankung
(sog. Small Vessel Disease) klinisch und radiologisch sehr
viel heterogener ist, als noch vor ein paar Jahren ange-
nommen wurde (> Abb. 2.6).

Anders als die multiple Sklerose befillt die Mikroan-
giopathie jedoch praktisch nie den Balken, sodass es ra-
diologisch in der Regel ein recht einfaches Unterschei-
dungskriterium gibt. Hilfreich sind dabei sagittale T2w
Sequenzen.

Tipps + Tricks

Finden sich Herde im Riickenmark bei einer vermeintli-
chen subkortikalen arteriosklerotischen Enzephalopathie,
handelt es sich eher und sicher um eine multiple Sklero-
se. Das Riickenmark ist eigentlich nie (radiologisch sicht-
bar) von einer Mikroangiopathie betroffen (> Abb. 2.7).
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Abb. 2.4 Mikroangiopathische Infarkte.
a Axiales FLAIR-Bild mit einer deutlichen subkortikalen arteriosklerotischen Enzephalopathie.
b Deutliches Fortschreiten der zerebralen Mikroangiopathie im Verlauf von 2 Jahren im Vergleich zu a.

¢ Noch deutlicher ausgepragte subkortikale arteriosklerotische Enzephalopathie mit konfluierenden Herden in der weien Substanz
unter Aussparung der subkortikalen U-Fasern.
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Abb. 2.5 Virchow-Robin-Raum.

a
b
c

Axiales T2w Bild mit deutlich sichtbaren Virchow-Robin-Raumen, rechts noch groRer als links.

FLAIR-Bild (gleicher Patient wie in a).

Radiar verlaufende Virchow-Robin-Rdume im Marklager bei einem anderen Patienten. Manchmal werden diese prominenten
Virchow-Robin-Rdaume als Zeichen einer bestehenden Hypertonie gewertet; sie sind jedoch nicht oder noch nicht als mikroangio-
pathische Lasion zu sehen.

Auch diese Lasionen eines 3. Patienten sollten nicht mit lakundren Infarkten verwechselt werden! Es handelt sich um Virchow-Robin-
Raume in der Substantia perforata der beiden Crura cerebri.
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Abb. 2.6 Vermeintlich typische Mikroangiopathie.

a Axiales FLAIR-Bild einer vermeintlich typischen Mikroangiopathie mit Signalanhebung im Marklager.

b SWI-Bild der Patientin aus a. Dieses zeigt multiple subkortikale Mikroblutungen, sodass die Patientin am ehesten eine
Amyloidangiopathie hat.

Abb. 2.7 Dawson-Finger bei multipler Sklerose.

a Axiales FLAIR-Bild. Die fingerformige periventrikuldre Verteilung spricht gegen eine zerebrale Mikroangiopathie und entspricht eher
dem MRT-Bild einer multiplen Sklerose.

b Das sagittale T2w Bild zeigt diese typischen Dawson-Finger noch anschaulicher.
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