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ZEREBRO-VASKULARE AFFEKTIONEN IN DER COMPUTERTOMO-
GRAPHIE

U. WIGGLI

Zusommenfassung

Uebersichtsmissig werden der computertomographische Aspekt, der Verlauf, die Aetiologie

und die Komplikationsmdglichkeiten beim intrazerebralen Hamatom und beim Infarkt darge -
stelIt. Abschliessend werden die hauptsichlichsten physiologischen Foktoren besprochen, die
fur die unterschiedliche computertomographische Nachweisquote zerebraler vaskuldrer Lei-

den verantwortlich sind.

Summary

Review of the aspect, cause, etiology and differenticl diagnoesis of intracranial hematomas
and cerebral infarcts. Some of the most important factors which influence CT-manifestation

of vascular cerebral diseases are discussed.

Sieben Jahre Erfohrung in der computertomographischen Diagnostik auf dem Gebiet der
Neuroradiologie liegen hinter uns seit der EinfUhrung dieser Methode im Jahre 1973 durch
den Engltinder G. Hounsfield.

Bei einer Vielzahl von intrakraniellen Affektionen (Tumoren, Liquorzirkulationsstdrungen,
Himtraumen, Subarachnoidalblutungen, degenerativ-atrophische Parenchymveriinderungen,
entzUndliche Leiden, Erbleiden, perinatal erworbene Affektionen) hat die Computertomo-
graphie wesentliches zur Kldrung von Aetiologie, Lokalisation und Differentialdiagnose bei-
getragen, indem sie unmittelbar den makroskopischen Parenchymschaden sowie Vertinderungen
om Ventrikelsystem nochweisen kann.

Insbesondere bei den zerebro-vaskuldren Erkrankungen hot die Computertomographie umwdl -
zende diagnostische Informationen erbracht; sie ist .I:is heute die einzige Methode geblieben,
die den Hirninfarkt und das intrazerebrale Hématom mit hundertprozentiger Sicherheit zu

differenzieren vermag.
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Gleichzeitig mit diesen Vorteilen hat die Methode - infolge der verfeinerten diagnestischen
Mbglichkeiten - auch neue Probleme und Aspekte aufgeworfen. So stellt sie in gewissen
Fullen bisher akzeptierte zerebrale Lokalisationen bestimmter neurclogischer Ausfille in
Frage, andererseits gelingt ihr der Nachweis fokaler zerebraler Ltsionen, die ohne offen-
sichtliches klinisches Korrelat existieren.

Die Grenzen der Methode beginnen dort, wo die Kenntnis der Morphologie und Himodynomik
der Gefdsse fUr Diagnose und Differential diognose notwendig sind und wo klinisch neurolo-
gische Fulle lediglich ein metabolisches oder mikroskopisches Substrat haben.

|. Das intrazerebrale Hématom:

a) Computertomogrophischer Aspekt und Verlauf (Abb. 1):

Das frische intrazerebrole Hamatom erscheint hyperdens (stirker strahlenabsorbierend als nor-
males Himgewebe) und scharf begrenzt. Aufgrund der spezifischen Absorption, die 60 - 80
Hounsfield-Einheiten betrtgt (Skala +/- 1000), kann die Diagnose mit absoluter Sicherheit ge-
stel|t werden. Die erhthte Absorption ist dem Globinanteil des Hamoglobins zuzuschreiben.

Innerhalb von Stunden erfolgt eine mehr oder weniger starke Retraktion des Blutkoagulums
und eine Serumevakuation aus demselben, was im Computertomogramm zu einer peripheren
Zone veminderter Dichte thypodense Zone) fohrt,

In den folgenden Tagen und Wochen findet eine Abnahme der anfinglich erhdhten Absorption
statt, bedingt durch enzymatische Aufspaltung des grossmolekularen Globins, Nach circa 4
bis 12 Wochen - abhtingig von der Grasse des Homatoms - finden sich himidentische Absorp-
tonswerte, obwohl das Himatom in unverdnderter Grisse und Ausdehnung verhonden sein
kann. Erst im Verlauf weiterer Wochen und Monate kommt es zur eigentlichen Resorption

des Blutes.

Das computertomographische Spatbild ist davon abhiingig, ob das Hdmatom dissezierend oder
destruierend entstonden ist: im ersteren Fall kann eine restitutio od integrum - w&n‘igstens vom
computertomographischen Aspekt her - erfolgen, im letzteren Fall bleibt ein zystisch-nekro-
tisches Areal zurlck, dos sich im Computertomogramm als scharf begrenzte Zone darstel It

und welches sich durch nichts von einem alten ischémischen, demarkierten Infarkt unterschei-
den ldsst.

Im Verlouf der Resorption entsteht im Rondgebiet des Himatomes eine kapillarreiche Zone;
wie alle Neokapillaren besitzen auch diese eine nicht oder nicht voll ausgebildete Bluthim-

schranke, so doss nach Kontrasmittelinfusion ein sogenanntes "Ringmuster” (Abb. 2) zustonde
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Abb. 2. Intrazerebrales Hamatom rechts temporal unbekannten Alters (CT 3100, 23-jshrig).
Der Patient litt unter therapieresistenten sehr heftigen Kopfschmerzen verbunden mit Flim-
merskotomen und wiederholtem Erbrechen. Carotisongiogromm rechts negetiv. a) Vor Kon-
trostmittelinfusion. b) Nech Kontrastmittelinfusion intensive ringftrmige Kontrastmittelouf-
nohme.

kommt, da einerseits der Kapillarreichtum in der Hématomperipherie den vaskuliren Pool

stark vergrdssert und da andererseits die gestdrte Bluthirnschranke eine perivaskuldre Kon-
trastmittelanreicherung erlaubt. Warum dieses Ringphidnomen nicht in allen Fallen nachweisbar
ist, ist unbekannt; es durfte im Zusammenhang stehen mit dem Ausmass der Stimulation der

Kapillarneubildungen und mit dem Untersuchungszeitpunkt.

b) Komplikationen:

Ventrikelnohe Blutungen im Thalamus oder in den Stammganglien kdnnen durch die Wand
des dritten Ventrikels oder eines Seitenventrikels einbrechen. Sie bewirken im Fruhstadium
einen obstruktiven Hydrocephalus und nach circa 7 bis 10 Tagen einen aresorptiven Hydro-
cephalus durch Blockierung der peripheren Liquorresorption (Abb. 3). Dasselbe gilt auch fur
primdr intraventrikuldr entstehende Blutungen, die sehr oft vom Plexus choroideus ausgehen.
Ein rein obstruktiver Hydrocephalus entsteht bei pontinen und zerebelldren Blutungen,
wenn durch das Hématom die ableitenden Liquorwege (Aquiddukt, vierter Ventrikel) kom-

primiert werden.
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Abb. 3. 10 Toge alte, massive intraventrikuldre Blutung bei einem 13 Tage alten Sdugling

(CT 15860). Als Folge der intraventrikuldren Blutung kam es zu einem aresorptiven Hydro-

cephalus mit Erweiterung des supra- und infratentoriel len Ventrikel systemes.

c) Differentialdiagnose:

Ein intrazerebrales Hdmatom kann bei folgenden Grundleiden auftreten:

1. Hypertonie: Die Anamnese und die bevorzugte Lokalisation im Thalamus und in den

Stammganglien legen eine solche Aetiologie nahe.

. Aneurysma: Intrazerebrale Blutungen aus einem Aneurysma liegen sehr oft fronto-basal
paramedian oder im lateralen Stammgangliengebiet, entsprechend der Topographie der
hier am haufigsten vorkommenden Aneurysmen. Die Uberwiegende intrazerebrale Blutan-
sammlung und die oft nur sehr geringe subarachnoidale Blutung ist hdchst wahrscheinlich
durch perianeurysmatische Verklebungen mit den Meningen der Hirnoberfldche bedingt
und setzt kleinere vorausgegangene Blutungen voraus,

Die susarochnoicole Blutansemmlung in den basalen Zisternen unterstUtzt die Annahine
eines Aneurysmas; beweisfUhrend ist die Angiographie.

. Arterio-ventse Missbildung (AVM): Eine AVM kann praktisch jeder Blutung zugrunde
liegen. Der Angiogrophie gelingt entweder der Nachweis der gesamten Missbildung oder
noch verbleibender Anteile. Bei einem negativen Angiogramm kann die Annahme eines
Mikro-angiomes in gewissen Fallen gerechtfertigt sein.

. Antikoogulontienblutung: Die Anamnese und der Prothrombinwert erlauben hier eine
dtiologische Zuordnung.

. Himorrhagischer Infarkt (Abb. 4): Ohne praeexistierendes Infarktbild lgsst lediglich eine
grosse, an ein bestimmtes Gefassareal gebundene Infarktzone eine solche Ursache vermu-

ten. In vielen Fillen kann die Angiographie den Gefissverschluss direkt nachweisen.
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Abb. 4. Hdmorrhagischer Mediainfarkt rechts, 4 Tage nach einer akut aufgetretenen Hemi-
plegie links (CT 10214, 60-jghrig).

6. Sinusthrombose , kartikale Phlebothrombose (Abb. 5): Die sehr oft beidseits und symmetrisch
dem Sinus sagittalis superior anliegenden Blutungsherde - Folge der Sinusthrombose - sind
typisch und erlauben eine Diagnose, wenn auch lediglich in der Spdtphase des Leidens.
Der Friuhnachweis einer Thrombose gelingt nur angiographisch.

7. Tumorblutung: Eine ungewdhnlich grosse Raumforderung sowie der Nachweis von Tumoran-
teilen ldsst eine neoplastische Aetiologie vermuten. Erfolgt jedoch die Blutung in eine
Tumorzyste oder in eine Tumornekrose, so unterscheidet nichts eine solche Blutung von
einem intrazerebralen Hamatom nicht tumordser Genese. Die Angiogrophie sowie compu-
tertomographische Verlaufskontrollen emaglichen donn den Tumornachweis in den aller-

meisten Fadllen.

Il. Die zerebrale lschdmie:

a) Computertomogrophischer Aspekt und Verlauf:

MNur diejenige zerebrale Ischdmie, welche mit pathologisch-anatomisch fassbaren Parenchym-
und Strukturverdnderungen, das heisst mit Oedem und MNekrose einhergehen, sind computer-
tomographisch zu erkennen. Oedem- und Nekrosezonen erscheinen im Computertomogramm
als vermindert absorbierende, als sogenannte hypodense Regionen. Sie lassen sich meistens
einem bestimmten Gefdssversorgungsgebiet (Tab. I) oder einem Teil davon zuordnen, falls es

sich effektiv um eine gefassbedingte Parenchymverdnderung handel t.
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Abb. 5. Sekunddre, bilaterale intrazerebrale Hamatome bei autoptisch nachgewiesener
Thrombose des Sinus sagittalis superior (CT 6209, 99-jdhrig). Klinisch fand sich eine déviation
conjugée nach links sowie ein fokaler Status epilepticus des linken Beines.

Die zerebrale Ischimie zeigt - abhingig von deren Dauer und Schwere - im Computertomo-
gramm ebenfalls bestimmte Verlaufsformen:

Ischtmisch geschiddigtes Hirmparenchym zeigt frohestens nach 3 Stunden, im allgemeinen je-
doch nach 8 bis 24 Stunden eine leichte cedembedingte Raumforderung (Abb, 6), chne dass
das Oedem als solches direkt schon sichtbar wiire. Dies ist erst circa 24 bis 48 Stunden spdter
mbglich, indem nun das Oedem als unscharf begrenzte Zone verminderter Dichte in Erscheinung
tritt. War die Ischémie nicht gravierend, so erholt sich dos Hirngewebe noch einiger Zeit und
nimmt wiederum nomale Dichte an. Liegt jedoch eine schwerwiegende lschimie vor, so
kommt es zur Gewebsnekrose. Diese |dsst sich computertomographisch nach circa 3 bis 7 Tagen
als scharf begrenzte Zone verminderter Dichte erkennen (Abb. 7). Pathologisch entspricht der
erwidhnte Verlauf einer sich demarkierenden Koagulationsnekrose, die sich im allgemeinen in
der dritten bis funften Woche voll ausgebildet hat. Die Nekrose kann in eine Zyste umgewan-
delt werden oder aber durch gliales Bindegewebe eingenommen werden; im letzteren Fall

kann der computertomographische Befund vsllig normal ausfallen, auch wenn schwere neuro-
logische Ausfdlle weiter bestehen. Lediglich die sekunddre Erweiterung benachbarter Ventri-
kelabschnitte weist auf den |okalen Parenchymuntergang hin.

Die zerebrale lschdmie hat ebenfalls eine Schidigung der Bluthirnschranke zur Folge. Typi-

scherweise findet man in der zweiten bis vierten Woche eine deutliche Kontrastmittelauf-
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Tabelle |. Schema der Gefdssversorgungsgebiete im Grosshirnbereich (in Anlehnung an C.E.
Beevor). ' '

art. cerebri media

art. cerebri posterior ( lat.Anteil des Temporallappens evt.
- von der art.cerebri media sbhingig)

art. cerebri anterior

&

e e @ Zentrencephale Aeste der art. cerebri media

000 Zentrencephale Aeste der art. cerebri posterior

s Grenzscheidengebiete

Abb. 6. Diskrete, leicht raumfordernde Oedemzone im Mediagebiet rechts, 18 Stunden nach
einer transitorischen ischdmischen Attacke mit Hemiparese links (CT 9239, 43-jchrig).

Abb. 7. Scharf demarkierte hypodense Infarktzone, chne jegliche Kontrastmittelspeicherung,
im Versorgungsgebiet der A. cerebri posterior links einschliesslich deren zentrencephalen
Aeste (Aa. thalomoperforantes) 62 Stunden noch pl&tzlichem Kollops mit nachfol gendem
Coma (CT 12197, 65-jthrig). Die erste Untersuchung 4 Stunden nach dem Ereignis war v8llig
normal.
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Abb. B. Sehr intensive, girlandenf8rmige Kontrastmittelverstirkung des Cortex der rechten
Insula (CT 15217, 79-jthrig) bei rezidivierenden Insulten. a) 11 Toge nach transitorischer
ischomischer Attacke und 8 Toge nach little stroke - beide mit dem klinischen Korrelat einer
Hemiparese links. b) Nach 28 Tagen typisches Bild eines Infarktes im Computertomogramm
mit scharf begrenzter hypodenser Zone.

.
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Abb. 9. Obstruktiver Hydrocephalus bei aqudduktnahem Infarkt (CT 5825, 73-jshrig). Das
computertomographisch vermutete Hindernis auf Aquidukthhe konnte ventrikulographisch
als vom Oberwurm ausgehende , hschst wahrscheinlich infarktbedingte Raumforderung mit
Aquiduktkompression nachgewiesen werden. Klinisch verlief das Krankheitsbild als akute
Gangataxie mit heftigen Kopfschmerzen und Erbrechen. Gute Erholung innert Monaten nach
ventrikulo-atrialem Shunt. Ruckbildung der lokalen Raumforderung im Oberwurmbereich
ventrikulographisdh nochgewiesen.
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nohme im Bereich der geschtidigten Parenchymgebiete (Abb. B). Dieser sogenannte enhancing-
Effekt verhalt sich hinsichtlich Latenzzeit und Dauer nicht genau identisch mit der von der
Szintigrophie her bekannten und ebenfalls durch eine gestiirte Bluthimschranke bedingten
Radionukleidanreicherung.

Im allgemeinen liegt ein homogener enhancing-Effekt vor; ausnchmsweise findet man ring-
oder girlandenfrmige Anreicherungen, wos die Differentialdiognose gegentber einem Tumor
(Gliome und Metastasen), einem Abszess oder einer arterio-ventsen Missbildung erschwert,
Ueberdauert der enhancing-Effekt aufgrund rezidivierender lokaler ischamischer Ereignisse
die Ubliche Zeitspanne von 3 bis 4 Wochen, so muss zur Differentialdiagnose sehr oft die

Angiographie herbeigezogen werden.

b) Komplikationen:

Die infarktbedingte Roumfarderung kann ein derartiges Ausmess erreichen, dass zusdtzliche
neurologische Ausfille wegen intrakranieller DruckerhBhung oder wegen einer Temporal -
lappen- od-er.Tonsillenhernie auftreten. Zudem kinnen Zeichen einer mesencephalen Paren-
chymschsdigung auftreten infolge Himstammverschiebung im Tentoriumschlitz.

Als weitere Komplikation ist die Blutung im Infarktgebiet, der hamorrhagische Inforkt {(Abb.
4), zu erwihpen.

Ausserdem ktnnen aquiiduktnahe Infarkte die Liﬁuorzirkulaﬁm behindern und so zu einem
Occlusiv-Hydrocephalus fuhren (Abb. 9).

¢) Differentialdiagnose :

Die Computertomographie vermag wohl Infarkte einem bestimmten Gefassareal zuzuordnen,
Grenzscheideninfarkte zu erkennen und uns Uber gewisse patho-physiologische Abltufe (en-
hancing-Effekt} im Verlauf eines Infarktes zu unterrichten.

Komplikationen ktnnen ebenfalls frihzeitig und zuverldssig erkannt werden. Die Computer=
tomographie kann uns jedoch die Ursache einer zerebralen lschimie nicht direkt nachweisen,
da die ridumliche Aufl8sung der Methode zu gering ist, um vaskuldre Strukturen darzustellen.
Deshalb bedarf es zum Nachweis der extra- und intrakraniel len vaskuldren Pathelogie und

damit verbundener thrombo-embolischer Ereignisse in vielen Fallen der Angiographie (Tab. II).
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Tabelle Il. Gefussvertinderungen, die ischtimische zerebrale Durchblutungssttrungen zur

Folge haben ktnnen

I. Extrakronielle Lokalisation:

a) Stérungen der Hadmodynamik:
Stase- und Turbulenzzonen, meistens im Bulbus-caroticus, auch im Bereich atheromatis
und stenotisch vertinderter Gefissquerschnitte. FUhren zu einer Endothelldsion, welche
eine lokale Thrombozytenaggregation und eine lokale Thrombose einleitet.

b) Morphologische Geftssvertinderungen:

1. Degenerativ:

2, EntzUndlich:

3. Trouma:

4. Aneurysma:

5. Spasmus:

6. Dysplasie:
7. Postaktinisch:

Atheromattser Plaque

Diffuse Atheromatose

Stenosierende Atheromaotose

Exul zerierende Atheromatose

Arteritis cronialis

Takayasu-Disease

Periarteritis nodosa

Rheumatische Arteritis _

Sekundire Arteritis bei benachbarten entzUndlichen Veranderungen
Intimalasion

Intramurales Hématom .
Gefasslazeration -

Arterio-vendser Kurzschluss

Kongenital

Mykotisch

Traumatisch

Bei Subarachnoidalblutung

Bei Trouma

Fibro-muskuldre Dysplosie

MNach Réntgenbestrahlung im Halsbereich

8. Thromboembolisch: Jede Endothellusion, die im Rahmen der erwtthnten Abschnitte 17

entsteht, kann eine lokale Thrombozytenaggregation und die Bil -
dung eines wandstindigen Thrombus zur Folge haben.

c) Geflssverlaufsanomalien:

1. Kongenital :

2. Degenerativ:

3. Troumatisch:
4. Tumor:
5. Entzundlich:

154

Kinking

Coiling

Ektatische Form degenerativer Geftssverinderungen mit Ektosie und
und Elongation

Exogene Geftsskompression durch Hidmatom

Tumorverdringung, evt. Umwachsung

Verziehung durch Narbenbil dungen



Il. Intrakranielle Gefdssvertinderungen:

o) Stsrungen der Hdmodynemik:
Stase und Turbulenz im Bereich der Bifurkation grisserer Gefusse
Bidirektionelles Strémungsphiénomen
Wasserscheidenphtnomen
Lokale Zirkulationsverlangsamung poststenotisch
Luxusperfusion
Steal -Effekt

b) Morphologische Geftissvertinderungen:

1. Degenerativ: Arterio-sklerotischer Plaque
Diffuse Atheromatose
Stenosierende Atheromatose
(Atheromattses Ulcus)

2. EntzUndlich: Periarteritis nodosa

Lupus erythematodes
Wegner'sche Granulomatose
Arteritis cronialis
Thrombangitis obliterans
Behget-Disease
Hyperergische Angitis
Sekundtre Arteritis bei bakterieller, mykotischer und tuberkul tser

Meningitis :
‘3. Dysplastisch: Fibro-muskultire Dysplasie
- 4, Traumotisch: Intimaldsion

Geftsslozeration
Intramurales Hamatom
Spasmus
5. Aneurysma: Congenital
Mykotisch
Microaneurysma
Traumatisch
&, Spasmen: Subarachnoidalblutung
Traumatisch
Migrine
7. Postaktinisch: Nach Réntgenbestrahlung des Schidels
8. Congenital : Angeborene Stenosen oder VerschlUsse
Moyo-Moya-Disease
Fenestration
Persistierende primitive Arterien

¢) Gefssverlaufsanomalien:

1. Degenerativ: Ektatische Form degenerativer Gefissvertnderungen mit Ektasie und
Elongation :

2. Traumatisch: Verlagerung durch intra- oder extrazerebrales Hématom

3. Tumor: Tumorbedingte Gefussverlagerung, evt. Gefassumwachsung

d) Ventise Sttrungen:
1. Corticale Thrombose und Sinusthrombose :
Fortgeleitet bei Mastaiditis und Sinusitis
Bei kontrazeptiver Medikation
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Tabelle V. Schematische Darstellung einiger wichtiger Faktoren, welche die computertomo-
graphische Monifestation einer vaskulér bedingten zerebralen Ischimie begunstigen (Bilanz

negativ) oder verhindem @ Bilanz positiv).



I1l. Computertomographische Nachweisquote zerebro-vaskultirer Affektionen:

Tabelle Il enthdlt einige der wichtigsten neurologischen Krankheitsbilder, bei deren Aetio-
logie die Geftsse eine wesentliche Rolle spielen. Das dazugehtrige wohrscheinliche oder
sichere pathologisch-anatomische Substrat ist ebenfalls angefuhrt. Die computertomographische
Nachweisquote fur Kopfschmerzen und Migrineattacken ist praktisch gleich null, da diesen
Erkrankungen offenbar Ursachen auf funktioneller oder metabolischer Ebene zugrunde liegen.
Erst dos vaskulér bedingte Oedem und die vaskulér bedingte Nekrose sind computertomogra-
phisch eindeutig fassbar; beide Veriénderungen finden wir im Rahmen der TIA, der LS und der
CS. Die Nachweisquote bei jedem einzelnen dieser Krankheitsbilder schwankt jedoch weit
stirker als aufgrund der Analogitit zwischen der Schwere der neurologischen Ausfille und

der Schwere der pathologisch-anatomischen Verdnderungen hiitte erwartet werden ktnnen.

Ein offensichtlicher Grund dafur ist die unterschiedliche zerebrale Lokalisation der erwthnten
Verdnderungen; andere Griinde, die direkt mit den Regulations- und Kompensationsmechonis-
men im Rohmen einer zerebralen Ischémie im Zusammenhang stehen, sind in Tabelle IV aufge-
fohrt. Jeder der dort erwdhnten Faktoren kann dabei einen negativen oder positiven Einfluss
im Rahmen der kchémie haben; positive und negative Einflusse kénnen sich addieren, poten-
zieren oder subtrahieren. Dies erkladrt die unterschiedliche Nachweisquote beim completed

stroke , die zwischen 50 und 86 % schwanken kann.
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