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Bildgebende Verfahren
P. Pohl. F. Gerstenbrand

Es ist immer von Gnaden der Natur,
wenn man enwas weifs.
Ludwig Wiutgenstein, Uber Gewd3hen.

21.1
Allgemeiner Teil

21.1.1

Einleitung

Zur raschen Erfassung, artdiagnostischen Zu-
ordnung und Verlaufskontrolle der meist
schwer beeintrachtigenden und z. T. lebens-
hedrohlichen, neurclogischen Komplikationen
stehen bildgebende diagnostische Vertahren
wie die Computertomoeraphie (CT). die Ma-
gnetresonanziomographie (MRT). die Mvcio-
sraphie und die Single-Photon-Emissions-
Computertomographie (SPECT) un vorder-
ster Stelle der Neurodiagnostik. Die zerebra-
le Angiographie und - falls verfugbar - die
Positronen-Emissions-Tomographie (PET)
treten gegendber diesen Methoden in den
Hintergrund.

21.1.2
Kruniale Computertomographie (CT)
Die Indikation zur kranialen CT ist beim
\olibild der AIDS-Erkrankung groBzigig zu
stellen. Ber Patienten in den CDC-Stadien
[-111 besteht die Notwendigkeit zur CT. wenn
anamncstische Angaben, der klinisch-neuro-
logische Befund. Befunde andercr neurodia-
unostischer Vertahren oder Fieber ungekbir-
ter Genese auf eine zerebrale Munitestation
hinweisen. CT-Untersuchungen bei HIV-1-In-
lizicrten sollten natv und nach vorhenger
Gabe von Kontrastmittel (KM) durchgetiihre
werden. Bet bestimmten Fragestellungen wird
die Sensitivitdt erhéht, wenn die CT-Untersu-
chuny ¢ine Stunde nach Verahreichuny der
doppelten KM-Dosis erfolgt (delaved double-
dose contrast CT = .DDD-CT* (3. Dic in
der krumalen CT bei AIDS-Paticnten beub-
achtbaren puathologischen Vertinderungen
umtassen (6.7.9.32):
® fukale Liisionen

solitiire oder multiple. nngtérmiz KM-

anspeichernde Lisionen mit perifokalem

Odem und geringem raumtordernden EI-
tekt
noduliire. homogen KM-anspetchernde
Lisionen
solitdre oder multiple. kieine. hypodense
Herde ohne KM-Anspeicherung,
irreguliir kontigurierte. hypodense Areale
ohne KM- Anspeicherung
® Atrophiezeichen
® Dichteminderung der weiflen Substanz
meist periventrikulir-symmetrisch
® seltene Befunde
Hiimorrhagien, ischimische Lisionen.
meningeale Veranderungen. Verkal-
hunuszonen u. a. Residualbetunde nach
ZNS-Infektionen oder Neoplasien.,
Normaibefunde werden m 1877297 der Fiil-
le nut neurologischen Symptomen getfunden
{9.10.30). Die artdiagnostische Zuordnung
pathologischer Betunde ist nur unter Vorbe-
halten cu treffen. da in ctwa 3¢ der Fiille
multiplen Liisionen ditologisch verschiedene
Prozesse zugrunde liegen, andererseits auch
innerhalb einer Lision verschiedene Erreeer
nachweisbur sein kdnnen (Y. 11.20.21).

21.1.3
Kraniale Magnetresonanztomographie
(MRT)
Obwohl dic MRT in den meisten Fiillen La-
stonen Jes ZNS und seiner Hillen sensitiver
darzustellen vermay als die CT oia.3 ), ward
dic Indikation zu dieser Untersuchung - in
Anbetracht der meist eingeschrankien Ver-
tagharkeit - auf besummie Fragestellungen
reduziert werden mussen:
bei normatem CT-Belund, wenn anamne
stische Khimseh oder autgrund anderer
Zusatzbetunde der Verdacht aut einc
2erebrale Maunitestation besteht:
heir computertomographiseh nachgewrese-
nerin) Lasongen). die sich als therapic
resistent enweist (erweisen) undioder -
apusch gesichert werden sollen,

~e



21.2 Spezieller Teil

RoutinemiéBig sollten MRT-Untersuchungen
mittels T1- und T2-gewichteter Sequenzen
durchgefiihrt werden. Die Tl-gewichtete
MRT soll vor und nach intravenéser Gabe
von Gadolinium-DTPA (Gd-DTPA) erfolgen.
Sogenannte Protonendichte-Bilder (PD,
.Mischbilder") geben zu den T1- und T2-Bil-
dern zusatzliche Informationen (z. B. in Hin-
blick auf anatomische Strukturen). Die in der
MRT bei AIDS-Patienten beobachtbaren Be-
funde umfassen (9.19):
® fokale Lisionen
solitdre oder multiple Lasionen erhohter
Signalintensitat (SI) in T2-gewichteten
Sequenzen
® diffuse Verinderungen der weillen Sub-
stanz
meist ausgedehnte, flichenhaft-konfluie-
rende. signalintensive Zonen
® Atrophiezeichen
® meningeale Veriinderungen
v. a. in T1-gewichteten Sequenzen nach
Gd-DTPA-Gabe
® Residualbefunde nach ZNS-Infektionen
oder Neoplasien
Substanzdefekte
Glianarben (eher gering erhohte SI in
T2): ene Abgrenzung zu akuten Lasio-
nen ist mitunter schwierig
Verkalkungszonen (nur bei ausreichender
GroBe nachweisbar).

2114

CT versus MRT

In Vergleichsstudien konnte die Uberlegen-
heit der MRT gegeniiber der CT hinsichtlich
des Nachweises fokaler Lasionen und Veridn-
derungen der weiBen Substanz gezeigt wer-
den (17.31). Einige pathologische Verdnde-
rungen (ependymale Prozesse. Verkalkungs-
herde. kortikale und subkortikale Atrophie)
sind allerdings in der CT mit ausreichender
und z. T. héherer Sensitivitdt nachweisbar.

21.1.8

Single-Photon-Emissions-
Computertomographie (SPECT)

Wie bei anderen Demenzformen zeigen sich
auch bei der AIDS-Enzephalopathie frihzei-
tig pathologische Verdnderungen der zerc-
bralen Perfusion. die mittels SPECT funk-
tionsdiagnostisch nachweisbar sind (s. S. 196
ff.).
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B¢ opportunistischen Infektionen und
Neoplasien des ZNS entsprechen dic SPECT-
Befunde in der Mchrzahl den CT-Befunden:
nur in Einzeifallen scheint SPECT der CT
Uberlegen zu sein (23.36). Meist zeigen sich
Speicherdefekte. in einigen Féllen kommen
auch hyperperfundierte Areale zur Darstel-
lung (23.36).

21.1.6

Positronen-Emissions-Tomographie (PET)
Bei verschiedenen Demenzformen 1aBt sich
der bereits frihzeitig veriinderte Glukose-
stoffwechsel des Gehirns unter Verwendung
von ["F]-2-Fluor-2-Deoxy-d-Glukose ("*FDG
mittels PET bildlich darstellen. Auch bei der
AIDS-Enzephalopathie konnten mit dieser
Methode frihzeitig metabolische Verdnde-
rungen sowie deren Reversibilitat unter Zido-
vudin-Therapie gezeigt werden (5.33) (s. S.
198).
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Spezieller Teil

21.21

Primiére HIV-Manitestationen des Gehirns
und seiner Hiilien

21. 2. 1. 1 Akute und chronische HIV-Menin-
gitis. Uber die bildgebende Diagnostik dieser
Manifestationen liegen nur wenige Informa-
tionen vor (16. 17. 32). In einem Fall einer
chronischen H1V-Meningitis war in der
.DDD-CT" eine deutliche meningeale An-
speicherung zu sehen. wihrend die MRT ei-
ne nur diskret vermehrte Signalintensitat der
Meningen ergab. jedoch - deutlicher als die
CT - zusérzlich bestehende parenchymale La-
sionen zeipte (32). In einem groBeren Patien-
tenkollektiv waren bei 3%¢ der Fille in Tl-ge-
wichteten Sequenzen cine pathologische Si-
gnalvermehrung oder eine KM-Anspeiche-
rung der Meningen vorhanden (16).

21.2.1.2 AIDS-Enzephalopathic (AE). sub-
akut-chronische HIV-Encephalitis. AIDS-De-
menz-Komplex. CT-Befunde (Abb. 21-1). Die
eerebrale CT dient ber dieser Manifestation
in erster Linic dem Ausschlu3 von opportuni-
stischen Infektionen oder Neoplasien. Der
hiufigste CT-Befund bei Patienten mit histo-
logisch veniizierier AE ist die zerebrale
Atrophie (in 80-95% der Fille). wobei so-
wohl ¢in¢ Erweiterung der subarachnoidalen
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Raume (kortikale Atrophic) als auch der
Ventrikel (subkortikale Atrophie) zur Beoh-
achtung kommt (7.32). Dic subkortikale Atro-
phie Gberwiegt in etwa /3 der Fille, %1 zceigen
auch c¢ine Atrophie infratentoricller Struktu-
ren (7). Senelle CT- (und/oder MRT-) Un-
tersuchungen ergaben ein Fortschreiten des
atrophischen Prozesses in 62% (7).

Hyvpodense. parenchvmale Verdnderun-
gen ohne KM-Anspeicherung und chne
raumfordernden Effekt sind in 326 der Fiille
vorhanden. wober die Ldsionen in der weiBen
Substanz, vereinzelt auch in der kortikalen
grauen Substanz nachweisbar sind (7.32). Am
haufigsten finden sich die Verinderungen pe-
tiventrikulir und im Centrum semiovale, sci-
tener in anderen Lokalisationen (z. B. in der
Capsula interna) (7.32). Wihrend parenchy-
male Lisionen zunichst nur diskret ausgebil-
dct sein konnen. zeigen sie in fortgeschntte-
nen Krankheitsstadien meist deutlichere Aus-
maBe und bihemisphiirisch-svymmetrische
Verteilung (7.32) (Abb. 21-1). Allerdings
kann auch bei fortgeschrittener AE ein nor-
maler CT-Befund bestehen (7,32).

Abbildung 21-1:
AIDS-Enzephalopathic.
Spitstadium (,.DDD-CT).
Kortikale und subkortikale
Atrophie. symmetrische
Dichteminderung der pert-
ventrikuldren weien Sub-
stanz

MRT-Befunde (Abb. 21-2 u. 21-3). Beim
Nuachweis atrophischer Prozesse ist die €T
der MRT zumindest gleichzusetzen (7, 32).
Eine GrofShirnatrophie findet sich in 36, ¢i-
ne Kleinhirnatrophie in 3867, cinc Atrophic
des Hirnstammes in [5% der Fiille (12).
Deutlich sensitiver als die CI erweist sich die
T2-gewichtete MRT in der Deteknon paren-
chymaler Lisionen (31). Der Nachweis von
histologisch verifizierten, V- 1-assoziierten
Lisionen gelingt in 46%6-00¢ der Fiille (7.
28, 32). Bei nur klimisch diagnostizierter AL
zeigt die MR7T in 62% parenchymaule Veriin-
derungen (12). Es kdnnen sowohl Lasionen
in der weillen Substanz (periventrikular. im
Centrum semiovale, in der Capsulainterna.
in den Pedunculi cerebri) als auch in der sub-
kortikalen grauen Substanz (Basalganglicn.
Thalamus) nachgewiesen werden (7.28.32). In
der weiflen Substanz finden sich (okale
(43%) oder diffuse (13%¢) Veranderungen
(12) (Abb. 21-2 a-d). Dax morphologische
Spektrum und Verteilungsmuster dieser
MRT-Verianderungen reicht von kleiniver-
streut/unilateral bis zu grof/kontluicrendsbi-
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Abbildung 21-2:

AIDS-Enzephalonatnie (MRT: T2-gewichtete Sequenzen: TR 2.4 s, TE 6l me)

a-d): difiuse unc fizckdarmige signalimensive \'eranderungen der weillen Substanz tpen-
ventrikular. Centrem semiovale) sowie kortikale und sunkortikale Atrophie
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hemusphinsch 17.32), Nehen supratentoriei-
'en Veriinderungen konnen auch intratento-
rielle Ldsionen der weillen Suhstanz zur Dar-
stellung kommen 7Y (Abb. 21-3 a. b

In einer prospektiven MRT-Studie zoig-
ten Patienten mit Symptomen ciner AE in
465 pathologische MRT-Betunde Lasionen
Jer weiBen Substanz und:oder Atrophie).
withrend bei asympromatischen Patienten nur
in 139 Verinderungen (vor allem der wei-
Ben Substanz) nachweisbar waren (IN).

Korrelation zwischen Neuropathologie und
bildgebender Diagnostik. Hinsichtlich des
Nachweises van spaten HIV-assoziierten Pro-
zessen (Atrophie. Demyeiinisierung, Ghose.
Vakuobisierung) besteht zwischen neuropa-
thologischen und bildgebenden Methoden gu-
te Ubereinstimmuny 17.32). Hingegen kom-
men trohe HIV-induzierte Verinderunge:
der weien und grauen Substanz auch in Jer
MRT nicht zur Durstellune 17.32). Kemne <n-
ce Korrelation hesteht im weiteren zwischien
Jem bilddiagnostischen Ausmall von Atro-
phie und Parenchymveriinderungen und dem
neuropathologischen bzw. kKhinischen Schwe-
regrad der AE.

1 196

\IR-Spektroskopie. Jungste MR-spekiroskopi-
~ene Studien konnten metabolische Verande-
rungen in Hirnregionen nachwesen. i denen
Jie bildgebende MRT Keine pathologischen
Signale zeigre (4).

SPECT-Befunde (Abh. 21-4 u. 21-3). Eine
sensitive Methode tir den Nachweis von St6.
rungen der Perfusion und des Hirnmetabolis-
mus im Rahmen der AT steilt die SPECT
car. Mit den Tracern N-Isopropvl-{ =1 )p-Jad-
amphetamin (IMP) und d.1-"""Tc-Hexame-
thnvil-propylenamin-oxim (HMPAQO) durchye-
ruhrte SPECT-Untersuchungen ergeben hei
Patiznten mnt AE pathologische Befunde in
SI-100¢; der Fille (230 27 36). Es tinden
sich muduple 160¢7) oder singulitre (3%
socicherdetekie bereits in fruhen Stadien
dieser Manifestatton. wenn MRT und CT
nuch Kewne pathologischen Veranderungen
erveben. Verlaursuntersuchungen zeigen. Jdai
dus Ausmald der Speicherdetekte mit dem kli-
Jischen Verlaur und Jdem Etfekt der Zidovu-
din-Therapie parallel geht 127) 1Abbh, 21-4 u.
21-3). Neben der Bedeutung fur Fruhdiagno-
~e. Verlauts- und Therapickontrolle der AE
2eben SPECT-Untersuchungen uuch Aut-

sbhildung 21-3:
AIDS-cozepnuopatnie MRT. T2 owichiete seaeneen TR 2 - -
B enanarensne Zoned im Marsloeer bewer Kenrinfemns e
b Ruceondune snter AZT-Thersoie

B
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Abbildung 21-4:
AIDS-Enzephaiopatiue
tHMPAO-SPECT). Spei-
cherdetekte zerebellur
rechts mehr als inks. sowie
hnks tempora-pariciyl

Abhildung 21-%:
AIDS-Enzephalopatii:
(HMPAQ-SPECT). Giei-
cher Patient wie Abbiidung
2=k Bogserung der Perfu-
womdenzite unter AZT-
Therapie
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26-N0OV-86

28-JAN-87

schiuB diber pathophysiologische Mechanis-
men (27).

Pathologische Speicherdefekte konnen
auch bei HIV-positiven Patienten ohne neu-
rologische Svmptome bzw. bei Paticaten in
tfrihen Walter-Reed-Stadien nachweisbar
sein. Moglicherweise laBt sich muttels SPEC
cine AE bereits vor Ausbruch der Klimschen
Symptome erfassen (36},

PET-Befunde (Abb. 21-6). Eine autwendige
und nurin wenigen Zentren verlighare M-
thode zur Darstellung HIV-landuzicrter. mo-
tabolischer Hirnverdnderungen st dic "FDC-
PET. Wiihrend in den Fruhstadicn emn Hy-
permetabolismus im Thatamus und 1n den
Basalganglicn zu beabichten ist. komme os in
tortgeschrittenen Krankheitsphasen zu ¢inem
Hypometabolismus der kortikalen und sub-
kortikalen grauen Substanz (33). Auch der
glinstige therapeutische Etfekt von Zidovudin
bei der AE konnte mittels PET nachgewiesen
werden (5) (Abb. 21-6).

AIDS-Enzephalopathie bei Kindern. In der
CT sind hdufig Verkalkungen der Basalgan-
glien und des periventrikuliren Parenchyvms
thaufig frontal betont). sowte KM-Anspeiche-
rungen im Basalganghenbereich nachweisbar.
Des weiteren finden sich — wie hei der AE
Erwachsener - Zewchen einer Leukenzephalo-

I 198

Abbitdung 21-6:
AlDS-Enzephalopathic
1"FDG-PET). Globale Re-
dukiion des kortikiden Glu-
kosemetahnlismus (links):
Besseruny untes AZT-The-
rapie (rechts) (Quelle: |30
mit freundhicher Genehm-
2ung der Autoren)

pathic und ciner Hirnatrophic. Scerielle CT-
Untersuchungen zeigen eine Zunahme sowohl
der kalzifizicrenden als auch der atropha-
schen Prozesse (1),

QOpportunistische Infektionen des Gehirns
und seiner Hillen

21.2.2.1 Toxoplasmose. CT-Befunde ( Abb.,
21-7 bis 21-10). Dic Toxoplasmose-Lisionen
Kannen multupel (8194) oder sohitir (197
varhanden sein. Die Herde finden sich var-
wicgend im Bereich des Thalamus und der
Basalganglien, weitere Lokalisationen sind
Jus Marklager der GroBhirnhemisphiren, der
Hirnstamm und das Kleinhirn. Die un der
kortiko-medulliren Grenze hautig lokalisier-
ten Lisionen kommen mattels CT «chlecht
eur Darstetlung. Ber multiplen Veriinderun-
aen hestehen oft verschicdene Lasionstypen
nchencinander (30). Wihrend in Nauv-Scans
hypadense Zonen tast tnmer nachweishar
sind (Abbh, 21-7). zeigen sich nach KM-Gahe
unregelmiiBie- oder homogen-nodulir anspei-
chernde Herde in 35 bzw. ningtormug an-
speichernde Lisionen nmat hvpadensem Zen-
trum in 32%:in 26% tinden sich bewde An-
speicherungstormen (30) (Abh, 21-¥) Selten
stellen sich pyrale Anspeicherungsmuster dar
In Y77 sind dic Lasionen von Odemzonen
unterschiedlicher Gratle umgeeben und besit-
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Abbildung 21-%:

Zerenraie Toxoplasmose
(Na-CTy Mubtipiz. nvpe-
sens: Arcals im bereicn
ves Hirnstamme, oer Bo-
salgangiizn bradsene., sow e
an aei hortke-medulloren
Grenze im Berach nzioer
Hemisonirer:

Ahoildung 21-3:

Lzrzprsic Tovoplasmose
remrasi-CT 2 Gieichs Pa-
trnun wie i Abbiloung

o -7 omulupiz tels nogu-
ootens finglormig KM-
Zmeoaenernae Herde mi
miordernazm Charakier
periiokalen Odemao:
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Abbildung 21-9:

Zerzhrule Toxoplasmose
.DDD-CT ). Gleche Pa-
tieann wic 10 den Abbil-
dungen 21.7 und 21N,
Nachwen zusaizhcher La
sionen tdie cngtormige La-
SION ZeIEL NUN eIne Nemo-
gen-nodulare KM-Ansper-
cherung)

Abhildung 2}-1t:
Zerebrale Tuxoplismose
tKentrast-CT), Unter To-
voprasmose- Therapie el
weise Ruckbildune und
Aurtreren <iner neuen La-
sion (biopusch venthzertes
primares ZNS-Lvmphom)
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zen in 84% raumfordernden Charakier (30).
Gelegentlich konnen das perifokale Odem.
der raumfordernde Effekt oder die KM-
Anspeicherung (in 7¢¢) fehlen: letzteres gilt
als prognostisch ungunstiges Zeichen der An-
ergie (9.30). Nicht selien speichern Lasionen
erstin der DDD-CT an (3h {Abb. 2i-9).
Hinweise auf cinen Hvdrozephalus finden
sich tn 45% (20). In Einzelfallen kommen ha-
morrhagische Nekrosen (primir hvperdens).
subependvmale Nekrosen nut subependyma-
Jer KM-Anspeicherung. hypodense Verande-
rungen i ungewohnhicher Lokalisavion (z. B.
Hvpophyse) zur Darsteliung. Die ebenfalls
sehiene diffuse Toxoplasmose-Panenzephaiitis
ist 1in der CT nicnt nachweisbar.

MRT-Befunde (Abh. 21-11 u-d). Im Gegen-
satz zur CT zewr die MRT nahezu immer
multipie Liasionen. Findet sich in der MRT
eine solitire Lision. so kann mit grofer
Wahrscheinlichkeit eine zerebrale Toxoplas-
mose ausgeschiossen werden (Y): in diesen
Féllen ist eine histologische Diagnose mittels
Hirnbiopsie anzustreben. In Tl-gewichteten.
nativen Sequenzen und PD-Bildern kommen
Toxoplasmoselisionen als unscharfe Regio-
nen mit verminderter Signaiintensitat zur
Darsteliung (Abb. 21-11 b. ¢). Nach Gabe
von Gd-DTPA zeigen sich ringformig. poivzy-
khsch oder homogen-nodular anspeichernde
Lasionen (9.16.31) (Abb. 21-1] d). Auch in
der MRT ist das Anspeicherungsverhalien
ein Kriterium fur die Akuitét. Eine fehlende
KM-Anspeicherung wird nur in Ausnahme-
fallen beobachtet. In T2 sind Toxoplasmose-
herde und deren perifokales Odem mehr
oder weniger homogen signalintensiv (9,16)
(Abb. 21-11 a). Die MRT dient dem Nach-
w _ciszusatzlicher, in der CT nicht detektier-

urer Herde. die u. U. einer Biopsie besser
cuganglich sind.

WPECT-Befunde s. S. 193,

Angiographische Untersuchungen be) 6
AIDS-Patienten mit zerebraler Toxoplasmose
zeigten pefislarme Bezirke (Abszesse) bzw.
vaskulitische Veranderungen (9).

Therapieeffekte, Spitverinderungen. Reakti-
vierung. Der Nachweis multipler Lasionen 1n
der CT. DDD-CT undroder MRT rechtferugt
den Einsatz ciner probatorischen Toxoplas-

H

mosctherapie. Ein positiver Therapieeffekt
zeigt sich meist innerhalb von 12 Tagen
durch Besserung der CT- und MRT-Befunde
(30). In der CT 11 eine Abnahme der Lisi-
onsgrofic. der Intenstit der KM-Anspeiche-
rung, dev Odems und des raumfordernden
Effektes nachweisbar (301, In der MRT kon-
nen kleine Lasionen an der kortike-medulle-
ren Grenze nach 3-5 Wochen volistundig ver-
schwinden. wihrend groflere Herds langere
Zen nach erfolgreicher Therapie alk sivnahin-
tensive Zonen in T2 nachweisbir hieiben (9.

Dauerverianderungen i der CT in Form
hypodenser Zonen konnen als Foige von De-
myelinisicrung und Gliose bestehenbleiben
und sind durch die fehlende KM-Anspeiche-
rung von (anspeichernden) aktiven Herden
abgrenzbur. Auch eine lokule Ventrikelerwei-
terung bzw. -ausbuchtung (¢ vacuo) und loka-
le. koruiksle Atrophiezonen konnen auf einen
ruckgebildeten Toxoplasmoseherd hindeuten.
Verkalkungszonen (in der Nativ-CT) treten
2z bis § 1z Monate nuch Beginn der Toxo-
plasmose in Erscheinung. Eine KM-Anspei-
cherung im Bereich dieser Verkalkungszonen
weist auf eine Reaktivierung hin. die die
MRT fraher und sensitiver nachweisen kann
als die CT (3(1.

21.2.2.2 Krvptokokken-Meningitis (-Meningo-
enzephalitis), CT-Befunde. Dic CT ist in der
Mehrzah! der Falle unauffallig (30.39;. Gele-
gentlich 1st ¢in Hydrozephalus (aresorptivas
oder occlusus) nachweisbar (20). Die <clien
vorkommenden Kryptokokkome konnen als
solitare oder multiple. meist ringférmig an-
speichernde Lasionen in Erscheinung treten.
Allerdings kann eine Kryptokokken-Meningi-
tis paralle} mit anspeichernden. raumfordern-
den Lasionen anderer Genese

(z. B. Toxoplasmose. l.vinphom) einhergehen
(30).

In eincr retrospektiven Studie fanden
sich in bis zu 30% der Fille pathologische
CT-Befunde. wobei Atrophiezeichen in etwa
*:».und hypadense fokale Lisionen ohne
KM-Anspeicherung (2. B. im Temporallap-
pen) in Ye der Falle vorkamen (61, Eine me-
ningeale KM-Anspeicherung wurde nur ver-
einzelt beobachtet (K). Dicse Studie enthiclt
keine Angaben obcr undere ZNS-Manifesto-
tionen dieser Paticnten. di¢ ebenfalls zu den
erwihnten Befunden fuhren kdnnten.
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Abbildung 21-11:

Zerebrale Tovoplasmose (MRTY:

a1 in T2-gewichteten Sequenzen (TR 2.4 5. TE 9 ms)

b in PD-Bilden (TR 2.4 5. TE 13 ms). gleiche Schicht wie a)

¢) i Tl-gewichteten Sequenzen (TR 0.0 s. TE 1S ms: ohoe Gd-DTPA. koronare Schichtung
d)in Tl-gewichteten Sequenzen (TR o <. TE 15 my: nach Gd-DTPA. gleiche dSeaeht wie )
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MRT-Befunde. In den wenigen. dokumentier-
ten Fallen mit MRT-Befunden von kulwrell
verifizierter Kn prokokken-Meningitis zeigten
sich neben Normalhefunden auch diffuse
oder fleckformige signahntensive Verinde-
rungen der weiben Substanz in T2-gewichte-
ter Scquenzen (26,37

Kurzhich konnten minels CT und MRT
Lasionen gezaigt werden. die darauf hinwer-
sen. dafd sich die Erreger von den basalen Zi-
siernen ausgenend entlang der perivaskularen
Virchow-Robin-Raume susbreiten (38). Die
in der CT nachweisbaren. klemnen. hypoden-
sen Ldsionen wuren wengehend symmetrisch
in den Busaleganghen. dem Thalamus, in den
angrenzenden Abdschnitten der Capsula inter-
re und in der Substanua nigra lokalisiert. Die
Lasionen zeigien keinen raumfordernden Ef-
fekt. keine KM-Anspeicherung und Kein peri-
fokales Oden. In der MRT waren in T2 sig-
nzlintensive. Klemne. gut ubgrenzbare Veran-
derungen in pleicher Lokahsation wie in der
CT. aber auch 1im Hirnstsmm nachweisbar
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21.2.2.3 Infektionen durch Zytomegalievirus
tCMV). CT-Befunde (Abb. 21-12), Bei der
CM\ -Enzephahus korrelieren CT-Ergebnisse
nur wenig mi neuropathologischen Befunden
(29, Hauiig besient ein normaler CT-Be-
fund. Es kann emne diffuse. bilaterale Hype-
densiiat der weiben Substanz periventrikular
sowie 1m Centrum semioviie nachweisbar
sein. In tvpischen Féllen besteht eine Epen-
davmius mit ependymaler KM-Anspeicherung
tam deutlichsten darstellbar mittels DDD-
CT1 und Hypodensitat der subependvmalen

“M\'-Atiologie auch ein Lvmphom ursach-

‘\iuﬁen Substanz (29). wobei neben ciner

hch in Frage kommi (vel. Abb. 21-12 u.

".l-l(n. Den in manchen Fillen beschriebe-

nen fokalen KM-Anspeicherungen (21) oder
Atrophiezeichen konnen auch andere ZNS-
Manifestationen zugrunde liegen (29).

MRT.Befunde. MRT-Untersuchungen mit T2-
vewrchteten Sequenzen zeigen neben Nor-
malbetunden auch signaiintensive Zonen in-
nerhulb der periventrikuliaren weiBen Sub-
stanz und im Centrum semiovale. Das Spek-
trum reicht von fokalen Lasionen. den Vor-
derhornern kappenformig anhegenden Are-
aien. tis hin zu bilateralen flachenhutt-kon-
fimerenden Veranderungen (19.26.31). Die

Abbildung 21-12:

CMV-Enzephalitis (Kontrast-CT). Subependvmale Lasion
links. cpendymale KM-Anspeicherung. diffuse Hvpodensi-
1at der weifien Substanz

ependymale Beteiliguny kommi in T)-gewich-
teten Sequenzen besser zur Darstellung.

21.2.2.4 Progressive multifukale leukenze-
phalopathie (PML). CT-Befunde (Abb.
2§-13). Die CT zeigt multiple oder solitdre.
meist schiecht abgrenzbare hypodense Arcale
in der weiBen Substanz des GroBhirns. in
Einzelfdllen auch des Kleinhirns und des
Hirnstammes. Die Lisionen bestizen keinen
raumfordernden Charakter. kein perifokales
Odem und zcigen such bei Anwendung der
DDD-CT keine KM-Anspeicherung (6.9.10.
30.39). Es besteht keine topographische Be-
ziehung zu GefiaBterritorien. Vereinzelt zeigt
die CT asuch atvpische Ergebnisse wie Nor-
malbefunde (vorwicgend bei Patienten mit
diskreten oder nur histologisch nachweisba-
ren Lisionen) oder Lisionen mit gering
raumforderndem Aspekt (9.30).
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Abbildung 21-13:
PML 1 Konrrast-CTi. Nicht-raumtortdernde. hypodeise La-
sonen in der weiden Substanz nerder Purietailuppen: sei-

ne KM-Anspewcierung

Abbildung 21-14:

ML MRT

10 T oeeewichtete Seaueazen (TR .3 TF 1S ms: onne
2.-0TP A,

MRT-Befunde (Abh. 2i-14 u-c). Die sohtdren
oder multiplen tdunn meist mijateralens La-
sionen sind venviegend om Nlarslager des Pu-
rietallappens (309 1. sowie Jes Okzipitai-.
Frontal- und Temporalliappens geweils 2077 )
nachweishar. Selten finden sich Lusionen imn
Curpus callosum. in der Capsula internu. i
den Basalganglien und n den intratentonel-
len Strukturen (9.24.261. Haufig it auch gt
xortiko-meduildre Grenzhercich. in cimzen
Fallen auch die kortikale graue Substunz mit-
betroffen (24). Die Verdnderungen sind in
T1 hvpointens (Ahb. 21-14 a1 In Einzeirzilen
waren iuch isointense Areafe baw. Lavienen
mit zentraler Hyperintensitat chamorrnaw-
schen Anteilen entsprechend) nuchwesnar.
In der T2-gewichteten MRT sind die mat
cut abgrenzbaren Lasiwonen homogen siuaubin
tensiv 124) cAbh. 21t 0.

21.2.2.5 Infektionen mit Herpes-simplex-\Virus
tHSV) und VaricellaiZoster-Virus 1VZ\). Dic
akute HSV.i Vleningo-1Enzephalitis kommt

moghcherweise :n den Fruhstudien der Hiv -

Infekvon hduriger vor. Dic CT ceipr <=5 Taye

nach Krankhewtsoezinn nativ hypodense. fa-

sultaty KM-ansoeichernde. mast cmsestiy
semporar gelevene Veranderungen. die in
ertgmchrittenen Stadien Zewchen der Ein-
~ting und raumrordenden Charaker aut-
etsen Konnen fin 22
Eine subakute HSV-Enzephalitis xomint

cremngelt her Panienten mit dem Volitnld des
=103 vor woner meist ¢ine Kointekoon mit
MY orhiear. Die CT kann normad sein oder
2ne swahrscheiniich CMV-assozierte peri-
cntrrkuliire KM-Anspeicherung zegen 1o,
22.. Berichte uiner MRT-Betunde bei HSV-
cnzeohalitis im Ruhmen der HIV-Intektion
ieean im Detatl nicht vor. mun Kian jedoch
~avon ausgehen, dald die MRT sensiover als
S O die tui e HSV-Enzephalius pathe-
2nomaonen hiremporalen Lasonen u Uomit
Ausoreitung satdane den Strukturen Jdes fim-
SaCnen Svstems. s Areate erhohter Signa-
intensiiat in T 2-gewachteten Seyuenzen dat-
susicilen vermuaz, Daruber hinaus Kommen
S autuncer aur diskret vorhandenen ha-
Marcnavischen Anteie der Lasionen i 11+
seaciteten Biivern ais sienalhypenniense
ale zur Darsteilung (i

o Rasubstiseaen Benchten uber ciiro-
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b) T2-cewichiere Sequenzen. wial (TR 245 TE QU

1 T2-pewichiet Sequenzen. korvza: (TR 24+
TE Y0 ms,

nisch-progressive Verluufsformen der VZV-
Enzephalitis wurden in der CT hvpodense
(z. T. raumiordernde) Areale mit und ohne
KM-Anspercherung in den Basalganglien. in
der Cuapsuta interna und im Klenhirn be-
schrnieben. Die MRT zewgie in T2 Nekroseope-
zirke in den Basalganghen bzw. fokale (2. T.
bilaterale) Zonen erhohter SIim Marklager
(13)

21.2.2.6 Infektionen mit Myvcobakterium tu-
berculosis (Abb. 21-13). In den bisher berich-
teten Falien von kulwrell verifizierier ZNS-
Infektion mit Mycobacterium tuberculosis
fanden sich in der CT vorwicgend ringférmig
anspeichernde. raumfordernde Lisionen. die
meist solitdr. seltener muluipel nachweisbar
waren und sich von Toxoplasmose-Abszessen
nicht unterschieden (Z. 3(t). In cinigen Fillen
finden sich lediglich hvpodense Areale ohne
KM-Anspeicherung. Vereinzelt kommen auc
Normalbefunde zur Beobachtung (2).

21.2.2.7 Neurolves. In etwa Vi der Falle mit
luetischen ZNS-Manifestationen finden sich
normale CT-Befunde. in einem westeren - -

Abbildung 21.1%:
Tuberkulosar Abszelt im Bereich ges hinken Klemhirr.
bruckenwinke!s { Nontrasi-CT
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sind lediglich Atrophiezeichen vorhanden.
Félle von meningovaskuldrer Neurolues zei-
gen (z. T. multiple) hypodense Infarktarcale,
in Einzelfillen sind KM-Anpcicherungen (fo-
kal-parenchymal, meningeal. gyral) nuchwers-
bar (18). Die MRT zeigt in T2 signalintensive
Lisionen. die mit den hypodensen CT-Verin-
derungen korrelieren (18). Das Angiogramrn
war in 2 von 3 Fillen normal, in ¢inem Full
waren Stenosen und Verschiusse zercbraler
GefaBe erkennbar (18).

21.2.2.8 Weitere, seltene opportunistische In-
fektionen. Candida-aibicans-Abszesse kom-
men in der CT als solitare oder multiple Li-
sionen mit dicker. ringférmiger KM-Anspei-
cherung zur Darstellung. Diese Veranderun-
gen sind von Toxoplasmose-Abszessen nicht
unterscheidbar (9,20,22). [n der MRT zeigt
sich in T2 eine zerebral isointense Lasion mit
einem dicken. signalintensiven Ring (9).

Bakterielle Hirnabszesse konnen durch
einzelne Erreger oder polymikrobiell verur-
sucht werden. Das Erscheinungsbild in der
CT reicht von nodulér- bis ringfGrmig-anspei-
chernden Lisionen mit z. T. polvzyklischer
Konfiguration (16).

2123

Neoplasien

21.2.3.1 Primiire ZNS-Lymphome. CT-Befun-
de (Abb. 21-10). In der CT finden sich vor-
wiegend fokale. raumfordernde Prozesse. die
solitiir (59%) oder multipel (41¢) vorhanden
sein kénnen (14). Mogliche Lokulisationen
sind das Marklager eines oder mehrerer
Hirnlappen (50%). die subkortikale grauc
Substanz (36%) sowie andere Lokalisationen
(14: z. B. das Corpus callosum, das Klein-
hirn. der Hirnstamm oder die Hypophyse).
Pradilektionsorte sind der Nucleus caudatus
(24¢%). der Frontal- und Parietallappen
(319), wobei die im Marklager gelegencn
Lasionen bis zum Kortex reichen und diesen
z. T. mit cinbezichen kénnen. In der nativen
CT erscheinen primire ZNS-Lymphome
meist hyperdens (569 ) nder isodens (42%¢),
und nur in Einzeltdllen hypodens. Etwa 90%
der tokalen Lasionen speichern KM an. wo-
bet sich ringformige (44%). homogen-nodulii-
re (38%), heterogen-nodulidre (10%%). gyrale
(4%%) oder subependvmale (4¢¢) Anspeiche-
rungsmuster ergeben konnen (14). Auch bila-
terate. , schmetterlingsformige™ Liisionen

kommen zur Beobachtung: ber diffus-mikro-
nodulirer Ausorestuny gelingt der CT-Nach-
weis oft nicht im vallen Ausmag. Die Veran-
derungen sind in 947 von einem pentokalen
Odem unterschiedlichen AusmaBies umgeben
und zeigen in 977 cinen metst nur geringen
raumfordernden Effekt. Die fokalen Lisio-

nen sind von Abszessen praktisch nicht unter-

scheidbar. Mitunter kommen Lymphome und
Toxoplasmose gleichzeitig vor (22) (Abb.
21-10). In Einzelfdilen sind Atrophiezeichen,
ein diffuses Hirnodem oder ¢in normaler CT-
Betund erhebbar (37). Nach Radiotherapic
kommt es meist zu ciner Abnahme von Tu-
morgrofe, Odem und raumtorderndem Ef-
fekt. Die Lisionen werden hypodens und zer-
gen eine fehlende oder verminderte KM.
Anspeicherung; vereinzelt konnen kleine
Verkalkungsherde entstehen. Anstelle der ur-
spriinglichen Lidsion entwickelt sich ein foka-
ler Substanzdetekt bzw. eine umschriebene
Ventrikelausbuchtung (14).

MRT-Befunde. In der MRT werden multiple
oder solitire Lisionen in den oben genann-
ten Lokalisationen getunden (34). Meist han-
delt es sich um kleine (< 2 cm) fokale Ver-
anderungen, die 1n T2 leicht hvpernintens und
in T1 leicht hypointens erscheinen. Verein-

zelt wird eine intiltrative Ausbrertung zur Ge-

genserte erst nach Gaoe von GJ-DTPA sicht-
bur. Das Signalverhalten der Verdnderungen
ist vorwiegend inhomogen. in ctwa '3 der
Fille sind Ringstrukturen nachweisbar. In
den meisten Fiillen besteht ¢in nur genoges
Odem und ein maBiger raumtordernder Ef-
tfekt (34). Die MRT bringt (auBer in Einzel-
tillen) gegeniber der CT keine artdiagnosu-
schen Vorteile. zeigt jedoch zusatzliche Li-
stonen. dic u. UL einer Biopsic besser zuging-
lich sind.

21.2.3.2 Intrakranielle Manifestationen syste-
mischer Lymphome bestechen meist in Form
cines leptomeningealen Befalls (479%). der
nur schwer in der CT nachweisbar ist. Selte-
ner tinden sich intrazerebrale Ruumtorderun-
gen und/oder eine subependvmale [ntiltration
(Abb. 21-16 4. by
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Abbildung 2]-16:
Zerebrale Absicdelungzn eines svitzzuschen Lvmphoms
(Kontrast-CT 1.

a1 1m Bereich des inken Vorderhornes und rechts panetal
hinten
b) subcpendvmal

21.2.3.4 Kapuosi-Sarkom-Metastasen zeigen in
der CCI' hyperdense. KM-speichernde Lisio-
nen mit einem perifokalen Odzm oder Nor-
maibefunde (20.22.3]). Die MRT st im
Nachweis von zerebralen Apsizdelungen des
Kaposi-Sarkoms sensitiver (hohe Signalinten-
sitat in T2) (31): dariber hinaus kommen
subakute Blutungen durch inrz hohe Signa-
lintensitdt in T1 besser zur Darstellung als in
der CT (16).

21.2.4

Zerebrovaskuliare Manifestationen

CT- und MRT-Aspekte ischamischer Lésio-
nen bzw. intrakranieller Blutungen bei AIDS-
Patienten unterscheiden sich nicht von denen
immunkompetenter. HIV-negativer Individu-
en (16).

2125

Bildgebende Dingnostik spinaler und
radikulirer Manifestationen

21.2.5.1 Die vakuoldre Myelopathie zeigt in
der Myelographie. in der spinaizn CT und
MRT meist Normalbefunde

21.2.5.2 Opportunistische Infektionen des
Riickenmarks und der Nervenwurzeln, neo-
plastische Raumforderungen. Eine nekrotisie-
rende Myelitis wird durch HSV Typ 2 (evtl.
in Kombination mit CMV) verursacht. Meist
werden nur negative Mvelographie- und CT-
Befunde erhoben. In emnem Fall einer (wahr-
scheinlich durch Herpesviren bedingten Myve-
litis zeigten T2-gewichtete MRT-Bilder ¢ine
signalintensive Zone im Halsmark ohne Volu-
menvermehrung, die nach Aciclovir-Therapie
nicht mehr nachweisbar war (35).

In einem dokumentierten Fall von Toxo-
plasmose-Myelitis zeigte das Halsmark eine
Auftreibung in der Myelographic und cine
leichte. fleckige Signalanhebung in der T1-ge-
wichteten MRT (ohne Gd-DTPA) (25). In ei-
nem anderen Fall war in der MRT eine Gd-
DTPA-anspeichernde Lision im Conus zu se-
hen (13).

Mykobakterielle Infektionen kdnnen sich
in scltenen Fillen auch in Form ¢iner Menin-
gomyeloradikulitis oder eines epiduralen Ab-
szesses manifestieren. Mvelographisch waren
im ersteren Fall eine Auftreibung der unte-
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ren Ruckenmarkssegmente nuchweisbar (44).

Eine CMV-Polyradikulitis manifestiert
sich vorwiegend in den kaudalen Wurzeln
und zeigt (in '3 der Fiille) im Myelogramm
und in der nachfolgenden CT mitunter ver-
dickte Caudawurzeln. Dura-Verklebungen
und eine verminderte Fullung der Wurzelta-
schen (3). In der Mehrzahl der Falle st die
Mvelographie jedoch normal (3).

Kompressionssyndrome seitens des
Rickenmarks oder des Conus-Cauda-Berer-
ches (z. B. durch epiduraie Abszesse oder
Absiedefungen systemischer Non-Hodgkin-
Lvmphome oder durch Himarome) erfordern
eine sofortige diagnostische Abkldrung mit-
tels Myelographie. CT bzw. MRT.
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