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ßildgebende Verfuhren 

P. Puhl. F. Ct'rStt'11bra11cl

Es ist immer 1·011 G11adt'11 cla ,\"u111r. 
IVl'/111 man l'twus wt'UJ. 
Ludwig Wi11gl'llst�i11. Lih<"r G,·w1ßh.-i1. 

21.1 
Allgemeiner Teil 

21.1.l 

Einleitung 

Zur ras1.:hen Erfas�ung. andi.ignll:<li�<.:hen Zu· 
ordnung und Verlauf'skontrolle Jer mcb1 
sd1wer hecintrachtig<'mkn uml z. T. l<.:ben�­
t>c:urohlichen. neurologis,hc:n Komplikatiunen 
,td1en bildgt'bendc: diagnti,tis,he Verfahren 
WH: die Cumputertomugraphi.: (CT). di.: ;\la­
gnetresonanztomographie ( M RTJ. Jie Mydo­
graphie und die Single-Photon-Emissiuns• 
Cumputcrtomugraphie (SPECTJ an vurdl·r• 
•qer St.:lle der Neurudiagno�tik. Die: Lcrebr:.i­
k Angiographie unu - fulls vcrfugbar - die: 
Positroncn-Emissinns-T,>mngraphie ( PET) 
tretc:n gegenüber cJic::sc:n l\kthuden in den 
Hintergrund. 

21.1.2 
t..raniale Computertomographie I CTJ 
Die Indikation zur kranialen (T i�1 bdm 
Vollbild der AIDS-Erkr:inkung grnßzügig zu 
stclkn. Bei Patienten in den CDC-S1alli<'n 
1-111 besteht die Notwenuigkeit zur CT. w.:nn 
anamncstische Angaben, dt'r klinisch-neuro-
1,>gi�.:he Befund. Bdundc anderer nt·urodia­
gnos1i�cher Verfahren oJer Fid1er ungeklär-
11:r Genese auf eine zercl'>rale Ma11ik�t,1tio11
hinweisen. CT-Untersuchungcn bt'i HIV-1-ln­
fiziertcn sollten nativ und nach v<1rheri11er 
Gai'>.: \'Oll Kontr.istmittel ( 1-:M) JurCh!,!;lührc 
wrruen. Bei be�timmten Fragc�tc:llungcn wird 
uit: Sensitivitüt erhöht. wenn Jie l T-Unter�u­
chung .:in.: Stunde nach Ver:ihreirhung Jcr
J,ippcltcn KJ\11-Dn�i� t:rfolgt I Jdaycu Jpuhk­
un�c contrust CT = .. DDD-(T" f .�lll. Dk in 
Jcr kr:m1akn Cr b,·i . .\IDS-P;itknten heuh­
:1<.:hthar.:n path,ilogi,chen Vcr:inucrun!!cn 
umt:i�,cn ( 11. 7. t) • .12'1:
• fokale Liisionen

snli1:ire udcr multiple. rin�fi'irmig l-:M­
:1nspeichernJc L.i�ionen mit p.:rifokakm 

ÖJem und geringem raumfordc:rndcn E.f. 
frkl 
n,,Juliire. homogen KM-anspcicherntle 
Li�iont:n 
,oli1are 1Jt.kr multipk. kkinc. hypodcn�c 
Hcrll.: ohne KM-.-\n,peichcrung 
irregulär konfiguriert.:. hyptil.lensc .-\n:ak 
ohne: KM- An�pcit·hcrung 

• .-\trophiezeichen 

• Oichteminderung der weillen Suhstanz 

meist peri\'entrrkulär-symm,·tnsd1 
• seltene ßefu nde

H�irnnrrhaeicn. ist·h;imi,chc L1s1nn.:n. 
m,·ningeal� Vt:ranucrungc:n. Vcrbl-
1.ung�zonc:n u. :.i. Rc,iuualbdund,· nach 
ZNS-1 nfc:ktionen nJcr N,·opl.1,11:11. 

:--.Jurmalhefundc wc:rJen 111 1xr; -2'Yi J.:r F:il­
k mit neurnlog1schen Symptomen gcfunJcn 
1•>. llUIJ). Die ,1r1lliagnustisch.: Zunrunu11g 
p.ithnlogi,cher BctunJc ist nur untc:r Vmhe•
halten LU treffen. da in <.:1.-a .,C; ,kr Fällc 
multipkn Lisiom:n iiti,,logi�.:h \'C:r�chi.:u.:ne
Pruzc,,c zu2rund<' lic:11..:11. an,kn:rsc:it� auch 
innt·rhall'> ,in.:r L:isk11; ver,chinkn.: Erreger 
n.ichwci,l'>ar ,ein können ('1. l l .21J.2 I ). 

1 J.l.J 

Kraniale :\1agne1resunanz1omogrnphit· 

1!\IRTl 

01->"nhl uic MRT in uen mi:is1en F,illi:n l.:1• 
,;i11n.:n Je, ZNS und :\t'111er Hiillcn ,c:11,1tivn 
J:irzu,t.:lk11 ,.:rnwg :1b dit· CT t lh . .'I J. "trd 
Jit- 111uikat111n zu Jiocr Unt..:rsuchung - ,n 
Anbc:1r;1c:h1 Ja 1m:i,t e1nge,d1rank1c11 \'er• 
r'ügh.irkci1 - :,uf h.:�ummtc: Fragc�1.:llu11�-:11 
1·c:Ju1.i.:n wcrJ.:11 rmis�.::11: 

1->.:i 1111rrnakr11 CT-ß.:lunJ. wenn anamnt· 
,lr'<·h. klin,�..:h ,11.kr :rnlgrund amkn:r 
Zus:117.hctund.: d.:r Vcrda.:ht .iut eini.: 
z,·r.:lir:,k- \l�nitt.:,t.1t111n h,·,1ch1: 
hc, .:, ,mpu1.:r1urnograph i�rh 11.ichg.:w1.:,,•. 
n.:r1111 L;1,11>111.:n). uic ,id1 ab 1hi:rupii: 
r..:,"1cn1 t·rwci�1 (cn,..:i,.:nl unJ,u,.kr 111-
1 ,p11�..:h g.:�ich.:n "<'rlicn s,,llcn. 
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Routinemäßig sollten M RT-Untersuchungen 
mineb Tl- und T2-gewichteter Sequenzen 
durchgeführt werden. Die Tl •gewichtete 
MRT soll vor und nach intravenöser Gabe 
von Gadolinium-DTl'A (Gd-DTPA) erfolgen. 
Sogenannte Protonendichte-Bilder (PD, 
.. Mischbilder"} geben zu den Tl· und T2-Bil• 
dern zusätzliche Informationen (z. B. in Hin­
blick auf anatomische Strukturen). Die in dc:r 
MRT bei AIDS-Patienten beobachtbaren Be• 
funde umfassen (9. l 9): 
• fokale Läsionen

solitäre oder multiple Läsionen erhöhter 
Signalintrnsität (SI) in T2-gewichteten 
Sequenzen 

• diffuse Veränderungen der 14•eißen Sub­
stanz

meist ausgedehnte, flächenhaft•kontluie•
rendc. signalintensive Zonen

• Atrophiezeichen
• meningeale Veränderungen

,·. a. in T !-gewichteten Sequenzen nach 
Gd-DTPA-Gabe

• Residualbefunde nach ZNS-lnfektionen
oder Neoplasien 
Substanzdefekte 
Glianarhen (eher gering erhöhte SI in 
T1): eine Abgrenzung zu akuten Läsio­
nen ist mitunter schwierig 
Verkalkungszonen (nur bei ausreichender 
Größe nachweisbar).

21.1.4 
CT versus MRT 
In Vergleichsstudien konnte die Überlegen• 
heit der MRT gegenüber der CT hinsichtlich 
des Nachweises fokaler Läsionen und Verän­
derungen der weißen Substanz gezeigt wer• 
den ( J 7.31 ). Einige pathologische Verände­
rungen (cpendymale Prozesse. Verkalkungs­
herde. kortikale und subkortikale Atrophie) 
sind allerdings in der CT mit ausreichender 
und z. T. höherer Sensitivität nachweisbar. 

21.1.5 

Single-Photon-Emissions• 
Computertomographie (SPECT) 
Wie bei anderen Demenzformen zeigen sich 
auch bei der AIDS-Enzephalopathie frühzei­
tig pathologische Veränderungen der zere­
bralen Perfusion. die mittels SPECT funk· 
tionsdiagnostisch nachweisbar sind (s. S. 196 
ff.). 
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l:ki opportunistischen Infektionen und 
Neoplasien des ZNS entsprechen die SPECT­
Befunde in der Mehrzahl uen CT-Bcfundcn: 
nur in Einzelfällen scheint SPECT der CT 
überlegen zu sein (�3.36). Meist zeigen sich 
Speichndcfekte. in einigen Fällen kommen 
auch hyperperfundierte Areale zur Darstel• 
Jung ( �J.36 ). 

21.1.6 

Positronen-Emissions-Tomographie (PET) 
Bei verschicden,;:n Demcnzformen läßt sich 
der bereit� frühzeitig verlindene Glukose­
stoffwechsel des Gehirns unter Verwendung 
von l '�F]-2-Fluor-2-DeO>.')'·d•Glukosc ( 1�FOG 
mi11els PET bildlich darstellen. Auch bei der 
AIDS-Enzephalopathic: konn1en mit dieser 
Methode frühzeitig metabolische Vcrände· 
rungen sowie deren Reversibilität unter Zido· 
vudin-Thaapie gezeigt werden (5.33) (s. S. 
1%). 

21.2 

Spezieller Teil 

21.2.J 

Primäre HfV-Manifestalionen des Gehirns 
und seiner Hüllen 
21. 2. 1. 1 Akute und chronische HfV-Menin­

gitis. Über die bildgebende Diagnostik dieser
Manifestationen liegen nur wenige lnforma•
tionen vor ( lb. 17. 3�). In einem Fall einer 
chronischen HIV-Menin2itis war in der 
.. DDD-CT· eine deutliche meninceale An­
�peicherung zu sehen. während die MRT ei­
ne nur diskret vermehrte Signalintensität der 
Mcningen ergab. jedoch - deutlicher als die 
CT - zusätzlich bestehende parenchymale Lä­
sionen zeigte (32). In einem größeren Patien­
tenkollektiv waren bei 5% der Fälle in Tl-ge­
wichteten Sequenzen eine pathologische Si­
gnalvermchruni: oder eine KM-Anspeiche­
runi; der Meningcn vorhanden ( 16 ).

21.2.1.2 AIOS-Enzephalopalhic (AE). sub­
akut-chronische HJV-Encephalilis. AJDS-De­
menz-Kompiex. CT-Befunde (Abb. 21· 1 ). Die 
zcrebrak CT dient bei dieser Manifestation 
in erster Linie dem Ausschluß von opportuni­
st1sch�n Infektionen oder Ncoplasicn. Ocr 
häufig�tc C.T-Bdund bei Patienten mit histo• 
logisch verifizierter AE ist uie zerebrale 
Atrophii: (in 1\0-95% der Fälle}. wobei so­
wohl ein,: Erweiterung der subarachnoidalcn 
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21 Bildgebende Verfahren 

Räume ( kortikale Atrophie) als auch der 
Ventrikel (subkortikalt: Atrophie) zur Brnh­
achtung kommt (7.32). Die subkurtikalc Atro­
phie überwiegt in etwa =tJ der Fälle. :r, z.::igen 
au.::h ,:inc Atrophie infratentoricllcr Struktu­
ren (7). Serielle CT- (und/oder MRT-) Un­
tersuchungen ergaben ein Fortschreiten des 
atrophischen Prozesses in ()2% (7). 

Hypodense. parenchymalc Verä11tkru11-
gcn ohne K.M-Anspeicherung und ohne 
raumfordernden Effekt sind in 3::!':'·i, der Fiilil' 
vorhanden. wobei die Läsionen in der weißen 
Substanz, vereinzelt auch in der kortikalen 
grauen Substanz nachweisbar sind (7.3:). Am 
häufigsten finden sil:h die Verändcrungcn pe­
riventrikulär und im Centrum scrniovale. sel­
tener in anderen Lokalisationen (z. B. in der 
Capsula intcrna) (7.32). Während parenchv­
malc Läsionen zunächst nur diskret ausl!cbil­
dct sein können. zeigen sie in fortgcsch;itte­
nen Krankheitsstadien meist deutlichere Au�­
maße und bihcmisphärisch-symmetrische 
Verteilung (7.32) (Abb.21-1 ). Allerdincs 
kann auch bei fortgeschrittener AE ein-nor­
maler CT-Befund bestehen (7.J2). 
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Abbildung 21-1: 
AJDS-Enzcph3lop�1hi� . 
Spätstadium ( .. DDD-(T''l. 
Kortikale uml 1ubkort1ble 
Alrophi,·. symnwtrisch� 
Dichtcminderung der pa1· 
vcn1rikulären w�11kn Sub­
stanz 

MRT-Bdunde (Ahb. 21-� 11. ::!J-J). lleim 
Nachwi.:is atrophischer Pruzcs.�t: ist dit: (T 
der MRT wmindest gkichzusc!Zl:n (7. 32). 
Eine Gwßhirnatruphie tindct ,,ich in ,11,r,;._ ei­
ne Kleinhirnatrophit: in Jt-:% . .:in..: A1rnrhic 
des Hirnswmmcs in 15% der Fiille ( 12). 
Deutlich scn�i1ivcr ab die CT erweist sil'h die 
T2-gcwich1e1e MRT in der Detektion parcn­
c:hymalcr Liisioncn (J 1 ). Der N:ichwei� von 
histnlugi,c:h verifizierten, 111 V -1-as�,,ziicnen 
Lisiom:n gc.:lingt in 4()'ii•-6U';,. dt:r f-:ille (7. 
18, 32). Bei nur klini�ch diagnostiziertcr /\E 
zeigt die MRT i11 (,2':1, parenchymale Vcr;i11-
dL·rungc11 ( 12). Es können sowohl 1,;isioncn 
111 der weilkn Substam: (perivcntrikuliir. im 
Ccntrum sc:miovak. in clcr Capsula imcrna. 
in den Pt:dunculi ccrehri) als auch in der ,uh­
kortik:il.!n grauen Substanz (Basalganglien. 
Thalamus) n.i.:hgcwic.:sc.:11 werden (7.21:U::!). 111 
Jer weißen Suhst;rnz finden sich fokale 
(.JY:�,) oder diffusc ( IY)i) Vcrü11Jeru11gen 
(12) (Abb. 21-2 a-d). Das morphologi�chc
Spektrum und Verteilungsmuster dicsc:r
MRT-Vc.:rändcrungcn reicht von klcin/,c•r­
s1rcutiuniln1cral his rn groß1konlluicrcnd1l'>i-

Abbildu 
AJDS-E 
a-dl: dir
venrriku 



Abbildun� 11-1: 
AIDS-Enzeph;do�Jtn1t 1MRT: T2-!!cw,chtm Sequenzen: TR :.4 �. TE '111 mil 
a-dl: difiuse unc f1��klorm1ge s1gnalimen�11·e \'eranderun�en der weißen SunMam 1pm·
l'entrikubr. Ccnrrurr. �em101·ale J �owie korci.kale und suhkoni.kak Alrophii-

1 
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h.:misphänsch 1-:-.. �:1. N..:h.:n ,upratc::11 .. ,r1.:i• 
!i:n \"crilndcrunl!i:n k,·•nnt:-n :1uc

0

h 1n1r.11en111• 
rielk Llisionc::n �c::r weißc:n Suhstanz zur D:1r· 
,1ellung kommen 17\ (.·\IJI,. 21·.� :-.. b1. 

In c::inc::r prn�pektiven .\·IRT-StuJic: z.:1g• 
1en Patienten m11 Syrnptom..:n ..:111cr .--\E in 
-lo0 patholog1sd1c: MRT-BefunJc: L1,i111u:n 
Jcr weillen Subst:inz und:uJer :\troph1c 1. 
während bei :.isyrnpwrnati�chc:n Pauentc:n nur 
in !.::Ce V.:dnderungc::n (,or :.illt:111 Jer "<=i• 
1.kn Substanz, nm.:hw.:i�bar waren (::0:1. 

Korrelation n-ischen NeuropathoI,,�il' und 
bildgebender Diagnostik. Hin�1l'htlil'h Je, 
:"J:ichweises von �päten HIV-.,�,oziic:rten Pru· 
zl!Ssc:n lAtrophie. Oemv.:iin1,1eruni!. Gliu,.:. 
\':ikuuiisi.:rung) hestc:hi z"i,l'hi.:n �t'uropa· 
tholul!i�chen und bildl!c.:h.:mkn .\kthoJt'n ,!U· 
te lib.:reinstirnrnunl! ,-:..,:1. Hinl!C:!/.C:n kum: 
mc:n frühe.: HIV-imJ;zit'rtc:: \·.:rii�u�run!!.:n 
1.kr weißc:n und gr;iu,:n Sub�t:inz :1ul'11 ;11 u.:r 
'.\IRT nicht zur D:ir,t.:llun� , .. __ 12\. K.:tn.: -:n­

,!<! K1.1rrelation hc:,1eht im �, i.:11..:rcn zwi,cllc:11 
Jc::m nilddiagnust1schc:11 r\u,maß von .--\tm· 
phie und P:irenl'h� mvi.:r:inderungc::n und Jcm 
nc:uwparhologisi.:hen hzw. klini�rho:n Schwc­
regr:1J Jer .--\E. 
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\hhildun� l 1 •,;: 

\ IR-Spcktroskupie. J 1111�"' .\·l R-,pt·k 1 r,,,kup1-
,,:1c Studien l,;11n11ten m.:1:1b11li,che Vcranu,. 
rungen in Hirnrc::,;1on,·n :iachwe1,cn. in dt:ncn 
,ji.: bildgc:bc:nJ, \,JRT !-.eine path,11,Jgi'-hc::n 
Si ,;naie zeigrc:: 1..l·1. 

SPECT-Befunde I r\bh. 21 ·..l u. : 1-5 ). Eine 
,ensitive M<!thoJe für Jen Nachweis ,·on Scü­
rungen der Pc:rius1on unJ J,·s Hirnn1et:ibnli�­
m11s im Rahmen der -\ [ �teilt die: SPE.Cl' 
..:ar. .\fit Jc:n Tr:i.:ern ·" .f ,opwpvl-( 1=-'J )p-JoJ­
Jrnphetamin IIMPJ unJ J.J .. """'Tc-lkxamc:­
:hvl-propyknam1n-oxim ( HMP-\0) Jurchgc• 
t'tihnc: SPECT-Lntt:-r,u,hungcn c:rgehen hci 
P:itienten mi1 . .\ E p,,thc.>logische BdunJ.: in 
:--.:-itlW, Jer Fi.illc? ,:.::. : ... :;r,,. E, finJ,;n 
,1,h mult1ple ftiO';) ,1Jer ,;1n!!ulürc 1..Jfl"; 1 
:-.o.:icherdetekt, hcrc1ts in fruhen Stadien 
,iic:)er .\lanifötat1011. wenn 1'vlRT und CT 
n,1..:h keine pa1hololc!1,chcn Vc:r.inJerungc:n 
s::��enen. Vcrlautsunt,r,ui.:hungcn zc:ig1:11. Jaß 
,J:i, Au�m:il.l dc:r '>peic�t!rJctckte mit Jem kli­
'm,hcn Vcrlaut und ,km Etfdt Jc:r ?ido,u­
Jin-Thc::rapie p:irallel geht 1271 tAbh. 21-..l 11. 
�1-5_1. \c:ben der BeJc::utung fur Fruhuiui,?no­
,t. "c:rbuts- und Therapicko1Hr11l lc: dt'r . .\E 
;d1c::n SPECT-l.Jnter\uchungcn auch .--\ur-

;1D�-c.nuph�11•pJtmr, �IRT. "::-:•:\\Kht·::r ·,·u�r�,::1 -:-R: - ·. ,E "' 11, 
J• -·::n.,1101•:n<l\c Z,mc� :m \l.ii\lJ�•:r l•r1u�1 K.,:r.r.1r11n��:1,: · .:,r.

h1 Re ·;.r1idun� Jnlc: .-\ZT-Th�r.:otc 



21.2 Spezieller Teil 1
Abbildung 21-4:
AIDS-F.rai'pli.iinpiiifue
IHMF'AÜ-SI'ECT) Sni'i-
cheroetekie zercbtüur
rechis meht al- links. stnut
Imki iemrit'ro-päncial

Abhildunf! 21-5:
-\IDS-Enzephaiopathje
fHMPAO-SPKTi. Gle».
eher Patient wir Ahbtioung
2i-4; fi^serune der Pcrfu-
Hiinvdeiizitr: unier A/TT-
Thcrapit

&>M
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� 1 Bildgebende V.:rfahren 

,chluß üt>er pa1hophysiolugischl' Mc::chan1s­
men (27). 

P:ichologischc Spckht:n.Jcfrk1c können 
auch bei HIV-positiven P:11it:n1c:11 ohne nl'll· 
rologischc Symptomt: bzw. bei Patil'nlc11 in 
frühen Waht!r-Reed-S1adicn n,it·hweisbar 
,.:in. Möglicherw.:ise lal\1 ,ich mi11cls Sl'ECT 
cinc: AE t>ereils vor Ausbruch 1.kr klims1:hc:n 
Symptome: afassen (.1h). 

PET-Befundt' (Abb. �l-11). Eint> autWl'IH1il!.: 
und nur ,n wenil!cn Zcntr.:n ,·erfü�har.: M,:­
thock zur Darst�llung HlV-l-111Ju;i<:r1l·r. mc· 
1:ibolischc::r Hirnver:in<.lcrungc:11 ,,c <.J,c 1-'FDC­
PET. Während in den Fruhs1aJic11 c::111 Hv­
perm.:rnhulismus 1m Thaiamu, tin<.1 111 Je� 
ß:isalganglicn zu bt:uh:,chtl'n is1. kornrn1 c, 111 
t'or1geschri11enen Krankhcilsph;isc::n zu l'incm 
Hypomet:ibolismu, Jc::r kl1rtikakn unJ suh­
kunik:ilen grauen Suhstanz (3.�). ,\uch der 
günstige 1her:ipeu1ischc Effck1 von ZiJovudin 
b<::i Jc::r AE konn1e millc::ls PET 11,1l'hgew1e,1:11 
w.:rden (5) (Abb. 21-tol. 

AJDS-Enzephalopathie bei Kindern. In Jcr 
CT sinJ haufig Yt:rkalkun11rn <.la Basalgan• 
glicn und des pcriventrikuiärcn P:irenl'h�•m, 
l h.iufig fronial bc1on1 ). sowrc KM-;.\n�p�il'l1.:­
rungcn im 8<.1s:ilganglienbcrcich nal·hwci�t>ar.
Des weiteren finden >rd1 - w1<: hei Jcr .\E 
Erwad1sen.:r - Zc1chcn c::inn L.:ukcnzcph.,h,-

1 191'>

Abbildung �1-6: 
.\JDS-Enzephail•p;i1hir 
1 i'FDG-PET1. C,lnhak Rr­
Juk11011 lk- k,,riikakn Glu­
kn,cmr1:i�,1h<mu, !links 1: 
8l'�>l'rlln� um�, -\ZT-Thc• 
1:'f''" 11,xhisl ,Qudk: j51: 
mil frcunJlichn (j�nrhm,­
tung di:1 Au1or1.:n l 

pa1hic und einer Hirnatruphic. Scr1l!lk CT· 
Un1crsuchungcn zi.:igt'n eine: Zun:il11n,· ,uwuhl 
d<:r kalzifizicrenden :,b aud1 ,kr :11ruphi• 
.,..:ht:n Prozcs�c l l ). 

21.::?.2 
Opportunistische lnfektiontn dt:s (;chirns 

und seiner 1-lüllm 

::! l .::! • .:!. I Toxoplasmose. CT-Bcfundc 1 .-\ht>. 
2 1. i hi, 21-1 ll). Die To�opla,musc-L1,ioncn 
k lllllll'll mul11pd (l<I r;:, oJer ,oli1;ir 1 1 ,1r;. 1 
, 111 hand,·n �ein. Die:: l·knl<! fimJl·n ,id1 vtor­
wicgcnd im l3crl'ich rk� Th:d:1mus und Jcr 
Basalg:onglil'n, Wl!ilcrc l.ok:ilis:,1iunl!n �ind 
da, Markla)!.:r (.kr Gm13hirnhemi,ph:ircn. d<:r 
Hirns1amm und d.is Kleinhirn. IJic:: an der 
kor1ik11-n1t:dull:ircn Grc:n7.l' haur'ig lul,.aiisi<.:r• 
ll'll Lhiuncn hunm<'n mitt.:h (T ,d1kl'hl 
,ur Dnrstdlung. ß.:i mullipk11 Vn:in<.lcrun­
�t·n hl'�lc:hcn uf1 vc:rschicJ.:11<.: Lhio11s1vpen 
nd1cncin:1ndc.:r (>O). Wiihrcnd in Nativ-Sc:,n, 
hypodt•nsc 2'.oncn fa,1 immer nachw�1�h.ir 
,imJ (Ahh. � 1-7). zt:i!!cn �,eh na,·h K:VI-Gahc 
unrq:drniillig• oder hOlllll!;l'll-n,,dulär .insp.:i­
,·hcrm.lc I krdc in ;iy·; h7w. rin)!liirm•�; :111· 
,pcit:hl'rmk 1.ibinnc·11 11111 hyp11dcn•.em Zl·n­
lrum in JYi-: in ::11 1

;;, lind<:n ".:h bl·1d,· .-\n· 
,pc::ichcrungsformcn (.�O) (,\hh. 21-�). S.:ltc:1 
,tl'lh:11 ,;id1 )!yr:tk A11�p,·id1l·run��mu�1c·r dar 
In lJ7"; �ind dic L:bi1111cn ,·011 ()d,·1111.,111.:-11 
u111.:r�chicdlicht'.r Griilk umµl'l,cn und lic::,ll· 
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Abbildun� 21-:: 
Z...rcNair l O.\llrlasmc•>< 
1J\a111-CI I Muhipl:. ill"pt•· 
orn,: .\rcak 1m br1c1:1. 
ur, H 1m;tammt,. oe1 6;,­
;.:il�:rn�ii:n tiriri:.cu,. !,Cl\< 1c 
�n on �11r11k1•-mcdul1Jrtr. 
G1enze 1m brrci:h n�10:1 
Hemi;rn�rrn 

\hoildun� 11-b: 
2:::�NJir Trwpl�,rn,i<,r 
,:,•:i1m,-C

T

: Ciicirh: P;,­
,.,c111, "1.- 1r, •\l>l>,loun� 
: · • muh 101: teil; n,'liu• 
.• · tel" 11ngfunm� KM·
.-.-�:1cncrnuc Herde mit 
;_·J:11111rd:·mo�m Chmkter 
,�-- oeriiokakn ()(km7(l• 
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Abbildun� �1-�: 
z,r:hrak T oxopl�,ml,sc 
1..0DD-CT· 1. Gk1ct1c P:t­
ll<nlln \\II: 10 1.kn .-\ti!lil• 
dung<n 21-7 und 21-S . 
.S-:aci1w<1> w��121ichcr Lt­
,1oncn td1c nn�lornugc LJ· 
;iPn z<1�1 nun �1nc n,1mu­
g<n-noiularc K�I-An�p�1-
,herun�1 

.\hhildun� �1-10: 
Z='.cb1ak rnxoplasml1,e 
11',•ntra�t-Cfl. l·ni.:r r,,.
\ll01a�mo1c-Thcr:1p1c 1c1I 
-.,�bc Ruckh1!�11n� um.J 
.-\ullrtlcn �incr neuen LJ­
,1,,n llHl•Oll!-<:h \'Cfllillcrtc, 
prm1ilrb

0 

Z�S-Ll'mphl1m 1 
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zen in l•W:; raurnfordernden Charakter (301. 
Gelt!gentlich konnen das pc:rifok:dc Ödem. 
ckr raumfordcrndc Effekt oder die KM­
Anspeicherun!! (in 7<.;) fehlen: letztere, gilt 
als prognoMisch ungun,tigö Zc1chc.:n der An· 
er!;!ic (9.JflJ. t-,iicht �eilen speichern Liisioncn 
erst in dt:r 000-CT �n l.iU1 /Abb. �1-l/). 
Hinwei�c auf einen Hvdrozcphalu� finden 
�ich in .1� r; (;lUJ. In Einzelfälkn kommen hii· 
rnorrhag,schc Nl'kro,en ( prim;ir hvpcrdt:n�J. 
,ubependvmak Nekro,tn mit ,ubepcnd�'mo· 
lcr KM·An,petcherung. hypodeme Vc:randt· 
rungen in ungt'wöhnl,cher Lokalisation (z. B. 
Hvpophyse l zur Darstellung. Die cbcnfolb 
,ehcnt· diffu,e Toxoplasmose-Panenzephaliti� 
i,1 in drr CT nicht n11chweisbar. 

J\IRT-ßefunde (Abb. �1-1.1 a-dl. Im Gc2en­
satz zur er zeigt die MRT nahezu im�er 
rnultipk Läsionen. Findet sich in der MRT 
eine solitäre Ui,ion. ,o kann mit großer 
Wahrscheinlichkeit eine zerebrale Toxopla�­
mose ausge,chlo,sen werden (91: in diesen 
Fällen is1 eine histologi,che Diagno,e mittels 
Hirnbiopsie anzustreben. In Tl -�e"·ichteten. 
n:11iven Sequenzen und PD-Bild�rn kommen 
Toxopla�mo�ela�ioncn ab unscharfe Regio­
nen mit vtrmindtrter Signaiintensität zur 
Darstellung (Abb. '..'l·l I b. CJ. Nach Gabe 
von Gd-DTPA zeigen sich ringförmig. pol:,,�·­
kli�ch oder homogen-nudular anspeicherndc 
Ui,ionen (lJ.16 .. ,lJ (Abh. �1-11 d). Auch in 
der MRT ist da� Anspeicherungsverhaltcn 
ein K.ritcrium für die Akuität. Eine fehlende 
KM-Anspeicherung wird nur in Ausnahme­
fallen beobachtet. In T2 sind Toxoplasmose­
herclc und deren perifokales Ödem mehr 
oder weniger homogen signalintensiv (9.16} 
(Abb. �l-11 a). Die MRTdient dem Nach-

-:
.

weis zusätzlicher, in der CT nicht detektier­
rcr Herde. die u. U. einer Biopsie besser 

zugänglich sind. 

:--ECT-Befundt s. S. l!JJ. 

Anglographische Untersuchungen be, 6 
AIDS-Patienten m11 zerebraler Toxopla�mo�e 
zeigten gefäßarmc Bezirke ( Abszcs�e I bz-.. 
1·a�kuli1i�chc Vcranderungen (91. 

TherapieelTcktt:, Spätl'eränderungen. Reakti­
l'icrung. Der Nachwei� multipler Läsionen 1n 
d�r CT. DDD-CT und/oder MRT rechtferugt 
den Ein�atz einer prohatori�chen Toxopla�-

. .  , . .

1201 

mo,ctherapit:. Ein pn,iti\'cr Thcrap1edfek1 
zeiC?t �ich mc:,st innerhalb ':l,n 1..: T�ccn 
du;ch Bes,crun1= der CT • und ,\1 RT :Bc::fumk 
(JOJ. In der CT 1�1 eine· Abnahmt dt:r Li,i­
onsgrößc-. dn ln1cns11i,1 dt:r KM-.-\n,pe"he­
runi;, de, Odcm� und de� raumlurderndt:n 
Effekte� m,chwc:i�har r'.-01. In dc:r '>IRT kb11• 
nc:n kleine Lä�ionc:n c1n dt:r korti!.<•-medull,,­
ren Grenze nach �-� \Vuch<."n 1·olb1;,ndic ver· 
schwinden. während cröl.krt Herd� l�n;nc 
Zeit m,ch erfol�rt:ic:h;r Therapit ;,), ,1��alin• 
ten,ivc Zonen in T: n;,chwei�har hkih�n 191. 

Dauerveränderun�cn in dt·r CT in Form 
hypoden,er Zonen kö�nen ab Foigc: von De­
myelinisierung. und Ciliose bö1ehenbkiben 
und sind durch Jie fehlende KM-An5peiche­
rung von ( anspeichernden J akti\-tn Hc·rden 
abgrenzbar. Auch eine lok:.tle Vemrikelcrwei• 
terung bz". -au$buchtung (t: l'l!CUOI und lok�­
le. kortikale Atrophiezonen kbnnc:n :.uf einen 
rückgebildeten Toxoplasmosehcrd hindeuten. 
Verk:.lkung�zonen ( in der Nati1 -CT 1 1r�1cn 
2 1/: hi� 5 1 ·� Monau: nach 8el!1nn der Toxt•· 
plasmo�e in Erschc:inung. Ein; KJ\1-An�pei­
cherung im Bereich dieser Verkalkung�zonen 
weist auf eine Reaktivierung hin. dit dit 
MRT früher und ,en�111vi:r nach"ei�en k,111n 
als die CT C30J. 

21.2.2.2 Kryptokokktn-Meningiti� t •Mening<,­
i,nzephalitist. CT-Befundc. Die CT ist in der 
Mehrzahl der Fälle unaufflilli!! OO . .:W1. Gele­
gentlich bt ein Hydrozephalu; (aresorptivus 
oder occlusu5) nachweisbar L!Ol. Die ,rlten 
vorkommenden Kryptokokkome können al, 
5olitäre oder multiple. meist ringförmig. an­
speichernde Läsionen in Erscheinunc treten. 
Allerdings kann eine Kryptokokken-Meningi­
tis parallel mit anspeicherndcn. raumfordern• 
den Läsionen anderer Genese 
(z.B. Toxoplasmose. Lymphom) einhergehen 
(30). 

In einer retrospektiven Studie fanden 
sich in bis zu 30'ic der Fälle pathologische 
CT-Befundc. wobei Atrophiezeichen in etwa 
::.,. und hypodense fokale Lii,ionen ohne 
KM-Anspcicherung (z. B. im Temporallap­
penJ in 1/, der Falle: vork;imen (1:51. Eine me­
ningeale KM-An5pricherung wurde nur ,·n· 
einzelt beobachtet (!'-). Diese Studie enthielt 
keine Angaben uhcr andere ZNS-Manift-st.i· 
1ioncn die�cr Patienten. die: cbcnfnlb zu den 
crwithnten Btfundcn fuhren könnten. 
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Abbildung 21-11: 

Zmbrak Toxoplasmt1s.: (MRTl: 
a1 in �-gew1ch1mn Sequenzen (TR :A ,. TE 91.1 m�1 
hl in PD-Bildern (TR :.-1 s. TE 15 rni). gleich� $ch1rh1 wie a1 
cl m Tl-tcw1,h1c1en Sc4ucnzcn 1TR 11.o s. TE 15 m,: ,1l111c GJ-UTPA. k11run;1rc $dllrh1ung 
dl m Tl-�cw1ch1e1en Se4ucnun 1TR 11.o 1. TE 15 m1: nJ,h (iJ-DTP . .\. gleiche xh1rh1 w1,· r) 
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:'\IRT-8efonde. In den weni!!en. dokumenticr-
1en Fiillcn m11 MRT-ßeiuntlen von kulturt:11
,·erifrzierter Kn ptokokken-Meningi1is zeigten 
,i.:h nehen Normalhdundrn auch diffust
oder Oeck.förmi!'.t' �ignahn1t:nS1\'e \lerimde­
rungt'n der weil'e r, �ut,,1anz in T2-!!ewichte-
1en Sequenzen 1 �(,.� i 1. 

Kürzlich k11nn1t'n m111cb CT und MRT 
L:,,1<inen g:ze1�1 "erden. die darauf hinwei­
�?n. daß sich d1t' Erreger v1,n den hasalen Zi­
�1ernen au,!!ehend cn1lanf der pcrivaskularen 
\'1rch<'"•Rot-ii11-l{;,umt <1ust-irciten (38J. OH: 
in der CT nachwe1�h;,ren. kleinen. hypoden­
stn Lisiunen waren we11gehend symmctri�ch 
in den Basalg,mglicn. dem Thalamu.\, in den 
angrenzendt:n Ah�chn111en der Capsula inter­
n;, und in der Subs1<1n11;, nigra lokalisiert. Die
La�1onen zc:1g1cn keinen raumfordernden Ef­
fekt. keine �-An�pcicherung und kein peri­
fokale, Ödem. Jn der MRT waren in T: sig-
11:ilin1ens1v,·. kk111t. l,!UI ahgrenzbare Vert,n­
di:run�i:n in �lt,chi:� Loblisation wie in der 
CT. ahcr auch 1m Hirns1;,mm nachweisbar 
f _;� 1 

;1,;_;_3 lnl'tktionen durch Z�'lOmegulievirus
10f\'1. CT-Befunde <At>h. :1-1:1. Bei di:r 
C/11\ -Enzephaliti, k0rrelieren CT-Er!!ebnis�e
nur wenig mH neuropatholo!?ischen Befunden 
120,. Hiiufi!! bes1c:nt ein normaler CT-Be­
fund. fa kann eine diffu�e. bilaterale Hyp0-
dcmnat der weißen Substanz pcriventrikul�r
sow1{' 1m Centrum semio\·ale nachweisbar
sein. In typischen Fällen besteht eine Epen­
dymnis mit ependymaler K.M-Anspeicherung
1am deutlichsten darstellbar mi1tel� DDD­
CT1 und Hypodcnsnat der subepc:ndymalen

�etßen_ Substanz (291. wohe1 neben einer 
w--M\'-Atiologie �uch ein Lymphom ursach­

lich in Frat?e kommt (vcl. Abb. 21-12 u.
.:1-161. De;1 in manche� Fällen hcschriebe­

nen fokalen �-An�peicherungen (21) oder 
Atrophiezeichen konnen auch andere ZNS­
Manik�tationen zugrunde liegen {29). 

�IRT-Befunde. MRT-untersuchungcn m11 T:­
!!ew1ch1eten Sequenzen zeigen nehen Nor­
malhefunden auch sign�limcmive Zonen in­
nc:rhalt, der peri"entrikularc:n weißen Sub­
,1�11z und im Cenirum �em10\·ale. Da� Spek­
trum r�icht von fok�ien La�inncn. den Vur­
<krhi•rnc:rn kappc:nformig anliegenden Are­
aien. b1� hin zu bilateralen Oachenhaft-ko11-
fiu1erendc:n Veri.nderungen ( l'!.26.311. Die 

Abbildung 21-12: 

(MV-Enzephalitis 1Kon1ra�1-CT1. Suoepcnd)malc Lhion 
link�. cpendymak K�l-An�prn-haung. diffu"· Hypoden11-
ta1 der 11cilkn Suhstanz 

ependymale Beteiligung kommt in Tl-gewich­
teten Sequenzen be��er zur Darstellung. 

21.2.2.4 Progressive multifokal� u,ukenze­
phalopathie (PML). Cf-Befunde (Ahh.
21-D). Die CT zeigt multiple oder solitäre. 
meist schlecht abgrenzbare hypodense Areale
in der weißen Substanz des Großhirns. in 
Einzelfällen auch des Kkinhirns und Lies
Hirnstammes. Die Läsionen hcsitzen keinen 
raumforderndcn Charnkter. kein pcrifokale�
Ödem und zeigen auch hei Anwcnduni: dcr 
DDD-CT keine K.M-An�pt:icherung (6�9.10. 
�0.JCJJ. Es bcstehr keine· wro!!raphischc: l:k­
ziehung zu Gefößtc.:rriwricn. Vereinzelt zeigt 
die CT auch ,-l!ypische Ergebnisse• wit: Nor­
malhdundc (vorwi,;gc:n<.l hi:i Patienten mit
diskreten ockr nur hisrologisch nachwt:i�h;,­
ren Uisioncn_l (1dc:r L��wncn mit gcrini; 
raumfon.lcrndem A�pi:kt (9 .. �0J.
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Abbildung 21-IJ: 
P.\1L I Konrras1-CTL :,,'ich1-rnm1onkrnd(. h)·pod!;:,: LJ· 
,1on�n 1n der "eiu�n Suh�1�nz n�,tlt'r P�:1cri1ildpp��: :,,,. 
nt K."1•Ansp�1rhcung 

.VIRT-Befunde i...\bh. �1-1-l :i-.:1. L)k -.,111�rc::, 
�,Jer multiplt:n I J;inn mc:1�1 »,!:,1cakn, L.,­
,ionen s1nJ n,n"<::l!c.:nd !lll l\l;.ir�la11c:r .Je, P�,­
net:.illappens < �I)', ·1. ,uw1c: ,k-; Ulzipi1:d•. 
F rnntal- unJ T emror;,11:ippen\ 1ic.:w.:ih �,,r ; 1 
n:ichwei�har. Sc:lrc:n timkn ,,l·h La,il)nc:1 11n 
Corpu, rallusum. ,n tkr Cap.,ula intcrn:i. !n 
c.kn Ba,alganglic:n und 111 den infralent,,rit'l­
kn Struktun:n ( 9.2 ... :111. Hi1ui'i\! 1,1 .1u..::1 ucr 
koniko-medullär.:: Grenzhere11:h. 111 c1111·J�n 
Fullc:n auch die knrtikJle !!.raue Suh,t:1ni :rnt• 
h.:-troffen f:'.-,1. Die: Verjndcrunl!c:n ,,nt.i ,n 
Tl hypuinten� (Abb. :1.1..i al. 1� l:inzc'i�ilt:11 
"an:n auch isointen,e Art:ilc: J:,l\\'. L.1,1,.,n,·11 
m11 zo.:ntrakr H"pcrinto.:11�il:1l , han1L•rrh:1!.!J· 
,.:ho.:n Anteilen ·c:n1,prel·ho.:11d I nachwc:,,:,

·
.,r.

In <.kr T>:1ewii.:hte1cn \IRT ,inJ Jic: :nc1,1 
�ur abgrt!nzbaren La�11Jnt'n h1,111ncen ,1,.;<1:tlin•
(0.:0\IV 1241 ! . ..\bb. : 1- ,J :,. i.: ,. • 

! L!.2.5 Infektionen mit Hcrpe,-,impk,-\frm
1 HSVJ und \'aricdln1Zu�1er-\'irus , VZ\',. D1l· 
akute HSV- 1 :vteningo- •Enzephalitb k<1rr.m1
möglichc:rwei,e :n Jen F rnh,l:1u1l·n Je: , :-i 1 \ •
Infektion h;:iu1i11cr ·:.-ir. Dio.: CT :,·i�t �-i ·!·.•�..:
nach Krankht!1t,oe5tnn n:JIJ\' IH[1u.:i.: n,,. :·.,. ·

�bbildung !l•I�: 
�\\L '.IRT ,: 
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J• -:-:-�:•.11,ht�t� 5�-JU��7t'O 1TR IJ . .' '· ·rr I.' m�: •lOOt' 
�,.-DT?-\1 

,ul1:it1, K;\1-:imoc:1.:hcrmk. m.:1,1 .:111,e1l1\! 
·;;--:1p,,r:.i1 �clc.:,?t.::lc: Vi:ranJo.:run\!en. J1<.: 111
·�•r;�-;:,.:hrit10::ni:n ':,t;.idkn Zc.:1i.:h..:n di:r E111-
'-1ul..:n� und r:iumiordcmkn (.'h;.iraktc.:r :iul­
·.\ , . .-:�en könnt::1 1 i ,, . .:: L

E: inc: suhakurr HSV-Enzcph:ilitis :,um111t 
c�-:1nLi:lt hc:1 P.1tlc:ltt'n mit do.:m Vollt,ilu uö 

.:..iD::, ,or. w„oc:1 :nc:i,t ..:mi.: Kllin1<::k1iun mit 
� '.I\ -.orlit,;1. D10.: CT kann 11,irmal ,.:in 11Jc.:r 
::::ic :\\ahrschc:1ni1ch CMV-."�ozucn<!, po.:ri·
,·:irr:i-ulüre K\1-. ..\n�rc:ichi.:run� zi::,gt:n < lfi.

22 .. Berichte i.;bc:r .\1 RT-Bdundc l1c: HS\' ·
i:::zcohali1" im RJhmo.:n di.:r HIV-lntd.tiun 
!,\'.�n :m Detail rllCht \'tJr. man bnn 1cr.J..JCl1 

_:,• .. ,n :,u,-;,o.:hc:n. J:iß die .\,IRT ,en"uvi.:r :,b
.;1c 1.;T Jie lu, JJ<: HSV-Enlt:phJli1,, pallH'·
;:i„mon1:n h1t,::T1[1•Jr:tlo.:n !.:i)iunc:n I u. U. 11111
-'.u•:'re:11111� �:ulang Jen 'ilru�rurc.:n Je.:'> lirn· 
'!,,:,�n )Y\l•�:-;i,, ·"' -\r,·:1tc �: h1ihtcr S1,rn:t· 
1nt-!n�Ji;u in T :-�,:'.\ldltc:tc.:n ')c:4uo.:nzcn da,·

:•.1-;,:iJ.::11 •,crmJ�. lJ:.iruh..:1 l11n;i11, k,,mmo.:n 
�,,. :i111untcr ·1ur J1'>kr�1 .... rh.inJ,nc.:;11 ll:1·
•i. •r:n:i,11,l·hc1 :\ntc,ic.: Jc.:r LJ,1onc.:n III l 1 ·
;•:·., 11.::1tc1c.::1 B,it.ic:n ,1h ,1,!11,tlhvpn1ntcn,i: 
:..:�.,,c: wr U:,r-t..::lung 1111, 

:11 :..:i,111)1!•.::1.:n lkr1ch1.:11 uhe: ,·i,ro-
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ni�ch-progre�s,vc Verlaufsformen der \-ZS­
Enzeph111itis wurden in der CT hypodemt 
(z. T. r::iumiorderndt I Areale: mi1 und ohnt 
K.i'v1-Anspe1cherung in den Basalganglien. in 
der C,p�ula intcrna und im Kleinhirn bt­
�chneben. Die MRT ze1g1c in T: :-:ckrosebe­
zirkc in den Basalganglien bzw. fokale I z. T. 
bilaterale J Z.onen erhöhter SI im Marklager 
(BI 

21.2.2.6 Infektionen mit Mycobakterium tu­
berculosis 1Abb. �J-151. In den bisher berich­
teten Fallen von kulturell verifizierter Z!\'S­
lnfek11on mit Mvcobactenum tuberculosi� 
fanden sich in der CT vorw iegend ringförmig 
anspeichernde. raumfordernde Läsionen. die 
meist ,olitär. seltener multipel nachweisbar 
waren und sich von Toxoplasmose-Abszessen 
nicht unterschieden ( : .. 'l.Oj. In einigen Fällen 
finden sich lediglich hypodense Areale ohne 
KM-Anspeicherung. Vereinzelt kommen auch 
Normalbefunde zur Beobachtun!! (:: J. 

21.2.2.7 Neurolues. In et\\;, '" der F�lle mit 
luetischen Z!\'S-Manifes1at1onen finden sich 
normale CT-Beiunde. in einem we11eren · ·. 

eo T1-yc•,1ch1e1� )equcnzen. kc,r,,�.: 1TR 2.J -. 
TE¼• m�, 

Abbildung 11-15: 
T uberkul�cr At-1zcl1 1m Btr�1,h oc• linken �k1nh1rr,­
brückenwmkdf ft-:un1m1-CT1 
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sind lediglich Atrophiezcichcn 11orhamkn. 
Fälle von mcningovaskulärer Ncuroluc� zei• 
gen (z. T. multipk) hypodensc lnforktarcale. 
in Einzelfällen sind KM-Anpcichc:rung.:r, ( fo­
kal-parenchymal, meningcal. gyral) nachwt'1s­
bar ( 18). Die MRT zeigt in T:! signalinttnsivc 
Uisionen. die mit den hypodcnsen CT-Yc:rtin· 
derungen korreliercn ( 18). Das Angiogramrn 
war in 2 von 3 Fällen normal, in cincm F:.dl 
waren Stenosen und Y.:rschlüssc zercbralcr 
Gdäße erkennbar ( 18). 

21.2.2.8 Weitere, seltene opportunistische In­
fektionen. Candida-albicans-Abszesse kom­
men in der CT als solitäre oder multipk Lä­
sionen mit dicker. ringförmiger KM-Anspei• 
cherung zur Darstellung. Diese Yerandcrun• 
gen sind von Toxoplasmose-Abszessen nicl11 
unterscheidbar (9,:!0,:!2). In der MRT zeil!t 
sich in T2 eine zerebral isointense L.ision-mit 
eincm dicken. signalintensivcn Ring (9). 

Bakterielle Hirnabszesse können durch 
einzelne Erreger oder polymikrobiell verur• 
sa,ht werden. Das Erscheinungsbild in der 
CT reicht von nodul:ir• bis nngfürmig-ansp.:i­
chernden Läsionen mit z. T. polyzyklischa 
Konfiguration ( 16). 

11.2.J 
Neoplasien 
11.2.3.1 Primäre ZNS-Lymphomc. CT-Befun­

de (Abb. �1-10). In der Cf finden sich vor­
wiegend fokale. raumfordernuc Prozesse. uit: 
solitär (5 lJ%) oder multipel (4l'ii) vorhanuen 
sein können ( 14). Mögliche Lukalisarioncn 
sind das Marklagcr eines od.:r mchn:rer 
Hirnlappen (50%), die: subkortikale grau.: 
Substanz ( 36%) sowie: andere Lokalis:itinn.:n 
( 14 "'a: z. B. das Corpus callo�um. das Klein­
hirn. dc:r Hirnstamm oder die Hypophys.:). 
Prädilt:ktionsorte sind der Nucleus caudaru� 
(:!4%l. der Frontal• und Parietallappcn 
( 31 "'c l, wobei die im Marklagcr gelege::ni:n 
Uision.:n bis zum Kortex reichen unu dics.:n 
2. T. mit cinbezi.:hen könnt:n. In der n:uiven 
CT erscheinen primäre ZNS-Lymphume
meist hyperdens (56<:;,J oder isodens (-l2'i, ), 
und nur in Einzdfallen hypodens. Etwa 90% 
der fokalen Läsionen spcich.:rn KM an. wo• 
bei sich ringförmige ( 44% ). homogen-nodulä·
re (38%), heterogen-noduläre (10"',,). gyralc
(4%) oder subependymalc (4%) An�pcid1e• 
rungsmuster c:rgebt:n können ( 14). Aurh hil�­
terale ... schmc: tterlingsförmigc:" Lüsionc n
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kommen zur Bi:obad11ung: hc1 Jiffus-m1kro­
nouul:irer Ausbrc:tung gelingt der CT-1 ach• 
weis oft nicht im ,·ollen Ausm:iLI. Die Vcr;in. 
dcrungen sind in 9,1 r:;. von einem penfoblen 
Ödem unterschic:dlichen Ausmaßes umgehen 
und zeig.eo in 97'i: c:inen meist nur geri-ngc:n 
raumforderndcn Effekt. Die fokakn Uisio• 
nen sind 1100 Abszc:ssen praktisch 111ch1 unter­
scheidbar. Mitunter kommen Lymphome und 
Toxoplasmose glc:ichzeitig \'Or (��l (Abb. 
21 • 1()). In Einzelfällen sind A1rophic:zc:ichcn. 
ein diffuses Hirnödem oder .:in normalc:r Cf. 
Bdund erhcbhar ( � 7). Nach Radiotherapie 
kommt es meist zu c:iner Abnahme von Tu· 
morgröße, Ödem und raumforderndt:m Ef. 
fekt. Die Läsionc:n werden hypodens und zei­
gen eine fehlende oder verminderte J<M. 
Anspt!icherung; vereinzelt können kkme 
Vl!rkalkungsherde entstehen. Anstelle der ur• 
sprünglichen Läsion c:ntwickclt su.:h c:in foka­
ler Subsianzdcfckt bzw. c:in<.' umst:hriehenr 
Yentrikelausbuchtung ( 1-l}. 

MRT-Befundc. fn dn :v!RT werden multiple 
oder solitäre Läsionen in den llhen genann• 
tcn Lokalisationen gdunden ( :3-l 1. Mc:ist han• 
dclt es sich um kleine: t < 2 cm I iokak Vc:r• 
iinuerungc:n, die 1n T� lc:icht hypc:rintcns und 
in Tl lc:icht hypointens c:rsd1c:inen. Verein• 
zeit wird eine: int'iltrJtivc Au�brellung zur Ge• 
gcn�e1te erst nach Gabe: von GJ-DTPA sieht· 
bar. D.is Sign:ilvcrhalten der Vcr:inut:rungcn 
i�t vorwiegend inhomogen. ,n etw.i 1 ., d.:r 
Fälh: sinu Ringstrukturi:n nac:hwc1sbar. In 
d.:n meisten Flillcn bestc:hl c.:10 nur gt'ringes 
Öuem und t'in maß1gcr rJumtvrdernder Ef• 
r't'kt (.,4). Di.: .\JRT bringt 1:iuucr in Einzel• 
füllen) gegenüber Jc:r CT keine :1r1Jiagnost1• 
,c:hi:n \ll)rteil<.'. zc:i!_!t jc::doch zus.itzlichc L�· 
�mnt'n. Jic u. l.'. c:1na 13iop".: besser zugang· 
lieh sinu. 

21.2.J.:! Intrakranielle :\'lanifestationen syste­

mischt"r Lymphome bestehen mt:1sl in Form 
cincs lc.:ptomt'ninge:tlcn Befall, (47"}). der 
nur �chwa 1n der CT nachweisbar ist. Seite• 
nc:r finJen sich intr:izt:rebrale Raumt'ordi:run· 
i;cn und/udi:r eine suhcpcndymale Infiltration 
(Abb. :!1-lh �- bt 
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� 1.2 �pe21cller Teil 

Abbildung :? 1-16: 

Zerebrale Al>s1edelun�cn eine; ;y;1�:::i�hen L,·mphom; 
1 Komras1-CT 1. 

21.2_1.4 l\.aposi-Sarkom-J\letastasen zeigen in 
der Cr hyperdensc. KM-sp�i�hemdc Läsio­
nen mit einem perifokalen üd::m oder Nor­
malbefunde (20.22 . .:-1 ). Die �IRT ist im 
Nachweis \'On zerebralen Ai:>�iedelung.en de� 
Kaposi-Sarkoms !-ensitiver ( hoh� Signalinten­
sitat in T� J (:; 11: darüber h1m,u; kommen 
subakute Blutungen durch ihr:.> hohe Signa­
limensitat in Tl besser zur Darstellung. als in 
dcrCT(lol. 

2U.4 
Zerebrovaskuläre Manlfestatiooeo 
CT- und MRT-Aspekte ischämischer Läsio­
nen bzw. intrakranieller Blurung.en bei AIDS­
Patienten unterscheiden sich nicht von denen 
immunkompetenter. Hl\/-ne!;ati"er Individu­
en (16). 

21.2.5 

Bildgebendt Diagnostik spinaler und 
radikulärer Manifestationen 
21.2.5.1 Die ,·akuoläre M�·elopatbie zeigt in 
der Myelog.raphie. in der spin::ii::n CT und 
MRT meist ��ormalbcfunde 

',p ·• 

,:.:,i�ti.Jf,i . �Jl,,1.·, .. 
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a1 1m Bemch de, linken Vurderhurne, und recht, pariewl 
himcr. 
bJ sut,tpendymal 

21.2.5.:? Opportunistische Infektionen des 
Rückenmarks und der Nervenwurzeln, neo­
plastische Raumforderungen. Eine nekrotisie­
rende Myelitis wird durch HSV Typ 2 (evtl. 
in Kombination mit CMV) verursacht. Meist 
werden nur nq1ativc Myelopaphie- und C

T

­
Befunde erhoben. In cmem Fall einer (wahr­
�cheinlich durch Herpcsviren bedingten Mye­
litis zeigten T:?-gewichtete MRT-Bilder eine 
�ignalintcnsive Zone im Halsmark ohne Volu­
mcn\'crmehrung, die nach Aciclovir-Therapic 
nicht mehr nachweisbar war (35). 

In einem dokumentienen Fall von Toxo­
plasmose-Myelitis zeigte das Halsmark eine 
Auftreihung in der Myelographie und eine 
leichte. fleckige Signalanhebung in der Tl-ge­
wichteten MRT (ohne Gd-DTPA) (25). In ei­
nem anderen Fall war in der MRT eine Gd­
DTPA-anspeicherncle Läsion im Conus zu �e­
hen ( I.'- ). 

M�·kobakterielle Infektionen können sich 
in �cltcnen Füllen auch in Form einer Mcn1n­
!!omycloradikuliti� oder eine� epiduralen Ab­
szes�e� manift:stiercn. Myelographisch waren 
im er�Jt:rc:n F�II eine Auftrcihung der unte-

�-.1:-,t:· 
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21 Bildgdicnde V crtah rcn 

rcn Rlickenmarkssegmenie nachweisb�r 140). 
Eine C:VIV-Polyradikulitis manifestterc 

,ich von, ic:gend in den kaudalen Wurzeln 
und zeigt (in 1'J der Fälle) im Myelogramm 
und in da nachfolgenden CT mitunter ver­
dickte Caudawurzeln. Dura-Verklebuni:en 
unc..l eine:: ,·ermindertc Füllunu der Wur�elta­
,chen (31. In der Mehrzahl d-;;r Falle 1st die 
Myclographic= jedoch normal (3). 

Kompressionssyndrome �citens tk� 
Rückenmarks oder des Conus-C:iuda-Bere1-
ches (z. B. durch epidurale Abszesse 01kr 
...\bsiedc:lungen systemischer Non-Hodgkin­
Lymphomc: oder durch Hämatome:) erfordern 
c:inc: sofortige diagnos11sche Abklärung mit­
tc:ls Myelographie. CT bzw. MRT. 
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