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Gefallanatomie
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Circulus arteriosus cerebri

Ausgepragte Variabilitat
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Ischamie

» Hirngeféal3e sind funktionelle Endgefalie

* Nach Gefal3verschluss Minderversorgung
des Hirngewebes mit Sauerstoff und Glukose

* Territorialinfarkt




Gefaldterritorien
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« Stromgebiete typisch

» aber relativ variabel
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Stroke. 1991 Aug;22(8):1078-84.

1 A. cerebri anterior

T A. cerebri media
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‘ A. cerebri posterior
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Ischamie

Stadium |: akute Schadigung (Stunden bis Tage)
« Hirnddem, unscharfe Mark/Rindengrenze

« < 6 Stunden: keine makroskopischen
Veranderungen sichtbar




Ischamie
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Stadium [: akute Schadigung (Stunden bis Tage)

» hamorrhagische Transformation bei friiher Rekanalisierung
— mit besserer klinischer Prognose assoziiert

6  Escourolle and Poirier's Manual of Basic Neuropathology (6 edn)



Histologie: Kortex ;U
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Nervenzellen

7 Practical Surgical Neuropathology: A Diagnostic Approach (Second Edition) 2018



Ischamie

f‘
UKM Universitatsklinikum
Munster

Stadium |: akute Schadigung (Stunden bis Tage)
» Abblassung

 Nekrose




Ischamie
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Stadium |: akute Schadigung (Stunden bis Tage)
« geschadigte Nervenzellen
* pyknotische Kerne

* hypereosinophile Zytoplasmen
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Ischamie
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Stadium II: Resorption (Tage bis Wochen)
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Ischamie
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Stadium |I: Resorption (Tage bis Wochen)
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Ischamie
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Stadium II: Resorption (Tage bis Wochen)
« Makrophagen
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Ischamie

Stadium II: Resorption (Tage bis Wochen)
« Makrophagen
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Munster
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Ischamie
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« Makrophagen

« Organisation

Gefaleinsprossungen
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Ischamie
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Stadium II: Resorption (Tage bis Wochen) Neurofilament :_’_,}? ‘1 .
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Ischamie
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Stadium III: Narbe (Wochen bis Jahre)

16



. =
Ischamie U
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Stadium Ill: Narbe (Wochen bis Jahre)

Lakune
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Ischamie
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Stadium III: Narbe (Wochen bis Jahre)

* Gliose
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Ischamie
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Stadium Ill: Narbe (Wochen bis Jahre)

* Gliose
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Ischamie: Pathophysiologie TJ
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Ischamischer Kern

Exzitotoxizitat

Entzindung

Apoptose Penumbra

Minuten Stunden Tage
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Ischamie: Pathophysiologie
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Penumbra Konzept
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Durchblutung in %
80%

60%
40%

20%

Infarktkern

0%



Ischamie: Pathophysiologie
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Penumbra Konzept
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Abnahme der Penumbra

Zunahme des definitiven Infarktes




Ischamie: Pathophysiologie
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Penumbra Kon zept Durchblutung Verlorenes Gewebe

Kein Unterschied

Durchblutung Verlorenes Gewebe

GrofRer Unterschied
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Gefaleroffnung R

GefaReroffnung R

Kleiner Infarkt



Ischamie: Mechanismen
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Seltene Ursachen
3%
Unbekannt
36%

Kardioembolisch

TOAST Classification (n=1713) Neurology. 2004 24,;62(4):569-73.

26%

Makroangiopathie

15%

Mikro-
angiopathie

20%
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* Infarktmuster kann auf Ursache hindeuten

Makroangiopathie /
kardioembolisch

Hamodynamisch Gk
bedingte Infarkte Territorialinfarkte

Mikroangiopathie

25 Hacke Neurologie 14. Auflage 2016



Ischamie: Mechanismen
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Makroangiopathie
« 79 jahriger Diabetiker
- arterielle Hypertonie

e Nikotin
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Ischamie: Mechanismen
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Makroangiopathie

* typische Verteilungsmuster (Hotspots an Bifurkationen)

« Thrombosierung und Embolie

 zusatzlich oft weniger Kollateralen

8

T

8«-— -Emboli

j

_ Stagnation
Atheromatous thrombus
Mural

. plagque
A thrombus

A (stenosis)

2 4O cclusive
thrombus

27 Escourolle and Poirier's Manual of Basic Neuropathology (6 edn)




Ischamie: Mechanismen
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Makroangiopathie
» 46 jahriger Patient

« Sehstdrung, habe im Spiegel verkleinerte
Pupillen bemerkt

» Kiefer und Halsschmerzen

« vor 4 Tagen mit dem Rad gestirzt
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Ischamie: Mechanismen

Dissektion
 Einstilpung der Intima
« Stase

* Thrombosierung

o Gefal3verschlufd, Embolien
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Ischamie: Mechanismen
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50 -

40 - Single etiologies
m— Atrial fibrillation

30 - = [jssection

Additional other causes

Patent foramen ovale
20 -

10

20-34 ' 35-44 ' 45-54 55-64 ' 65-74 ' 75-84
Age in years

30 Dtsch Arztebl Int 2017; 114: 527-34. DOI: 10.3238/arztebl.2017.0527



Ischamie: Mechanismen
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Embolische Ereignisse
« 70-jahriger Patient

» Plotzliches Kribbeln der Finger linke Hand,
Feinmotorikstorung

» Auftreten nach VHF Ablation

31
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Ischamie: Mechanismen
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Embolische Ereignisse
 haufig multiple Infarkte

» haufiger vorderes Stromgebiet
« Kardiogen

« grol3e Gefalde

« septische Embolie

« paradoxe Embolie

* latrogen (z. B. Angiografie)
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* Infarktmuster kann auf Ursache hindeuten

Makroangiopathie /
kardioembolisch

Hamodynamisch Gk
bedingte Infarkte Territorialinfarkte

Mikroangiopathie

33 Hacke Neurologie 14. Auflage 2016



Ischamie: Mechanismen
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Mikroangiopathie: Arteriolosklerose
e 79jahrige Rentnerin

* Uber Jahre zunehmende
Wesensveranderung

« latente Hemisymptomatik

« langjahrige arterielle Hypertonie

34
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Ischamie: Mechanismen

Mikroangiopathie: Arteriolosklerose
» Risikofaktoren: arterielle Hypertonie und Diabetes
» Pradelektion kleiner Gefalde

« Status lacunaris
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Ischamie: Mechanismen
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Seltene Ursachen

« hamatologische Erkrankungen
(z.B. Polycythaemia vera, Sichelzellanamie)

« entzundliche Erkrankungen
(z.B. Vaskulitis, AntiphospholipidantikGrpersyndrom, Syphilis)

* Drogen
Kokain, Amphetamine

 CADASIL

Cerebrale Autosomal-Dominante Arteriopathie mit Subkortikalen Infarkten und Leukenzephalopathie

« MELAS
Myopathie- Enzephalopathie-Laktat-Azidose-Schlaganfall-Syndrom
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Ischamie: Mechanismen
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« altere Patientin mit Schlafenkopfschmerz
und Sturzsenkung
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Ischamie: Mechanismen
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Entzindung im Bereich der
Membrana elastica interna

* Riesenzellen
* lymphozytére Infiltrate
« Granulozyten

alle kraniellen Arterien
konnen befallen sein.

38



Ischamie: Mechanismen

KM Universitatsklinikum
Munster

Entzindung im Bereich der ;53%"("'

& P
N ‘e
Membrana elastica interna ree o (200
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* Riesenzellen
* lymphozytére Infiltrate
« Granulozyten

alle kraniellen Arterien
konnen befallen sein.
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» Neuropathologie des ischamischen Infarkts lauft nach Stadien ab

* Ursachen: Seltenes ist selten

Seltene Ursachen
3%
Unbekannt 15%
36%

Makroangiopathie

k Mikro-
angiopathie
20%

Kardioembolisch
26%
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Intrazerebrale Blutung

KM Universitatsklinikum
Munster

« Etwa 15% aller Schlaganfalle sind durch intrazerebrale Blutungen bedingt.

» Ursachen

« Pathophysiologie

41
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Lokalisation
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« Basalganglien, Thalamus
* Pons
+ Kleinhirn

e Lobar / Kortikal

» loco typico” (Basalganglien, Pons,
Kleinhirn): meist hypertensiv

 atypische ICB: andere Ursachen
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Intrazerebrale Blutung
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« Basalganglienblutung bei
80-jahrigem Mann

» Langjahrige arterielle Hypertonie
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Intrazerebrale Blutung ;-l-J
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« Thalamusblutung bei
75-jahriger Patientin

* Antikoagulation bei absoluter Arrhythmie

- arterielle Hypertonie

44



Intrazerebrale Blutung

KM Universitatsklinikum
Munster

« pontiner Blutung bei einem
71-jahrigem Patienten. Ventrikeleinbruch

- arterielle Hypertonie
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Arterielle Hypertonie ;l:JK
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 Stellt den Hauptrisikofaktor fur die Entwicklung einer intrazerebralen Blutung dar.
« Begunstigt eine strukturelle Schadigung der Gefallwande.

« Bevorzugt sind kleine Blutgefal3e betroffen (Arteriolosklerose).

46
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Arteriolosklerose
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Hyalinisierung

Mediafibrose

Intimaverdickung

Arterielle Hypertonie und Arteriolosklerose
sind die Hauptursache intrazerebraler
Blutungen

47



Weltere Ursachen der ICB
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75% Arteriolosklerose/ Auschluf} anderer Ursachen

Amyloidangiopathie

129 Gefaldmalformationen
° 9%

4% Tumor Sonstige
D [

48

Munster (n=250)



Amyloidangiopathie
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Uberwiegend lobare ,atypische“ Blutungen

Kein Zusammenhang mit arterieller
Hypertonie.

Haufig bei Alzheimer-Krankheit
nachweisbar.




Amyloidangiopathie
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« Amyloidablagerung

« Kongo-Rot Farbung (kongophile
Angiopathie)

« Auf meningeale und kortikale Gefalie
beschrankt

50




Amyloidangiopathie
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» Amyloid-beta in tierexperimentellen Studien und bei medizinischen Eingriffen (z. B. Dura

Transplantation) Ubertragbar

* Prion-artige Transmission bei neurochirurgischen Eingriffen?

 Vier Patienten mit neurochirurgischen Eingriffen (Trauma, kongenitale Malformation,
Hirntumorresektion) und Amyloidangiopathie < 55 Jahren

51
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15 20 25 30 35 40 as 50 55 ApoE
Patient 1 ] #1 30 years ] ] 34
Patient 2 ] #2 30 years l 23
Patient 3 | #3 35 years 111 34
Patient 4 J Ha 36 years I I 33

Acta Neuropathol. 2018 May;135(5):671-679.



GefalRmalformationen TJ
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« Angeborene Konglomerate abnormer Gefalde
* 3-9% aller intrakraniellen Raumforderungen

« Etwa 20% der intrakraniellen Blutungen
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Gefallmalformationen
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Arterioventse Angiome
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Kaverndse Angiome
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Tumorblutung ’(-J
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* Intrazerebrale Blutung bei 67-jahrigem Mann
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Andere Ursachen
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« Blutungsneigung (z.B. Thrombopenie)
« Antikoagulation

« Drogen (z.B. Kokain, Amphetamin)

« Entzindung (z.B. Arteriitis)

« Traumatische Hirnschadigung

« Sekundéare Blutungen (z.B. eingebluteter Infarkt, Sinusvenenthrombose)
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Pathophysiologie
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Primare Schadigung
Hamatomausbreitung
Intrakranieller Druck T
Perfusion

Schadigung des umgebenden
Hirngewebes




—
Intrazerebrale Blutung: Zusammenfassung UKM Upiversittskinicum

Munster

 Arterielle Hypertonie und Arteriolosklerose stellen die Hauptursache intrazerebraler
Blutungen dar.

 Andere Ursachen sind seltener, mussen aber immer Anlass fur
differentialdiagnostische Erwagungen sein.
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