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Hintergrund

Zerebrale Vaskulitiden sind eine wichtige
Differenzialdiagnose juveniler Schlagan-
talle. Haufigste Ursachen sind primére
ZNS(zentrales Nervensystem)-Vasku-
litiden und ZNS-Beteiligungen bei sys-
temischer Vaskulitis. Weiter kommen
eine infektiose oder parainfektiose Ge-
nese vor, eine Beteiligung im Rahmen
einer (z.B. rheumatischen) Systemer-
krankung, eine paraneoplastische Ge-
nese sowie eine medikamenten- oder
drogeninduzierte Vaskulitis. Relevante
Differenzialdiagnosen sind nichtinflam-
matorische Vaskulopathien wie z.B. bei
Arteriosklerose, reversiblem zerebralem
Vasokonstriktionssyndrom (RCVS) und
idiopathischer Moyamoya-Erkrankung.
Behandlung und Prognose zerebraler
Vaskulitiden werden von der Ursache
bestimmt [2, 3].

Kasuistik

Der 35-jahrige Kiichenhelfer stellte sich
mit einer subakuten Parese der linken
oberen Extremitdt vor. Korrelat in der
zerebralen MRT war ein Mediateilin-
farkt rechts (B Abb. 1a). Anamnestisch
berichtete der Patient von seit 4 Wochen
bestehenden fluktuierenden, pochenden
Kopfschmerzen rechts (NAS 8/10). Ein
Trauma oder kardiovaskulire Risikofak-
toren waren in der Vorgeschichte nicht
zu erfragen. Zwei Jahre zuvor war der
Patient an einer atraumatischen Femur-

Published online: 29 April 2021

Jonathan Viglein'? - Johannes Levin'** - Robert Forbrig* - Thomas Liebig* -

Marianne Dieterich'*** . Adrian Danek'?

Neurologische Klinik und Poliklinik, LMU Klinikum, Miinchen, Deutschland
?Deutsches Zentrum fiir Neurodegenerative Erkrankungen (DZNE), Miinchen, Deutschland

* Munich Cluster for Systems Neurology (SyNergy), Miinchen, Deutschland

*Institut fiir diagnostische und interventionelle Neuroradiologie, LMU Klinikum, Miinchen, Deutschland
*Deutsches Schwindel- und Gleichgewichtszentrum (DSGZ), LMU Klinikum, Miinchen, Deutschland

Amphetamin induzierte
zerebrale Vaskulitis — ein

Fallbericht

kopfnekrose rechts unklarer Ursache
erkrankt, die operativ behandelt wurde.
In der Familienanamnese wurden keine
Schlaganfille berichtet. Eine relevante
Dauermedikation bestand nicht, aber
auf Nachfrage wurde ein Amphetamin-
konsum seit 2012, zuletzt vor 2 Wochen,
berichtet.

In erginzenden MRT-Sequenzen
zeigten sich im Seitenvergleich rechts
einverringertes Arterienkaliber bzw. eine
fehlende Abgrenzbarkeit in der flussba-
sierten Darstellung der parakavernosalen
und terminalen ACI sowie der gesam-
ten A. cerebri media (8Abb. 1b). In
der ,,Black-blood®“-Sequenz, welche flie-
Bendes Blut durch Signalunterdriickung
auch nach Kontrastmittelgabe hypoin-
tens zur Darstellung kommen ldsst und
deshalb besonders zur Darstellung pa-
thologischer und segmental gesteigerter
Kontrastmittelanreicherungen der Ge-
falwand geeignet ist [9], stellten sich
verdickte, kontrastmittelanreichernde
Gefifiwande von der rechten distalen
Arteria carotis interna bis in die Me-
diadste der Inselregion (M2) reichend
dar (@ Abb. 1¢).

Die Liquoruntersuchung ergab un-
auffillige Befunde hinsichtlich der Rou-
tineparameter, der Proteindifferenzie-
rung, der oligoklonalen Banden und
der Erregerdiagnostik. Die differenzi-
aldiagnostische Aufarbeitung inklusive
Ganzkorper FDG-PET-CT zur Abkli-
rung eines potenziellen Gefiflbefalls im
Rahmen einer systemischen Vaskulitis

und zur Suche nach einer neoplastischen
Erkrankung, die ein paraneoplastisches
Syndrom verursachen kénnte, Laborun-
tersuchungen (Elektrolyte, Nierenwer-
te, Leberwerte, Cholestaseparameter,
CRP, Pankreaswerte, LDH, CK, BSG,
Immunelektrophorese, Serumgesamtei-
weifl, Harnsédure, Differenzialblutbild,
Erythrozytenindices, Himoglobin, Ha-
matokrit, Gerinnungsdiagnostik, PSA,
Kryoglobuline, ~Komplementfaktoren,
Rheumafaktor, ANA, ENA, ANCA, Car-
diolipin-Antikorper, {-2-Glykoprotein-
Antikorper, TSH, Urinstix und -sedi-
ment) und organspezifischer Diagnostik
(Gastroskopie, Koloskopie, Lungenfunk-
tionsuntersuchung, Ultraschalluntersu-
chung der Beinvenen, HNO-, gastro-
enterologische, orthopidische, derma-
tologische und ophthalmologische Un-
tersuchung) zeigte keine Hinweise auf
eine systemische Vaskulitis oder eine
maligne Grunderkrankung. Liquor- und
Blutdiagnostik lieferten keinen Anhalt
fiir eine paraneoplastische Erkrankung.
Magnetresonanztomographisch fanden
sich keine weiteren Gefif3- oder Hirnpa-
renchymlésionen, keine SAB, keine auf
eine idiopathische Moyamoya-Erkran-
kung hinweisende Kollateralisierung und
keine Dissektion. Bei Vasospasmen, z. B.
im Rahmen einer SAB oder eines RCVS,
findet sich in der ,,Black-blood“-Sequenz
typischerweise keine Kontrastmittelan-
reicherung der Gefiflwand. Nach 2 Wo-
chen war der Gefifibefund magnetre-
sonanztomographisch unverindert. Da
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sich in der MR-Angiographie keine
Hinweise auf weitere Gefaf3pathologien
fanden, der Befund der ,,Black-blood*-
Sequenz typisch fiir eine Entziindung
der Gefifiwand war und sich ein klinisch
stabiler Verlauf zeigte, wurde auf eine
invasive Gefifldiagnostik mittels digita-
ler Subtraktionsangiographie verzichtet.
In der farbkodierten Duplexsonographie
der extrakraniellen Arterien fand sich
ein préstenotisches Flussprofil mit im
Seitenvergleich reduzierten Flusswer-
ten. Eine Arteriosklerose oder Stenosen
der extrakraniellen Arterien lagen nicht
vor. In der kardialen Diagnostik mit-
tels transthorakaler Echokardiographie
und automatisiertem Herzrhythmusmo-
nitoring iiber 72h zeigten sich keine
pathologischen Befunde. Blutdruckwer-
te, HbAlc und LDL-Cholesterin waren
unauffillig. HIV- und Hepatitis-B/C-
Serologien waren negativ.

Da beziiglich der Sekundérprophyla-
xe fiir den beschriebenen Einzelfall keine
gesonderte Evidenz vorlag, wurde der Pa-
tient leitliniengerecht mit 100 mg Aspirin
und 40 mg Atorvastatin tiglich behandelt
[8]. Es erfolgten wiederholte psychothe-
rapeutische Kurzinterventionen mit dem
Ziel einer Amphetaminabstinenz [7].
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Im Verlauf kam es unter Ergotherapie
zu einer Besserung der Parese und nach
2 Jahren berichtete der Patient von einer
Amphetaminabstinenz seit dem Schlag-
anfall. Anamnestisch und Kklinisch fan-
den sich keine Hinweise auf eine erneute
zerebrale Ischimie.

Diskussion

Der bildgebende Befund war ausschlag-
gebend fiir die Diagnose einer zerebra-
len Vaskulitis. Passend hierzu fanden sich
zum Verlauf und der Lokalisation pas-
sende rechtseitige Kopfschmerzen. Die
zum Zeitpunkt des Schlaganfalls 2 Jah-
re zuriickliegende atraumatische Femur-
kopfnekrose, ebenfalls eine ischamische
Erkrankung [1], konnte auf eine systemi-
sche Vaskulitishindeuten. In derumfang-
reichen differenzialdiagnostischen Auf-
arbeitung fanden sich keine Hinweise
auf die Ursache der zerebralen Vasku-
litis, sodass der Amphetaminkonsum in
Betrachtkam. In der Literatur wurde von
3 Fillen mit amphetaminkonsumasso-
ziierten ZNS-Vaskulitiden berichtet, die
autoptisch gesichert wurden. Die neuro-
pathologischen Untersuchungen zeigten
nekrotisierende Gefdfiwandverdnderun-

Abb. 1 <« a Mediateilin-
farkt rechtsin der DWI-MRT.
b Im Seitenvergleich kali-
berschwéchere Gefdle im
rechten vorderen Kreislauf
beginnend im mittleren
Abschnitt der Arteria ca-
rotis interna (Pfeilspitze),
des Karotis-T (kurzer Pfeil)
und der peripheren Me-
diadste (langer Pfeil) in der
TOF-Angiographie. cLang-
streckig aufgetriebene und
kontrastmittelanreichern-
de GefdBwdndeim ,black
blood imaging” von der
rechten distalen Arteria
carotis interna (Pfeilspit-
ze) liber das M1-Segment
(kurzer Pfeil) bis in die M2-
Segmente in der Inselregi-
on (langer Pfeil) reichend

gen [4, 5]. Eine Studie mit Rhesusaffen,
denen fiir den Missbrauch beim Men-
schen adaptierte Amphetamindosen ver-
abreicht wurden, zeigte in 80 % der Pri-
maten angiographische Verdnderungen
und Sektionsbefunde einer nekrotisie-
renden Vaskulitis [6]. Damit ist in diesem
Fall eine amphetamininduzierte zerebra-
le Vaskulitis die wahrscheinlichste Dia-
gnose. Die Evidenz fiir eineaddquate The-
rapie ist spérlich. De facto existiert nur
ein Fallbericht einer Patientin mit biop-
tisch gesicherter amphetaminkonsumas-
soziierter nekrotisierender ZNS-Vaskuli-
tis, in dem tiber eine Vollremission angio-
graphischer Veranderungen im mittel-
fristigen Verlauf unter einer Behandlung
mit Cyclophosphamid berichtet wurde
[5]. Aufgrund desstabilenklinischen und
bildgebenden Befundes sowie der atrau-
matischen Femurkopfnekrose in der Vor-
geschichte, deren Hauptrisikofaktor ei-
ne Kortisontherapie darstellt [1], erfolg-
te bei dem Patienten keine immunsup-
pressive Behandlung. Interessant ist die
Frage, warum nur ein GefifSterritorium
von der Vaskulitis betroffen war (oder
zwei Gefdf3territorien, wenn die Femur-
kopfnekrose in der Vorgeschichte als Ma-
nifestation einer systemischen Vaskulitis



Tab. 1
[7]
Folge von Amphetaminkonsum
Zerebrale Ischamie

Hirnblutungen (Subarachnoidalblu-
tung, intrazerebrale Blutung)

Epileptische Anfdlle

Potenzielle Folgen von Amphetaminkonsum auf das Gehirn und assoziierte Symptome

Symptome
Fokale neurologische Ausfalle

Donnerschlagkopfschmerz, Bewusstseinsstorung, fokale
neurologische Ausfalle

Motorische EntauB3erungen, Bewusstseinsstorung, Zun-

genbiss, Einndssen

Psychische Symptome

Agitation, Stimmungsschwankungen, Aggression, psycho-

motorische Unruhe, Halluzinationen, paranoide Wahnvor-
stellungen, Panik, Abhdngigkeit

gesehen wird). Dies konnte der unter-
schiedlichen Suszeptibilitit verschiede-
ner Gewebe bzw. Territorien fiir patholo-
gische Prozesse geschuldet sein. Zum an-
deren konnten andere subtile Vaskulitis-
manifestationen der Diagnostik entgan-
gen sein. Zusammenfassend stellt die ze-
rebrale Vaskulitis neben anderen Auswir-
kungen von Amphetaminen auf das zen-
trale Nervensystem (@ Tab. 1) eine wich-
tige potenzielle Folge eines Amphetamin-
konsums dar.

Fazit fiir die Praxis

== Beim Verdacht auf eine ZNS-Vaskaulitis
muss an eine Drogenanamnese
gedacht werden.

== Amphetaminabstinenz steht thera-
peutisch im Vordergrund.

== Gegebenenfalls kann eine immun-
suppressive Behandlung im Rahmen
eines individuellen Therapiekonzep-
tes erfolgen.

== Die Langzeitprognose ist unklar, bei
Beendigung der Amphetaminexposi-
tion maglicherweise gut.
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