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Zusammenfassung

Fiir den Morbus Crohn sind einige neurologi-
sche Begleiterkrankungen wie die funikuldre
Spinalerkrankung, Sehnervenschadigungen,
Polyneuropathien, zerebrale Blutungen und
Ischdmien beschrieben worden. Eine zere-
brale Vaskulitis als Ursache zerebraler Isch-
amien bei Patienten mit einem Morbus
Crohn scheint eine Raritdt zu sein. Wir be-
richten tber 3 Félle von zerebraler Vaskulitis
bei Morbus Crohn bei Patientinnen im Alter
von 26,29 und 61 Jahren, die jeweils mit ei-
ner Hemiparese symptomatisch wurden; zu-
dem beklagte eine Patientin Wortfindungs-
storungen, Kopfschmerzen und Desorientie-
rung. In der CCT- bzw. MRT-Untersuchung
lieBen sich multiple Hirnparenchymlasionen
nachweisen. Die zerebrale Angiographie er-
gab in allen Féllen jeweils multiple Kaliber-
spriinge der mittleren und groRen intrakra-
niellen GefdBe im Sinne einer zerebralen
Vaskulitis bei negativer Vaskulitisserologie.
Die jeweilige Symptomatik bildete sich unter
einer Immunsuppression und einer bei 2 Pa-
tientinnen zusatzlichen Antikoagulation zu-
riick.Im Beobachtungszeitraum von 6—12
Monaten traten keine neuen neurologischen
Symptome auf. Die dopplersonographischen
Kontrolluntersuchungen zeigten in 2 Féllen
unverdnderte und in einem Fall progrediente
Stenosen der basalen Hirnarterien.

Da die autoimmunologisch bedingten ent-
ziindlichen Darmerkrankungen auch mit
Vaskulitiden anderer Organe vergesellschaf-
tet sein konnen, stellt das Auftreten einer ze-
rebralen Vaskulitis im Zusammenhang mit
dem Morbus Crohn wie bei unseren Patien-
tinnen eine Mdglichkeit einer vaskulitischen
Organmanifestation dar.
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Fﬁr den Morbus Crohn sind einige
eher seltene neurologische Begleiter-
krankungen wie zerebrale Ischdamien
durch arterielle [18] oder vendse
Thrombosen [17], die funikuldre Spi-
nalerkrankung [2], Sehnervenschidi-
gungen [7] und Polyneuropathien [4, 6,
10, 13] beschrieben worden. Diese kon-
nen direkt (vaskuldr vermittelt) oder
indirekt (Folge der Malabsorption, Fol-
ge einer Medikation mit Steroiden oder
Metronidazol) mit der Grunderkran-
kung in Zusammenhang stehen und
sind unter den chronisch entziindli-
chen Darmerkrankungen bei der Coli-
tis ulcerosa insgesamt héufiger zu fin-
den als beim Morbus Crohn [11, 16]. In
einer Autopsiestudie wurde die Inzi-
denz thromboembolischer Komplika-
tionen mit 39% beziffert, 8% betrafen
hiervon das Gehirn [9].

Die zerebrale Vaskulitis ist eine be-
kannte Komplikation von Autoimmun-
erkrankungen, wie dem systemischen
Lupus erythematosus, der Panarteriitis
nodosa, der Rheumatoiden Arthritis
und der Arteriitis temporalis [14]. Eine
zerebrale Vaskulitis als Ursache zerebra-
ler Ischdmien infolge arterieller Ver-
schliisse bei Patienten mit einer chro-
nisch entziindlichen Darmerkrankung
scheint eine Raritdt zu sein und ist fiir

den Morbus Crohn in der Literatur bis-
her erst 3-mal und hier einmal quasi als
Ausschlussdiagnose beschrieben wor-
den [1,3]. Wir berichten iiber 3 Fille von
MR-tomographisch und insbesondere
angiographisch nachgewiesener zere-
braler Vaskulitis bei Morbus Crohn bei
3 Patientinnen im Alter von 26, 29 und
61 Jahren, welche jeweils mit einer He-
miparese im Rahmen einer zerebralen
Ischdmie symptomatisch wurde. An-
hand dieser Kasuistiken (Tabelle 1) wer-
den Symptomatik, Diagnostik und The-
rapie diskutiert.

Falldarstellungen
Patientin 1: N.A.

Eine 28-jdhrige Patientin, bei der seit
1992 ein Morbus Crohn bekannt war,
kam im Dezember 1997 notfallmiflig
mit einer akut aufgetretenen, latenten
rechtsseitigen Hemiparese zur stationd-
ren Aufnahme.

In der kraniellen Computertomo-
graphie fand sich eine ca. 1 cm grofe, hy-
podense und unscharf demarkierte
links frontal lokalisierte Lasion in Nach-
barschaft des linken Seitenventrikels.
Kernspintomographisch zeigten sich
unscharf begrenzte, fleckige, zum Teil
konfluierende hyperintense Signalab-
weichungen im subkortikalen Markla-
ger links, unmittelbar dem Dach des lin-
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Summary

In Crohn’s disease, some concomitant neuro-
logical illnesses such as cerebral ischemia
following arterial or venous thrombosis, sub-
acute combined degeneration of the spinal
cord following malabsorption of vitamin B;,
or folic acid, opticus neuropathy, and poly-
neuropathy have been described. Cerebral
vasculitis secondary to Crohn’s disease
seems to be a very rare phenomenon.We
report on three such cases in three female
patients (aged 26,29,and 61 years). All pa-
tients became symptomatic with a hemi-
paresis; one complained additionally of a
speech disorder, headache, and intermittent
loss of orientation.In CT and MRI scans, mul-
tiple lesions were detected; cerebral angiog-
raphy showed multiple stenoses of middle-
and large-sized vessels that were compatible
with cerebral vasculitis. Serologic tests con-
cerning vasculitis were inconspicuous at that
time. Under anticoagulation (in two cases)
and immunosuppressive therapy, neurologic
symptoms disappeared. In the following
6 to 12 months, no new neurological symp-
toms appeared. In two cases, Doppler sono-
graphic controls showed stationary and, in
one case, progressive intracranial stenoses.
Since autoimmunologically caused in-
flammatory bowel diseases might be associ-
ated with vasculitis of other organs, the ap-
pearance of cerebral vasculitis secondary to
Crohn’s disease is a possible organ manifes-
tation by inflamed vessels.

Key words
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ken Seitenventrikels aufliegend, welche
sich bis nach kortikal in den Bereich der
Zentralregion fortsetzten (Abb. 1). Dar-
tiber hinaus fand sich rechtshemispha-
risch im frontalen subkortikalen Mark-
lager eine weitere hyperintense, flecki-
ge, scharf begrenzte Signalabweichung.
Die beschriebenen hyperintensen Si-
gnalabweichungen wiesen keine Schran-
kenstdrung auf.

Dopplersonographisch fand sich
bei Aufnahme extrakraniell kein Hin-
weis auf Stenosen oder Verschliisse.
Transkraniell wurde der Verdacht auf ei-
ne hochgradige Hauptstammstenose
der linken A. cerebri media, eine mittel-
gradige Stenose der linken A. cerebri an-
terior, mittelgradige Siphonstenosen
links ausgeprégter als rechts, eine nie-
dergradige Stenose der rechten A. cere-
bri media sowie auf niedergradige Po-
steriorstenosen beidseits geduflert.

Laborchemisch fiel eine mit
17/42 mm nach Westergreen erhdhte
BSG auf. Das C-reaktive Protein war mit
31 mg/l erhoht. Die erweiterte Gerin-
nungsdiagnostik (einschlief3lich Fibri-
nogen, Protein C und S, APC-Resistenz,
Lupus antikoagulans, Faktor V und VIII)
war ebenso unauffillig wie infektionsse-
rologische Parameter (Borrelien- und
neurotrope Virenserologie) und die
komplette Vaskulitisserologie (Immun-
elektrophorese, Rheumafaktor, Komple-
mentfaktoren, ANA, ds-DNA, AMA, AK
gegen Skelett und glatte Muskulatur,
ANCA, ENA-Auto-AK-Screening und
Cardiolipin-AK).

Nach initialer Vollheparinisierung
bildete sich die latente rechtsseitige He-
miparese komplett zuriick. Eine nach 6
Wochen durchgefiihrte Kontrolldopp-
lersonographie zeigte weiterhin einen
grenzwertig erhohten Fluss von 150 cm/s
in der rechten A. cerebri media und eine
langstreckige Stenose der linksseitigen
A. cerebri media mit Fortsetzung in Ka-
rotissiphon und A. cerebri anterior links.

Unter der Annahme einer zerebra-
len Vaskulitis bei bekanntem Morbus
Crohn erfolgte eine Umstellung der An-
tikoagulation von Heparin auf Dicuma-
rol. Dariiberhinaus wurde aufgrund der
Progredienz der Stenosen eine Therapie
mit Cyclophosphamid eingeleitet.

Die nach 6 Monaten durchgefiihrte
zerebrale Angiographie erbrachte den
Nachweis von hochgradigen Stenosie-
rungen im Bereich der distalen A. caro-
tis interna links im T-Gabelbereich mit

Einbeziehung des M1-Segmentes der A.
cerebri media links und des A1-Segmen-
tes der A. cerebri anterior links (Abb. 2).
Als Gefifiverlaufsvariante wurde die
rechte A. cerebri anterior ebenfalls von
der stenosierten linken A. carotis inter-
na gespeist. Dariiberhinaus waren
Wandverdnderungen im Abgangsbe-
reich der A. carotis interna rechts nach-
weisbar.

Die Therapie mit Cyclophosphamid
wurde weitergefiihrt, die antikoagulato-
rische Behandlung mit Dicumarol auf
eine Thromboembolieprophylaxe mit
Acetysalicylsdure umgesetzt.

Dopplersonographische Kontrollen
in den nédchsten Monaten waren unver-
andert, im Juli 1998 wurde die Cyclo-
phosphamidbehandlung auf Wunsch
der Patientin abgesetzt. Eine MR-Kon-
trolle im Oktober 1998 zeigte die bereits
bekannten linksseitigen periventrikuld-
ren Marklagerldsionen deutlicher ab-
grenzbar, was mit einer diskreten Pro-
gredienz der Vaskulitis vereinbar war.
Neu hinzugekommene Lésionen stellten
sich nicht dar.

Bei unverdndertem klinisch neuro-
logischem Normalbefund zeigte sich im
Januar 1999 dopplersonographisch ein
Verschluss der linken T-Gabel.

Patientin 2:S.R.

Die 26-jdhrige Patientin mit einem seit
6 Jahren bekannen Morbus Crohn stell-
te sich im September 1993 mit einer
kurzzeitigen fliichtigen rechtsseitigen
Hemiparese mit Wortfindungsstorun-
gen vor. Dariiberhinaus klagte sie {iber
permanente holozephale Kopfschmer-
zen, zunehmende Gedé4chtnisstorungen
und in letzter Zeit gelegentliche rdumli-
che Desorientierung in ihrer gewohnten
Umgebung. In der neuropsychologi-
schen Testung wurden Leistungseinbu-
Ben insbesondere des nicht sprachlichen
Gedidchtnisses bei der insgesamt ver-
langsamten Patientin bestétigt. Dar-
iiberhinaus bestand der Verdacht auf ei-
ne leichte aphasische Stérung bei 2 si-
cheren phonematischen Paraphasien,
was sich im Aachener Aphasietest nicht
bestitigte.

MR-Tomographisch zeigte sich im
linken frontalen Operculum am Boden
der III. Frontalwindung nach Gadolini-
umgabe eine mifig homogene Schran-
kenstorung als 1,0X0,6 cm messender
Herd ohne raumfordernden Effekt. Die



Tabelle 1

Wesentliche Patientenbefunde

Patientin 1: N.A.

Patientin 2: S.R.

Patientin 3: W.K.

Alter (Jahre)

Kardiovaskulare
Risikofaktoren
Symptomatik

CCT/MRT

Dopplersonographie
der hirnversorgenden GeféRe

Kraniozervikale Angiographie

28

Hemiparese rechts

Multiple Lasionen im subkortikalen
Marklager (MRT)

Flussbeschleunigungen bilateral
Aa. cerebri media, anterior und
posterior

Multiple bilaterale Kaliberspriinge
mit hochgradiger Stenosierung
im T-Gabelbereich links

26

Hemiparese rechts, Kopfschmerzen,
Aphasie

Lasionen im links-frontalen Operculum
(MRT)

Flussbeschleunigungen Media-
und Anteriorstromgebiet links

Kaliberspriinge im linken Media-
und Anteriorstromgebiet

61

Art. Hypertonus

Hemiparese links

Multiple Hypodensitéten bilateral;
linksbetont (CCT)

Flussbeschleunigungen bilateral
in Aa. cerebri media und
in A. cerebri anterior links

Multiple Kaliberspriinge bilateral
in Media-, Anterior- und
Posteriorstromgebiet

BSG und CRP; Gerinnungsdiagnostik,
Vaskulitis- und Erregerserologie o. p. B

Kortison (Hochstdosis 16 mg/Tag)

Laborparameter BSG und CRP erhdht; Gerinnungs- BSG und CRP erhoht; Gerinnungs
diagnostik, Vaskulitis- diagnostik, Vaskulitis-
und Erregerserologie o. p. B. und Erregerserologie o. p. B.
Liquordiagnostik 0.p.B. 0.p.B.
Immunsuppressive Medikation ~ Kortison (Hochstdosis 80 mg/Tag) Kortison (Hochstdosis 15 mg/Tag)
Cyclophosphamid
(Hochstdosis 100 mg/Tag)
Klinischer Verlauf Remission Remission

zerebrale Angiographie zeigte bei Dar-
stellung des linken intrakraniellen Ka-
rotisstromgebietes deutliche Kaliberre-
duktionen und méflige Kaliberspriinge
im distalen Stromgebiet der linken A. ce-
rebri anterior, die A. frontalis interna po-
sterior, A. paracentralis und A. parieta-
lis interna superior betreffend. Ein dhn-
licher Befund ergab sich im distalen
Stromgebiet der linken A. gyri angularis
und A. parietalis posterior bei einer
kriftig dargestellten A. temporooccipi-
talis. Der Befund entsprach vaskuliti-
schen Veranderungen im Media- und
Anteriorstromgebiet, die mittleren und
kleinen Arterien betreffend.

Laborchemisch fiel eine mit
10/38 mm nach Westergreen erhohte
BSG auf. Das C-reaktive Protein war mit
so mg/l erhoht. Die wie bei Patientin 1
durchgefiihrte Labordiagnostik (erwei-
terte Gerinnungsdiagnostik, die infekti-
onsserologischen Parameter und die
komplette Vaskulitisserologie) war un-
auffillig.

Die aufgrund des Morbus Crohn
vorbestehende Kortisonmedikation von
15 mg Prednisolon/Tag wurde beibehal-
ten; aufgrund der floriden Durchfille
wurde auf eine Antikoagulation verzich-
tet. Dopplersonographische Kontrollen
erbrachten stabile Befunde mit mafligen
Stromungsbeschleunigungen in der lin-
ken A. cerebri media und anterior.

Patientin 3: W.K.

Die 61-jahrige Patientin, die seit einigen
Jahren an rezidivierenden Durchfillen
im Rahmen eines spit diagnostizierten
und bisher nie immunsuppressiv behan-
delten Morbus Crohn litt und bei der ei-
ne geringradige arterielle Hypertonie
bekannt war, stellte sich im Juli 1998 auf-
grund einer seit 2 Wochen bestehenden,
akut aufgetretenen geringradigen bra-
chiofacial betonten Hemiparese links
mit leichter Dysarthrophonie vor.
Computertomographisch fand sich
ein hypodenses Areal von ca. 2X2 cm

Remission

Grofle in der Prédzentralregion rechts
subkortikal/kortikal sowie weitere der-
artige Lasionen rechts parietookzipital.
Dariiberhinaus zeigte sich eine &ltere
hypodense Lésion links angrenzend an
das Seitenventrikelvorderhorn.

Die extrakranielle Dopplersonogra-
phie der hirnversorgenden Gefifle er-
brachte keinen pathologischen Befund;
transkraniell wiesen die Aa. cerebri me-
diae beidseits pathologische Flussge-
schwindigkeiten auf: rechts mit einem
Peak von 170 cm/s, links 200 cm/s. Die A
cerebri anterior zeigte linksseits grenz-
wertige Flussgeschwindigkeiten.

Die zerebrale Angiographie ergab
eine Einengung im Bereich des rechten
Karotissiphons und des Mi- und Ma2-
Abschnitts der A. cerebri media rechts.
Dariiber hinaus fand sich eine hochgra-
dige Hauptstammstenose der linken A.
cerebri media und ein Verschluss der di-
stalen Mediaéste links. Die A. cerebri po-
sterior rechts wies ebenfalls Kaliber-
spriinge auf.
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Die wie bei Patientin 1 durchgefiihr-
te Labordiagnostik (erweiterte Gerin-
nungsdiagnostik, die infektionsserolo-
gischen Parameter und die komplette
Vaskulitisserologie) war ebenso unauf-
fallig wie BSG und C-reaktives Protein.

Unter initialer Vollheparinisierung
und unter krankengymnastischer Be-
handlung bildete sich die Symptomatik
bis auf eine leichte Feinmotorikstérung
der linken Hand vollstdndig zuriick. Es
wurde infolge eine Thromboembolie-
prophylaxe mit Ticlopidin begonnen.

Bei einer Kontrolldopplersonogra-
phie im September 1998 lief3 sich eine
Zunahme der Flussbeschleunigung der
rechten A. cerebri media mit einem Peak
von 310 cm/s nachweisen. Weiterhin be-
stand eine mittelgradige Mediastenose
links mit einem Flow von 250 cm/s. Es
waren im Bereich der linken A. cerebri
media und A. cerebri anterior deutlich
musikalische Wandgerdusche zu horen.
Es wurde mit einer niedrig dosierten
Glucokortikoidbehandlung begonnen.
Hierunter blieben klinische wie dopp-
lersonographische Befunde stabil.

Diskussion

Bei den 3 beschriebenen Fillen handelt
es sich um akut aufgetretene Hemipare-
sen infolge arterieller zerebraler Isch-
dmien bei einer zerebralen Vaskulitis in
Assoziation mit einem Morbus Crohn.
In allen Fillen zeigte die zerebrale An-
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Abb.1 <«

Patientin N.A.; MRT, FLAIR, axiale
Schichtfiihrung, 5 mm Schicht-
dicke. Im Centrum semiovale links
zeigen sich mehrere, z.T. ketten-
formige konfluierende Signalan-
hebungen, die ischamischen
Léasionen im Endstromgebiet der
A. cerebri media entsprechen

giographie vaskulitistypische Verdnde-
rungen; die laborchemischen Zusatzun-
tersuchungen blieben bei allen Patien-
ten unauffallig. Aufgrund der Eindeutig-
keit der angiographischen Befunde wur-
de auf eine leptomeningeale Biopsie
bzw. eine Biopsie der Haut verzichtet.
Zerebrovaskulére Ereignisse stellen
bei Patienten mit chronisch entziindli-
chen Darmerkrankungen eine Raritit
dar [1,11]. Unter 7199 Patienten mit ei-
ner entziindlichen Darmerkrankung
fanden sich lediglich g Falle mit zerebro-
vaskuldren Komplikationen [16, 19].

Abb.2 >

Patientin N. A.; Zerebrale Angiogra-
phie in DSA-Technik der A. carotis
comm. links. Die Injektion in die A.
carotis comm. links zeigt konzentri-
sche Kalibereinengungen im Endab-
schnitt der A. carotis interna,im
proximalen M1-Abschnitt der A. ce-
rebri media und am Abgang der A.
cerebri anterior. Zusatzliche kon-
zentrische kurzstreckige Einengung
am unteren Ast der A. cerebri media

Thromboembolische Komplikationen
insgesamt sind von grofler Bedeutung in
Frequenz und Schwere und sind die
dritthdufigste Todesursache in diesem
Patientenklientel [9].

Der pathophysiologische Mechanis-
mus der moglicherweise erhohten Inzi-
denz thromboembolischer Ereignisse
bei Patienten mit einer chronisch ent-
ziindlichen Darmerkrankung ist um-
stritten. Eine groflere Anzahl von Gerin-
nungsstérungen im Sinne einer Hyper-
koagulabilitit wurde bei chronisch ent-
ziindlichen Darmerkrankungen be-
schrieben, darunter erh6hte Spiegel der
Faktoren V und VIII sowie des Fibrino-
gens, erniedrigte AT III-Werte und
quantitative sowie qualitative Thrombo-
zytopathien. Hierbei ist unklar ob diese
Ursache der Thromboembolien oder le-
diglich Ausdruck der ablaufenden zu-
grundeliegenden Entziindung sind [5,
12, 20]. In den ausfiihrlichen Gerin-
nungsuntersuchungen fanden sich bei
unseren Patienten keine Auffilligkeiten.

Wakefield et al. [21, 22] bezeichne-
ten die histomorphologisch in Mesente-
rialarterien nachgewiesene granuloma-
tose Vaskulitis als bedeutsamen patho-
genetischen Faktor, der méglicherweise
das primire Substrat der Erkrankung
darstelle. Eine zerebrale Vaskulitis als
Ursache arterieller zerebraler Ischdmi-
en bei Patienten mit einer chronisch ent-
ziindlichen Darmerkrankung ist jedoch
offenbar eine Raritdt und fiir den Mor-

bus Crohn in der Literatur bisher erst 3-
mal beschrieben worden [1, 3]:




» Adamek et al. [1] berichten iiber ei-
nen 36-jahrigen Patienten mit be-
kanntem Morbus Crohn, der einen
Hirnstamminfarkt erlitt. Die Angio-
graphie der zerebralen Geféfle war
regelrecht, eine bioptische Sicherung
wurde nicht unternommen. Die Dia-
gnose einer zerebralen Vaskulitis bei
Morbus Crohn basierte somit auf
dem fehlenden Nachweis anderer
Schlaganfallsursachen, einer erh6h-
ten BSG sowie einer Besserung der
Symptomatik unter Immunsuppres-
sion mit Kortison und Azathioprin.
Brohee et al. [3] berichten iiber 2 Pa-
tienten mit Morbus Crohn, bei denen
zum einen durch leptomeningeale
Biopsie, zum anderen gestiitzt durch
Hautbiopsien die Diagnose einer ze-
rebralen Vaskulitis bzw. einer syste-
mischen Vaskulitis mit zerebraler
Beteiligung gestellt werden konnte.
Beim ersten dort beschriebenen Fall
war hierdurch bei einem Patienten
mit symptomatischer Epilepsie und
Hemiparese sowie unklarer singuld-
rer rechtsparietaler Lasion die Ab-
grenzung zu einem Hirntumor, beim
zweiten Patienten mit schubformig
verlaufenden “bunten” neurologi-
schen Defiziten (Quadrantenanop-
sie, Optikusneuropathie) und MR-to-
mographisch nachgewiesenen multi-
plen periventrikuldren Herden die
Abgrenzung zu einer Multiplen Skle-
rose moglich. Dopplersonographi-
sche oder angiographische Befunde
werden nicht berichtet. Die neurolo-
gische Symptomatik sistierte bzw. re-
mittierte unter kombinierter Gabe
von Glucokortikoiden und Cyclo-
phosphamid.

Nelson et al. wiesen bioptisch bei einem
Patienten, bei dem allerdings eine Coli-
tis ulcerosa und kein Morbus Crohn be-
kannt war, und der infolge eine schwere
Vigilanzstorung bis zum Koma aufwies,
eine nekrotisierende zerebrale Vaskuli-
tis nach [15]. Unter Therapie mit Predni-
solon und Cyclophosphamid stellte sich
eine vollstédndige klinische Erholung ein.
Biopsien von Haut und Muskel bestitig-
ten den Verdacht einer systemischen
Vaskulitis mit zerebraler Beteiligung.
Angesichts dieser Datenlage sind
die drei hier beschriebenen Fille zu-
nichst typisch erscheinder arterieller
zerebraler Ischdmien die bisher einzigen
angiographisch mit typischen Kaliber-

spriingen der intrazerebralen Arterien
nachgewiesenen Fille isolierter zerebra-
ler Vaskulitiden bei Morbus Crohn. Ze-
rebrale Vaskulitiden sind eine seltene
Ursache von Schlaganfillen. Die Sym-
ptomatik ist im Vergleich zu thrombem-
bolischen Infarkten bunter und weist
haufiger Kopfschmerzen bzw. psycho-
pathologische Auffiligkeiten auf. Am
hiufigsten ist die zerebrale Vaskulitis ei-
ne zerebrale Beteiligung bei einer syste-
mischen Vaskulitis, die durch Manifesta-
tion in anderen Organen und Nachweis
zirkulierender Antikérper diagnosti-
ziert werden kann. Bei klinischem Ver-
dacht kann die Diagnose durch eine
MRT des Schddels und durch eine zere-
brale Angiographie erhdrtet werden
bzw. durch eine meningeale Biopsie ge-
sichert werden [8]. Interessant sind die
fehlenden Auto-Antikérpernachweise
zu Erkrankungsbeginn sowie der bei
Fall 1 seit 2 Jahren klinisch stumme Mor-
bus Crohn bei Auftreten der neurologi-
schen Symptomatik. Bei einer zerebra-
len Mitreaktion einer systemischen Vas-
kulitis erwartete man eher eine paralle-
le Verschlechterung der intestinalen
Symptomatik. Unsere Beobachtungen
ndhren jedoch speziell in diesem Fall
den Verdacht einer von der Grunder-
krankung moglicherweise abgekoppel-
ten isolierten zerebralen Vaskulitis als
neurologische Begleiterkrankung des
Morbus Crohn.

Aufgrund der mangelnden Datenla-
ge konnen keine generellen therapeuti-
schen Leitlinien gegeben werden. Brohee
et al. vertreten aufgrund ihrer oben be-
richteten Erfahrungen nach Diagnose-
stellung einer zerebralen Vaskulitis bei
Morbus Crohn den sofortigen Beginn
einer immunsuppressiven Behandlung
[3]. Zur Vermeidung der Progression der
Vaskulitis reichte bei den von uns be-
richteten Patienten in 2 Fillen eine vor-
iibergehende Behandlung mit Cortico-
steroiden, nur in einem Fall war eine zu-
sdtzliche Cyclophosphamidbehandlung
notwendig; dennoch waren dopplerso-
nographisch in diesem Fall die zerebra-
len Gefiflstenosen bei klinischer Be-
schwerdefreiheit progredient. Es ist je-
doch davon auszugehen, dass die Ver-
langsamung der Progression und hier-
mit die mogliche suffiziente Kollaterali-
sierung erst den dann doch erfolgten
Verschluss der linken T-Gabel bei der
jungen Patientin klinisch asymptoma-
tisch werden lief3. In diesem Fall wird

man die kiinftige Entwicklung abwarten
miissen.

Bei zerebralen Vaskulitiden ist i.
Allg. die Antikoagluation zur Prophyla-
xe thrombembolischer Komplikationen
sicherlich umstritten, da sich diese Ge-
faflerkrankung auch durch intrazere-
brale Blutungen manifestieren kann [8].
Bei Vaskulitiden im Rahmen einer akti-
ven chronisch entziindlichen Darmer-
krankung besteht zudem die Gefahr ga-
strointestinaler Blutungen. Zwei unserer
Patienten erlitten unter PTT-wirksamer
Heparinisierung bzw. Therapie mit Di-
cumarol (Fall 1) keine Blutungskompli-
kationen; bei der Patientin mit floriden
Durchfillen wurde von vorneherein auf
eine Heparinisierung verzichtet.

Fazit fiir die Praxis

Zusammenfassend sollte bei akut auftre-
tenden neurologischen Symptomen bei ei-
nem unter einem Morbus Crohn leidenden
Patienten eine begleitende zerebrale Vas-
kulitis als Ursache arterieller thromboem-
bolischer Ischamien differentialdiagno-
stisch in Erwdgung gezogen werden.Da
die autoimmunologisch bedingte ent-
ziindliche Darmerkrankungen auch mit
Vaskulitiden anderer Organe vergesell-
schaftet sein kann, stellt das Auftreten
einer zerebralen Vaskulitis im Zusammen-
hang mit dem Morbus Crohn wie bei unse-
ren Patienten eine Mdglichkeit einer vas-
kulitischen Organmanifestation dar. Aller-
dings sind zerebrale Vaskulitiden im Rah-
men eines Morbus Crohn eine Raritt. Eine
friihzeitige Sicherung mittels Angiogra-
phie oder Biopsie ist aufgrund der eingrei-
fenden Therapie mittels Inmunsuppressi-
on und ggf. Antikoagulation anzustreben.
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Buchbesprechung
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Erkrankungen
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In der Reihe UNI-MED SCIENCE ist als vierter Band
mit neurologischem Thema eine kurze, pragnante
Darstellung degenerativer Erkrankungen erschie-
nen. Auf etwas mehr als 100 Seiten besprechen H.
Reichmann und Mitautoren extrapyramidale
Erkrankungen, die Alzheimer-Demenz, Prion-
Erkrankungen und virale Enzephalitiden. Zu jeder
Krankheit werden die klinische Symptomatik,
Diagnostik, Pathophysiologie und Therapie unter
Berlicksichtigung der aktuellen Literatur bis 1988
zusammengefal3t. Der Stil des Buchs ist trotz der
verschiedenen Autoren einheitlich, durch viele
Tabellen kompakt und im Therapieteil praxisnah.
Zahlreiche Abbildungen tragen zur Anschau-
lichkeit bei. Gerade durch die kompetent darge-
stellten neuen Erkenntnisse der biologischen
Grundlagen wird allerdings deutlich, da das tra-
ditionelle Konzept der Neurodegeneration
heterogen und letztlich tberfliissig wird. Daneben
ist die Abgrenzung der Neurodegeneration zu ver-
wandten, Therapie relevanten Erkrankungen wie
dem M. Wilson, der in diesem Buch nur am Rande
gestreift wird, problematisch. Nichtsdestotrotz
werden die ausgewdhlten Krankheitsbilder sehr
pragnant nach "state of the art" vorgestellt, so dal3
der leicht lesbare Text eine ideale Auffrischung fiir
Leser mit Vorkenntnissen ist. Dieser Kreis 1aB3t sich
hoffentlich auch nicht durch den Preis des Buchs
abschrecken.
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