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Isolierte hippokampale Schlaganfille
sind duBerst selten, allerdings kann
der Hippokampus auch durch eine
Okklusion der A. cerebri posterior
(PCA) mit betroffen sein [1]. In sol-
chen Féllen kann sich neben der bei
diesem Territorialinfarkt aus der klini-
schen Praxis bekannten homonymen
Hemianopsie auch ein amnestisches
Syndrom einstellen [2]. Die arteriel-
le Versorgung des Hippokampus er-
folgt in den okzipitalen Zweidritteln
aus Asten der PCA (A. hippocampa-
lis anterior, medialis und posterior),
das rostrale Drittel speist sich jedoch
aus der A. choroidea anterior, einem
Ast der A. carotis interna (ICA), sodass
der Hippokampus sowohl aus dem
hinteren wie dem vorderen Strom-
gebiet versorgt wird [1]. Diese , bidi-
rektionale” GefaB3versorgung ist ein
Grund fiir das relativ seltene Auftre-
ten von Ischamien in dieser Region.

Neuropsychologisch hat der Hippokam-
pus nicht nur eine wichtige Bedeutung
fiir Lernprozesse, insbesondere fiir ver-
bale und visuelle Gedéchtnisfunktionen,
sondern auch fiir die rdumliche Orientie-
rung [3] und die Regulierung emotiona-
len Verhaltens iiber seine Einbindung in
das limbische System [4].

In der Regel fiithrt eine einseitige im
Gegensatz zu einer bilateralen Hippo-
kampusschidigung nicht zu bleibenden
neuropsychologischen Auffilligkeiten [1,
4], allerdings sind zumindest transiente
amnestische Syndrome bei zumeist links-
seitigen Hippokampuslédsionen beschrie-
ben worden [4]. Es gibt auch Anhalts-
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punkte dafiir, dass temporale Ischimien
(unter Einschluss des Hippokampus) bei
Patienten mit M. Alzheimer zu einer kli-
nischen Manifestation der Demenz fiih-
ren kénnen [4, 5].

Das fithrende Symptom bei beid- (sel-
tener ein-)seitigen Hippokampusldsionen
ist die Amnesie. Bevor auf differenzial-
diagnostische Erwédgungen eingegangen
wird, soll zunéchst das amnestische Syn-
drom definiert werden:

Als Amnesie oder amnestisches Syndrom
werden schwere Storungen der Geddcht-
nisfunktion bezeichnet, die nicht auf ande-
re Funktionsbeeintrichtigungen, wie z. B.
eine Aufmerksamkeitsstorung, zurtickge-
fiihrt werden konnen und die zu gravieren-
den und meist offenkundigen Beeintrdich-
tigungen im Alltag fiihren. (...) Eine Am-
nesie ist in den meisten Fillen durch das
gleichzeitige Bestehen anterograder und
retrograder Geddchtnisstorungen gekenn-
zeichnet, d. h. durch die Unfihigkeit, neue
Geddchtnisinhalte zu erwerben und friihe-
re Geddchtniseindriicke in die Erinnerung
zuriickzurufen. [6]

Umschriebene Storungen der Lern- und
Merkfahigkeit, die sich nur unter testpsy-
chologischer Diagnostik aufdecken las-
sen und keine Alltagsrelevanz haben, sind
demnach nicht als amnestisches Syndrom
zu bezeichnen [6]. Geddchtnisstorungen
kénnen grundsétzlich durch eine - i. d. R.
bilaterale — Schadigung (gleich welcher
Atiologie) des hippokampalen Systems
(Hippokampus, Gyrus parahippocampa-
lis, Fornix, Zingulum, Corpora mamilla-
ria, anteriorer Thalamus) wie auch durch

frontobasale, septale Lasionen hervorge-
rufen werden [6].

Eine wesentliche Differenzialdiagno-
se stellt die transitorisch globale Amne-
sie (TGA) - auch als amnestische Episo-
de bezeichnet - dar, bei der es plotzlich
zu schweren anterograden Gedichtnis-
storungen kommt, begleitet von retro-
grader Amnesie, Orientierungs- und Ex-
ekutivfunktionsstorungen [7]. Eine TGA
klingt i. d. R. innerhalb von 24 h folgen-
los ab [7]. Die Pathophysiologie der TGA
ist noch nicht zweifelsfrei geklért, in bis
zu 90% werden physischer oder emotio-
naler Stress im Vorfeld einer transienten
globalen Amnesie berichtet [7]. Ob es sich
jedoch um eine ischdmische, migréndse,
epileptogene Erscheinung oder eine St6-

Abb. 1 A Kranielles CT mit dem Verdacht auf
eine links-temporale Hypodensitat mit Kom-
pression des Unterhorns des linken Seitenven-
trikels
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rung der vendsen Himodynamik handelt,
ist Gegenstand kontroverser Diskussion
[7]. In der diffusionsgewichteten Magnet-
resonanztomographie (MRT) lieflen sich
24-48 h nach einer TGA-Episode in 26
von 31 Fillen (ca. 84%) punktformige Si-
gnalalterationen im lateralen Hippokam-
pus uni- oder bilateral nachweisen [8].

Neben der TGA sind ,,amnestische
Schlaganfille® anderer Lokalisation dif-
ferenzialdiagnostisch zu berticksichtigen,
bei denen z. B. vordere Thalamusberei-
che betroffen sein konnen [9]. Die Tatsa-
che, dass etwa 85% aller unilateralen am-
nestischen Schlaganfille die linke Hemi-
sphire betreffen, konnte dadurch zu er-
kliren sein, dass Patienten mit rechtshe-
mispdrischen Lisionen unter einer Ano-
sognosie ihrer Gedéchtnisstorung leiden
oder diese besser kompensieren konnen,
sodass sie seltener diagnostiziert wird [9].
Sowohl bei thalamischen als auch mesio-
temporalen einseitigen Ischdmien fithren
linksseitige Schadigungen eher zu verba-
len und rechtsseitige Lasionen eher zu
Storungen der visuellen Gedachtnisleis-
tungen [9]. Bei linksseitigen Schlaganfil-
len treten auch mit héherer Wahrschein-
lichkeit Beeintrichtigungen nonverbaler
und autobiografischer Gedéchtnisinhal-
te auf, sodass links-amygdalohippokam-
pale oder dienzephale Ischimien eher ein
globales amnestisches Syndrom hervorru-
fen [9]. Die Prognose fiir eine vollstandige
Erholung der Gedachtnisleistungen nach
einseitigem amnestischem Schlaganfall ist
in der Regel gut [9].

Fallvorstellung

Die 59-jihrige Patientin stellte sich im Ap-
ril 2014 in der Notaufnahme mit einem
vor 2 Tagen nach dem Aufwachen apo-
plektiform aufgetretenen amnestischen
Syndrom vor. Die Erinnerung an die 2
Tage zuvor war aufgehoben, besondere
Sorge bereitete ihr, dass auch linger zu-
riickliegende biografische Ereignisse nicht
mehr abgerufen werden konnten und sie
sich neue Dinge nicht mehr so gut ha-
be merken konnen. Begleitend sei es zu
einem Schwankschwindel gekommen. In
der Aufnahmesituation wurde eine hyper-
tensive Entgleisung mit Blutdruckwerten
von 220/130 mmHg festgestellt. Im neuro-
logischen Untersuchungsbefund gab die

Patientin im Armvorhalteversuch ein
Schweregefiihl rechts an, im Finger-Nase-
Versuch zeigte sich eine diskrete Dysme-
trie rechts. Die Muskeleigenreflexe an den
unteren Extremitdten waren leicht rechts
betont auslosbar. Im SKT, einem Kurztest
zur Erfassung und Verlaufsdokumenta-
tion von Gedéchtnis- und Aufmerksam-
keitsstorungen [10], erreichte die Patien-
tin mit 5 Punkten unter Zugrundelegung
eines {iberdurchschnittlichen pramorbi-
den Intelligenzquotienten ein nur sehr
leicht von der Altersnorm abweichendes
Ergebnis. Eine Elektroenzephalographie
(EEG) ergab keine Auffilligkeiten. In der
kraniellen Computertomographie (CT)
bei Aufnahme zeigte sich eine flaue Hypo-
densitét temporal links mit Kompression
des Cornu inferius des Seitenventrikels
(8 Abb. 1). In der nachfolgenden MRT
wurde ein isolierter frischer Hippokam-
pusinfarkt links mit entsprechenden Ver-
anderungen im DWI (,,diffusion weight-
ed imaging®) und ADC-Map (,,apparent
diffusion coefficient®) nachgewiesen, oh-
ne weitere Lasionen (8 Abb. 2).

In der kardiovaskuldren Abklarung er-
gaben sich keine Hinweise fiir eine Mak-
roangiopathie der hirnversorgenden Ge-
fifle oder eine kardiogene Embolie (trans-
osophageale Echokardiographie, Lang-
zeit-EKG). In den Laboruntersuchun-
gen konnte eine relative Hyper-p-Lipio-
proteindmie (B-Lp-Cholesterin 171 mg/
dl) festgestellt werden. Die ausfiihrliche
Gerinnungs- und Autoimmundiagnostik
war ohne pathologischen Befund.

Eine Woche nach Aufnahme erfolg-
te eine ausfithrliche neuropsychologi-
sche Untersuchung der mnestischen
Leistungsfahigkeit. Hierbei zeigten sich
sowohl die verbalen als auch die figu-
ral-raumlichen Kurzzeit- bzw. Arbeits-
gedichtnisleistungen jeweils unauffillig.
Die kurz- und mittelfristigen zeichneri-
schen Reproduktionsleistungen beildufig
gelernten figuralen Materials (Rey Com-
plex Figure Test - RCFT [11]) stellten sich
weit tiberdurchschnittlich gut ausgepragt
dar. Die kurz- und mittelfristigen verba-
len Lern- und Behaltensleistungen wur-
den tber unverbundene Wortlisten (Ver-
bal Learning and Memory Test - VLMT
[12]) untersucht. Hier zeigten sich in mit-
telfristiger Hinsicht leichtgradige Minde-
rungen der anterograden verbalen mnes-
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Zusammenfassung

Unilaterale zerebrale Ischamien des Hippo-
kampus sind duBerst selten. In der vorliegen-
den Arbeit wird die Literatur zum Thema dar-
gestellt und die Kasuistik einer 59-jahrigen
Frau mit links-hippokampalem Schlagan-

fall prasentiert, bei der ein amnestisches Syn-
drom auftrat. Zundchst berichtete die Patien-
tin Uber eine retrograde Amnesie, schwer-
punktmaBig fiir die vorangegangenen 2 Tage
und eine leichte anterograde Amnesie. Eine
Woche nach dem Ereignis wurden in einer
neuropsychologischen Testung leichtgradi-
ge Beeintrachtigungen der anterograden ver-
balen mnestischen Leistungsfahigkeit besta-
tigt. Des Weiteren waren die langfristigen Be-
haltensverluste sowohl fiir figurales als auch
fur verbales Material erhoht. In der kardio-
vaskuldren Ursachenabkldrung fanden sich
eine arterielle Hypertonie und eine relative
Hyper-B-Lipoproteindmie. Der vorliegende
Fall zeigt, dass bei einem amnestischen Syn-
drom auch ein hippokampaler Schlaganfall
differenzialdiagnostisch in Betracht gezogen
werden sollte.

Schliisselworter
Schlaganfall - Hippokampus - Amnesie -
Hypertonie - Hyper-beta-Lipoproteindmie

Hippocampal stroke

Summary

Unilateral cerebral ischemia of the hippocam-
pus is very rare. This paper reviews the liter-
ature and presents the case of a 59-year-old
woman with an amnestic syndrome due to

a left hippocampal stroke. The patient suf-
fered from retrograde amnesia which was
most severe over the 2 days prior to present-
ing and a slight anterograde amnesia. In ad-
dition, a verbal memory disorder was con-
firmed 1 week after admission by neurolog-
ical tests. As risk factors, arterial hyperten-
sion and a relative hyper-beta lipoprotein-
emia were found. This case shows that unilat-
eral amnestic stroke, e.g. in the hippocampus
region, may be the cause of an amnestic syn-
drome and should be included in the differ-
ential diagnostics.

Keywords
Hippocampus - Stroke - Amnesia -
Hypertension - Hyper-beta lipoproteinemia
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Abb. 2 A MRT-Befunde. Koronare und transversale Schichten in T2-TSE (,turbospin echo”) -Wichtung (a, b), DWI (¢, d) und
ADC-Map (e, f)

tischen Leistungsfihigkeit. Uber ein an-
deres Verfahren (verbaler und visueller
Merkfihigkeitstest - VVM [13]) zeigten
sich die langfristigen Behaltensverluste
sowohl fiir figurales als auch fiir verbales
Material erh6ht. Zudem wurden wesent-
liche Aspekte der reaktiven Aufmerksam-
keitsleistungen (Test for Attentional Per-
formance — TAP [14]: ,,alertness, selek-
tiv-visuelle Aufmerksamkeit, geteilte Auf-
merksamkeit (akustisch, optisch), Auf-
merksamkKkeitsflexibilitit) sowie die visu-
ellen Absuchleistungen iiberpriift. Diese
waren jeweils unauffillig.

Die Patientin wurde mit einer Throm-
bozytenaggregationshemmung, Candes-
artan und Simvastatin eingestellt und in
die Anschlussrehabilitation verlegt. Im

176 | Der Nervenarzt 2 - 2015

Verlauf der 6-wdchigen stationédren Re-
habilitation mit hochfrequenter neuro-
psychologischer Therapie bildeten sich
die mnestischen Beeintrachtigungen wei-
testgehend zuriick.

Diskussion

Unilaterale hippokampale Infarkte sind
auflerst selten, vor allem wenn sie sich
mit einem amnestischen Syndrom ma-
nifestieren [1, 3]. Wir berichten tiber den
Fall einer 59-jahrigen Patientin, die einen
linksseitigen isolierten Hippokampusin-
farkt erlitt. Als vaskuldre Risikofakto-
ren wurden eine unbehandelte arterielle
Hypertonie und eine Hyper-pB-Lipopro-
teindmie festgestellt. Neuropsychologisch

stand bei der Patientin eine retrograde
Amnesie im Vordergrund, allerdings lie-
f3en sich auch leichtgradige Beeintrachti-
gungen der anterograden verbalen mnes-
tischen Leistungsfahigkeit mit Beein-
trachtigung von Alltagsaktivitdten fest-
stellen, sodass ein mildes amnestisches
Syndrom anzunehmen ist [6].

Im Gegensatz zur TGA waren die
neuropsychologischen Beeintrachtigun-
gen fiir eine Gesamtdauer von 7 Wochen
feststellbar, wahrend bei einer TGA we-
sentlich rascher (innerhalb von 24 h) eine
Restitutio ad integrum erfolgt [7]. Zu-
dem konnte - in Abgrenzung zur TGA -
ein Infarkt im Hippokampus links nach-
gewiesen werden. Bei einer TGA kon-
nen ebenfalls in der MRT Diffusionssto-



Hier steht eine Anzeige.

@ Springer

rungen nachgewiesen werden, diese sind
aber — anders als in dem hier beschriebe-
nen Fall - punktférmig und entgehen bis-
weilen dem Nachweis [7, 15]. Neben der
TGA kénnen auch nach einem Status epi-
lepticus Auffilligkeiten in der DWI beob-
achtet werden, die aber neben uni- oder
bilateralen hippokampalen Signalalte-
rationen auch thalamische und kortika-
le Lasionen unterschiedlichen Ausma-
fes umfassen und sich nicht auf ein Ge-
fafSterritorium beschrianken [15]. Im vor-
liegenden Fall gab es weder anamnestisch
noch im EEG Hinweise auf eine Epi-
lepsie. Infrequent werden DWI-Lisio-
nen auch bei der limbischen Enzephali-
tis beobachtet, die jedoch nicht nur den
Hippokampus, sondern auch den Gyrus
parahippocampalis (Uncus) und die
Amygdala betreffen [15]. Auch klinisch er-
gaben sich bei dem hier vorgestellten Fall
keine Hinweise fiir eine limbische Enze-
phalitis, wie z. B. eine organische Wesens-
anderung oder psychopathologische Auf-
falligkeiten (paranoide Psychose, Hallu-
zinationen). Andere Formen einer Enze-
phalitis, wie z. B. die Herpes-Enzephalitis,
konnen im vorliegenden Fall differenzial-
diagnostisch ebenfalls auler Acht gelas-
sen werden, denn Symptome wie eine Be-
wusstseinstriibung, Fieber, Kopfschmer-
zen und epileptische Anfille fehlten. Auch
zeigen sich bei einer Herpes-Enzephalitis
uni- oder bilaterale, hdmorrhagische La-
sionen in der Bildegebung nicht nur tem-
poral, sondern auch frontoorbital. Bei
einer Hashimoto-Enzephalopathie (ste-
roidresponsive Enzephalopathie) kénnen
ebenfalls mnestische Stérungen auftreten,
bildgebend zeigen sich hierbei jedoch bi-
laterale subkortikale T2-hyperintense La-
sionen [16].

Der vorliegende Fall zeigt, dass bei
einem amnestischen Syndrom auch ein
»amnestischer Schlaganfall differenzial-
diagnostisch in Betracht gezogen werden
sollte. Wenngleich sich nur duf3erst selten
isolierte hippokampale Lasionen nach-
weisen lassen, ist grundsitzlich auch bei
einem Territorialinfakt der A. cerebri pos-
terior eine Mitbeteiligung hippokampaler
oder thalamischer Strukturen mit konse-
kutiven mnestischen Stérungen moglich.
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Proteinabbau in Neuronen jetzt
direkt zu beobachten

Neurodegenerative Krankheiten wie Alzhei-
mer oder Parkinson beruhen auf fehlerhaften
Proteinen, die miteinander verklumpen, sich
in Nervenzellen des Gehirns ablagern und
diese Idhmen oder gar zum Zelltod fiihren. In
gesunden Zellen verhindert das ein als Pro-
teasom bekannter Enzymkomplex, der alte
oder fehlerhafte Proteine abbaut. Forscher
am Max-Planck-Institut fiir Biochemie in Mar-
tinsried konnten nun erstmals das Proteasom
in gesunden Gehirnzellen bei der Arbeit be-
obachten. Die Ergebnisse wurden im Journal
Science verdffentlicht.

Was bisher hauptsachlich im Reagenzglas
untersucht wurde, konnten Forscher nun
erstmals direkt aus intakten Nervenzellen in
einem dreidimensionalen Computermodell
abbilden. Mdglich werden die Aufnahmen
mafgeblich durch die sogenannte Elekt-
ronenkryotomographie. Dabei wurden die
Zellen zunéchst innerhalb von Bruchteilen
einer Sekunde schockgefroren, ihr Inneres aus
mehreren Winkeln aufgenommen und am
Computer dann dreidimensional abgebildet.
In den folgenden Experimenten konzentrier-
ten sich die Wissenschaftler darauf, die Aktivi-
tat der Proteasomen zu untersuchen. Ergeb-
nisse zeigen, dass nur jedes vierte Proteasom
Proteine abbaute, wéhrend die tibrigen zum
gleichen Zeitpunkt ungenutzt blieben. Kiinf-
tig wollen die Wissenschaftler insbesondere
die strukturellen Zustande der Proteasomen
unter zelluldrem Stress untersuchen, wie er
bei neurodegenerativen Krankheiten auftritt.

Literatur: Asano S, Fukuda Y, Beck F, Aufder-
heide A, Forster F, Danev R and Baumeister

W: A molecular census of 26S proteasomes in
intact neurons. Science, January 23, 2015, Doi:
10.1126/science.1261197

Quelle: MPI fiir Biochemie

Forscher beobachten Gehirnent-
wicklung im Mutterleib

Neue Untersuchungsmethoden mittels
funktionaler Magnetresonanz-Tomographie
(fFMRT) gewahren ,in vivo” Einblicke in die
Entwicklung des Gehirns im Fotus. Dazu
untersuchte eine Forschungsgruppe am
Computational Imaging Research Lab der
MedUni Wien 32 Féten von der 21. bis zur 38.
Schwangerschaftswoche. Besonders im mitt-
leren Zeitraum der Schwangerschaft wird die
Architektur des Gehirns entwickelt. Mit Hilfe
der funktionellen Magnetresonanztomogra-
phie konnte die neuronale Aktivitat gemes-
sen und so Informationen fiir die wichtigsten
kortikalen und subkortikalen Strukturen des
sich entwickelnden Gehirns gesammelt wer-
den. Besonders im Zeitraum der 26. bis 29.
Schwangerschaftswoche entwickelten sich
neuronale Verbindungen von kurzer Reich-
weite besonders aktiv, wahrend im Gegensatz
dazu Langstreckenverbindungen eher ein
lineares Wachstum wahrend der Schwanger-
schaft anzeigten. ,Es zeigte sich, dass im
Gehirn zuerst die Bereiche fiir die Sinneswahr-
nehmungen entwickelt werden und dann
erst etwa vier Wochen spater die Bereiche fiir
komplexere, kognitive Fahigkeiten”, erklart
Erstautor Andras Jakab vom Computational
Imaging Research Lab.

Eine weiterfiihrende Studie am Computatio-
nal Imaging Research Lab und der Abteilung
fiir Neuroradiologie und Muskuloskeletaler
Radiologie der MedUni Wien arbeitet an
einem Referenzmodell der gesunden Gehirn-
entwicklung, um Fehlbildungen und Patholo-
gien bei einem Fotus friihzeitig zu erkennen.
Im Youtube-Kanal der MedUni Wien gibt es
unter folgendem Link eine Video-Animation:
https://www.youtube.com/
watch?v=U9YeQ2_KwQY

Quelle: Medizinische Universitdt Wien,
www.meduniwien.ac.at




