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Cholesterinembolie in das ZNS 
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Cholesterol Embol i sm to Central  Nervous System 

Summary. A case of cholesterol embolism to the central nervous system is 
reported. As carotid arteriography was performed shortly before death, the em- 
bolism may be attributed to atheromatous material probably detached by the 
procedure. 

Key-Words: Vascular System -- Hypertension -- Atherosclerosis =- Cho- 
lesterol Embolism -- Central Nervous System. 

Zusammen/assung. Es wird fiber eine Cholesterinembolie in das Zentralnerven- 
system berichtet. Es besteht die MSglichkeit, dab das Material durch eine kurz vor 
dem Tode durchgeffihrte Carotisangiographie losgel6st worden ist. 

Schliisselw5rter: K r e i s l a u f -  Hochdruck -- Arteriosklerose -- Cholesterin- 
embolie -- ZNS. 

Als Ursache ffir mult iple  kleine, untersehiedlieh alte Nekrosen im 
Zent ra lnervensys tem k6nnen  Cholesterinemboli  in  Frage kommen,  wenn 
die KSrpersekt ion ein andersart iges embolisehes Gesehehen aussehliegt 
und  nur  eine erhebliehe Arteriosklerose der Aorta  und/oder  der grogen 
Halsar ter ien  aufdeekt.  Diese Embol i sa t ionen  kSnnen  zu einer weeh- 
selnden eerebralen Symptomat ik  f/ihren. Die hlorphologie einer solehen 
Embolie  soll naehfolgend besehrieben werden. 

Eine 69j~hrige Patientin erlitt bei einem Auffahrunfall mit geringer Geschwin- 
digkeit (30 km/Std) eine t~raktur eines Os metaearpale und zweier Phalangen der 
gleiehen Hand. AuBerdem wurde kliniseh der Verdacht auf eine Commotio eerebri 
ge/iul]ert. Weiterhin bestand eine Herzinsuffizienz bei gypertonie (urn 190/110 mm 
Hg). 6 Tage naeh dem Unfall traten pl6tzlich Erbrechen und eine rechtsseitige 
Hemiparese auf, die Patientin wurde somnolent und spgter bewuBtlos. Ein wegen 
des Verdachtes eines subduralen Hgmatoms angefertigtes Carotisangiogramm li. 
lieB eine arterielle Stenose im Inselgebiet erkennen. Nach weiteren 6 Tagen verstarb 
die Patientin. 

Die KSrpersektion deekte als Todesursache eine Thrombembol ie  der 
Lunge auf, ausgehend yon einer Femora lvenenthrombose  bei eingelegtem 
Venenkatheter .  Es bes tand  ein dilatiertes Hyper tonikerherz  und  eine 
hoehgradige, spangenf6rmige, z. T. verkalkende,  z .T .  gesehw/irig auf- 
gebroehene Arteriosklerose der Brustaor ta .  
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Abb. 1. Occipitallappen rechts mit Cholesterinemboli in pialen GefgBen (Pfeile). 
l~indenbandnekrosen bei a. Nissl-FErbung 

Die neuropathologische Untersuchung lieB makroskopisch neben einem 
rechts frontal gelegenen 5 • 2 • 3 cm messenden Porus eine ausgedehnte 
an~mische Nekrose Stadium I I  fronto-parietal links erkennen. Die Hirn- 
basisarterien wiesen eine herdfSrmige, in den ~s ten  der A. cerebri media 
z .T .  stenosierende Arteriosklerose auf. Weiterhin fanden sich kleine 
l~indennekrosen Stadium I I  in beiden Occipitallappen und eine gleich 
alte Nekrose im rechten Pulvinar thalami; mikroskopisch bestand in der 
Nachbarschaft  ein arterieller Verschlug. Wie die Abb. 1 und 2 zeigen, 
lagen im Lumen pialer Arterien des rechten Oceipitallappens bizarr ge- 
formte FremdkSrperriesenzellen, zwischen denen spiegfSrmige L/icken 
ausgespart waren. Die In t ima war geringgradig proliferiert und sklero- 
siert. Darin ]iegende kleine Gef~Bliehtungen waren Ausdruek der Re- 
kanalisation. Perivascul~r waren m/~gige Lymphocytenansammlungen 
zu erkennen. Gleiehartige Vergnderungen zeigte eine Arterie im reehten 
Pulvinar thalami. Dieses Bild entspricht ganz dem der Cholesterin- 
embolie. 
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Abb. 2. Ausschnitt aus Abb. 1. Piale Arterie mit l~iesenzellen (Pfeile), spiel]f6rmigen 
Liicken und Rekanalisation. Elastiea-v. Gieson-Fgrbung 

Eine Korrelation des morphologisehen Befundes mit  dem klinisehen 
Verlauf soll hier nieht versueht werden; vielmehr soll auf  die M6glichkeit 
der Cholesterinembolisation in das ZNS hingewiesen werden. Sie ist 
morphologiseh kein h/tufiger Befund, was wohl u . a .  darin begriindet 
liegt, dag Atherome der Aorta zumeist im abdominalen Bereich lokali- 
siert sind. Soloway u. Aronson (1964) konnten jedoch bei 6685 Sektionen 
16 Fglle beobachten, die sie zusammen mit  14 Autopsiebefunden aus der 
Literatur untersuchten. Die Mehrzahl war, wie unsere Patientin, fiber 
60 Jahre alt und hat te  in der Vorgesehiehte entweder eine t typertonie 
oder einen Diabetes mellitus. 

In  unserem Fall stellt sieh nun die Frage, ob die durehgeffihrte 
Carotisangiographie die Ursaehe ffir die Cholesterinembolie darstellen 
kann. Zwar erw~hnt Decker (1969) in einer Untersuehung der Kom- 
plikationen bei 24000 Angiographien der ttirngef~tge, dab embolisehe 
St6rungen nicht beobachtet  wurden, doeh teilt er nur zu einem der aeht 
t6dliehen Zwisehenfalle eine neuropathologisehe Untersuehung mit. 
Soloway u. Aronson (1964) hat ten unter ihren 16 Patienten jedoeh einen, 
bei dem eine Carotisangiographie vorausgegangen war. Itistologisehe 

14" 



206 F.H. Stefani: Cholesterinembolie in das ZNS 

Befunde naeh experimenteller Injektion yon Cholesterinkristallen, die 
AufschluB fiber das Alter der Ver~nderungen geben k6nnten, liegen von 
Snyder u. Shapiro (1961) vor; sie untersuchten die Lungengefi~Be yon 
Kaninchcn naeh Injektion in die Ohrvenen. 3 Tage nach der Injektion 
fanden sie einc Panarteriitis mit eosinophflen Infiltraten und Intima- 
proliferation; an den Kristallen lagen I~iesenzellen und in der Adventitia 
Leukocyten. Naeh 6 Tagen bestand der histologische Befund vorwiegend 
aus Intimafibrose und Riesenzellen und vergnderte sich nun bis 160 Tage 
nach der Injcktion nieht mehr. Sie sehlieBen daraus, dab Cholesterin- 
kristalle nieht aufgelSst werden k6nnen, eine Ansieht, die bereits Meyer 
(1947) vertreten hat. Vom morphologischen Standpunkt bleibt also in 
unserem Fall ungekli~rt, ob die Embolisation durch die Carotisangio- 
graphic ausgelSst wurde oder unabh~ngig von ihr auftrat. Die Tatsache, 
dab in anderen Organen keine Cholesterinemboli gefunden wurden, gibt 
aueh keinen ausreiehendcn Hinwcis. Da wir in den Gef~tBen nahe der 
fronto-parietalen Nekrose keine Cholesterinemboli sahen, gibt aueh tier 
Vergleich mit dem klinisehen Verlauf keine Auskunft. Ein Differential- 
blutbild, das in den ersten Tagen eine Eosinophilie h~tte zeigen kSnnen 
(Sturgill u. Netsky, 1963), wurde unmittelbar vor der Angiographie nicht 
angefertigt. 

Es bleibt absehlieBend festzuhalten, was McDonald (1967) anhand 
yon zwei weiteren Fi~llcn aufzeigt, dub bei wechselnder eerebraler Symp- 
tomatik im Einzelfall durehaus an eine Cholesterinembolie gedaeht wer- 
den muB. 
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