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Extraaxiale Hirntumoren
Zusammenfassung
Die Neuroradiologie spielt eine wichtige Rolle bei der Diagnose von Patienten mit Hirntu-
moren. Die Computertomographie (CT) und insbesondere die Magnetresonanztomogra-
phie (MRT) erlauben die genaue anatomische Darstellung von intrazerebralen Raumforde-
rungen. Die Durchführung von nativen und kontrastmittelgestützten Sequenzen erlaubt in 
einem großen Teil der Fälle die Charakterisierung der verschiedenen Läsionen. In diesem 
Review werden die bildgebenden Aspekte mittels CT und MRT der häufigsten primären ex-
traaxialen Hirntumoren diskutiert.
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Lernziele

Diese Fortbildungseinheit vermittelt Ihnen Kenntnisse
F		über die Epidemiologie und bildgebende Charakteristika der Meningeome.
F		über die Epidemiologie und bildgebende Charakteristika der Schwannome.
F		über die bildgebenden Charakteristika von extraxialen Metastasen.
F		über die bildgebenden Charakteristika von Arachoidalzysten, Epidermoiden und 

Dermoiden.

Einführung

Extraparenchymale Läsionen verlagern typischerweise die Hirnstrukturen, anstatt zu infiltrieren. 
Das Gehirn wird vom Knochen oder der Dura verdrängt, was zu erweiterten Zisternen führen kann. 
Ein gut abgrenzbarer Raum teilt die extraparenchymale Raumforderung vom Gehirn. Normalerwei-
se zeigt sich nur wenig oder kein Perifokalödem.Die Differenzierung zwischen extraaxial und intra-
axial ist im Hinblick auf die Artdiagnose des Tumors von Interesse, des Weiteren ist sie für die Ope-
rationsplanung von Bedeutung. Die wichtigsten extraaxialen Tumoren sind Meningeome, Schwan-
nome, Subarachnoidalzysten, Dermoid- und Epidermoidzysten sowie extraaxiale Metastasen.

Meningeome

Meningeome gehen von den Meningen aus und wachsen meist langsam und verdrängend, zumin-
dest was das eigentliche Hirnparenchym angeht. Insbesondere in funktionell weniger bedeutsamen 
Lokalisationen können diese Tumoren dadurch oft stattliche Größen erreichen. Im Gegensatz dazu 
können in kritischen Regionen schon ganz flache Tumoren symptomatisch werden. Intrazerebrale 
Meningeome sind sehr selten und liegen fast immer innerhalb des Ventrikelsystems.

Epidemiologie und Ätiologie

In den USA machen Meningeome 24–30% der Gesamtzahl von Hirntumoren aus. Es werden ohne 
Berücksichtigung von autoptischen Fällen Zahlen zwischen 1,6 und 13 pro 100.000 Menschen ange-
geben. Die Inzidenz steigt kontinuierlich mit dem Lebensalter, sodass in Autopsieserien bei 1,4% der 
untersuchten Patienten ein bis dahin asymptomatisches Meningeom gefunden wird. Im Gegensatz 
dazu sind autoptisch nachweisbare asymptomatische Meningeome im Alter unter 30 Jahren eine ab-
solute Seltenheit. Wenn ein Meningeom bei einem Kind diagnostiziert wird, sollte auch das Vorlie-
gen einer Neurofibromatose Typ II in Betracht gezogen werden. Frauen sind 1,5- bis 3-mal häufiger 
betroffen als Männer. Meningeome treten eher im höheren Lebensalter auf; bei Männern liegt der 
Erkrankungsgipfel in der 6., bei Frauen in der 7. Dekade.

Die Ätiologie der Meningeome ist weitgehend ungeklärt. Gesichert ist lediglich das gehäufte Auf-
treten von Meningeomen nach Bestrahlung des Neurokraniums [1, 2].

Meningeome wachsen meist  
langsam und verdrängend

Wenn ein Meningeom bei einem 
Kind diagnostiziert wird, sollte auch 
das Vorliegen einer Neurofibroma-
tose Typ II in Betracht gezogen wer-
den

Extra-axial brain tumors

Abstract
Neuroradiology plays a key role in the diagnosis of patients with brain tumors. Computed tomogra-
phy (CT) and especially magnetic resonance imaging (MRI) allow accurate anatomic depiction of 
intracerebral lesions. The implementation of native and contrast studies allows the characterization 
of the various lesions. This review discusses the imaging aspects with CT and MRI of the most com-
mon primary extra-axial brain tumors.

Keywords
Brain neoplasms · Magnetic resonance imaging · Computed tomography · Meningioma ·  
Schwannoma · Epidermoid
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Klassifizierung und Grading

Meningeome entwickeln sich durch neoplastische Transformation meningealer Zellen und zeigen 
meist eine breitbasige Verbindung zur Dura mater. Makroskopisch sind Meningeome in der Regel 
gut begrenzte Tumoren von derber bis gummiartiger Konsistenz (.	Abb. 1). Ausnahme ist die wei-
che Konsistenz im Falle der seltenen mikrozystischen und muzinösen Meningeome. Die Schnittflä-
che der Meningeome ist grau-weißlich, nicht selten lobuliert, und kann durch Verkalkungen einen 
körnigen Aspekt bieten. Der Tumor komprimiert und verdrängt das angrenzende Gehirngewebe. 
Die Grenze zum Gehirnparenchym bleibt bei gutartigen Meningeomen des WHO-Grades I jedoch 
scharf erhalten. Nach Entfernen der Tumormasse sieht man dann häufig eine muldenförmige Im-
pression der Gehirnoberfläche.

Das histopathologische Erscheinungsbild der Meningeome ist außerordentlich variabel, wobei die 
WHO insgesamt 15 verschiedene Varianten, darunter allein 9 histologische Subtypen des gutartigen 
Meningeoms, unterscheidet (.	Tab. 1; [3, 4]).

Das histopathologische Erschei-
nungsbild der Meningeome ist 
außerordentlich variabel

Abb. 1 8 Makroskopisches Bild eines Meningeoms (weiße Pfeile) welches an der Dura (schwarze Pfeile) angeheftet 
ist (a); multiple Meningeome (weiße Pfeile) innerhalb der resezierten Dura mater (b)

Abb. 2 8 Histochemische Expressionsmuster der ALPL in Meningeomen. a Positive Enzymaktivität in meningothe-
lialen Tumorzellen: Kryostatschnitt eines meningothelialen Meningeoms, (10-fache Vergrößerung); b ALPL-Detek-
tion des gleichen Tumors in Ausstrichpräparaten (40-fache Vergrößerung); c atypisches Meningeom mit partiellem 
Verlust der ALPL-Aktivität; d Meningeom mit komplettem Verlust der ALPL-Aktivität, nur die Endothelien der Blutge-
fässe zeigen als interne Qualitätskontrolle eine positive Enzymaktivität (10-fache Vergrößerung)
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Meningeome WHO-Grad I
Die Meningeomvarianten des WHO-Grades I sind in 
.	Tab. 1 aufgezählt. Es ist jedoch gar nicht so selten, 
dass man in einem Tumor morphologisch unterschied-
lich differenzierte Areale findet. Falls eine systemati-
sche Subtypisierung vorgenommen wird, wird der Sub-
typ nach der vorherrschenden Wachstumsform festge-
legt, wobei Mischformen mit meningothelialen und fib-
rösen Differenzierungsmerkmalen als transitionale Me-
ningeome eingestuft werden.

Meningeome WHO-Grad II
Neben diesen gutartigen Meningeomvarianten des 
WHO-Grades I gibt es bestimmte histologische Sub-
typen, die sich durch ein aggressives Wachstumsver-
halten und eine Neigung zur lokalen Rezidivbildung 
nach operativer Entfernung auszeichnen, ohne dass es 
sich um maligne Tumoren im eigentlichen Sinn handelt 
(.	Tab. 1). Diese werden entsprechend dem WHO-
Grad II zugeordnet.

Meningeome WHO-Grad III
Schließlich existiert auch eine kleine Gruppe von Me-
ningeomen (ca. 2–3% aller Meningeome), die histologi-
sche Anaplasiemerkmale aufweisen und sich durch ein 
invasives und destruktives Wachstum sowie die Fähig-
keit zur Metastasenbildung auszeichnen. Zu dieser sel-
tenen Gruppe maligner Meningeome gehören ebenfalls 
3 unterschiedliche Gruppen (.	Tab. 1).

Genetische Konstitution

Die häufigste in Meningeomen zu findende zytogenetische Aberration ist ein Verlust eines komplet-
ten Chromosoms 22 oder eine Deletion des langen Arms dieses Chromosoms. Sie ist in 50–60% al-
ler untersuchten Meningeome nachweisbar und auch mittels molekulargenetischer Untersuchun-
gen bestätigt.

Histopathologisch wird der Nachweis von alkalischer Phosphatase (ALPL) genutzt, um benig-
ne Meningeome von atypischen und anaplastischen Meningeomen abzugrenzen (.	Abb. 2), da 79–
100% der Meningeome mit WHO-Grad III einen Verlust der Aktivität der ALPL zeigten.

Bildgebende Diagnostik

Die Meningeome breiten sich häufig in die mittlere Schädelgrube aus. In der nativen Computerto-
mographie (CT) stellen sie sich in etwa 30% der Fälle isodens, in 70% hyperdens dar (Zusatzmate-
rial online: .	Abb. 22). In 25% treten Kalzifikationen auf; diese können homogen, manchmal auch 
punktförmig sein. Nach Kontrastmittel (KM)-Gabe zeigt sich in über 90% der Fälle eine kräftige und 
homogene Aufnahme [5, 6].

In der Magnetresonanztomographie (MRT) stellen sich Meningeome in der Regel in den T1-ge-
wichteten Sequenzen isointens bzw. minimal hyperintens zur grauen Substanz dar. Besitzt der Tu-
mor Kalzifikationen, stellen sich diese Areale in der Regel hypointens dar. In den T2-gewichteten Se-
quenzen zeigt sich ein unterschiedliches Signalverhalten; meist ist der Tumor iso- bzw. hypointens 
im Vergleich zur grauen Substanz. In der Spaltbildung zwischen Tumor und Hirnparenchym lassen 
sich Gefäße oft als „flow voids“ nachweisen. Im angrenzenden Hirnparenchym kann aufgrund des 
peritumoralen Ödems in den T2-gewichteten Sequenzen eine Signalanhebung auftreten. Nach KM-
Gabe zeigt sich in über 90% der Fälle eine homogene, kräftige Aufnahme. Die angrenzende Dura an 
beiden Seiten vom Tumor kann verdickt sein und eine lineare KM-Aufnahme zeigen, das sog. „dural-

Mischformen mit meningothelialen 
und fibrösen Differenzierungsmerk-
malen werden als transitionale  
Meningeome eingestuft

Die häufigste zytogenetische  
Aberration bei Meningeomen ist ein 
Verlust eines Chromosoms 22 oder 
eine Deletion dessen langen Arms

Meningeome breiten sich häufig in 
die mittlere Schädelgrube aus

Tab. 1 Auflistung der verschiedenen 
Meningeomvarianten nach WHO-Grad und 
Wahrscheinlichkeit der Rezidivbildung

Meningeom WHO-Grad

Meningeome mit niedrigem Risiko für  
aggressives Wachstum und Rezidivbildung

Meningotheliales Menin-
geom

WHO-Grad I

Fibröses Meningeom

Transitionales Meningeom

Psammomatöses  
Meningeom

Angiomatöses Meningeom

Mikrozytisches Meningeom

Sekretorisches Meningeom

Lymphoplasmazellreiches 
Meningeom

Metaplastisches Meningeom

Meningeome mit erhöhter Wahrscheinlich-
keit für aggressives Wachstum und/oder 
Rezidivbildung

Atypisches Meningeom WHO-Grad II

Klarzelliges Meningeom

Choroides Meningeom

Rhabdoides Meningeom WHO-Grad III

Papilläres Meningeom

Anaplastisches Meningeom
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tail sign“ (.	Abb. 3). Dies entspricht direkter Tumorinvasion oder reaktiven meningealen Verände-
rungen. Das „dural-tail sign“ ist in rund 60% der Meningeome nachweisbar. Es ist allerdings für Me-
ningeome nicht spezifisch, da es auch bei anderen extra- und intraaxialen Tumoren auftreten kann, 
unter anderem bei Gliomen, duralen Metastasen, Schwannomen und intraossären Hämangiomen [7].

Die häufigsten Lokalisationen der Meningeome sind:
F		Konvexität (20–34%),
F		parasagittal (18–22%),
F		sphenoid und mittlere Schädelgrube (17–25%),
F		frontobasal (10%),
F		hintere Schädelgrube (9–15%).

Intraventrikuläre Meningeome sind selten (.	Abb. 3, 4, 5, 6; Zusatzmaterial Online: .	Abb. 23; [8]).

Schwannome

Schwannome sind benigne Tumoren, die von den Schwann-Zellen ausgehen. Sie bilden sich in den 
Myelinscheiden um die Axone der Nervenfasern. Schwannome machen ungefähr 8% der primä-
ren Hirntumoren aus. Sie kommen häufiger bei Erwachsenen vor; bei Kindern machen sie etwa 
2% der Tumoren in der hinteren Schädelgrube aus. Wenn ein Schwannom bei einem Kind diag-
nostiziert wird, sollte auch das Vorliegen einer Neurofibromatose Typ II in Betracht gezogen wer-
den (.	Abb. 8). Eine Suche nach anderen Schwannomen und Meningeomen sollte angeschlossen 
werden.

Wenn ein Schwannom bei einem 
Kind diagnostiziert wird, sollte  
auch das Vorliegen einer  
Neurofibromatose Typ II in Betracht 
gezogen werden

Abb. 3 8 Großes frontobasales Meningeom: In der T1-Sequenz (a) stellt sich der Tumor isointens zum Hirnparen-
chym dar. In den T2- und FLAIR-Sequenzen (b,c) ist die Läsion leicht hyperintens (weiße Pfeile), im angrenzenden 
Hirnparenchym ist ein Ödem nachweisbar (schwarze Pfeile). Nach intravenöser Kontrastmittelgabe (d,e) kräftige und 
homogene Aufnahme mit Nachweis eines „dural-tail sign“ (Pfeile). Die angiographische Darstellung (f) zeigt die vas-
kuläre Versorgung des Meningeoms aus der A. meningea media mit dem charakteristischen Bild einer „sunburst“
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Schwannome befallen in 95% der Fälle den vestibulären Anteil des VIII. Hirnnervs. Nichtvestibu-
läre Schwannome entsprechen 5% aller Schwannome, am häufigsten sind die Hirnnerven V, IX, und 
X betroffen. Schwannome des N. vestibulocochlearis kommen häufig im Meatus acusticus internus 
oder im Kleinhirnbrückenwinkel vor. Wächst ein vestibuläres Schwannom im Kleinhirnbrücken-
winkel, kann es erst dann zu Symptomen kommen, wenn umliegende neurale Strukturen durch den 
Druck in Mitleidenschaft gezogen werden. Häufig treten dann Zeichen einer Hirnstammkompres-
sion oder ein Hydrozephalus durch Kompression des Aquädukts des 4. Ventrikels auf [8].

Abb. 5 8 Intraventrikuläres Meningeom: In der T2-Sequenz (a) hypointense Raumforderung im rechten Seitenvent-
rikel ohne perifokales Ödem; nach Kontrastmittelgabe (b) homogene Aufnahme

Abb. 4 8 Meningeom am Os sphenoidale (weiße Pfeile), isointens in der T1-Sequenz (a), hypointens in der T2-Se-
quenz (b), homogene Kontrastmittelaufnahme (c,d): Das Meningeom wächst nach intraorbital mit Ummauerung 
des N. opticus (schwarzer Pfeil), nach temporal und zum Sinus cavernosus
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Bildgebende Diagnostik

In der CT stellen sich die Schwannome hypo- bis isointens dar. Zentrale Nekrosen können bei gro-
ßen Tumoren vorkommen. Nach KM-Gabe kommt es typischerweise zu einer homogenen Aufnah-
me. Wächst das Schwannom innerhalb des Meatus acusticus internus, kommt es zu einer Aufwei-
tung des inneren Gehörgangs innerhalb des Felsenbeins. Mit der CT sind diese Läsionen häufig nicht 
zu diagnostizieren [9, 10].

In der MRT sind Schwannome in der Regel isointens zum Hirnparenchym. Große Schwannome 
zeigen oft ein heterogenes Signal mit Arealen hoher und niedriger Signalgebung in den T2-gewicht-
eten Sequenzen (.	Abb. 7). Diese hypointensen Areale sind oft durch intratumorale Einblutungen 

Abb. 6 8 Meningeom des Kleihirnbrückenwinkels: Der Tumor ist isointens in der T1-Sequenz (a), hyperintens in 
der T2-Sequenz (b) und verlagert Medulla oblongata und das Kleinhirn. Nach Kontrastmittelgabe (c) zeigt sich eine 
homogene Aufnahme mit Nachweis eines „dural-tail sign“ (weiße Pfeile) sowie eines Wachstums im inneren Ge-
hörgang (grüner Pfeil). Der breite Kontakt an der Dura mater ist der wegweisende Befund, der für ein Meningeom 
spricht und nicht für ein vestibuläres Schwannom

Abb. 7 8 Vestibuläres Schwannom: Die Raumforderung ist hypointens in der T1-Sequenz (a) und hyperintens in 
der T2-Sequenz (b). Nach Kontrastmittelgabe (c) zeigt sich eine kräftige Aufnahme mit Aussparungen, die Nekro-
sen entsprechen. Das Schwannom zeigt eine typische Konfiguration einer „Eiskugel auf der Waffel“ mit Erweiterung 
vom inneren Gehörgang und einer rundlichen Läsion im Kleinhirnbrückenwinkel

Abb. 8 8 a,b Patient mit Neurofibromatose Typ II: typisches Bild von bilateralen vestibulären Schwannomen (weiße 
Pfeile) und eines Meningeoms (schwarzer Pfeil)
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verursacht. Die verdickten kranialen Nerven sind oft durch die vergrößerten neuronalen Neurofo-
ramina, z. B. des Foramen ovale und des Foramen rotundum bei Trigeminusschwannomen und im 
Meatus acusticus internus bei Akustikusschwannomen, nachzuweisen. Auch hier zeigt sich nach 
KM-Gabe ein kräftiges, meist homogenes Enhancement. Die intrameatalen vestibulären Schwanno-
me werden bildgebend durch das fehlende Liquorsignal am Meatus acusticus internus in den T2-Se-
quenzen auffällig. In der CT kommt es zu einer Erweiterung des inneren Gehörgangs innerhalb des 
Felsenbeins. Nach KM-Gabe zeigt sich eine homogene Aufnahme des Tumors. Bei großen vestibu-
lären Schwannomen wachsen die Läsionen im Kleinhirnbrückenwinkel, sodass es zum charakteris-
tischen Bild einer „Eiskugel auf der Waffel“ kommt (.	Abb. 7, 8). Oft zeigen größere Läsionen in-
tertumorale Zysten und Nekrosen auf (.	Abb. 9). Wichtige Entscheidungskriterien zwischen vesti-
bulärem Schwannom und Meningeom sind das bei Meningeomen auftretende „Dural-tail“-Zeichen 
sowie eine breitbasige Anhaftung an der Dura mater. Der Meatus acusticus internus ist beim Menin-

Abb. 10 8 Vestibuläres Schwannom, am rechten Vestibulum lokalisiert. Es handelt um eine kleine Läsion, die 
hyperintens in der FLAIR-Sequenz (a) zur Darstellung kommt. Nach iravenöser Kontrastmittelgabe (b,c) zeigt die 
Läsion in der T1-Sequenz eine Aufnahme. Die hochauflösende 3D-TRUFI-Sequenz (d,e) zeigt das fehlende normale 
Liquorsignal im betroffenen Segment (Pfeile)

Abb. 9 8 a,b Intrameatales Schwannom mit Erweiterung vom inneren Gehörgang (Pfeile); c Schwannom mit 
intratumoralen Zysten
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geom häufig nicht mitbetroffen, d. h. der Tumor wächst oft nicht in diesen vor. Intratumorale Verkal-
kungen sind bei Schwannomen selten und sprechen für das Vorliegen eines Meningeoms [8, 10, 11].

Vestibuläre oder cochleare Schwannome können im Vestibulum lokalisiert sein. Es handelt sich 
oft um kleine Läsionen, die leicht übersehen werden können. In den T2-Sequenzen fehlt das norma-
le Liquorsignal im betroffenen Segment. Hierfür sind hochauflösende 3-D-Sequenzen hilfreich wie 
CISS („constructive interference in steady state“) oder TRUFI („true fast imaging with steady preces-
sion“). Nach intravenöser KM-Gabe zeigt die Läsion in der T1-Sequenz eine Aufnahme. In der nati-
ven T1-Sequenz ist der Tumor hypointens und kann somit von intralabyrithalen Hämorrhagien, die 
sich hyperintens darstellen, unterschieden werden ([12, 13]; .	Abb. 10).

Schwannome des N. Trigeminus können in jedem Segment des Nervs lokalisiert sein (zisterna-
les Segment am Kleihirnbrückenwinkel, Cavum meckeli, Sinus cavernosus, Fissura orbitalis inferior). 
Die Trigeminusschwannome zeigen häufig eine „Sanduhrkonfiguration“, die durch die 2 Anteile des 
Tumors verursacht wird, nämlich vom infratentoriellen Anteil am medialen Kleinhirnbrückenwin-
kel und vom supratentoriellen Anteil am Cavum meckeli (.	Abb. 11).

Schwannome des Foramen jugulare betreffen den N. glossopharyngeus. Der Tumor verursacht 
eine Erweiterung des Foramen jugulare mit sklerotischen Rändern ohne Knochenarrosion oder Os-
teolysen. Die Raumforderung dehnt sich von der hinteren Schädelgrube durch das Foramen jugula-
re bis unterhalb der Schädelbasis zum parapharyngealen Raum hin aus (.	Abb. 12).

Schwannome des N. facialis können im Kleinhirnbrückenwinkel, im Mittelohr, im Ganglion ge-
niculi sowie auch im Fazialiskanal auftreten; sie können den Fazialiskanal erweitern und führen häu-
fig zur Knochenarrosionen am Felsenbein ([9, 10, 11, 12, 13]; .	Abb. 13).

Intratumorale Verkalkungen 
sind bei Schwannomen selten 
und sprechen für das Vorliegen 
eines Meningeoms

Abb. 11 8 a,b Schwannom des N. trigeminus: typische „Sanduhrkonfiguration“, die durch 2 Anteile vom Tumor 
(infratentorieller Anteil am medialen Kleinhirnbrückenwinkel und supratentorieller Anteil am Cavum meckeli) 
verursacht wird

Abb. 12 8 Schwannom des N. hypoglossious mit Erweiterung des Canalis hypoglossius (a, Pfeile). Das Schwannom 
besitzt einen intrakraniellen Anteil, der die Medulla oblongata komprimiert (b), und einen parapharygealen Anteil (c) 
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Abb. 14 8 Ausgedehnte ossäre Metastase: Die CT mit Knochenfenster (a,b) zeigt eine Destruktion der Kalotte mit 
Ausdehnung in den Weichteilen. In der MRT nach Kontrastmittelgabe (c,d) ist die Metastase kontrastmittelaffin; es 
zeigt sich eine Infiltration der Dura mater (Pfeile) 

Abb. 13 8 Schwannom des N. facialis: Die CT (a,b) zeigt eine weichteildichte Raumforderung am Gangion 
geniculate mit ossärer Destruktion (Pfeile). In der MRT (c) zeigt sich die Ausdehnung des Schwannoms sowohl 
nach temporal als auch zum Kleinhirnbrückenwinkel
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Metastasen

Metastasen sind die zweithäufigsten extraaxialen Neoplasien. Es kann sich um ossäre, durale und 
leptomenigeale Metastasen handeln.

Ossäre Metastasen werden am häufigsten von Tumoren der Lunge, der Brust und der Prostata ver-
ursacht. Bei Kindern können Neuroblastommetastasen die Kalotte befallen. Diese können mit der CT 
im Knochenfenster diagnostiziert werden. Die MRT ist hilfreich, um die Ausdehnung der Metastase 
im epiduralen Raum und die Beteiligung der Dura mater nachzuweisen (.	Abb. 14).

Durale Metastasen ohne Knochenbeteiligung sind selten und am häufigsten mit Prostatakarzino-
men und malignen Melanomn assoziiert. Die Differenzialdiagnose zum Meningeom kann schwie-
rig sein. Das Auftreten eines Ödems im angrenzenden Hirnparenchym ist häufig präsent, kann aber 
auch bei Menigeomen auftreten. Die Anamnese einer malignen Erkrankung spielt eine wichtige Rol-
le (.	Abb. 15; Zusatzmaterial online: .	Abb. 24).

Leptomeningeale Metastasen oder Menigiosis carcinomatosa lassen sich in der MRT nachwei-
sen. In den T1- und FLAIR („fluid attenuated inversion recovery“)-Sequenzen nach KM-Gabe zeigt 
sich ein Enhancement im subarachnoidalen Raum an den Zisternen, Fissuren und kortikalen Sulci 
([14, 15, 16, 17]; .	Abb. 16).

Metastasen sind die zweithäufigs-
ten extraaxialen Neoplasien

Abb. 15 8 Multiple durale Metastasen: Die Läsionen zeigen eine starke Kontrastmittelaufnahme (a, weiße Pfeile) mit 
deutlicher Verdickung der Dura (b, weiße Pfeile) und Ödem im angrenzenden Hirnparnchym (c, weiße Pfeile)

Abb. 16 8 Meningeosis carcinomatosa: leptominingeale Kontrastmittelaufnahme in den Kleinhirnfurchen 
(weiße Pfeile)
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Arachnoidalzysten

Arachnoidalzysten sind umschriebene zystische Liquorkollektionen, die eine arachnoidale Memb-
ran besitzen und nicht mit dem Ventrikelsystem kommunizieren. Arachnoidalzysten können sowohl 
supra- als auch infratentoriell lokalisiert sein. Meistens handelt es sich um Zufallsbefunde, die keine 
Symptome verursachen. Die Arachnoidalzysten können symptomatisch werden, wenn sie raumfor-
dernd sind, meistens mit Kopfschmerzen und Schwindel. In der CT stellen sich die Läsionen liquo-
risodens dar. Auch in der MRT ist das Signalverhalten in allen Sequenzen ähnlich zum Liquor (Zu-
satzmaterial online: .	Abb. 25). Die Ruptur einer Arachnoidalzyste ist extrem selten; in diesen Fäl-
len verliert die Arachnoidalzyste das liquorisointense Signal in der FLAIR-Sequenz durch die Ein-
blutung innerhalb der Zyste (.	Abb. 17; [18, 19]).

Epidermoide

Epidermoide bestehen aus einem Hornschuppenkonglomerat, welches von einer epidermalen Kapsel 
umgeben ist. Sie machen 0,2–1% der intrakraniellen Tumoren aus. Aufgrund des langsamen Wachs-
tums werden sie hauptsächlich im Erwachsenenalter gefunden. In 40% der Fälle treten die intrakra-
niellen Epidermoide im Kleinhirnbrückenwinkelbereich auf. Sie machen 5% aller Kleinhirnbrücken-
winkeltumoren aus. Die nächsthäufigsten Lokalisationen sind die Pinealisregion, die supraselläre Re-
gion und die mittlere Schädelgrube.

Bildgebende Diagnostik

In der CT stellen sich Epidermoide als hypodense, lobulierte Raumforderungen in typischer Lokalisa-
tion dar. Die Dichtewerte sind ähnlich wie die einer Zyste. Gelegentlich finden sich in den umgeben-
den Kapselanteilen Kalkeinlagerungen. In 25% der Fälle finden sich bei den Epidermoiden periphere 
Verkalkungen. Da die Dichtewerte ähnlich wie die des Liquors sind, erweist sich eine Identifizierung 
dieser extraaxialen Ramforderungen oft als sehr schwierig. Einzig die Verdrängung der umliegenden 
Hirnstrukturen kann bei Nativ-CT-Aufnahmen Hinweis auf eine extraaxiale Raumforderung sein.

Heute stehen jedoch moderne MRT-Techniken und -Sequenzen zur Verfügung, um die Diagno-
se eines Epidermoids zu sichern. An erster Stelle sind hier die sog. FLAIR- und diffusionsgewichte-
ten Sequenzen zu nennen. Bei den FLAIR-Sequenzen kommt es zu keiner kompletten Liquorunter-

Aufgrund des langsamen 
 Wachstums werden Epidermoide 
hauptsächlich im Erwachsenen- 
alter gefunden

Abb. 17 8 Temporale Arachoidalzyste (a), bei der es zur einer spontanen Ruptur (b–e) gekommen ist. Nach der 
Ruptur ist das Signal der Zyste in der FLAIR-Sequenz nicht liquorisointens (b) mit Bildung eines Septums (c,d; 
schwarze Pfeile); zusätzlich haben sich subdurale Hygrome gebildet (d,e; weiße Pfeile)
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drückung, die Epidermoide stellen sich hyperintens dar. Ähnlich ist es bei den diffusionsgewichte-
ten Sequenzen; auch hier stellt sich der Liquor normalerweise aufgrund seiner hohen Diffusion hy-
pointens dar. In den konventionellen T1- und T2-gewichteten Sequenzen zeigt sich ein Signal, das 
wiederum ähnlich wie das von Liquor erscheint (.	Abb. 18; [16, 20]).

Dermoide

Bei Dermoiden finden sich in der Zyste neben dem Epidermisanteil noch Fett, Kalk und Schweiß-
drüsen sowie Haare. Dermoide sind intrakraniell seltener als Epidermoide, jedoch häufiger im Spi-
nalkanal anzutreffen. Intrakraniell sind sie meist in der hinteren Schädelgrube zu finden, entwe-
der innerhalb des Vermis oder im Bereich des 4. Ventrikels. Symptome resultieren aus einer Verle-
gung der Liquorzirkulation, einer chemischen Meningitis oder einer Ausbreitung des Zysteninhalts 
in den Liquorraum.

Dermoide sind intrakraniell seltener 
als Epidermoide, jedoch häufiger im 
Spinalkanal anzutreffen

Abb. 18 8 In den konventionellen T1- und T2-gewichteten Sequenzen (a,b) zeigt sich ein Signal, das ähnlich wie 
das von Liquor erscheint. Bei den FLAIR-Sequenzen (c) kommt es zu keiner kompletten Liquorunterdrückung. Bei 
den DWI-Sequenzen (d,e) stellt sich die Läsion mit erhöhtem Signal dar. In der TRUFI-Sequenz (f,g) kann das Epider-
moid als inhomogene Raumforderung nachgewiesen werden; die Läsion reicht an die Hirnnerven VII und VIII heran
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Abb. 20 8 Klivuschordom: In der T1-Sequenz nach Kontrastmittelgabe (a,b) zeigt sich eine vom Klivus ausgehende 
Raumforderung, die sich nach intrakraniell ausdehnt; die Läsion nimmt gering Kontrastmittel auf (Pfeile). In der T2 
(c) ist das Chordom hyperintens, und in der DWI (d) zeigt sich eine Diffusionsstörung. Das Chordom ummauert die 
beiden A. vertebralis (a,c)

Abb. 19 8 Rupturiertes Dermoid: In der CT (a,b) erscheint das Dermoid (a, schwarzer Pfeil) hypodens mit 
negativen Hounsfield-Einheiten; in der MRT (c,d) stellt sich die Raumforderung (c, schwarzer Pfeil) hyperintens 
in der T1-Sequenz dar. Teile des rupurierten Dermoids haben sich im Subarachnoidalraum und im Ventrikelsystems 
verteilt (a–d, weiße Pfeile)
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Bildgebende Diagnostik

In der CT erscheinen Dermoide mit negativen Hounsfield-Einheiten. Sie sind extraaxiale Raumfor-
derungen, die normalerweise in der Mittellinie lokalisiert sind. Ein Enhancement nach KM-Gabe 
wird normalerweise nicht gesehen. In der MRT stellen sich die Dermoide mit hyperintensem Sig-
nalverhalten in T1- und mit mäßig hyperintensem Signalverhalten in T2-gewichteten Sequenzen dar 
(.	Abb. 19; Zusatzmaterial online: .	Abb. 26). Zur Differenzierung z. B. einer Blutung können fett-
unterdrückte Sequenzen durchgeführt werden [16, 21].

Abb. 21 8 Osteosarkom des Os spenoidalis bei einem 5-jährigen Kind: Die CT mit Knochenfenster (a) zeigt das cha-
rakteristische Bild des „sunburst“ (Pfeile). Die MRT (b,c) zeigt die Ausdehnung der Raumforderung nach intrakraniell 
ohne Ödem im angrenzenden Hirnparenchym. Nach Kontrastmittelgabe (d) unregelmäßige Aufnahme
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Knochentumoren

Verschiedene primäre Knochentumoren können sich im Bereich der Schädelkalotte manifestieren, 
unter anderem das Chordom (mit Hauptlokalisation im Klivus), das eosinophile Granulom, das 
Plasmozytom, das ossäre Hämangiom, das Ewing-Sarkom und das Osteosarkom (.	Abb. 20, 21; 
[16, 22]).
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 ?Bei welchem der folgenden Tumoren 
handelt es sich nicht um eine extraaxiale 
Raumforderung?

	  Meningeom
	  Schwannom
	  Arachnoidalzyste
	  Medulloblastom
	  Epidermoid

 ?Welche der folgenden Aussagen trifft 
zu? Das Meningeom …

	  ist ein WHO-Grad-I-Tumor.
	  infiltriert typischerweise das Hirnparen-

chym.
	  kann ein aggressives Wachstum zeigen.
	  wird von WHO-Grad I–IV klassifiziert.
	  ist ein kindlicher Hirntumor.

 ?Welche Aussage ist falsch? Das Menin-
geom …

	  ist in der CT iso- bis hyperdens.
	  weist keine Verkalkungen auf.
	  nimmt homogen Kontrastmittel (KM) auf.
	  kann ein „dural-tail sign“ aufweisen.
	  kann im Ventrikelsystem lokalisiert sein.

 ?Welche Aussage trifft zu? Das „dural-tail 
sign“ …

	  ist ein charakteristischer Befund bei 
Schwannomen.

	  ist eine lineare KM-Aufnahme der Dura.
	  tritt in 95% der Meningeome auf.
	  ist ein spezifischer Befund für Meningeo-

me.
	  kann auch ohne KM-Gabe nachgewiesen 

werden.

 ?Welcher Hirnnerv ist überwiegend von 
Schwannomen betroffen?

	  Der V. Hirnnerv
	  Der VIII. Hirnnerv

	  Der IX. Hirnnerv
	  Der X. Hirnnerv
	  Der XII. Hirnnerv

 ?Welche Aussage zu Schwannomen ist 
richtig?

	  Sie nehmen kein KM auf.
	  Sie zeigen keine intratumoralen Einblu-

tungen.
	  Sie weisen keine zystischen Anteile auf.
	  Sie können den Meatus acusticus internus 

aufweiten.
	  Sie zeigen eine breite Anhaftung an der 

Dura.

 ?Welche Aussage ist falsch? Schwanno-
me …

	  des N. facialis führen häufig zur Knochen-
arrosionen.

	  des N. trigeminus haben häufig eine 
„Sanduhrkonfiguration“.

	  des N. glossopharyngeus können das Fo-
ramen jugulare erweitern.

	  des N. vestibulocochlearis führen häufig 
zur Knochenarrosionen.

	  können im Vestibulum lokalisiert sein.

 ?Welche der folgenden Aussagen ist zu-
treffend? Durale Metastasen …

	  treten bei Kindern mit Neuroblastom auf.
	  sind gut von Meningeomen zu unterschei-

den.
	  verursachen kein Ödem im Hirnparen-

chym.
	  sind Korrelat einer Meningiosis carcinoma-

tosa.
	  gehen häufig ursächlich auf ein Prostata-

karzinom zurück.

 ?Welche der folgenden Aussagen zu  
Epidermoiden ist zutreffend?

	  Es handelt sich um maligne Tumoren.
	  Sie sind in der CT hyperdens.
	  Sie zeigen in den T1- und T2-Sequenzen 

das gleiche Signalverhalten wie Arachnoi-
dalzysten.

	  Sie sind in den FLAIR- und DWI-Sequen-
zen Liquorisointens.

	  Sie nehmen homogen KM auf.

 ?Welche der folgenden Aussagen trifft 
zu? Dermoide …

	  haben negative Hounsfield-Werte in der 
CT.

	  zeigen ein perifokales Ödem.
	  machen 15% aller extraaxialen Hirntumo-

ren aus.
	  sind in den MRT-Sequenzen liquorisoin-

tens.
	  können nicht rupturieren.
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