Leitthema: Vaskulare Erkrankungen des Riickenmarks
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Spinaler Infarkt

Der im Vergleich zum Hirninfarkt rela-
tiv seltene spinale Infarkt ist ein erns-
ter neurologischer Notfall mit einer
Querschnittssymptomatik als klini-
sches Leitsymptom. Anders als bei ze-
rebralen Ischamien ist bei spontan
auftretenden Myelonischdmien hiu-
fig auch eine venése Atiologie, z. B.
im Fall einer vendsen Stauungsisch-
amie bei einer spinalen arterioveno-
sen Malformation, zu beriicksichti-
gen. Mit der modernen Bildgebung
lassen sich diese und andere differen-
zialdiagnostisch zu erwagenden spi-
nalen Pathologien abklaren. Mit der
MRT ist es heute in der Regel auch
maglich, den Infarkt des Myelons di-
rekt nachzuweisen. Dariiber hinaus
hat die Bildgebung eine entscheiden-
de Bedeutung fiir die praoperative
Abkldrung vor gréBeren spinalen Ins-
trumentationen.

Ursachen

Im Vergleich zum Hirn- ist der Riicken-
markinfarkt mit einer Haufigkeit von et-
wa 1-2% aller neurovaskularen Erkran-
kungen von Gehirn und Riickenmark ein
relativ seltener neurologischer Notfall [1].
Als Risikofaktoren sind v. a. fortgeschrit-
tenes Lebensalter, Arteriosklerose, Diabe-
tes mellitus und arterielle Hypertonie zu
nennen.

Ein besonders erhohtes Risiko tragen
Patienten, die sich wegen eines Aorten-

aneurysmas einer Operation unterziehen
miissen (B8 Abb. 1).

Pathophysiologisch kann eine Unter-
scheidung zwischen akuten Durchblu-

Abb. 1 A Vendse Stauungsischdmie des Myelons bei spinaler duraler AVF Typ | vor (a-d) und nach (e-
g) der Operation. Postoperativ zeigen sich eine deutliche Volumenregredienz des Myelons und feh-
lende perimedulldre Gefazeichnung. Wie auch praoperativ (c, d) erkennt man postoperativ in der T1-
tungsstorungen, wie bei einem iatroge- gewichteten Untersuchungstechnik nach Kontrastmittelgabe (f, g) ein flaues, flachiges Enhancement
nen Riickenmarkinfarkt nach Aortenope-  des Myelons. AVF arteriovendse Fistel
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Die héufigsten akuten Ursachen fiir
arterielle Verschliisse der spinalen Gefa-
e sind neben Embolisationen von Klap-
penvitien und kardialen Thromben auch
Embolien arteriosklerotischer Plaques
aus der Aorta, fibrokartilaginire Embo-
lien aus der Bandscheibe, Thrombembo-
lien aus Aortenaneurysmen, eine Aorten-
dissektion und seltener Embolien durch
Vorhofmyxome. Dabei schliefit das 4tio-
logische Spektrum neben arteriellen Em-
bolien und vends-kongestiven Mikrozir-
kulationsstorungen auch Vaskulitiden,
Hypotension, entziindliche Veranderun-
gen, Bestrahlungsfolgen und die Dekom-
pressionskrankheit ein. Bei etwa 50% der
Patienten bleibt dagegen die Atiologie fiir
den Riickenmarkinfarkt unklar [6].

Mikrozirkulationsstorungen des Mye-
lons werden jedoch in der Mehrzahl
durch extrinsische Kompression, z. B. pri-
mare und sekundére Spinalkanalstenosen,
durch intra- oder extradurale spinale Tu-
moren oder durch ein Wirbelsaulentrau-
ma verursacht.

Symptomatik

Neben einer héufig initial zu beobach-
tenden Schmerzsymptomatik, die nicht
nur bei einer Dissektion beobachtet wird,
steht bei den akuten Durchblutungssto-
rungen die in der Regel progrediente sen-
somotorische Querschnittssymptomatik
im Vordergrund. Dabei héngt die Sym-
ptomatik von der Hohe der betroffenen
Riickenmarksegmente ab. Initial wer-
den haufig Schmerzen, die auch radiku-
lar ausstrahlen kénnen, gefolgt von seg-
mentalen bzw. hiufig giirtelférmigen Par-

Abb. 2 A 77-jahriger Patient mit Nachweis eines Aortenaneurysmas in der CTA (a). Spinale MRT (b, ¢, asthesien beobachtet [7, 8,9,10]. Am hau-
d, e, g) bei postoperativer Paraplegie nach Aneurysmaoperation und Nachweis eines Myeloninfarkts figsten sind die kaudalen Anteile des Mye-
im kaudalen Myelonabschnitt mit Signalanhebung des betroffenen Myelons thorakolumbal in der

T2w-TSE- (b) und Volumenzunahme in der T1w-SE-Sequenz (c). In diffusionsgewichteter Technik (d)
Nachweis einer Diffusionsstérung und erniedrigtem ADC (e). ADC-Messungen: 1.) 0,77x10~3 mm?/s;

lons betroffen, wobei hier neben einer Pa-
raparese auch Sphinkterfunktionsstérun-

2. 1,36x1073 mm?/s; 3.) 1,47x1073 mm?/s). Transversal Nachweis einer Mawad-Typ-2-Ischdmie im kra- gen oder sogar ein komplettes oder in-
nialen Bereich der T2-Signalsteigerung des Myelons (f). Weiter kaudal Signalsteigerung der gesamten komplettes Konussyndrom resultieren
Querschnittsflache des Myelons (Mawad Typ 4, g). CTA CT-Angiographie, TSE Turbospinecho, SE Spin- konnen. Bei einem hohen Riickenmark-

echo, ADC,apparent diffusion coefficient™ infarkt, der allerdings sehr viel seltener ist,

kann auch eine Tetrasymptomatik auftre-

ration, und subakut-chronischen Zirku-  zirkulationsstorungen kénnen sich aller-  ten. Dabei kommt es durch die Zersto-
lationsstorungen, z. B. im Falle einer spi- ~ dings auch durch eine akute Symptoma- ~ rung der Motoneurone zu irreversiblen
nalen GefifSmalformation (arterioveno- tik klinisch manifestieren [1, 3, 4, 5]. Ne- schlaffen Paresen der vom betroffenen
se Malformation, AVM) oder einer arte-  ben der vendsen Kongestion einschlief-  Segment versorgten Muskeln der oberen
riovendsen Fistel (AVF) mit kongestiver ~ lich Thrombosierungen und Himorrha-  Extremititen und zu einer initial schlaf-
(Stauungs-)Ischdmie (B Abb.2), getrof-  gien kann auch ein Stealphdnomen z. B.  fen und im Verlauf spastischen Paraparese
fen werden [2]. Chronische venose Mikro- bei AVMs beobachtet werden [2]. durch die Schidigung der kortikospinalen
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Zusammenfassung - Abstract

Tab. 1 Ursache, Diagnostik und Therapie zur Abklarung einer nichttraumatischen Quer-
schnittsldhmung (angelehnt an die AWMF-Leitlinien 2008)
Atiologie Entititen Diagnostik Therapie
Myelon- Tumor (intra-/extramedulldr/-  Rontgen Dekompression
kompression  dural)
Spinalkanalstenose (primar, MRT
sekunddr, z. B. Diskushernie)
Spondylodiszitis cT
Blutung Myelographie
Myelitis Viral Liquoranalyse Antivirale Therapie v. a.
Herpesmyelitis
Bakteriell Serum Antibiotische/anti-
Mykogen MRT mykotische Therapie
Parasitar bei Erregernachweis
Myelopathie  GefdBmalformationen (AVM, ~ MRT Endovaskuldre Therapie
AVF, Kavernom) (Embolisation)
Ischamie/Infarkt (Embolie, Serum Operation
Kongestion, iatrogen)
Bestrahlung/Strahlenfolge DSA
toxisch
Demyelinisie-  Multiple Sklerose MRT (+ Gehirn) Immunsuppressiva
rung ADEM Liquor (z.B. SteroidstoR)
Neuromyelitis optica Elektrophysiologie
Myelitis transversa Serum

Kollagenose

AVM arteriovendse Malformation, AVF arteriovendse Fistel, ADEM akute disseminierte Enzephalomyelitis,

DSA digitale Subtraktionsangiographie.

Bahnen. Da neben dem spinalen Trauma
eine Vielzahl anderer Pathologien, wie
z. B. neoplastische, inflammatorische und
demyelinisierende Erkrankungen, eben-
falls eine Querschnittssymptomatik ver-
ursachen konnen und die klinische Sym-
ptomatik beim Riickenmarkinfarkt auch
variabel sein kann, ist die Differenzierung
allein anhand der klinischen Symptoma-
tik schwierig. Klinisch sind die Sympto-
me oft nicht spezifisch richtungweisend
fiir die Atiologie der Querschnittssymp-
tomatik (8 Tab. 1).

Die Anamnese, der zeitliche Verlauf
und eine dezidierte apparative Diagnos-
tik liefern wichtige Zusatzinformationen,
wobei der Bildgebung eine Schliisselrol-
le zukommt. Neben spinalen Prozessen
miissen jedoch auch zerebrale, periphere
neurogene Erkrankungen und neuromus-
kuldre Pathologien berticksichtigt werden
(11].

Anatomische Kenntnisse iiber die spi-
nale Gefifiversorgung sind eine Vorraus-
setzung zum Verstindnis der Atiologie
spinaler Durchblutungsstérungen [12, 13,
14, 15].
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Anatomie

Das Riickenmark wird arteriell aus 2
Quellen versorgt: der A. spinalis anterior
und der paarig ausgebildeten A. spina-
lis posterior. Diese werden hauptséchlich
aus den Aa. vertebrales und den R. spina-
les der Segmentarterien versorgt, wobei
zahlreiche Varianten wie z. B. der Abgang
einer A. spinalis posterior aus einer post-
erioren inferioren Kleinhirnarterie exis-
tieren.

Die A. spinalis posterior steigt paa-
rig als selbststindiges Gefdfy dorsolate-
ral auf der Riickseite des Riickenmarks
beidseits abwarts. Kaudal erhalt sie Zu-
fliisse aus den Rr. spinales. Die Aa. spina-
les posteriores sind auf der Riickseite des
Myelons strickleiterartig miteinander ver-
bunden. Die A. spinalis anterior entsteht
durch die Vereinigung der ventralen As-
te der Aa. vertebrales, kann aber auch un-
paar nur von einem intraduralen Segment
der Vertebralarterie ausgehen, was v. a. bei
endovaskuliren Interventionen von Be-
deutung sein kann. Die A. spinalis ante-
rior verlduft unpaar auf der Vorderseite
des Riickenmarks entlang. Sie erhalt seg-
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Spinaler Infarkt

Zusammenfassung

Die durch einen Riickenmarkinfarkt verur-
sachte Symptomatik kann aufgrund der kom-
plexen Blutversorgung des Myelons zu unter-
schiedlichen neurologischen Ausféllen fiih-
ren. Dabei steht haufig die durch eine arte-
rielle Minderperfusion des Myelons beding-
te Querschnittssymptomatik im Vordergrund.
Vends induzierte Mikrozirkulationsstorungen
sind anhand des neurologischen Befundes
klinisch nicht immer von arteriellen Infarkten
zu unterscheiden.

Die moderne Bildgebung unter Einsatz
der CT- (CTA) und MR-Angiographie (MRA)
dient dem Ausschluss nichtvaskuldrer Ursa-
chen fiir die Symptomatik wie Entziindun-
gen und Tumoren sowie der praoperativen
Planung vor der Aortenchirurgie zum Nach-
weis der fiir die Myelondurchblutung ent-
scheidenden A. Adamkiewicz. Im Gegensatz
zur CT kann mittels MRT ein Infarkt im Mye-
lon mit hoher Verladsslichkeit nachgewiesen
werden.

Schliisselworter
Spinal - Ischdmie - Infarkt - CT-Angiographie
(CTA) - MR-Angiographie (MRA)

Spinal cord infarction

Abstract

Infarction of the spinal cord can cause a va-
riety of symptoms and neurological defi-
cits because of the complex vascular supply
of the myelon. The most common leading
symptom is distal paresis ranging from para-
paresis to tetraplegia caused by arterial isch-
emia or infarction of the myelon. Venous in-
farction, however, cannot always be distin-
guished from arterial infarction based on the
symptoms alone.

Modern imaging techniques, such as
computed tomography angiography (CTA)
and magnetic resonance angiography (MRA)
assist in preoperative planning of aortic op-
erations to reliably identify not only the most
important vascular structure supplying the
spinal cord, the artery of Adamkiewicz, but
also other pathologies such as tumors or in-
fectious disorders. In contrast to CT, MRI can
reliably depict infarction of the spinal cord.

Keywords

Spinal - Ischemia - Infarction -
Computed tomography angiography -
Magnetic resonance angiography




Abb. 3 A Segmentale Versorgung des Mye-
lons. 7 Segmentarterie (thorakal: Interkostalar-
terie, A. intercostalis posterior; lumbal: A. lum-
balis). 2 Ventraler Ast der Segmentarterie (tho-
rakal: Interkostalarterie; lumbal: A. lumbalis). 3
Dorsaler Ast der Segmentarterie. 4 Spinalnerv. 5
Muskelaste. 6 Ramus spinalis. 7 Ast des R. spina-
lis fiir Wirbelkorper. 8 Ast des R. spinalis fiir die
Dura. 9 Ast des R. spinalis zum Riickenmark (Du-
radurchtritt). 70 A. radicularis anterior. 77 A. radi-
cularis posterior. 12 Dura. 13 A. spinalis anterior.
14 Aa. spinales posteriores

mentale Zufliisse, Aa. radiculares anterio-
res et posteriores, und gibt die Aa. sulco-
commissurales und Aste, die das Riicken-
mark umgreifen, ab (B Abb. 3). Im Lau-
fe der embryonalen Entwicklung persis-
tieren nur einige wenige segmentale Zu-
flisse (in der Regel 7-8) zur A. spinalis
anterior, die tiber Lingsanastomosen an
der Oberfliche des Riickenmarks mitein-
ander verbunden sind und eine Vasoco-
rona, aus dem perforierendende Arterien
von der Oberfliche das Myelon zentripe-
tal versorgen, entstehen lassen. Von der
A. spinalis anterior, die in der Fissura me-
diana anterior verlduft, erfolgt die Perfu-
sion des Myelons zentrifugal, was zu einer
sowohl zentrifugalen als auch zentripeta-
len arteriellen Blutflussrichtung im Mye-
lon fithrt (8 Abb. 4).

Die Aa. radiculares entspringen zervi-
kal und zervikothorakal den Trunci costo-
cervicales und thyreocervicales (Aa. cer-
vicalis ascendens und profunda) aus der

A. subclavia und den Vertebralarterien. In
Hohe der BWS und oberen LWS werden
die oben genannten Lingsanastomosen
durch radikuldre Zufliisse aus thorakalen
(A. intercostalis posterior) und lumbalen
(Aa. lumbales) Segmentarterien, die hier
direkt aus der Aorta entspringen, versorgt.
Dabei ist das kaliberstirkste segmenta-
le Geféf} die A. radicularis magna (auch
A. Adamkiewicz genannt). Sie entspringt
meistens linksseitig aus einer unteren tho-
rakalen Segmentarterie, seltener aus einer
oberen lumbalen Segmentarterie (Th8-
L2) und zieht zur thorakolumbalen Intu-
meszenz.

Im Bereich des Konus liegt eine Art
Kollateralkreislauf vor, da hier die Aa. spi-
nales anterior und posteriores mitein-
ander kommunizieren [16]. Mit einem
Durchmesser von etwa 0,2-0,4 mm kén-
nen heute Wurzel- und Segmentarterien
mittels spinaler digitaler Subtraktionsan-
giographie (DSA) oder dank Fortschritten
auf dem Gebiet der modernen Bildgebung
auch unter Einsatz der Schnittbildgebung
bzw. CT- (CTA) und MR-Angiographie
(MRA) mit Kontrastmittel nachgewiesen
werden. Der praoperativen Identifikation
der A. Adamkiewicz, die etwa 0,8-1,3 mm
im Durchmesser misst, kommt besonde-
re Bedeutung zu, da die versehentliche
operative Ligatur des Gefifes zu schwe-

Abb. 4 <Im Quer-
schnitt verlauft die
Perfusion in den Zen-
tralarterien der A. spi-
nalis anterior zentri-

4 fugal, die oberflachli-
chen perforierenden
Arterien der Vasoco-
rona bilden das zent-
ripetale System [4]. 7
A. spinalis anterior. 2
Sulkus- und Zentralar-
terien der A. spinalis
anterior (A. centrales).
3 Aa. spinales poster-
iores. 4 Oberflachlich
perforierende Gefale
der Vasocorona

ren neurologischen Komplikationen wie
Paraparesen bis hin zur Paraplegie fithren
kann [15]. Dabei ist darauf zu achten, die
A. Adamkiewicz von der vorderen radi-
kulomedulliren Vene zu unterscheiden.
Letztere dhnelt der A. radicularis mag-
na, ist jedoch etwas grofler. Der Winkel
der anterioren radikulomedulliren Ve-
ne und der anterioren V. spinalis ist gro-
Ber und dhnelt mehr einem Kleiderhaken
(,,coat hook") als der Haarnadelschleifen-
form (,,hairpin turn®) der Aa. Adambkie-
wicz und spinalis anterior [15].

Die Aa. sulcocommissurales stellen
wie die perforierenden Arterien der Va-
socorona, Endarterien dar. Ein Verschluss
eines einzelnen Gefif3es fithrt haufig zu
einer kleinen, einseitigen Parenchymla-
sion v. a. im ventralen Anteil des Mye-
lons. Die Sulkusarterien erreichen durch
die Fissura mediana anterior die inners-
ten Strukturen des Riickenmarks.

Die frither verbreitete Theorie, dass in
Hohe der oberen BWS (BWK4) eine Was-
serscheide existiert und hier Grenzzonen-
infarkte im oberen Thorakalmark resul-
tieren kénnen, konnte nicht belegt wer-
den [1, 16, 17, 18].

Die A. spinalis anterior versorgt das
Vorder- und Seitenhorn sowie die Basis
des Hinterhorns und den Vorderseiten-
strang einschlief3lich der Pyramidenbahn.
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Tab.2 Klassifikation des Riickenmark-

infarkts nach Mawad et al. [17]
Typ A

Beteiligung der Vorderhdrner der
grauen Substanz (Eulenauge)
Beteiligung der Vorder- und Hinter-
horner der grauen Substanz
Beteiligung der gesamten grauen
und der angrenzenden weil3en
Substanz

Signalsteigerung des gesamten
Myelonquerschnitts

TypB

TypC

TypD

Dabei wird die graue Substanz etwa 5-mal
stirker perfundiert als die weisse. Die paa-
rig angelegte A. spinalis posterior ist ver-
antwortlich fiir den Hauptteil des Hinter-
horns und die Hinterstrangbahn. Ein Ver-
schluss der A. Adamkiewicz oder mehre-
rer ihrer Sulkusarterien verursacht das A.-
spinalis-anterior-Syndrom.

A.-spinalis-anterior-Infarkt

Der A.-spinalis-anterior-Infarkt zahlt zu
den haufigsten spinalen Ischdmien. Ty-
pischerweise prisentiert er sich klinisch
durch eine plotzlich auftretende Para-
parese mit Verlust des Temperatur- und
Schmerzempfindens unterhalb der isch-
amischen Lasion. In der Akutphase fin-
den sich schlaffe Paresen mit Verlust der
Muskeleigenreflexe. Eine Spastik mit ge-
steigerten Reflexen entwickelt sich in der
Regel erst im Verlauf innerhalb von Tagen
bis Wochen. Zusitzlich kann eine Beteili-
gung des autonomen Nervensystems vor-
liegen, wobei sich diese am haufigsten mit
einer Hypotonie, Blasen- und/oder Mast-
darmentleerungsstorung sowie einer se-
xuellen Dysfunktion prisentiert. Atio-
logisch scheint beim A.-spinalis-anteri-
or-Infarkt die Arteriosklerose eine wich-
tige Rolle zu spielen. Auch entziindliche
Erkrankungen, z. B. Syphilis, Neoplasien,
traumatische oder fortgeschrittene kom-
pressive und degenerative Erkrankun-
gen der Wirbelkérper, konnen eine Scha-
digung der A. spinalis anterior hervorru-
fen [19].

Bildgebung

Bei Verdacht auf einen Riickenmarkin-
farkt dient die gezielte neuroradiologi-
sche Diagnostik neben der klinischen
Verdachtsdiagnose nicht nur dazu, ande-
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re differenzialdiagnostisch zu beriicksich-
tigenden Ursachen wie z. B. eine Kom-
pression des Myelons als Ursache fiir die
Symptomatik auszuschliefSen, sondern
auch den Infarktnachweis im Myelon zu
erbringen. Aufgrund des schlechten Kon-
trasts und der durch die knochernen An-
teile des Spinalkanals bedingten Aufhir-
tungsartefakte hat die native CT bis auf
die Abkldrung etwaiger ossdrer Destruk-
tionen (einschlieSlich osteolytischer und
osteoplastischer Lasionen) keinen gro-
len Stellenwert bei der Verdachtsdiagno-
se Riickenmarkinfarkt. In Verbindung mit
einer Kontrastmittelgabe wird die CTA
hingegen zunehmend zur praoperativen
Abklarung und Darstellung der A. Adam-
kiewicz eingesetzt [15]. Im Gegensatz da-
zu kann die MRT dazu genutzt werden,
auch den Infarkt im Myelon selbst darzu-
stellen. Dabei stellt sich der Infarkt, ahn-
lich dem Hirninfarkt, signalgesteigert in
T2-gewichteter Technik (T2w) und in
Protonendichtetechnik (PD) dar. Mawad
etal. [17] unterscheiden anhand der Betei-
ligung der grauen und weiflen Substanz 4
Formen im axialen Bild (8 Tab. 2).

Dabei korreliert die Ausdehnung des
Infarkts gut mit der Auspragung der Sym-
ptomatik und auch mit dem klinischen
Qutcome [20, 21]. In der Studie von Mas-
son et al. [21] zeigte nur knapp die Hilfte
der Patienten (15 von 28) ein gutes Out-
come.

Allerdings werden T2-gewichtete Sig-
nalveranderungen des Myelons nur bei et-
wa der Halfte der Patienten, die einen Rii-
ckenmarkinfarkt erleiden, festgestellt. Da-
bei scheint der Zeitfaktor fiir den Infarkt-
nachweis entscheidend. In einer Publika-
tion von Weidauer et al. [18] zeigten sich
bei 2 Patienten, die 2 und 3 h nach Sym-
ptombeginn MR-tomographisch unter-
sucht wurden, in der T2-gewichteten Se-
quenz keine Signalauffilligkeiten des
Myelons.

Der Terminus spinaler Infarkt weist
schon darauf hin, dass in vielen Fillen
nicht nur ein Infarkt des Myelons auftritt,
sondern auch ein Infarkt des Wirbelkor-
pers zu beobachten ist, da neben dem
Myelon auch die Dura mater, die Spinal-
ganglien und auch die Wirbel ebenfalls
aus den Segmentarterien gespeist werden
[6, 22]. Die Arterien, die die hinteren An-
teile des Wirbelkorpers versorgen, kom-

men direkt aus dem R. spinalis, der As-
te zum Riickenmark, zur Dura und zum
Wirbelkorper schickt. Bei proximalen
Verschliissen einer Segmentarterie lasst
sich der konkomitante Wirbelkérper-
infarkt mittels fettsupprimierter T2-ge-
wichteter Sequenzen héiufig gut abgren-
zen, weshalb diese Technik neben den
»Kklassischen T1- und T2-gewichteten Se-
quenzen fiir das Untersuchungsprotokoll
zu empfehlen ist.

Dabei konnen die Wirbelkorperinfark-
te auch unterhalb der Héhe des Myelonin-
farkts beobachtet werden. Wie die Signal-
veranderung des Myelons in T2-gewicht-
eter Technik ist hdufig auch die Abgrenz-
barkeit des Wirbelkorperinfarkts mit
einer Latenzzeit von ein bis 2 Tagen nach
Einsetzen der Symptome verbunden, was
die Diagnose initial erschweren bzw. ver-
zOgern kann.

Untersuchungstechniken

Die MRA dient dhnlich wie die CTA
der priaoperativen Planung, um z. B. die
A. Adamkiewicz vor einer Aortenopera-
tion eindeutig zu identifizieren oder z. B.
den Fistelpunkt bei einer AVF einzugren-
zen bzw. nachzuweisen und wird bei Ver-
dacht auf eine spinale Gefifimissbildung
hédufig schon als Routinediagnostikum
eingesetzt [6].

Die diffusionsgewichtete Untersu-
chungstechnik (,,diffusion-weighted ima-
ging®, DWI), die heute zu den sensitivs-
ten Verfahren zum Nachweis eines aku-
ten Hirninfarkts zahlt, wird zunehmend
auch bei der Verdachtsdiagnose eines Rii-
ckenmarkinfarkts verwendet [20, 23].
Dabei wird die kiirzeste Zeitspanne zwi-
schen Symptombeginn und positivem In-
farktnachweis im DW-Bild mit 2 h ange-
geben [20].

Die Sequenztechnik hat hier ebenfalls
einen Einfluss auf die Nachweisrate. So
scheinen Multi-shot-echo-planar(EPI)-
Sequenzen den fiir die Hirninfarktdiag-
nostik haufiger verwendeten Single-shot-
EPI-Sequenzen aufgrund der geringeren
geometrischen Verzerrung und der gerin-
gen Suszeptibilitatsempfindlichkeit iiber-
legen zu sein [24].

Eine frithzeitige Diagnostik kann das
gesamte Patientenmanagement verbes-
sern und erlaubt auch den fritheren Ein-



Tab.3 Klassifikation spinaler vaskularer Malformationen

Typ Definition Arterielle Feeder

Venose Drainage Therapie

Typl dAVF Radikulomeninge-  Radikularvene Operation oder
ale Arterie Perimedulldre Vene Kleberembolisation
(retrograd)

Typll Intramedulldr  Radikulomedulldre  Intramedulldre und Partikel- oder Kleber-

Glomustyp Arterie oberfléchliche RM- embolisation
Venen
Epiduraler Veneplexus
(orthograd)

Typlll  Juvenil Radikulomedulldre  Intramedulldre und Embolisation und/
Intra-, extra-  Arterie oberflachliche RM- oder Operation
medullar Venen

Epiduraler Venenplexus
(orthograd)

TypIV  Intradurale Radikulomedulldre  Intramedullére und Operation oder
extra-/peri- Arterie oberflachlichr RM-Ve- Embolisation
medullare nen — Epiduraler Venen-

AVF plexus (orthograd)

Kavernom - In etwa 20% der Félle Operation

koinzident mit DVA

anomaly”.

dAVF durale arteriovenose Fistel, RM Riickenmark, AVF arteriovendse Fistel, DVA,developmental venous

satz von Medikamenten, um das neuro-
logische Defizit moglichst giinstig zu be-
einflussen.

Neben der MR-Bildgebung spielt die
spinale Angiographie eine wichtige Rol-
le bei der priaoperativen Identifikation
der A. Adamkiewicz, wobei zunehmend
die spinale MRA und CTA diese Metho-
de ersetzen. In einigen Fillen, z. B. bei Zu-
stand nach Instrumentation an der Wir-
belsdule, konnen Metallartefakte jedoch
die Beurteilung der Schnittbildangiogra-
phie einschridnken und eine DSA erfor-
derlich machen. Dariiber hinaus ist die
Methode entscheidender Bestandteil bei
der Abklarung spinaler Gefafmif3bildun-
gen. Einige AV-Malformationen kénnen
auch iiber diesen endovaskuldren Zugang
mittels Embolisation behandelt werden
(B Tab.3).

Therapie

Obwohl auf dem Gebiet der Diagnos-
tik, v. a. im Bildgebungsbereich der mit
der Moglichkeit der Abbildung der spi-
nalen Gefafle und des Myelons, in den
letzten Jahren erhebliche Fortschritte er-
reicht wurden, gibt es auch aktuell, abge-
sehen von den venosen Kongestionsisch-
amien bei Gefifimalformationen, keine
evidenzbasierten Therapiestrategien beim
Riickenmarkinfarkt. Da im Falle einer

operationsassoziierten spinalen Durch-
blutungsstorung eine Thrombolysether-
apie nicht indiziert ist und die Diagnose
bei den nichtiatrogenen Riickenmarkin-
farkten héufig auch mit etwas Verzoge-
rung gestellt wird, erscheint ein baldiger
Paradigmenwechsel in der Therapie, ins-
besondere auch wegen der Seltenheit der
Erkrankung, eher unwahrscheinlich.

Spinale vaskulare
Malformationen

Diese relativ seltenen Geféf3pathologien
sind teilweise angeboren, wie die kaver-
nose Malformation (Kavernom) und die
AVM, die in weitere Subgruppen unter-
schieden werden kann, kénnen aber auch
erworben sein wie z. B. die durale arterio-
venose Fistel (dAAVE, @ Abb. 1). Patho-
physiologisch stehen die durch den AV-
Shunt verursachte vendse Druckerho-
hung mit resultierender vendser Ischdmie
einschliefllich intra- und/oder perime-
dulldrer Stauungsblutungen und seltener
ein Stealphanomen im Vordergrund. AV-
Malformationen kénnen schon in jungen
Jahren symptomatisch werden, wogegen
die Symptomatik beim Kavernom und der
duralen AV-Fistel im mittleren und fort-
geschrittenen Lebensalter haufiger zu be-
obachten ist. Aufgrund der Fiille des The-
mas kann in diesem Beitrag nur tabella-

risch auf einige wichtige Aspekte einge-
gangen (B Tab. 3) und auf den dezidier-
ten Artikel in der vorliegenden Ausgabe
verwiesen werden.

Die MRT mit der MR-Angiographie
gilt hier als Diagnostikum der ersten Wahl
und sollte einer selektiven spinalen An-
giographie vorausgehen [25].

Fibrokartilaginare Embolie

Diese Embolie ist eine seltene Ursache
fiir eine akute ischamische Myelopathie
und wurde erstmals 1960 von Naiman et
al. [26] beschrieben. Dabei kommt es zu
einer Embolisation von Bandscheiben-
material in das spinale Gefiflsystem. Der
genaue Pathomechanismus ist unklar. Es
wird vermutet, dass es durch einen plotz-
lichen intraven6sen und auf den Nucleus
pulposus einwirkenden axialen Druckan-
stieg, z. B. bei einem axialen Stauchungs-
trauma der Wirbelsaule oder einem Val-
salva-Manover, zu einer Penetration von
Bandscheibenmaterial in die spinale Mi-
krozirkulation kommt.

Fazit

== Der spinale Infarkt ist ein seltenes
aber wichtiges Krankheitsbild.

== Beziiglich der Differenzialdiagnose
gilt:,,think vascular”.

== Die Kenntnis der vaskularen Versor-
gung ist essenziell zum Verstandnis
der Symptomatik und zur Unterschei-
dung zwischen arteriell, z. B. durch
eine Pathologie der A. Adamkiewicz
wie beim Spinalis-anterior-Infarkt,
oder einer Kongestionsischamie ve-
noser Genese.

== Die Schnittbilddiagnostik, v. a. die
MRT, riickt dabei immer mehr in den
Mittelpunkt, wird allerdings v. a. bei
der Diagnostik der AVM oder AVF die
DSA nicht vollstandig ablésen kon-
nen.

== Wie bei der intrakraniellen Schlagan-
falldiagnostik sind DWI- und zudem
fettunterdriickte T2-Sequenzen hilf-
reich, um die Ischamie des Myelons,
aber auch der Wirbelkérper darzustel-
len.
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Fachnachrichten

OIC

ONCOLOGIO
COURSE

CT, MRI, PET /CT and Inter-
ventions in Cancer Patients:

A Practical, Interactive Course
Dubrovnik, 28.-30. Juni 2012

Nach der erfolgreichen Premiere des
Oncologic Imaging Course im Jahr 2011,
findet der zweite OIC in Dubrovnik (Kroa-
tien) statt.

Herrn Prof. Dr. Christian Herold, Frau Prof.
Dr. Dr.(h. c.) Hedvig Hricak und Herrn Prof.
Dr. Dr.(h. c.) Maximilian Reiser ist es ge-
lungen ein hervorragendes wissenschaft-
liches Programm mit Sprechern aus New
York, Wien, Miinchen und Zagreb zusam-
menzustellen. Die internationale Faculty
wird die neuesten Erkenntnisse aus dem
Bereich Oncologic Imaging in Dubrovnik
prasentieren.

4

,Thoracic Tumors”,,Abdominal Tumors’,
4Pelvic Tumors’,,Lymphoma and Bone’,
JInterventional Oncology”und, Breast
Imaging”sind die Schwerpunktthemen
des diesjahrigen Meetings und werden
anhand von Grundbegriffen, klinischen
Problemen sowie den neuesten Techno-
logien thematisiert.

Zusétzlich zu den wissenschaftlichen
Vortragen werden am 30. Juni 2012 zwei
Workshops zu den Themen , Advanced
Post-Processing” und,,Breast Imaging”
angeboten.

Detaillierte Informationen beziiglich des
Programms, Hotelsreservierung und die
0OIC 2012 Online-Registratur finden Sie auf
der OIC 2012 Website: www.oncoic.org

0IC2011 Course Organiser
Prof. Christian Herold
Prof. Hedvig Hricak

Prof. Maximilian F. Reiser

Quelle: OIC Office, Wien
www.oncoic.org




