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Zusammenfassung

Spinale Infarkte sind selten und haben eine
heterogene Atiologie. Die in der Akutdiagnos-
tik eingesetzte spinale Magnetresonanzto-
mographie (MRT) dient vor allem dem diffe-
renzialdiagnostischem Ausschluss spinaler
Raumforderungen, die einer raschen neuro-
chirurgischen Entlastung bedirfen. Wir be-
richten iiber 2 Patienten mit einem Syndrom
der A.radicularis magna (Adamkiewicz) und
Infarzierung des thorakolumbalen Myelons
einschlieBlich des Conus medullaris. Wah-
rend die T2-gewichteten Sequenzen 4 und
28 h nach dem Infarktereignis keine bezie-
hungsweise nur diskrete unspezifische
Signalanhebungen zeigten, ergab die ergan-
zende diffusionsgewichtete Bildgebung
(DWI) eine deutliche Diffusionsstorung. Ver-
gleichbar mit der modernen MRT-Diagnostik
bei akuten zerebralen Infarkten hebt die Dis-
krepanz zwischen minimalen Signalverande-
rungen in den T2-gewichteten Sequenzen
und deutlicher Diffusionsstdrung den
Stellenwert der DWI in der Akutdiagnostik
spinaler Infarkte hervor. Allerdings stehen
systematische DWI-Untersuchungen bei
akuten entziindlichen und vaskuldren spina-
len Prozessen noch aus.
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Diffusionsgewichtete MRT
bei spinalen Infarkten

Darstellung von zwei Fallen und Literaturiibersicht

Obgleich spinale Infarkte selten sind
und einheitliche epidemiologische Da-
ten nicht vorliegen, miissen spinale
Durchblutungsstérungen in die diffe-
renzialdiagnostischen Uberlegungen ei-
nes akut aufgetretenen Querschnittsyn-
droms mit einbezogen werden [7, 11, 13,
14,27,30]. Die in der Notfallsituation in-
itiierte bildgebende Diagnostik soll vor
allem die Frage kldren, ob eine spinale
intra- oder extradurale Raumforderung
vorliegt, die ggf. eine rasche neurochi-
rurgische Entlastung des Myelons erfor-
dert [7,10]. Neben einer traumatisch be-
dingten Einengung des Spinalkanals in-
folge verlagerter Knochenfragmente,
traumatischen oder spontanen Epidu-
ralhdmatomen, extraduralen Neoplasi-
en (insbesondere Wirbelkorpermetasta-
sen), medialen Bandscheibenvorfillen
bei moglicherweise vorbestehender zu-
sdtzlicher primidr oder sekundér beding-
ter knocherner Enge des Spinalkanals
sind bei gleichzeitig vorliegenden syste-
mischen Entziindungsparametern epi-
durale Abszesse und Empyeme mogli-
che Ursachen. Mit der MRT koénnen
auch intradurale intramedulldre Prozes-
se wie z. B. eine Myelitis, eine Himato-
myelie oder eine spinale Gefifimalfor-
mation sehr zuverlédssig erfasst werden
[17]. Obwohl spinale Infarkte oft eine
charakteristische klinische Befundkons-
tellation mit initial giirtelformigen oder
in beide Arme ausstrahlenden Schmer-
zen und einem innerhalb von 30-60 min
rasch progredientem Querschnittsyn-
drom mit méglicher Aussparung der

Hinterstrédnge entsprechend der vorwie-
genden Lokalisation im Territorium der
A. spinalis anterior aufweisen [6, 11, 23,
24, 28], ist in der Akutphase eine Aus-
schlussdiagnostik erforderlich. Die spi-
nale Kernspintomographie kann mit
den fiir 6dematdse Veranderungen sen-
sitiven sagittalen T2-gewichteten Se-
quenzen frithestens 3 h nach Infarktein-
tritt flaue intramedulldre Signalanhe-
bungen nachweisen [1, 23,31]. Im Gegen-
satz zum etablierten Einsatz in der Akut-
diagnostik des Hirninfarktes [8] finden
sich in der Literatur nur wenige kasuis-
tische Beitrdge zur diffusionsgewichte-
ten Bildgebung bei intramedulléren spi-
nalen Prozessen [1,23]. Ein Grund hier-
fiir ist vor allem die hohe Storanfillig-
keit und entsprechende Artefaktbildung
dieser Sequenzen im Bereich der Wir-
belsdule [1, 2, 23].

Wir berichten iiber 2 Patienten mit
spinalen Infarkten und dem frithen
kernspintomographischen Nachweis
mittels diffusionsgewichteter spinaler
MRT und diskutieren den Stellenwert
dieses Untersuchungsverfahrens mit
den bisher publizierten Daten.
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Diffusion-weighted MRI of spinal cord
infarction — description of two cases
and review of the literature

Summary

Spinal cord infarctions occur rarely and are
due to various aetiologies.In an emergency
setting with acute spinal cord symptoms,
magnetic resonance imaging (MRI) is used
to exclude space-occupying lesions which
require neurosurgical intervention. We
report on two patients presenting with an
anterior spinal artery syndrome caused by
infarction of the thoracolumbar spinal cord
including the conus medullaris. While
T2-weighted images 4 h and 28 h after onset
of clinical symptoms showed only slight
unspecific signal changes, diffusion-weight-
ed imaging revealed clear infarction and
detected spinal cord ischaemia in an early
stage, showing signal intensity conversion
comparable to that in acute cerebral stroke.
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Kasuistik 1

Aufgrund einer innerhalb von 30 min
aufgetretenen von distal nach proximal
aufsteigenden und zunehmenden Para-
parese beider Beine bis hin zur Paraple-
gie wurde der 74-jdhrige Patient statio-
ndr aufgenommen. Zur Vorgeschichte
sind eine arterielle Hypertonie und ein
bis dahin asymptomatisches infrarena-
les Aortenaneurysma bekannt. Da der
maximale Durchmesser dieses als Zu-
fallsbefund ein halbes Jahr zuvor ent-
deckten Aneurysmas nur 4,2 cm betrug,
wurde keine Operationsindikation gese-
hen. Die Medikation bestand aus 100 mg
Azetylsalizylsdaure sowie Metoprolol und
Hydrochlorothiazid (Beloc zok comp.®)
taglich.

Neurologischer Befund

Der 74-Jdhrige war wach, bewusstseins-
klar und hatte keine Nackensteife. Bei
Priifung der Hirnnerven zeigte sich ein
regelrechter Befund. Seitens der Moto-
rik bestand eine Plegie beider Beine. Die
Muskeleigenreflexe waren an den obe-
ren Gliedmaflen seitengleich bei mittel-
lebhaftem Reflexniveau auszuldsen, an
den Beinen erloschen. Pyramidenbahn-
zeichen lagen nicht vor. Ab der Hohe

Th,,, abwirts zeigte sich eine dissozi-
ierte Sensibilitdtsstorung mit einer kom-
pletten Analgesie und Thermanisthesie
und einer hochgradigen Beeintréchti-
gung des Lagesinns und Vibrationsemp-
findens. Der Analreflex war beidseits
nicht auslosbar und es bestand eine
Uberlaufblase.

MRT

In der 4 h nach Beginn der neurologi-
schen Symptomatik durchgefiihrten spi-
nalen Kernspintomographie zeigten die
sagittalen und axialen T2-gewichteten
Sequenzen im unteren thorakalen Mye-
lon einschliefilich des Conus medullaris
keine Signalkonversion (Abb.1a und b).
Eine Schwellung des Myelons bestand
nicht. Die ergdnzend akquirierten diffu-
sionsgewichteten Sequenzen (DWI) er-
gaben eine deutliche Signalanhebung
des thorakolumbalen Myelons ab der
Hohe Thy,, mit Einbezug des Conus
medullaris (Abb. 1c).

Computertomographie (CT)

Das am selben Tag noch durchgefiihrte
CT des Abdomens und des kleinen Be-
ckens zeigte eine Teilthrombosierung
des in der Grof3e unverdnderten infra-

Abb.1 A a,b Sagittale T2-gewichtete Sequenz mit regelrechter intramedullirer Signal-
gebung des kaudalen thorakalen Myelons in Hohe BWK,_,; keine Myelonauftreibung
(TR: 5107 ms; TE: 120 ms; Schichtdicke: 3 mm). ¢ Diffusionsgewichtete sagittale Sequen-
zen mit deutlicher Signalanhebung des unteren thorakalen und lumbalen Markes ab
BWK, einschlieBlich des Conus medullaris (TR: 1500 ms; TE/TE diff.: 13/75 ms; b-Wert:
700 s/mm2; EPI-Faktor: 11; Pulstriggerung; NSA: 4; Matrix: 192x192; Schichtdicke: 5 mm)



Abb.2 A aLingerstreckige unscharf begrenzte und unterschiedlich ausgeprigte Signalanhebung
(T2-WI) des thorakolumbalen Riickenmarkes in Hohe BWKg/9 bis BWK;,/LWK; einschlieBlich des
Conus medullaris; Markschwellung in den kaudalen Abschnitten (TR: 5107 ms; TE: 120 ms; Schicht-
dicke: 3 mm). b In der axialen T2-gewichteten Sequenz symmetrische fldchige Signalanhebung
nahezu des gesamten Riickenmarkquerschnittes mit Einbezug zentromedullérer und peripherer
GefaBterritorien (TR: 6000 ms; TE: 120 ms; Schichtdicke: 3 mm). ¢, d Diffusionsgewichtete sagittale
Sequenzen mit deutlicher etwas inhomogener Signalanhebung des thorakolumbalen Myelons (c)
und des Conus medullaris (d) (TR: 1500 ms; TE/TE diff.: 13/75 ms; b-Wert: 700 s/mm2; EPI-Faktor: 11;
Pulstriggerung; NSA: 4; Matrix: 192x192; Schichtdicke: 5 mm)

renalen Aortenaneurysmas mit exzen-
trischem wandstdndigem Thrombus
und einem perfundiertem Restlumen
mit 2 cm im Durchmesser.

Kasustik 2

Die 82-jdhrige Patientin bemerkte wéh-
rend akut aufgetretener giirtelformiger
Schmerzen im unteren Brustwirbelsdu-
lenabschnitt zunéchst ein rasch aufstei-
gendes Taubheitsgefiihl des rechten Bei-
nes mit einer nur wenige Minuten spiter
einsetzenden Schwiche. Zirka 2 h da-
nach trat auch im linken Bein eine rasch
progrediente Lihmung mit einem Taub-
heitsgefiihl auf. Danach habe die Patien-
tin auch eine Harn- und Stuhlinkonti-
nenz bemerkt. In der weiteren Vorge-
schichte sind eine langjéhrige mit Diure-
tika behandelte arterielle Hypertonie
und ein vor 11 Jahren stattgehabter Herz-
infarkt bekannt.

Neurologischer Befund

Bei der Aufnahmeuntersuchung in der
neurologischen Universitdtsklinik war
die Patientin wach, ausreichend orien-
tiert, hatte keine Nackensteife und einen
unauffilligen Hirnnervenstatus. Bei Prii-
fung der Motorik bestand eine schlaffe
Paraplegie der Beine. Die Muskeleigen-
reflexe waren an den oberen Gliedmaf3en

seitengleich bei mittellebhaftem Reflex-
niveau auslgsbar. Der Patellarsehnenre-
flex war rechts sehr schwach zu erhalten,
links ebenso wie die Achillessehnenrefle-
xe erloschen. Die Reflexe der Babinski-
Gruppe waren beidseits negativ. Sensibel
lag eine komplette Anidsthesie fiir alle
Qualitidten ab der Hohe Th,, abwirts vor.
Der Sphinktertonus war schlaff und der
Analreflex nicht auslosbar. Der am sel-
ben Tag entnommene Liquor cerebrospi-
nalis war unauffillig.

MRT

In der 28 h nach Beginn der neurologi-
schen Symptomatik durchgefiihrten spi-
nalen Kernspintomographie zeigte sich
in den sagittalen T2-gewichteten Auf-
nahmen der Brustwirbelsdule eine etwas
unscharf begrenzte, inhomogene Signal-
anhebung des Myelons ab der Hohe
BWK, abwirts mit Akzentuierung des
aufgetriebenen Conus medullaris
(Abb. 2a).In den axialen T2-gewichteten
Sequenzen war das Myelon in diesem
Abschnitt bis auf einen schmalen Rand
in seinem gesamten Querschnitt hypo-
intens (Abb. 2b). Die sagittalen diffusi-
onsgewichteten Aufnahmen (DWI) er-
gaben eine deutliche in der dorsalen und
dorsolateralen Zirkumferenz des Mye-
lons sowie im Conus medullaris akzen-
tuierte Signalanhebung (Abb. 2c und d).

Diskussion

Die Atiologie der im Vergleich zu zere-
bralen Durchblutungsstorungen selte-
nen spinalen Infarkte ist heterogen. So
werden in der Literatur kasuistisch Aor-
tenoperationen [4] Aortendissektionen
[31], ein- oder beidseitige Vertebralisdis-
sektionen [5, 10, 11, 12, 20, 29], arterielle
Hypotonie [7,13,31], Arteriosklerose [12,
19, 31], Kokainabusus [7, 21], Hyperko-
agulopathien [31], Meningokokkenme-
ningitiden [18] und in die Spinalarterien
embolisiertes Bandscheibengewebe an-
gegeben [16, 17]. Vermutlich infolge der
guten pialen Kollateralversorgung und
der paarig angelegten A. spinalis poste-
rior sind die Ldsionen iiberwiegend im
Territorium der A. spinalis anterior lo-
kalisiert [15].

Infarkte im Territorium der A. spi-
nalis anterior werden klinisch unterteilt
in ein (bilaterales) zentromedullires
Riickenmarksyndrom [15, 25, 26] bei
Verschluss der A. spinalis anterior und
ein einseitiges zentromedulldres Riicken-
marksyndrom oder Syndrom der A. sul-
cocommissuralis [15, 25, 26] bei ipsilate-
raler Verlegung einer oder mehrerer sul-
kokommissuraler Arterien, die aus der
A. spinalis anterior entspringen. Infolge
Grenzzoneninfarzierung zwischen dem
intrinsischen (Aa. sulcocommissurales)
und dem extrinsischen (Vaso-corona-)
System [15,25,26] in Hohe des Zervikal-
markes mit isolierter Affektion der Vor-
derh6rner im Sinne einer elektiven Pa-
renchymnekrose [9] kann ein ,,Man-in-
the-barrel“-Syndrom auftreten, welches
durch proximal betonte schlaffe Paresen
der oberen Gliedmaflen ohne sensible
Stérungen gekennzeichnet ist [3,20,22].
Urséchlich werden bei dieser pathophy-
siologischen Konstellation uni- und bi-
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laterale Dissektionen [20] oder arterio-
sklerotische Verschlussprozesse [22] der
A. vertebralis beschrieben. Begiinsti-
gend auf die Infarktentwicklung wirkt
sich die in 19% nur uni- statt sonst bila-
terale Anlage der Rami spinales aus dem
V,-Abschnitt der A. vertebralis aus [14].
Kernspintomographisch zeigen sich in
den axialen T2-gewichteten Aufnahmen
charakteristische umschriebene bilate-
rale Signalanhebungen im ventrolatera-
len Myelon (,,snake-eyes®) [3,12,22]. In-
farzierungen im Territorium der A. spi-
nalis posterior [15, 25, 26] fithren zu ei-
ner ein- oder beidseitigen Schddigung
insbesondere der Hinterstrange, Hinter-
horner und -wurzeln sowie fakultativ
auch der Pyramidenbahnen (Syndrom
der A. spinalis posterior) [5,11]. Bei Ver-
schluss der A. radicularis magna (Adam-
kiewicz) ist das untere thorakale und
das thorakolumbale Myelon einschlief3-
lich des Conus medullaris im gesamten
Querschnitt betroffen [15, 25, 26].

Die bei einem akut aufgetretenen
Querschnittsyndrom veranlasste spina-
le Bildgebung dient insbesondere der
Frage nach einem raumfordernden spi-
nalen Prozess mit mdglicher Indikation
zur akuten neurochirurgischen Entlas-
tung. Eine differenzialdiagnostisch mit
einzubeziehende Myelitis erfordert die
ergidnzende Liquordiagnostik [7, 11, 13,
14,27,30]. Die bisher publizierten Daten
iiber kernspintomographische Befund-
konstellationen im Falle einer spinalen
Ischdmie basieren zum einen auf klei-
nen Kollektiven, zum anderen waren die
Infarkte schon mehrere Tage bis Wochen
alt [31]. Bei subakuten Infarkten finden
sich im MRT in der sagittalen T2-ge-
wichteten Darstellung des Myelons lang-
liche (,,pencil-like®) Hyperintensitdten
[12,24,28,31]. Vergleichbar mit dem Ver-
lauf von zerebralen Infarkten kénnen
eine hdamorrhagische Transformation
und eine peripher akzentuierte Kon-
trastmittelaufnahme als Ausdruck einer
gestorten Blut-Hirn-Schranke und mog-
lichen Luxusperfusion auftreten [28,31].

Innerhalb der ersten 3 h nach Ein-
setzen der spinalen Symptomatik zeigt
sich in den T2-gewichteten Sequenzen
ein unaufilliger, wie in der ersten Kasu-
istik dargestellt, oder ein diskreter un-
charakteristischer Befund [1,13,31]. Bam-
mer et al. [1] und Stepper und Lovblad
[23] haben den moglichen Stellenwert
der diffusionsgewichteten Bildgebung
(DWI) bei Verdacht auf eine spinale
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Ischdmie beschrieben. Allerdings wiesen
die Autoren auf die hohe Artefaktanfal-
ligkeit und die damit verbundene einge-
schrinkte Aussagekraft bei den bisher
verwendeten Sequenzen hin [1, 23].

In den beiden hier dargestellten Fal-
len handelte es sich neurologisch jeweils
um ein Syndrom der A. radicularis ma-
gna (Adamkiewicz) mit Infarzierung
des thorakolumbalen Myelons ein-
schliefllich des Conus medullaris [15, 25,
26]. Im ersten Fall ist méglicherweise
von einem Verschluss der A. radicularis
magna durch die wandadhidrenten
Thromben des infrarenalen Aorten-
aneurysmas auszugehen. Im zweiten
Fall wurde eine lokal okkludierende Ar-
teriosklerose oder ein embolischer Ver-
schluss angenommen. Vergleichbar mit
der modernen kernspintomographi-
schen Diagnostik bei akuten zerebralen
Infarkten [8] hebt die Diskrepanz zwi-
schen unauffilliger Signalgebung
(s. Abb. 1a und b) oder nur diskreter
flauer Signalkonversion in den T2-ge-
wichteten Sequenzen (s. Abb. 2a) und
deutlicher Diffusionsstérung (s. Abb.1c,
2cund d) den Stellenwert der diffusions-
gewichteten Bildgebung in der Akutdi-
agnostik von spinalen Ischdmien hervor.
Aufgrund der besonderen anatomischen
Konstellation im Spinalkanal mit von
pulsierendem Liquor umgebenem Mye-
lon und angrenzenden kndchernen
Strukturen einerseits und messtech-
nisch notwendiger Phasennavigation,
Pulstriggerung sowie kurzer Akquisiti-
onszeit andererseits erfordern die hier
verwendeten experimentellen sagittalen
Multishot-Spinecho-EPI (echo planar
imaging) -Sequenzen bei akzeptablem
Signal/Rausch-Verhiltnis zz. noch eine
Schichtdicke von 5 mm. Systematische
Untersuchungen mit diffusionsgewich-
teten Sequenzen sowohl bei akuten ent-
ziindlichen intramedulldren Prozessen
als auch bei spinalen Durchblutungssts-
rungen, mit denen moglicherweise rich-
tungweisende differenzialdiagnostische
Aspekte in der akuten spinalen MR-
Bildgebung herausgearbeitet werden
kénnen, stehen noch aus [1, 23]. Eine
weitere Indikation fiir sequenzielle dif-
fusionsgewichtete spinale MRT-Unter-
suchungen ist die Evaluation von Mye-
lopathien infolge eines primér oder se-
kundér engen zervikalen Spinalkanals
mit fakultativ zusdtzlichem medialen
Bandscheibenvorfall mit der Frage asso-
ziierter spinaler Ischdmien (Mikrozirku-

lationsstérungen). Moglicherweise erge-
ben sich hier neue Perspektiven in der
Beurteilung von sog. Myelopathiesigna-
len in den sagittalen T2-gewichteten Se-
quenzen, zumal ofters eine Diskrepanz
zwischen den klinischen und neurophy-
siologischen Befunden einerseits und
dem Ausmaf der intramedulldren Hy-
perintensitidten andererseits besteht.
Histopathologisch entsprechen diese im
Akutstadium einem Odem und bei
chronischem Verlauf einer Gliose [19].
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Buchbesprechung

H. Grehl und F. Reinhardt, Mitarbeit von J.
Neuburger

Checkliste Neurologie

Stuttgart: Thieme 2002, 2. Aufl., 740 S.,
100 Abb., (ISBN 3131262729), 39.95 EUR

In iibersichtlicher Weise werden stichwortartig
neurologische Untersuchungstechniken,
Leitsymptome und Krankheitsbilder prasentiert.
Das Buch ist als “Kitteltaschenbuch” konzipiert
und eignet sich zum schnellen Auffinden der
wichtigsten relevanten Informationen.
Hervorzuheben sind die zahlreichen
tibersichtlichen Tabellen zu Diagnostik,
mdoglichen Differenzialdiagnosen und Therapie.
Abbildungen finden sich nur relativ wenige, sind
aber dann - eingebettet in das insgesamt
tibersichtsfordernde Layout - klar gestaltet und
mit einem Blick verstandlich. Besonders niitzlich
erscheinen die Kapitel zu verschiedenen
Leitsymptomen, die mit erfreulicher
Vollstandigkeit auch zu selteneren Ursachen
fiihren.Ein eigener Buchabschnitt widmet sich
Fragen der neurologischen Intensivmedizin. Das
Buch kann ein ausfiihrliches Lehrbuch nicht
ersetzen und wird sich doch zur taglichen
Reaktivierung des immer wieder Vergessenen als
niitzlich erweisen.

K.Jahn (Miinchen)

Fachnachrichten

Neues von der Deutschen
Alzheimer Gesellschaft

,Leitfaden zur Pflegeversicherung”

Der Leitfaden wendet sich an Angehdrige von
Alzheimer- und anderen Demenzkranken, Fach-
leute und ehrenamtliche Helfer. Er gibt Tipps,
Erlduterungen und Hilfen im Umgang mit der
Pflegeversicherung und beriicksichtigt das am
01.01.2002 in Kraft getretene Pflegeleistungs-
Ergdnzungsgesetz.In der 171 Seiten umfassen-
den liberarbeiteten Auflage werden alle aufkom-
menden Fragen zur Antragstellung, das Verfahren
der Begutachtung, die Anerkennung von Pflege-
zeiten durch den medizinischen Dienst, die be-
sonderen Voraussetzungen fiir die Einstufung in
die Pflegestufe 3, das Widerspruchsverfahren und
die Leistungen der Pflegeversicherung ange-
sprochen.

Erhaltlich ist der Leitfaden fiir 4,50 Euro
(incl. Porto und Versand) bei:

Deutsche Alzheimer Gesellschaft
Helga Schneider-Schelte
Friedrichstr.236

10969 Berlin

Tel: 030/2593795-15
Fax:030/2593795-29

e-mail: info

internet: www.deutsche-alzheimer.de

“Hilfe beim Helfen” - ein Kooperations-
projekt der Deutschen Alzheimer Gesellschaft e.V.
und Janssen-Cilag GmbH — ist ein interaktives
Seminarprogramm, das aus sechs (optional
sieben) Modulen besteht, die aufeinander abge-
stimmt sind und richtet sich an pflegende Abge-
horige.Themen der einzelnen Bausteine sind:
Wissenswertes iiber die Alzheimer-Krankheit,
friihes, mittleres und spates Stadium der Krank-
heit, Fragen zu Recht und Versicherung, Entlas-
tung fiir pflegende Angehérige. Zu allen Themen
liegen Seminartexte, Folien, Handouts und Orga-
nisationshilfen auf CD-Rom vor.

Information und Bestellung der CD-Rom
(Schutzgebiihr 10,- Euro) bei der Deutschen
Alzheimer Gesellschaft bzw. bei

Janssen-Cilag GmbH
Heidemarie Marona
Bereich Patientenbelange
Rauffeisenstr.8

41470 Neuss
Tel:02137/955227

Fax: 02137/955931

Quelle: Deutsche Alzheimer Gesellschaft e.V.
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