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Geleitwort

Die Magnetresonanztomographie setzt ihren Siegeslauf als relativ jun-
ge diagnostische Methode ungebremst fort. Die stetige Verbesserung der
rdaumlichen und strukturellen Detailerkennbarkeit der Organsysteme sowie
die Fortschritte in der Datenverarbeitung, mit frither unvorstellbar gehal-
tenen raumlichen Einblicken aufgrund verbesserter Rekonstruktionsmog-
lichkeiten, bilden neue Grundlagen fiir diagnostische und therapeutische
Einsichten und Verstandnis. Fiir Radiologen, Orthopéden, Traumatologen
und andere Interessierte ist es angesichts der Fiille an Informationen dieses
modernen bildgebenden Verfahrens um so wichtiger, in einem praxisori-
entierten Gesamtverstandnis von Anatomie, Pathologie, MRT-Diagnostik,
Operation und Operationstechniken bis hin zu postoperativen Zustinden
die Ubersicht im klinischen Alltag zu behalten. Dies ist in dem ridumlich
manchmal nur schwer vorstellbaren Zusammenhang der Wirbelsdule und
ihren Nachbarstrukturen umso bedeutsamer. Der konsequente Aufbau der
Kapitel unter Einbeziehung auch der MRT-Untersuchungstechnik zeigt die
besondere Erfahrung der Autoren der beteiligten Facher, sie alle konnen aus
umfassenden und tiefgehenden Erfahrungen dem Leser Entscheidungshil-
fe in alltaglichen praktischen Situationen bieten.

Die Darstellung der interdisziplindren Zusammenhénge macht den Wert
dieses Buchs im Besonderen aus, geschrieben aus der Praxis und fiir die
Praxis. Die Grundlagen sind tibersichtlich und pragnant zum Verstindnis
von Anatomie und Pathologie préasentiert, Diagnostik und operative Maf3-
nahmen werden didaktisch geschickt aufbereitet.

Diesem Buch ist im Interesse einer qualitativ hochwertigen Patienten-
versorgung nicht nur eine weite Verbreitung zu wiinschen sondern auch
vorherzusagen.

Prof. Dr. med. Dr. h.c. Karl-Jiirgen Wolf
Berlin, im August 2005



Vorwort

Die Magnetresonanztomographie ist ein computergestiitztes bildgebendes
Verfahren, welches zur Diagnostik im Bereich der Haltungs- und Bewe-
gungsorgane fiir zahlreiche Indikationen gut etabliert ist. Schon sehr bald
nach Einfithrung der MRT in die Klinik Anfang der 80er-Jahre hat sich
gezeigt, dass der Stellenwert der Magnetresonanztomographie zur Be-
schreibung normaler und pathologischer Zustandsbilder fiir unterschiedli-
che anatomische Regionen der Haltungs- und Bewegungsorgane qualitativ
und quantitativ sehr unterschiedlich ist. Derzeit wird die MR-Diagnostik
am Bewegungsapparat bei Erkrankungen und Verletzungen von Gelenken
— hier besonders am Kniegelenk — und bei Erkrankungen und Verletzun-
gen der Wirbelsiule hiufig eingesetzt. Die besondere Bedeutung der MRT
fiir die beiden genannten Regionen lésst sich unter anderem daran ablesen,
dass in der Kniegelenksdiagnostik die Magnetresonanztomographie invasi-
ve Verfahren wie die Arthrographie und auch die Arthroskopie als rein di-
agnostische Mafinahme weitgehend verdringt hat; und dass sie bei Erkran-
kungen und Verletzungen der Wirbelsdule die therapeutischen Strategien,
vor allem auch die operativen Strategien, mafigeblich beeinflusst hat.

Das auferordentliche Interesse, welches dem im Jahre 2001 erschiene-
nen MRT-Atlas Kniegelenk entgegengebracht wurde, hat uns ermutigt,
einen gleichartigen MRT-Atlas fir den Bereich Wirbelsiule zu erstellen.
Auch der MRT-Atlas Wirbelsdule ist in interdisziplindrer Zusammenarbeit
entstanden: Zahlreiche Erkrankungen und Verletzungen der Wirbelsdule
einschliellich der unmittelbar angrenzenden anatomischen Strukturen
werden von Orthopédden/Traumatologen und Neurochirurgen in gleicher
Weise behandelt, bei anderen Wirbelsaulenerkrankungen und Verletzun-
gen liegen die Behandlungsschwerpunkte teilweise oder vollstindig jeweils
in dem einen oder anderen Fach. Die Zusammenarbeit zwischen Vertre-
tern der Fachgebiete Orthopidie/Traumatologie, MRT-Radiologie und
Neurochirurgie schien daher sinnvoll und zweckmiflig, um Moglichkeiten
und Grenzen der MRT-Diagnostik im Bereich der Wirbelsidule umfassend
darzustellen. Dabei waren Eingrenzungen (z. B. Tumoren, z. B. Gefafimiss-
bildungen), die ggf. teilweise willkiirlich anmuten mogen, notwendig; um
einerseits den besonderen Stellenwert der MRT-Diagnostik fir derartige
Diagnosen exemplarisch deutlich zu machen, andererseits aber auch eine
den Rahmen eines derartigen MRT-Atlas sprengende Ausweitung (mit Ab-
handlung auch seltener und seltenster Krankheitsbilder) zu vermeiden.

Der vorliegende Atlas soll durch seine Darstellungsform vor allem dazu
dienen, die jeweils wesentlichen Wirbelsdulenstrukturen zu erkennen und
normale Bildinformationen von krankhaften Verdnderungen moglichst
schnell und effektiv zu differenzieren. Damit liegt das Hauptaugenmerk
wie im MRT-Atlas Kniegelenk auch dieses Mal wieder auf einer speziellen
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ausfiihrlichen Bildauswahl, vom Normalbefund zur Pathologie, verbunden
mit Hinweisen zur krankheitsspezifischen MRT-Technik und Methodik, zu
diagnostischen Fallgruben (MRT-Pitfalls), zur Anatomie, zur Pathophysio-
logie und insbesondere zur klinischen Wertigkeit jeweiliger MRT-Befunde.
Wir hoffen, dass es gelungen ist, in partnerschaftlichem Respekt die un-
terschiedlichen Sichtweisen unserer fachlichen Spezialititen auch fiir den
Bereich Wirbelsdule wieder so zu verkniipfen, dass sich ein einheitliches
und fiir die Interpretation der Methodik zielfithrendes Bild ergibt.

Wir bedanken uns bei den Mitarbeitern des Springer-Verlags fiir die tat-
kriftige Unterstiitzung. Unser Dank gilt dartiber hinaus den Sekretarinnen
Frau Miriam Ziegler und Frau Brigitte Seyd, die maf3geblich an der Manu-
skripterstellung beteiligt waren, und wir danken Frau Dr. S. Stein, Herrn
Dr. P. Teller und insbesondere Herrn Dr. M.-C. Dulce, die zur Systema-
tisierung und zur Bereitstellung des Bildmaterials wesentlich beigetragen
haben.

Die Autoren
Berlin, August 2005



Inhaltsverzeichnis

1.1
1.2
1.3

2.1
2.2
2.3

2.4
2.5
2.6
2.7
2.8
2.9
2.10
2.11
2.12
2.13
2.14
2.15
2.16
2.17

3.1
3.2
33
3.4
3.5
3.6
3.7
3.8
3.9
3.10
3.11
3.12
3.13
3.14
3.15

Normale Anatomie und Anlagevarianten. . . . . ... ... .. .. 1
Normale Anatomie . . . .. ...................... 1
Doppelwurzel . . ... .. .. 1
Ubergangswirbel. . . .. ... ... ... . 1
Fehlanlage, Fehlentwicklung . . . . ... .............. 11
Nichtdysraphische Fehlbildungen: Zysten . . . . ... ... ... 11
Knocherne Fehlbildungen . . . . . ... .............. 12
Halbwirbel, Keilwirbel, Schmetterlingswirbel

und hemimetamere Segmentverschiebung. . . . . ... ... .. 12
Klippel-Feil-Syndrom. . . . ... .................. 13
Atlantoaxiale Instabilitit und basildre Impression. . . . . . . .. 14
Osodontoideum. . . . .. ... ... ... . ... ... 15
Bandscheibenatresie und Blockwirbel. . . . . ... ... ... .. 15
Diastematomyelie (Split-cord-Malformationen). . . . . . .. .. 16
Syringohydromyelie. . . . .. .................... 17
Spinale dysraphische Missbildungen . . . . ... ......... 18
Tethered Cord . . . . ... ... ... .. . . L. 19
Skoliose. . . . . . . 20
Kyphosen. . . . .. ... ... . 21
Lipomatoseund Lipom. . . . ... ... .. ... ...... 22
Morbus Scheuermann. . . . . .................... 22
Hémangiom . . .. .. ... .. ... ... .. .. .. ... 24
Spondylolisthese. . . . . ... ... ... . L L 24
Traumatische Veranderungen, Frakturen. . . . .. ... ... .. 63
Densfraktur . . ... .. ... .. .. ... . 64
Axisfraktur. . . . ... ... L 64
Wirbelkontusion. . . . . ... ... Lo 65
Atlasfraktur . . ... ... ... 65
Wirbelkorperfrakturstabil . . ... ...... ... .. 0 0L 65
Wirbelkorperfraktur instabil . . . ... ........... . ... 66
Quer-/Dornfortsatzfrakturen . . ... ... ... ... .. .... 66
Bandscheibenverletzungen. . . . . . ... ... ... ... ... 66
Frakturen bei Osteoporose . . . . . . ... ............. 67
Posttraumatische Syrinx . . . .. .... ... ... .. .... 67
Myelonverletzung . . . . . ... ... .. L 67
Bandverletzungen . . . . ... .. ... L. 67
Bechterew-Fraktur . .. ... ... ... ... .. ..... 68
Klinische Wertung der MRT-Befunde bei Frakturen . . . . . .. 68
Nervenwurzelausriss . . . ... ................... 69



X Inhaltsverzeichnis
4 Degenerative Verdnderungen . . .. ... ............. 101
4.1 Osteochondrose . . . ... ...................... 101
42 Spondylarthrose. . . ... ..... .. .. ... . .. 103
43 Synovialiszyste. . . . . . ... 104
4.4  Spinalkanalstenose . . ... ....... ... .. . ... . ..., 105
4.5 Neuroforaminale Stenose. . . . . ... ....... ... ..., 106
4.6  Atlantoaxiale Arthrose . . . .. ... ... ... . ... ... 106
4.7  Bandscheibenprotrusion, Bandscheibenprolaps,
Bandscheibensequester . . . . . . ... ... .. L. 107
4.8  Muskeldystrophie . . . . ... ... Lo 111
5 Entziindliche Veranderungen . . . ... ... ... ........ 145
5.1  Spondylitis/Spondylodiszitis . . . . . ... ... ... ... ... 145
52  Chronische Polyarthritis . . . . ... ................ 146
5.3 Morbus Bechterew (Spondylitis ankylosans) . . . . .. ... ... 148
54 Myelitis. . .. ... 149
55 MultipleSklerose . . . ... ... ... 150
6 Tumoren und tumoréhnliche Verdnderungen . . . . . . ... .. 197
6.1  Neurinom, Schwannom, Neurofibrom und Meningiom . . . . . 197
6.2 Astrozytom. . . ... ... ... 198
63 Ependymom.............. ... ... 199
6.4 Hiamangioblastom. . . . .. ..... ... ... . ... L. 200
6.5 Dermoid . ... ... ... . 200
6.6 Epidermoid. . .. ... ... .. 201
6.7  Gefiflbedingte Raumforderung . . . . . . ............. 202
6.8 Sarkoidose . ... ... ... 202
7 Postoperative Verdnderungen . . . . ... ............. 277
7.1 Narbe. ... ... . ... 277
72  Rezidivprolaps. . . .. .. ... ... ... 277
7.3 Knochendefekt/Fensterung. . . . ... ............... 277
7.4  Serom/Hamatom . .......................... 277
7.5 Knochenspaneinlage . .. ... ... ... ... . ... ... 277
7.6 Vertebroplastie. . . . . ... ... ... ... 277
7.7 Osteosynthese . . . .. ... ... ... . ... .. .. .. 277
8 Literatur . . .. ... ... .. .. . 293



1 Normale Anatomie und Anlagevarianten

1.1 Normale Anatomie
Technik und Methodik

Die Darstellung der Wirbelsdule erfolgt immer sagittal
und axial, in einigen Féllen und Fragestellungen auch
koronar.

Die typischen Sequenzen sind T1- und T2-Sequen-
zen in Turbospintechnik oder Gradientenechotech-
nik.

MRT-Befund

Abhingig vom Fettgehalt der Wirbelkorper stellt sich
das Knochenmark im Erwachsenenalter relativ hyper-
intens zu Muskulatur auf T1- und T2-Aufnahmen
dar.

Verbliebene rote Knochenmarksanteile vermindern
das Signal in T1- und T2-Wichtung. Die kortikalen
Knochenanteile sind fast signalfrei. Bander stellen sich
ebenfalls deutlich hypointens auf T1 und T2 dar.

Gefifstrukturen konnen sich abhingig von der Se-
quenz und der Flussgeschwindigkeit hypo- bis hyper-
intens abbilden. (MWS Abb. 1.1-1.4, BWS Abb. 1.5-
1.8, LWS Abb. 1.9-1.12).

1.2 Doppelwurzel

Anatomie

Doppelwurzeln sind anatomische Normvarianten.

Technik und Methodik

Doppelwurzeln stellen sich meist zuféllig auf MRT-
Aufnahmen dar. Sie finden sich auf den Routinese-
quenzen in sagittaler und axialer Schnittebene.

MRT-Befund

Zwei nebeneinander gelegene, intraspinale Nerven-
wurzeln mit regulirem Signal. Diese entspringen in
einer Etage und lassen sich bis zum gemeinsamen Ur-
sprung verfolgen. In der Etage dariiber oder darunter
findet sich auf der entsprechenden Seite kein Abgang
aus dem Duralsack mit konsekutiver Asymmetrie. Das
Signal- und Kontrastmittelverhalten entspricht denen
normaler Nervenwurzeln (Abb. 1.13).

MRT-Pitfalls

Doppelwurzeln kénnen leicht mit Bandscheibenvor-
fillen oder Sequestern verwechselt werden.

Klinische Wertigkeit

Als Normvarianten besitzen Doppelwurzeln keinen
Krankheitswert; ihre Erkennung ist bei klinischer Sym-
ptomatik in der differentialdiagnostischen Abgren-
zung gegeniiber z. B. freien Bandscheibensequestern,
Wurzelneurinomen und Ahnlichem erforderlich.

1.3 Ubergangswirbel
Anatomie

Als Ubergangswirbel werden Wirbel an den Ab-
schnittsgrenzen bezeichnet, die Form und Charakter
der angrenzenden Wirbelregion haben. Ubergangs-
wirbel werden im Bereich aller Abschnittsgrenzen
(okzipitozervikal, zervikothorakal, thorakolumbal und
lumbosakral) angetroffen. Es kann zwischen vollstin-
digen und partiellen Ubergangswirbeln unterschieden
werden.
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Pathomechanismus

Ubergangswirbel werden nicht als Fehlbildungen an-
gesehen, obwohl sie Verschiebungen bei der vertikalen
Segmentation der Wirbelsdule entsprechen. An der
Segmentverschiebung nehmen nicht nur die kndcher-
nen Strukturen, sondern auch Muskulatur, Nerven,
Gefifle usw. teil.

Im Verhiltnis Kranialverschiebung zu Kaudal-
verschiebung soll der Kranialtyp iiberwiegen. Die
Normalformel der Wirbel (sieben Halswirbel, zwolf
Brustwirbel, fiinf Lendenwirbel, fiinf Kreuzwirbel und
vier Steiflwirbel) wird lediglich bei zwei Drittel aller
Menschen gefunden. Ubergangswirbel sind am hau-
figsten am lumbosakralen Ubergang (Lumbalisation
des ersten Sakralwirbels, Sakralisation des 5. Lenden-
wirbels).

Technik und Methodik

Sagittale Bilder in T1- oder T2-Technik sind sinnvoll
(Abb. 1.14).

Es handelt sich meist um Zufallsbefunde bei MRT-
Untersuchungen. Die genaue Zuordnung der Wirbel-
korper und Bandscheiben ist nur anhand von Gesamt-

darstellungen der Wirbelsaule eindeutig. Oft ist der
Befund durch Rontgenaufnahmen schon bekannt.

Bei Unklarheit in der Zuordnung der Segmente ist
es wichtig, im Befund dies deutlich zu machen und
sich an eine definierte Zuordnung fiir den Befund zu
halten.

Klinische Wertung

Ubergangswirbel kénnen dauerhaft véllig symptomfrei
bleiben, aber auch die Gesamtstatik der Wirbelsaule
oder die Biomechanik einzelner Bewegungssegmente
beeinflussen und damit zu pradispositionellen Fak-
toren von degenerativen Wirbelsdulenerkrankungen
werden. Dies gilt besonders fiir partielle Ubergangs-
wirbel (z. B. unvollstindige Sakralisation des 5. Len-
denwirbels). Besondere Bedeutung kommt den Uber-
gangsstorungen des okzipitozervikalen Abschnittes zu.
Die sog. Atlasassimilation (partielle oder komplette
Verschmelzung des Atlas mit dem Okziput) gilt als
seltene Verdnderung, die aber mit erheblichen Funk-
tionsstérungen (ossdrer Schiethals), hiaufig auch mit
neurologischen Stérungen (Pyramidenbahnstérungen,
Arnold-Chiari-Missbildung) vergesellschaftet ist.
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Abb. 1.1. Sagittal T1-gewichtetes Bild der normalen HWS in der Mittellinie in TSE-Technik (Turbospinecho).
Homogene Knochenmarkdarstellung der Wirbelkérper und anndhernd knochenisointense Abb. der nor-
mal breiten Bandscheiben. Leicht hyperintense Darstellung des Myelon in Relation zum dunkleren Liquor.
Schmaler Weichteilmantel ventral der Wirbelsdule in Hohe des Epipharynx und des Pharynx. Weichteilplus
ventral von C5 dem proximalen Osophagus entsprechend direkt unter der Glottisebene. A Dens Axis,

B Myelon, C Banscheibe Cy4/5, D Dornfortsatz C;, E Wirbelkorper Th; F Trachea

Abb. 1.2. Sagittal T2-gewichtetes Bild der nor-
malen HWS in Turbospintechnik (TSE-Technik).
Sittigung der ventralen Weichteile zur Vermeidung
von Bewegungsartefakten beim Schlucken. Der
Liquor stellt sich deutlich hyperintens zum Myelon
dar. Das Knochenmarksignal ist homogen und
dhnlich dem im T1-Bild. Geringe Inhomogenititen
des Liquorsignals durch Pulsationsartefakte. Die
Bandscheiben erscheinen geringfiigig inhomogen
je nach Flussigkeitsgehalt bei regelrechter Breite.
Der lingste Dornfortsatz gehort zu C7. Die nuchale
Muskulatur ist scharf abgrenzbar und ldsst sich
hypointens vom Fettgewebe abgrenzen
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Abb. 1.3. Axiales T1-Bild der HWS in Héhe von
C4/C5 in TSE-Technik. Die C5-Foramina sind
beidseits gut einsehbar; der Austrittswinkel der
Spinalnerven betragt etwa 45° nach ventral (und
lasst sich deshalb in sagittaler Ebene nicht gut
einsehen). Innerhalb der Foramina lassen sich die
Wourzeln und die Spinalnerven als dunkle ,,Bander”
vom hellen Fettgewebe abgrenzen. Das Myelon
kann man in ovaler Form hyperintens zum Liquor
scharf abgrenzen. Die dorsalen Bogenanteile der

Wirbel stellen sich als glatt begrenzte, schmale A!’b- 1.5. Sagittal Tl-g.ewich.tletes Bild. der BWS-
Knochenstrukturen mit Kortikalistiberzug, d. h. D_le Zuordnung der Wirbelkorper gelingt nicht
dunklem Randsaum dar. Die Gefdfe lassen sich im sicher ohne Abb. der HWS oder LWS. Der lange
umgebenden Weichteil schlecht abgrenzen Dornfortsatz am oberen Bildrand entspricht dem

von C7, somit Abb. von C7/Th1 bis Mitte LWK 2.
Die Signalgebung der einzelnen Strukturen ent-
spricht denen der HWS. Deutlicher kommen

die epiduralen Fettgewebsanteile dorsal des
Duralsacks zur Darstellung. Das signalfreie Band
ventral der Wirbelsdule bis Th6 entspricht dem
Luftband der Trachea

Abb. 1.4. Axial T2-gewichtetes Bild der HWS

in GRE-(Gradientenecho-)Technik in Héhe von
C3/4. Helle Abbildung des Liquors und gute
Abgrenzbarkeit des dunklen, homogenen Myelon.
Auffillig helle Darstellung der benachbarten
Gefif3e, typisch fiir GRE-Sequenzbilder
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Abb. 1.6. Sagittal T2-gewichtetes Bild der BWS von C7/Thl bis Mitte LWK2. Unauffillige Signalgebung der
Wirbelkoper, des Myelon und der Weichteile. Fett und Liquor haben die gleiche Signalstarke, epidurales Fett
und Liquor werden nur durch eine schmale, dunkle Linie, die Dura, getrennt. A Trachea, B Supraaortale
Gefifle, C Wirbelkorper Ths, D Myelon, E Dornfortsatz



6 Normale Anatomie und Anlagevarianten

FH =101 feet

Abb. 1.7. Axial T1-gewichtetes Bild der BWS in Hohe des Neuroforamen Th8/9. Der a.p.-Durchmesser der
BWK ist in Relation zum Querdurchmesser grofier als in der HWS. Die Austrittswinkel der Nervenwurzeln
betrigt etwa 90°. Die Nervenwurzeln lassen sich als hypointense Bander im hellen Fettgewebe intraforami-
nal abgrenzen. Die Streckmuskulatur und die Riickenmuskulatur kann in den einzelnen Muskellogen und
Faszien hypointens zum Fettgewebe abgegrenzt werden. Signalfrei kommen die luftgefiillten Lungen beidseits
lateral des Wirbelkorpers zur Darstellung. A Wirbelkdrper Thg, B Duralsack, C Nervenwurzel Thg links,

D Wirbelbogen/Dornfortsatz, E Lunge

Abb. 1.8. Axial T2-gewichtetes Bild der BWS in
Hohe BWK 9. Die seitlichen Bogenwurzeln ober-
halb des Neuroforamens und die Querfortsitze
zeigen ein regelrechtes Knochensignal. Die
Kostotransversalgelenke und die medialen Anteile
der Rippen lassen sich neben den Wirbelkorpern
und den Querfortsitzen gut abgrenzen und zei-
gen homogene und unauffillige Signale. Beidseits
dorsolateral des Myelon finden sich lingliche
Signalminderungen innerhalb des Liquors. Hierbei
handelt es sich um Pulsationsartefakte des Liquors
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Abb. 1.9. Sagittal T1-gewichtete Bild der LWS

von Th9/10 bis in Hohe S2 in der Mittellinie.

Der Conus medullaris zeigt sich als geringe
Auftreibung des Myelon in Hohe von Th11/12.
Kaudal des Konus finden sich die Fasern der Cauda
equina als feinere Nervenfasern. Bandscheiben und
Knochen weisen ein normales Erscheinungsbild
und Signalgebung auf

Abb. 1.10. Axial T2-gewichtetes Bild der Etage
L4/5. Der Austrittswinkel der Neuroforamina be-
tragt etwa 80° nach ventral. Der Winkel der klei-
nen Wirbelgelenke betrigt etwa 45° nach dorsal.
Die Weite des Neuroforamens wird in dieser Hohe
durch das kleine Wirbelgelenk nach dorsal und die
Bandscheibe/Grundplatte LWK 5 nach ventrome-
dial begrenzt. Dorsal der kleinen Wirbelgelenke
kommen die hinteren Anteile des oberen Wirbels
mit Dornfortsatz, d. h. in diesem Fall von LWK 4,
zur Abbildung

FH =74 feet
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Abb. 1.11. Sagittal T1-gewichtetes Bild der LWS
paramedian links in Hohe der Neuroforamina.
Die Neuroforamina stellen sich als hochovale,
vorwiegend fetthaltige Strukturen dar, in denen
die Nervenwurzeln der Spinalnerven typischer-
weise im oberen Drittel als hypointense, rundliche
Strukturen dargestellt sind. Ventral der LWS, etwa
von BWK 12 bis LWK 3/4 zeigt sich die normal
konfigurierte Aorta abdominalis als vorwiegend
hyperintenses, inhomogenes Gefafband. Dorsal
der Wirbelsaule ist die kréftige Streckmuskulatur
unter dem subkutanen Fettgewebe als breites Band
mit mittlerer Signalstarke zu erkennen

Abb. 1.12. Axial T2-gewichtete Bild der LWS in
Hohe von LWK 4. Y-férmige Signalanhebung in-
nerhalb des Wirbelkorpers LWK 4 den vendsen
Gefidlkanélen entsprechend, die in die epiduralen
Venen miinden. Die Fasern der Cauda equina stel-
len sich als punktférmige hypointense Strukturen
intradural im hellen Signal des Liquor dar.

Lateral des Wirbelkorpers findet sich die kraftige
Psoasmuskulatur. Ventral des WK Abb. der V. cava
inferior rechts sowie die proximalen Ae. iliacae
com. beidseits direkt links neben der V. cava infe-
rior
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Abb. 1.13a-c. Axiale T1-Technik in der Etage L4/5
und in Hohe L5. Gezeigt wird die Asymmetrie

der Nervenwurzelaustritte aus dem Duralsack bei
Doppelwurzel der Wurzeln L5 und S1 links

a Die rechte L5-Wurzel ist schon erkennbar.
Linksseitig ist noch keine Nervenwurzel zu sehen

b Die Fasern der linken Nervenwurzeln L5 und S1
entspringen in gleicher Hohe und stellen sich als
ovaldre Raumforderung dar

¢ Beide Nervenwurzeln liegen intraspinal links
neben dem Duralsack als hypointense Raum-
forderungen. Rechtsseitig findet sich nur die L5-
Waurzel, und die rechte S1-Wurzel wird gerade
»geboren® und ist nur als Aussackung am
Duralsack zu sehen
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Abb. 1.14. Sagittal T2-gewichtetes Bild der

LWS und des thorakolumbalen Ubergangs.
Lumbalisation von S1; somit entspricht die un-
terste darstellbare Bandscheibe dem Segment
S1/82. Zusitzlich deutliche degenerative
Veridnderungen der unteren LWS mit dorsalen
Bandscheibenvorwélbungen entsprechend der
oben genannten Klassifikation in den Segmenten
L3/L4 und L4/L5
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2 Fehlanlage, Fehlentwicklung

2.1 Nichtdysraphische Fehlbildungen:

Zysten
Typen
TypI  extradurale meningeale Zysten ohne Beteili-
gung der Nervenwurzel

Typla extradurale meningeale Zyste

TypIb okkulte sakrale Meningozele

TypII  extradurale meningeale Zyste mit Beteili-
gung der Nervenwurzel

Typ III spinale intradurale Zyste (meningeales Di-
vertikel)

Pathologische Anatomie und Pathophysiologie

Kongenitale arachnoidale Zysten entwickeln sich aus
Divertikeln der Arachnoidea und sind als Missbildun-
gen anzusehen. Sie kommunizieren mit dem suba-
rachnoidalen Raum und vergréf3ern sich durch Ventil-
mechanismen. Eine direkte Kommunikation ist nicht
unbedingt nachweisbar.

Intradurale arachnoidale Zysten werden am héufigs-
ten thorakal gefunden, lumbaler oder zervicaler Sitz ist
selten. Die Zysten besitzen eine arachnoidale Ausklei-
dung (Typ III Zysten).

Extradurale arachnoidale Zysten ohne Nervenwur-
zelelemente: Typ I Zysten.

Als Ausdruck der Stérung der sekundiren Neu-
rulation wird ein sogenannter Ventriculus terminalis
angesehen - intramedullire ovale Zyste im Conus me-
dullaris.

Extradurale meningeale Zysten mit Nervenwurzel-
elementen (Typ II, Tarlov Zysten). Diese Zysten — oft
multiple — entstehen am dorsalen Ganglion, zwischen
der Arachnoidea der dorsalen Nervenwurzel (Peri-
neurium) und der dufSeren Schicht der Pia (Endoneu-
rium). Die Zysten kommunizieren mit dem Subarach-
noidalraum. Haufig sieht man eine Erweiterung der
Foramina intervertebralia und eine glatte Arrosion der
hinteren Fliche des Wirbelkorpers.

Technik und Methodik

Die Darstellung von Wurzelzysten bzw. Arachnoidal-
zysten gelingt in allen drei Ebenen (sagittal, koronar
und axial) und ist meist ein Zufallsbefund (Abb. 2.1-
2.14).

MRT-Befund

Die Wurzelzysten bzw. Arachnoidalzysten stellen sich
auf den T2-gewichteten Bildern als scharf begrenzte,
fliissigkeitsintense Strukturen dar, die im direkten Ver-
lauf der abgehenden Spinalnerven nachweisbar sind.
Nach Kontrastmittelgabe sind Kontrastmittelanreiche-
rungen nicht erkennbar. Bei lingerer Prisenz fithren
diese gelegentlich zu Aufweitungen der umgebenden
kndéchernen Strukturen (Neuroforamina).

Klinische Wertung

Extradurale Zysten manifestieren sich durch Zeichen
einer Myelonkompression.

Die klinische Relevanz von Tarlov Zysten wird kon-
trovers diskutiert. Die Zysten sind oft ein Zufallsbe-
fund, und es ist schwer eine Korrelation zwischen den
klinischen Symptomen und der Zyste nachzuweisen.
Eine chirurgische Intervention ist duflerst selten not-
wendig. Die Symptome sind meistens auf andere Ver-
anderungen zuriickzufiithren.

MRT-Pitfalls

Differentialdiagnostisch miissen die zystischen Raum-
forderungen gegeniiber Synovialiszysten der kleinen
Wirbelgelenke abgegrenzt werden. Diese haben typi-
scherweise Kontakt mit den kleinen Wirbelgelenken,
kénnen aber hinsichtlich der Signalintensitit ein glei-
ches Signal aufweisen.
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2.2 Knocherne Fehlbildungen
Pathomechanismus

Fehlbildungen der Wirbelsdule - von Wirbelséulenab-
schnitten — kénnen formal als
» Segmentationsstdrungen,
» Fusionsstorungen,
o Defektbildungen (Formationsstérungen) und
¢ Mischformen (undifferenzierbar)
eingeteilt werden.

Die Wirbelsdule entstammt dem mittleren Keimblatt
(Mesoderm) und hier wiederum dem sog. paraxialen
Mesoderm.

Das axiale Mesoderm entwickelt sich zur Chorda
dorsalis und legt damit die Lidngsachse des Korpers
fest.

Im paraxialen Mesoderm bildet sich durch die Ent-
stehung sog. Somiten eine metamere Gliederung; die
Somiten sind jeweils paarig angelegt.

Funktionell lisst sich an den Somiten ein sog. Der-
momyotom (welches das Material fir die gesamte
Skelettmuskulatur und das Bindegewebe liefert) und
ein Sklerotom (welches das Material fiir die Skelett-
entwicklung liefert) unterscheiden. Fiir die metamere
Gliederung stellt jeder Somit die Grundlage bei der
Ausbildung eines jeweiligen sog. Bewegungssegmen-
tes dar. Das bedeutet fir die Entwicklung der Wirbel-
sdule, dass (mit Ausnahme der Ubergangsbereiche)
jeder Somit eine Bandscheibe und zwei Wirbelbogen-
gelenke begriindet und an der Entwicklung der jeweils
benachbarten kndchernen Strukturen (Wirbelbogen,
Bogenwurzeln, Wirbelkorpern und Rippen) hilftig
beteiligt ist. Hinsichtlich der urspriinglichen metame-
ren Gliederung kommt es damit im Bereich der kno-
chernen Strukturen (Wirbelkorper, Wirbelbogen und
Rippen) jeweils zu einer halben Segmentverschiebung.
Die Ausbildung normaler knocherner Strukturen der
Wirbelsdule beinhaltet demnach sowohl eine unge-
storte horizontale Verschmelzung der paarigen Anla-
gen (im Wirbelkdrper- und im Wirbelbogenbereich)
wie auch eine ungestorte Verschmelzung in der verti-
kalen Anordnung.

2.3 Halbwirbel, Keilwirbel, Schmetterlingswirbel
und hemimetamere Segmentverschiebung

Pathologische Anatomie

Wirbelkorperdefekte zeigen alle Abstufungen von ei-
ner leichten Keilbildung bis zum (extrem seltenen)
Fehlen der gesamten Wirbelkérperanlage.

Partielle Wirbelkorperdefektbildungen sind relativ
hiufig; sie werden vereinfachend als Viertel-, Halb-
und Dreiviertelwirbel unterschieden. Partielle Wirbel-
korperdefekte treten als hintere und seitliche Teilwir-
bel (z. B. Halbwirbel) auf. Ob auch vordere Teilwirbel
(Halbwirbel) vorkommen, ist unklar.

Teilwirbel (z. B. Halbwirbel) kénnen gegeniiber den
angrenzenden Wirbeln rudimentire Bandscheibenan-
lagen aufweisen oder partiell und total mit einem bzw.
beiden der Nachbarwirbel verschmolzen sein.

Gegenldufig paarige — meist mehrere Bewegungsse-
gmente voneinander entfernte — seitliche Halbwirbel
werden als sog. hemimetamere Segmentverschiebung
bezeichnet.

Wie andere Wirbelfehlbildungen sind auch Teilwir-
belbildungen (Viertel-/Halb-/Dreiviertelwirbel, hemi-
metamere Segmentverschiebungen usw.) nicht selten
mit anderen Fehlbildungen, vor allem auch im Bereich
des Achsorgans (Diastem, ,tethered cord®, kondylire
Hypoplasie - basildre Impression u. a.) vergesellschaf-
tet.

Schmetterlingswirbel stellen sagittale Spaltbildun-
gen im Wirbelkorper dar. Entsprechende sagittale
Spaltbildungen sind auch im vorderen Atlasbogen be-
schrieben.

Der sagittale Spalt kann vollstindig oder unvoll-
stindig ausgebildet sein. Dabei kann die partielle Wir-
belkdrperspalte nur den ventralen oder nur den dorsa-
len Anteil des Wirbelkorpers betreffen; haufiger findet
sich bei inkompletten sagittalen Wirbelkorperspalten
jeweils eine Einkerbung der kranialen und kaudalen
Deckplatte (rontgenologisch Schmetterlingsbild).

Pathomechanismus

Wirbelkorperdefekte (Halbwirbel usw.) werden den
Formationsstérungen zugerechnet. Die hemimetame-
re Segmentverschiebung beruht dagegen nach unseren
derzeitigen Vorstellungen auf einer Storung des Um-
gliederungsprozesses der Wirbelsdulenanlage in der
frithen embryonalen Entwicklungsphase; wenn es zu
einer vertikalen segmentalen Verschiebung der mit-
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einander horizontal fusionierten Wirbelkorperanla-
gen gekommen ist.

Schmetterlingswirbel werden den horizontalen Fu-
sionsstérungen zugeordnet.

Technik und Methodik

Halbwirbel und Keilwirbel stellen sich am besten in ko-
ronarer und sagittaler Schnittbildrichtung dar, wobei
die meist nachweisbare konsekutive Skoliose/Kyphose
die komplette Abbildung erschwert. Die Darstellung
erfolgt in T1- und T2-Wichtung, wobei die T2-Wich-
tung bei Kindern oft eine bessere anatomische Orien-
tierung zulésst.

MRT-Befund

Die Halbwirbel/Keilwirbel stellen sich mit normalem
Knochenmarksignal - je nach Verfettung bzw. verblie-
benem roten Knochenmark der umgebenden Wirbel-
korper - dar. Es zeigen sich angeborene Deformititen,
die gemif’ ihrer Klassifizierung als Halbwirbel, Keil-
wirbel oder Schmetterlingswirbel die entsprechende
Form aufweisen. Die meist zusitzlich angefertigten
axialen Bilder miissen den Bandscheibenorientierun-
gen angepasst werden, um den Wirbelkérper in axialer
Schnittfithrung zu untersuchen (Abb. 2.15-2.17).

MRT-Pitfalls

Posttraumatische Deformititen sind meist anamnes-
tisch abzukliren. Form, Grof3e und Stellung der Wir-
belkorper kénnen nur bei exakter Schnittfithrung in
sagittaler, axialer und in ausgerichteter axialer Schnitt-
fithrung eruiert werden.

Klinische Wertung

Vor Wachstumsabschluss konnen Wirbelkérperde-
fektbildungen grofle knorpelige Anteile mit verzo-
gerter Ossifikation beinhalten. Die MRT ist schon vor
Wachstumsabschluss zur Beurteilung der tatsachli-
chen Wirbelkorperfehlbildung geeignet.

Insbesondere bei Wirbelkérperformationsstérun-
gen sind begleitende Fehlbildungen - z. B. vor geplan-
ten operativen Mafinahmen (basildre Impression, Dia-
stematomyelie usw.) auszuschlief3en.

Seitliche Wirbelkorperdefekte fithren zu skolioti-
schen Wirbelsdulendeformierungen (im Gegensatz zu
den sonstigen Skoliosen ohne wesentliche Torsion),
dorsale Teilwirbel zu kyphotischen Deformierungen.
Dabei ist hinsichtlich des zu erwartenden Ausmafles
der Deformierung die Prognose umso ungiinstiger, je
kleiner der verbliebene Restwirbel ist. Bei Halbwirbeln,
vor allem aber bei sog. Viertelwirbeln konnen bereits
sehr frithzeitig (frithkindlich) operative Korrektur-
mafinahmen erforderlich werden. Besonders kritisch
sind dorsale Halb- oder Viertelwirbel, da kurzbogige
kyphotische Deformierungen (im Gegensatz zu skoli-
otischen Deformierungen) praktisch immer zu einer
Kompromittierung des Spinalkanales und mittel- oder
langfristig zu einer Gefdhrdung der neuralen Struktu-
ren fithren; wobei der Keilwirbel als ventrales Hypo-
mochlion wirkt.

Die differentialdiagnostische Abgrenzung sagittaler
Spaltbildungen von sagittalen Berstungsbriichen ist
rontgenologisch meist einfach und bedarf keiner wei-
terfithrenden (z. B. MRT) Diagnostik.

Es sollte auf weitere Fehlbildungen (z. B. abdomi-
nelle Fehlbildungen, Fehlbildungen im Bereich des
Urogenitalsystems u. a.) geachtet werden.

Der isolierten sagittalen Spaltbildung selbst kommt
kein klinischer Krankheitswert zu.

2.4 Klippel-Feil-Syndrom

Im Jahr 1912 von Klippel und Feil erstmals beschrie-
bene Verinderung im Bereich der Halswirbelséule,
die durch eine vollstindige oder unvollstindige Ver-
schmelzung mehrerer oder aller Halswirbel gekenn-
zeichnet ist. Dabei kann die Gesamtzahl der Halswirbel
vermindert sein. Haufig ist die Fehlbildung mit weite-
ren Verdnderungen kombiniert, wie Sprengel-Defor-
mierung, Halsrippen, lipomatose und angiomatdse
Tumore in der Nackenregion, Rippenfehlbildungen,
Spina bifida cervicalis, kongenitalen Skoliosen und
Kyphosen sowie basildrer Impression.

Pathomechanismus

Entwicklungsstérung (Segmentationsstérung) mit au-
tosomal-dominantem Erbgang.
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Technik und Methodik

Die angeborene Klippel-Feil-Deformitit wird am bes-
ten auf sagittalen und koronaren Schnittbildern in T1-
und T2-Wichtung erkannt. Axiale Bilder spielen eine
untergeordnete Rolle. Degenerative Verdanderungen
der umliegenden Bandscheibenlogen mit entsprechen-
den Osteochondrosen und gegebenenfalls Signalalte-
ration der Grund- und Deckplatten kénnen zusétzlich
in sagittalen und koronaren T2-gewichteten Bildern
mit Fettsittigung untersucht werden. Diese sind ein-
deutig sensitiver fiir das oft nachweisbare Knochen-
marksodem.

MRT-Befund

Entsprechend der Segmentationsstérung der HWS fin-
den sich Blockwirbelbildungen in unterschiedlichem
Ausmafl. Degenerative Veranderungen der verbliebe-
nen Bandscheibenlogen sind vermehrt nachweisbar.
Auch finden sich gehauft Bandscheibenvorwolbungen
und Prolapsbildungen. Die Synostose von zwei oder
mehr zervikalen Segmenten ist gehduft assoziiert mit
anderen Deformitdten (Platybasie, Syringomyelie, En-
zephalozelen, fazialer und kranialer Asymmetrie sowie
Sprengel-Deformitit in ca. 25-40%).

Die Fusion der dorsalen Elemente ist auf koronaren
und axialen Bildern oft schwer erkennbar und ldsst sich
vorwiegend auf den sagittalen Bildern nachweisen.

MRT-Pitfalls

Posttraumatische Syringomyelien kénnen, wenn sie
mit kndchernen Verdnderungen einhergehen, an eine
Klippel-Feil-Deformitit denken lassen.

Klinische Wertung

Die Diagnose ist in aller Regel aufgrund konventionel-
ler Rontgenbilder eindeutig. Im Kleinkindesalter kann
die MRT zur differentialdiagnostischen Abgrenzung
gegeniiber anderen Ursachen beim klinischen Bild ei-
nes sog. Schiefhalses hilfreich sein.

Hinsichtlich der Entwicklungsstorung im eigent-
lichen Sinne (mit Fehlhaltung und Bewegungsein-
schrinkung) stehen wirksame Behandlungsmafi-
nahmen nicht zur Verfiigung. Die Notwendigkeit zu
Therapiemafinahmen ergibt sich gelegentlich aufgrund

neurologischer Storungen (zervikale Spinalkanalste-
nose; Syringomyelie; basildre Impression)

2.5 Atlantoaxiale Instabilitit
und basilire Impression

Technik und Methodik

Sagittale und axiale Sequenzen in T1- und T2-Tech-
nik.

MRT-Befund

Horizontale atlantoaxiale Instabilitdt

Aufweitungen des atlantoaxialen Abstands im Atlan-
todentalgelenk auf mehr als 3 mm bei Erwachsenen
und 4 mm bei Kindern sind pathologisch und entspre-
chen einer ventralen Atlasdislokation. Die kritische
Aufweitung fir eine Kompressionsmyelopathie liegt
bei 10 mm.

Axial und sagittal lassen sich die Abstidnde bestim-
men; das evtl. rupturierte Lig. anulare ldsst sich nur
axial beurteilen. Bei rheumatoider Arthritis findet
sich in dem aufgeweiteten Gelenk entziindliches, gut
kontrastmittelanreicherndes Gewebe; eine etwaige
Arrosion des Dens ist als Signalalteration und Form-
verdnderung in den sagittalen T1- und T2-Bildern
nachweisbar, eine Myelomalazie stellt sich durch Sig-
nalanhebungen im Myelon auf T2-Bildern dar.

Die Abb. 2.18 bis 2.20 zeigen das Bild einer atlan-
toaxialen Instabilitdt. Bei ventralem Versatz des Scha-
dels gegeniiber C2 ist der Spinalkanal in Héhe C2 und
des Hinterhaupts deutlich eingeengt.

Basilire Impression

Uberragen der Chamberlain-Linie (Verbindungslinie
zwischen dorsalem harten Gaumen und Hinterkante
des Foramen magnum) durch die Densspitze um mehr
als 5 mm (Abb. 2.21 und 2.22).

MRT-Pitfalls

Bei Platybasie findet sich ebenfalls eine Kranialisierung
des Dens axis (Abb. 2.23). Sie stellt eine getrennte En-
titat dar und weist einen pathologisch grofien Winkel
zwischen vorderer Schidelbasis und Klivus von mehr
als 140° auf (normal 125-140°).
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2.6 Os Odontoideum
Anatomische Pathologie und Pathophysiologie

Das Os odontoideum ist eine freier Knochen kranial
eines hypoplastischen Dens und gelegentlich mit dem
Klivus teilweise fusioniert. Es wird als kongenitale
Anomalie angesehen. Manche Autoren fithren das Os
odontoideum auf eine nichterkannte Fraktur des Dens
in der frithen Kindheit zuriick.

Bei einem Teil der Betroffenen bleibt das Vorhan-
densein eines Os odontoideum asymptomatisch. Es
kann aber auch symptomatisch mit einer atlantoaxi-
alen Instabilitdt verbunden sein. Diese Konstellation
wird hiufiger in Verbindung mit Trisomie 21, Klip-
pel-Feil-Syndrom oder kalzifizierender Chondrodys-
trophie beobachtet. Die Ursache der Instabilitét ist die
Insuffizienz des Lig. cruciatum.

Weichteilgewebe, das sich um das Os odontoideum
ausgebildet hat und sich bildmorphologisch dhnlich
dem rheumatoidem Pannus abbildet, kann zu direkter
Kompression der Medulla fithren

Technik und Methodik

Sagittal und koronare Bilder in T1-, T2- und T2-Stir-
Technik.

MRT-Befund

Segmentation des Dens axis ohne Odemzone, norma-
les Knochenmarksignal mit rundlichem Erscheinungs-
bild sowie hypointenser Randsaum von Os odontoide-
um und Dens im Sinne einer kortikalen Begrenzung
(AbD. 2.24).

MRT-Pitfalls

Akute Densfrakturen weisen scharfkantige Fragmente,
Signalverdnderungen der Frakturrdnder und zueinan-
der passende Fragmente auf.

Das Os odontoideum ist meist ovaldr konfiguriert
und weist keine Begleitverletzungen von Weichteilge-
webe und Myelon auf.

Klinische Wertung

Erste Symptome konnen nach einem Trauma auftre-
ten. Patienten mit Zufallsbefund eines Os odontoide-
um ohne Instabilitat und ohne klinische Symptomatik
sollten durch regelméflige klinische Kontrolle iiber-
wacht werden. Bei hinterer Instabilitit ist eine Fusion
C1-C2 indiziert.

Obwohl die MRT nicht die Untersuchung der Wahl
fiir die Diagnosestellung ist, ist sie unabdingbar, um
auch bei Patienten ohne klinische Myelopathie eine
eventuelle Kompression der Medulla darzustellen.

2.7 Bandscheibenatresie und Blockwirbel
Pathologische Anatomie

Die Bandscheibenatresie bzw. die angeborene Block-
wirbelbildung bezeichnet die unvollstindige oder
vollstindige Verschmelzung von zwei oder mehreren
benachbarten Wirbeln miteinander aufgrund einer
kongenitalen Fehlbildung. Bei der Bandscheibenatre-
sie ist die Form der angrenzenden Wirbelkérper in der
Regel erhalten und sie besitzen die normale Hohe fiir
den jeweiligen Wirbelsdulenabschnitt. Bei vollstin-
diger Blockwirbelbildung kénnen die angrenzenden
Wirbelkérper in ihrer Entwicklung gestort sein; die
Wirbel bleiben erniedrigt, der sagittale Durchmesser
ist verkiirzt, die ventralen Wirbelkorperflichen sind
konkav eingemuldet. Sind die zugehorigen Bogen,
Gelenkfortsitze und Dornfortsitze nicht miteinander
verschmolzen - was im Bereich des Korperstamms
nahezu regelhaft der Fall ist - oder kommt es zu ei-
ner kndchernen Uberbriickung nur in den ventralen
Wirbelkorperabschnitten, so resultiert eine kurzbo-
gige kyphotische Wirbelsdulendeformierung. Inner-
halb erhaltener Bandscheibenreste finden sich hiufig
rontgenologisch bereits nachweisbare Verkalkungen.
Laterale Segmentationsstorungen fithren zur lateralen
Briickenbildung (sog. ,,congenital bar“) mit dem kli-
nischen Bild einer kongenitalen kurzbogigen Skoliose.

Pathomechanismus

Entwicklungsstorung eines (monosegmentale Band-
scheibenatresie) oder mehrerer Sklerotome (Bewe-
gungssegmente) wahrscheinlich als Folge einer ver-
minderten Expression des Pac-1-Gens. Hierbei handelt
es sich um ein Segmentierungsgen aus der Gruppe der
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sog. Entwicklungskontrollgene, das fiir die Erhaltung
der Bandscheiben und der Segmentgrenzen wahrend
der Wirbelsaulenentwicklung verantwortlich zu sein
scheint.

Technik und Methodik

Sagittale und koronare Bilder in T1- und T2-Technik
(Abb. 2.25-2.27).

Klinische Wertung

Die MRT kann in der differentialdiagnostischen Ab-
grenzung von Bandscheibenatresien und angeborenen
Blockwirbelbildungen gegeniiber erworbenen Verin-
derungen einen wesentlichen Beitrag liefern. Fehlende
Veranderungen im Bereich der angrenzenden Weich-
teile, erhaltene Grund- und Deckplatten, Verkiirzun-
gen des Sagittaldurchmessers von Wirbelkérpern und
konkave Muldungen der Wirbelkdrpervorderflichen
sind Hinweiszeichen fiir ein kongenitales Geschehen.
Isolierte Blockwirbelbildungen ohne Stérung der Ge-
samtform der Wirbelsdule sind zunichst ohne Krank-
heitswert. Sie konnen allerdings — wie Versteifungen
von Bewegungssegmenten aus anderer Ursache auch
- infolge chronischer Uberlastung der angrenzenden
Bewegungssegmente zu sog. Anschlussarthrosen fiih-
ren.

Blockwirbelbildungen mit der Neigung zu kyphoti-
schen Deformierungen kénnen aus biomechanischen
Griinden und - in seltenen Fillen, bei sehr kurzbogi-
gen Kyphosen, auch wegen klinisch relevanter sekun-
dérer Spinalkanalstenosen - operative Mafinahmen
erforderlich machen.

Kongenitale Skoliosen aufgrund von lateralen Wir-
belsegmentationsstérungen (sog. ,lateral bar®) gelten
prognostisch eher als ungiinstig und machen unter
Umstidnden frithzeitige operative Behandlungsmaf3-
nahmen erforderlich.

2.8 Diastematomyelie (Split-cord-
Malformationen)

Pathologische Anatomie und Pathophysiologie

Der Terminus Diastematomyelie beschreibt eine
Missbildung, bei der das Riickenmark in zwei Half-
ten geteilt ist. Beide Teile besitzen ein Paar von vent-
ralen und dorsalen Nervenwurzeln sowie eine eigene

Umscheidung mit Dura. Der Begriff Diplomyelie be-
schreibt eine komplette Duplikation des Myelon mit
vier Paaren dorsaler und ventraler Nervenwurzeln in
einem duralen Schlauch. Die embryonalen Ursachen
dieser Formationsstorungen scheinen, im Gegensatz
zu fritheren Konzepten, dhnlich und es sollte der ge-
meinsame Begriff Split-cord-Malformation Typ I fiir
Diastematomyelie mit einem knoéchernen Septum
bzw. Split-cord-Malformation Typ II fir Diplomylie
mit einem diinnen, fibrotischen Septum verwendet
werden. Die Duplikation oder Spaltung des Myelon
entsteht durch dorsale Migration und Herniation des
endomesenchymalen Trakts in den Bereich des Neu-
ralrohrs. Diese Tatsache erklirt die Vergesellschaftung
der Diastomatomyelie mit Spaltbildung in den Wir-
belkorpern (Vertebra bifida) oder mit neurenterischen
Zysten endodermalen Ursprungs. Ob eine Diastema-
tomyelie oder Diplomyelie entsteht, entscheidet sich
daran, ob eine Aufspaltung der Zellen des Neuralrohrs
in mediale oder laterale Zellnester (,,cluster®) erfolgt.
Eine mesenchymale Komponente in der Mittellinie
ist bei Split-cord-Malformationen immer vorhanden,
sei es als fibrotisches Band oder in der Mittellinie ver-
laufender Gefifle. Erfolgt die dorsale Migration des
Tractus endomesenchymalis bis zum Hautektoderm,
entstehen ein in Verbindung mit dem kndchernen
Septum stehender Sinus dermalis und eine Hypertri-
chose dieses Areals. Eine breite, durch die Migration
des Tractus endomesenchymalis verbliebene Verbin-
dung zwischen der Dura und dem Ektoderm erklart
die Koexistenz der Split-cord-Malformation mit einer
offenen Myelomeningozele.
Split-cord-Malformationen sind sehr oft mit einer
fehlerhaften Formation und Segmentation der Wirbel-
korper und daraus resultierender Skoliose assoziert.

Technik und Methodik

Axiale Aufnahmen und evtl. sagittale und koronare
Bilder in T1- und T2-Technik. Zur Darstellung eines
evtl. zusidtzlichen Knochensporns oder trennenden
Septums sind Gradientenechosequenzen besser geeig-
net; gegebenenfalls zusitzliches CT der Region.

MRT-Befund

Es zeigt sich das charakteristische Bild eines geteilten
Myelon vergesellschaftet mit ,tethered cord” und Hy-
dromyelie (Abb. 2.28-2.33).
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MRT-Pitfalls

Hydromyelien und Syringomyelien konnen besonders
auf sagittalen und koronaren Bildern mit einer Dias-
tematomyelie verwechselt werden, zumal Diastema-
tomeylien auch bei Syringomyelien zusitzlich gehduft
vorkommen.

Die Beurteilung des knochernen oder bindegewebi-
gen Sporns oder Septums ist computertomographisch
sicherer. Die Unterscheidung von Typ I und TypII,
also die Beurteilung beziiglich eines einheitlichen oder
getrennten Subarachnoidalraums ist haufig nicht mog-
lich.

Klinische Wertung

Dorsale, kutane Stigmata sollten immer den Verdacht
auf das Vorliegen einer Split-cord-Malformation erwe-
cken.

Die klinische Symptomatik ist bedingt durch Ver-
wachsungen und ,tethering“ des Myelon. Auch bei
diskreter aber progredienter Symptomatik ist ein ope-
rativer Eingriff indiziert, um eine spétere, moglicher-
weise irreversible Verschlechterung zu vermeiden.

2.9 Syringohydromyelie
Anatomische Pathologie und Pathophysiologie

Unter Syringomyelie wird eine zystische Hohlenbil-
dung im Myelon verstanden. Die Zysten mit hohem
Eiweif3gehalt, wie Tumorzysten, sollten nicht als Sy-
ringomyelie bezeichnet werden. Dasselbe gilt fiir den
Ventriculus terminalis und kernspintomographisch
gelegentlich feststellbare Residuen eines Zentralkanals.
Die Auskleidung der Zystenwand mit subependyma-
len oder glialen Zellen ist kein sicheres Merkmal der
Differenzierung zwischen Syringomyelie und Hydro-
myelie. Der Terminus Hydromyelie wurde benutzt zur
Beschreibung eines abnorm erweiterten, mit Ependy-
malzellen ausgekleideten Zentralkanals. Die Syrinx
disseziert in das Parenchym des Myelon und auf diese
Weise kann eine urspriingliche Verbindung mit dem
Zentralkanal verschwinden. Die Syrinx kann septiert
sein. Der Begriff kommunizierende und nichtkommu-
nizierende Syringomyelie wird benutzt zur Beschrei-
bung der Verbindung zwischen der Syrinx und dem
IV. Ventrikel. Eine tatsdchliche Kommunikation lasst
sich jedoch nur in 10% der Fille nachweisen. Eine

kommunizierende Syringomyelie ist oft verbunden
mit Hydrozephalus oder komplexen Missbildungen im
Bereich der hinteren Schiddelgrube wie Chiari-II- oder
Dandy-Walker-Zysten. Der genaue Pathomechanismus
der Entwicklung der Syringomyelie ist nicht definitiv
geklart und scheint nicht einheitlich zu sein. Aufler
der Wasserhammer-Theorie mit arterieller Pulsation
als Hauptursache der Entstehung der Syrinx erlangte
die Theorie der kraniospinalen Liquordruckdissoziati-
on in der Ebene des Foramen magnum grofie Popu-
laritdt. Diese Theorie konnte aber die Entstehung von
nichtkommunizierenden Zysten nicht ausreichend er-
klaren. Bei einer Syringomyelie, verbunden mit Miss-
bildungen am kraniozervikalen Ubergang soll es zum
Eintritt von Liquor cerebrospinalis durch perivaskulire
Réume in den Spinalkanal aufgrund kontinuierlicher
Einwirkung der systolischen Druckwellen kommen.
Auch bei posttraumatischer Syringomyelie, die man
frither als Residuum eines intramedulliren Himatoms
interpretiert hat, wird die Theorie der mit Pulsatio-
nen verbundenen Druckdifferenz im Subarachnoidal-
raum aufgrund der entstandenen Verwachsungen als
Mechanismus der Entstehung der Syrinx favorisiert.
Dieses Konzept schliefit nicht aus, dass Hohlen nach
Trauma, Infarkt oder intramedulldrer Blutung beob-
achtet werden. Die Arnold-Chiari-I-Missbildung ist
bei ca. 65% der Patienten assoziiert mit Syringomyelie
und man nimmt an, dass die partielle Obstruktion des
Subarachnodialraums am kraniozervikalen Ubergang
dafiir verantwortlich ist. Der Begrift Chiari-I-Missbil-
dung wird breit benutzt fiir verschiedene Formen der
»Enge“ am kraniozervikalen Ubergang.

Platybasie, basilire Invagination und kleine kno-
cherne hintere Schadelgrube kénnen mitwirken bei
der Entwicklung von partiellen oder kompletten Obs-
truktionen des Subarachnoidalraums rund um die
Medulla oblongata am kraniozervikalen Ubergang
und damit bei der Entstehung einer Syrinx. Die fort-
schreitende Dissektion der Medulla durch die Syrinx
erfolgt auch in der kraniellen Richtung und kann zur
Syringobulbie fithren.

Technik und Methodik

Sagittale und axiale Bilder in T1- und T2-Technik.
Zum Ausschluss einer tumordsen Genese sollten Bil-
der in T1-Technik nach Kontrastmittelgabe durchge-
fithrt werden.
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MRT-Befund

Feststellung einer Syrinx im Myelon - sei es im zer-
vikalen oder thorakalen Bereich - sollte zur Durch-
fithrung der Kernspintomographie des gesamten ZNS
fihren. EKG-getriggerte Sequenzen zur Beurteilung
der Liquordynamik sind praoperativ sinnvoll.

Die Differenzierung zwischen Hydromyelie (Fliissig-
keit im erweiterten Zentralkanal und damit ependyma-
le Auskleidung) und Syrinx (Fliissigkeitsansammlung
neben dem Zentralkanal) ist kernspintomographisch
selten moglich.

Der Sammelbegrift Syringohydromyelie wird fiir
beide Entititen gebraucht und stellt sich im MRT als
langlich verlaufende Fliissigkeitsansammlung im Mye-
lon dar. Axial sowie sagittal und koronar ist der Befund
als hyperintense, liquorisointense Raumforderung in-
nerhalb des Myelon nachweisbar.

Angeborene und posttraumatische Syringohyd-
romyelien zeigen keine Kontrastmittelanreicherung,
tumorbedingte Syringomyelien entstehen kaudal des
Tumors. Anreicherungen auf T1-gewichteten Aufnah-
men am oberen Ende der Fliissigkeitsstruktur sprechen
fuir einen intramedulliren Tumor (Abb. 2.34-2.44).

Klinische Wertung

Die klinische Progredienz einer Syringomyelie ist sehr
gering. Es konnen tiber Jahre asymptomatische Zysten
beobachtet werden. In der chirurgischen Behandlung
versucht man, den postulierten Entstehungsmecha-
nismus zu korrigieren. Die Dekompression der hin-
teren Schidelgrube mit Erstellung einer erweiterten
Cisterna magna gilt als Eingriff der Wahl. Auch bei
traumatischer Syrinx, verbunden mit arachnoidalen
Verwachsungen, ,tethered cord® und Deformierung
der Wirbelsédule sollte zuerst eine Korrektur der De-
formierung mit Dekompression versucht werden. Erst
wenn diese Mafinahmen erfolglos bleiben oder nicht
anwendbar sind, kommt ein Shunting der Zyste zum
Subarachnoidalraum zur Anwendung. Grofle und
Ausdehnung der Syrinx korrelieren nicht immer mit
der Schwere der klinischen Symptomatik.

2.10 Spinale dysraphische Missbildungen
Klassifizierung

Die Fehlbildungen konnen in offene und geschlossene
eingeteilt werden. Zu Ersteren gehoren die Myelome-
ningozelen. Die geschlossenen Fehlbildungen umfassen
Meningozelen, dermale Sinus, lipomatése Fehlbildun-
gen, verdicktes, abnormes Filum terminale, Split-cord-
Malformationen und neurenterische Zysten.

Gemeinsame, klinisch entscheidende Basis fiir die-
se heterogene Gruppe ist das Phdnomen des ,tethered
cord®. Eine Subgruppe bilden die lumbosakralen Age-
nesien, die mit komplexen Missbildungen der Genita-
lien, des Darms und der Blase — wie z. B. bei der termi-
nalen Myelozystozele — kombiniert sind.

Pathologische Anatomie und Pathomechanismus

Diese Fehlbildungen resultieren aus einer Storung der
Neurulation. Das Neuralrohr schliefit sich nicht und
verbleibt als neurale Platte — die sog. Plakode. Das
superfizielle Ektoderm separiert sich nicht vom neu-
ralen Ektoderm und verbleibt seitlich. Aufgrund der
sich darauthin lateral entwickelnden Haut entsteht ein
Defekt in der Mittellinie. Da das Mesenchym nicht das
Neuralrohr umwandern kann, entstehen entsprechen-
de Defekte im Knochen der Wirbelbdgen, in der Mus-
kulatur und im Bandapparat. Die membrandse, diinne
Schicht, die die Plakode von beiden Seiten umfasst,
entspricht der Vorwolbung der ventralen Arachnoi-
dea. Motorische und sensorische Nervenwurzeln ver-
lassen die Plakode an der ventralen Fliche. Die Dura
mater ist ventral erhalten und verliert sich nach dorsal
am Rande der Missbildung im Ubergang zur Haut. Die
Hirnhiute und die Plakode sind somit an der Haut fi-
xiert. Eine Vertiefung auf der dorsalen Fliche der Pla-
kode entspricht dem offenen Zentralkanal im Bereich
der Missbildung. Kranial der Lision ist der Zentral-
kanal - bis hin zur méglichen massiven Hydromyelie
- haufig erweitert.

Myelomeningozelen sind in iiber 90% der Fille
mit Deformititen des Hirnstamms, des Zerebellum
und des oberen zervikalen Riickenmarks vergesell-
schaftet. Diese als Chiari-Malformation Typ II be-
zeichnete Missbildung kann variabel ausgeprigt sein
- beginnend mit nur diskreter rostraler Verlagerung
des Riickenmarks und mit kranialwirts gerichtetem
Verlauf der oberen zervikalen Nervenwurzel bis hin
zur dorsalen Herniation der Medulla oblongata hinter
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das zervikale Myelon, zur kaudalen Verschiebung von
Anteilen des 4. Ventrikels und des Zerebellum in den
Spinalkanal, zu Knickbildung am zervikomedulliren
Ubergang (,kinking*) und Deformierung des Mittel-
hirntektums.

Die Entwicklung einer Skoliose begleitet das Leben
der Patienten mit Myelomeningozele. Im Alter von
10 Jahren haben ca. 80% der Patienten mit Myelome-
ningozele eine skoliotisch deformierte Wirbelsdule,
die Hilfte davon mit einem Cobb-Winkel von mehr
als 20°. Die Ursachen der Skoliose sind die assoziier-
ten Missbildungen der Wirbelkérper und die neuro-
muskuldren Stérungen. Vermehrte lumbale Lordosen,
thorakale Kyphosen und lumbale Kyphosen sind nicht
selten.

Technik und Methodik

Darstellung in drei Ebenen mit T2- und T1-gewichte-
ten Sequenzen zur Beurteilung von Lage und Ausdeh-
nung der Malformation, insbesondere Ausdehnung
und Inhalt der Zele und Ausschluss weiterer Fehlbil-
dungen.

MRT-Befund

Die MRT stellt die pathologischen Verdnderungen des
Riickenmarks, des Skeletts, der Weichteile sowie die
intrakraniellen Lisionen dar (Abb. 2.45-2.47).

MRT-Pitfalls

Grof3e Schwierigkeiten kann die Einschétzung des sog
~re-tethering“ nach bereits erfolgtem operativen Ein-
griff bereiten.

Praoperative MRT-Diagnostik zur Operationspla-
nung und zum Ausschluss begleitender Fehlbildungen.

Postoperativ zum Ausschluss eines ,re-tethering™:
Narbenstringe und Nervenwurzeln sind allerdings
hiufig schwer zu differenzieren. Ferner zum Ausschluss
einer operativen ischdmischen Riickenmarklision.

Klinische Wertung
Die MRT der Wirbelsdule ist nicht notwendig, um die

primire Versorgung der Myelomeningozele durchzu-
fihren.

Die Untersuchung dokumentiert den lokalen Be-
fund. Neurologische Verschlechterung im Verlauf soll-
te Anlass zu einer Wiederholung der Untersuchung
geben - ,re-thethering® kann die Ursache einer pro-
gredienten Skoliose sein. Progrediente Epidermoidtu-
more, Hydromylie oder arachnoidale Zysten sind an-
dere Lisionen, die auszuschlieflen sind.

2.11 Tethered Cord
Anatomische Pathologie und Pathophysiologie

Der Begriff ,,tethered cord“ beschreibt einen Zustand,
bei dem das Riickenmark an einer immobilen Struk-
tur wie z. B. Hirnhaut, Haut, Lipom oder kn6chernem
Wirbelkanal befestigt ist. Die kraniale Aszension des
Conus medullaris, die der unterschiedlichen Wachs-
tumsgeschwindigkeit der kndchernen Wirbelsdule
und des Riickenmarks zugeschrieben wird, findet
zum grofiten Teil zwischen der 8. und 25. Woche der
embryonalen und fetalen Entwicklung statt. Bei der
Geburt befindet sich der Conus medullaris auf Hohe
des Bandscheibenraums L2/L3. Im Alter von 1 Jahr er-
reicht der Konus die Position wie beim Erwachsenen
- d. h. gegeniiber dem Bandscheibenraum L1/L2.

Pathophysiologisch ist beim ,tethered cord” die La-
sion bzw. Funktionsstérung eher in der Medulla und
nicht in den kaudalen Nervenwurzeln zu suchen. In-
nerhalb des Myelon kommt es zu einer Ischdmie in-
folge der Traktion. Als Faktoren, die zum Auftreten
von klinischen Symptomen beitragen kénnen, werden
bei Kindern phasenhaft beschleunigtes, korperliches
Wachstum und bei Erwachsenen Titigkeiten, die mit
plotzlicher Dehnung der Wirbelsdule verbunden sind,
angesehen.

Technik und Methodik

Sagittale und axiale Bilder in T1- und T2-Wichtung.

MRT-Befund

Konustiefstand unter LWK 2, Ausdiinnung und ge-
streckter Verlauf des Conus medullaris. Auffillig ge-
spannt verlaufende, oft verdickte Filum-terminale-Fa-
sern lassen sich darstellen (Abb. 2.48-2.51).
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Klinische Wertung

»lethered cord” ist ein Begleitphdnomen einer sehr he-
terogenen Gruppe von kongenitalen Malformationen.
Im deutschen Schrifttum wurde ,tethered cord® als
»Riickenmarkaszensionshemmung® bezeichnet.

»Tethered cord ist mit charakteristischen klini-
schen Symptomen wie sensiblen Defiziten, distalen
Paresen und Muskelatrophien der unteren Extremité-
ten, Schmerzen, Blasen- und Mastdarmfunktionssto-
rungen sowie Deformierungen der Wirbelsiule. z. B.
Kyphoskoliosen verbunden. Die klinischen Syndrome,
die dem ,tethering® zugeschrieben werden, sind bei
Kindern und Erwachsenen unterschiedlich.

Primires ,,tethered cord kann mit einem dermalen
Sinus, einer Split-cord-Malformation (Diastematomy-
elie), mit intraspinalen Tumoren, Meningozele und
Meningomyelozele, intraspinalem Lipom, Dermoid
und Epidermoid assoziiert sein.

Bei okkulten dysraphischen Storungen des Bogen-
schlusses, die mit ,tethered cord® einhergehen, ist
das Filum terminale verdickt, verkiirzt, und oft mit
lipomatosem Gewebe versetzt. Damit ein Befund als
Lipom des Filum terminale bezeichnet werden kann,
sollte das Filum terminale einen Durchmesser von
tiber 2 mm aufweisen. Alleinige Prasenz von Fettgewe-
be im Filum terminale, die nicht mit ,tethering“ oder
klinischen Symptomen verbunden ist, ist eine Norm-
variante.

Als sekundire Ursachen des ,tethered cord“ sind
in der ersten Linie postinfektiose Verwachsungen,
Traumata und intradurale Operationen zu sehen. In
solchen Fillen unterscheidet sich die Lokalisation der
Adhision des Riickenmarks von der Fixation des Mye-
lon durch das Filum terminale.

2.12 Skoliose
Anatomie und pathologische Anatomie

Seitliche Verkriitmmung der Wirbelséule, die mit weni-
gen Ausnahmen (z. B. seitlicher Halbwirbel) mit einer
Wirbelsdulentorsion (als Folge einer Wirbelkorperro-
tation) verbunden ist.

Aufgrund der seitlichen Verkriimmung und insbe-
sondere aufgrund der Torsion ergeben sich typische
Verinderungen an den paravertebralen Strukturen; an
der Brustwirbelsdule drehen die Rippen mit und er-
geben so konvexseitig den dorsalen, konkavseitig den
ventralen Rippenbuckel. Weitere gruppentypische pa-

thologisch-anatomische Verdnderungen finden sich in
Abhingigkeit von der spezifischen Atiologie einzelner
Skolioseformen.

Pathomechanismus

Die Pathogenese skoliotischer Wirbelsidulendeformie-
rungen ist aufSerordentlich unterschiedlich. Zunichst
kann eine Unterscheidung zwischen strukturellen und
nichtstrukturellen Skoliosen (funktionelle Skoliosen;
Haltungsfehler und Fehlhaltungen) vorgenommen
werden. Strukturelle Skoliosen sind durch keilformi-
ge Deformierungen der Wirbelkorper und irreversible
Deformierungen der Zwischenwirbelraume, charakte-
risiert. Diese fehlen bei den nichtstrukturellen Skoli-
osen. Typische Beispiele nichtstruktureller Skoliosen
sind reaktive schmerzverursachte Skoliosen (z. B. bei
Bandscheibenvorfall) und kompensatorische Skolio-
sen (Beckenschiefstand).

Fiir die strukturellen Skoliosen erscheint eine Dif-
ferenzierung nach dem Alter des Auftretens (Jugend-
liche und Erwachsene), auch unter pathogenetischen
Gesichtspunkten, sinnvoll. Bei den im Kindes- und
Jugendalter auftretenden strukturellen Skoliosen
fithrt die zugrunde liegende Ursache meist tiber eine
Wuchslenkung zur Ausbildung der Deformierung
(s. Ubersicht). Wohingegen bei den Erwachsenensko-
liosen mehrheitlich das ursichliche Geschehen selbst
die Deformierung hervorruft (Wirbelkorperdestrukti-
on durch Trauma, Tumor, Entziindung, degenerative
Lumbalskoliose). Etwa 95% der im Kindes- und Ju-
gendalter auftretenden strukturellen Skoliosen miissen
den idiopathischen (thorakal rechtskonvexen) Skolio-
sen zugeordnet werden.

Skoliosen
o Neuropathische Skoliose, z. B. Meningomyelozele
o Myopathische Skoliose, z. B. Muskeldystrophie
o Osteopathische Skoliose, z. B. Fehlbildungsskolio-
sen
o Fibropathische Skoliosen (mesenchymale Syste-
merkrankung), z. B. Marfan-Syndrom
 Sonstige symptomatische Skoliosen
- z. B. posttraumatisch
- z. B. postinfektios
- z. B. aktinogen
« Idiopathische Skoliosen
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Technik und Methodik

Koronare und sagittale Bilder in T1- und T2-Technik.
Zur Darstellung der gesamten Wirbelsdule ist meist
nur die segmentale Abbildung einzelner, dhnlich ver-
laufender Wirbelsdulenabschnitte moglich.

MRT-Befund

Osteophytire Spangenbildungen an den konkaven Sei-
ten der Wirbelsdule lassen sich im CT besser darstel-
len.

Im MRT stellen sich diese als schmale kortikale und
damit signalarme ,,Bandstrukturen® dar. Meist finden
sich leichte bis schwere Asymmetrien der Wirbelkor-
per bis zu Halbwirbeln. Osteochondrotische Signal-
veranderungen der Grund- und Deckplatten zeigen
sich vermehrt auf den konkaven Seiten, diese sind im
akuten Stadium flissigkeitsintens (Typ Modic 1), im
chronischen Verlauf fettisointens (Typ Modic 2) oder
hypointens in allen Sequenzen im chronischen, sklero-
sierenden Stadium (Typ Modic 3). Entsprechend den
verdnderten Belastungen kommt es hiufig zu asym-
metrischen Auftreibungen der kleinen Wirbelgelenke
und damit moglicherweise zu Stenosierungen des Spi-
nalkanals.

Degenerative Bandscheibenveranderungen finden
sich ebenfalls gehauft mit Protrusionen und oder Pro-
labierungen (Abb. 2.52-2.56).

Klinische Wertung

In der Beurteilung von Skoliosen dient die MRT - er-
ganzend zum Rontgenbefund - insbesondere zum
Nachweis bzw. Ausschluss begleitender Veridnderun-
gen der neurogenen Strukturen (z. B. Neurofibromato-
se) sowie des Spinalkanals (Diastem, basildre Impres-
sion, Spina bifida) und der Neuroforamen. Insofern ist
die MRT immer dann indiziert, wenn mit derartigen
begleitenden Veranderungen (z. B. bei kongenitalen
Skoliosen) gerechnet werden muss. Dariiber hinaus
kommt die MRT zum Einsatz, wenn klinische Beson-
derheiten vorliegen - z. B. schmerzhafte Skoliosen (re-
aktive Skoliose bei Osteoidosteom der Wirbelsiule).
In der operativen Planung kann die MRT (alternativ
die CT) insbesondere unter dem Gesichtspunkt der
transpedikuldren Osteosyntheseverankerung zur ex-
akten Beurteilung der Wirbelkorperrotation und der
Pedikelform und -grofle hilfreich sein. Bei der tiber-

wiegenden Mehrzahl klinisch und rontgenologisch
nachweisbarer Skoliosen ist die MRT-Untersuchung
nicht erforderlich.

2.13 Kyphosen
Pathologische Anatomie

Uber das normale Mafl hinausgehende Kriimmung
der Wirbelsdule in der Sagittalebene mit nach dorsal
gerichteter Konvexitdt. Auch die pathologischen Ver-
ringerungen physiologischer Lordosen im HWS- und
LWS-Bereich (Hypolordosen) werden den kyphoti-
schen Deformierungen der Wirbelsdule zugerechnet.
Durch keilformige Deformierung zahlreicher be-
nachbarter Wirbelkérper und/oder der einbezogenen
Bandscheiben entstehen grof3bogige Kyphosen.

Kurzbogige, anndhernd rechtwinklige oder spitz-
winklige Kyphosen werden auch als Gibbus bezeich-
net. Die pathologische Anatomie der einzelnen Ky-
phose — neben der grundsitzlichen Gemeinsamkeit
der keilférmigen Deformierungen - ist dariiber hinaus
von der jeweiligen Atiologie der kyphotischen Defor-
mierung abhingig.

Pathogenese

Neben angeborenen Fehlbildungen fiihrt jede linger
bestehende oder dauerhafte Instabilitit, durch Verlust
der ventralen Abstiitzung oder der dorsalen Zuggur-
tung, zwangsldufig zu einer kyphotischen Deformie-
rung (s. folgende Ubersicht). Der Kérperschwerpunkt
befindet sich vor der Wirbelséule, sodass z. B. bei auf-
rechter Korperhaltung immer auch ein Biegemoment
an jedem Bewegungssegment wirksam wird, das nur
durch die hintere Zuggurtung bei intakter ventraler
Abstiitzung in eine axiale Belastung umgewandelt wer-
den kann.

Ursachen fiir kyphotische Deformierungen

o Angeborene Fehlbildungen (Segmentationsstorun-
gen)

o Formationsstorungen

o Morbus Scheuermann

o Lihmungen

o Meningomyelozelen

o Traumafolgen

 Entziindliche Destruktionen



22 Fehlanlage, Fehlentwicklung

« Postoperative Defekte (Laminektomie, Spondylek-
tomie) und Bestrahlungsfolgen

o Metabolische Osteopathien (Speicherkrankheiten,
Mukolipidosen, Morbus Pfaundler-Hurler)

o Osteochondrodysplasien

 Kollagenkrankheiten

o Tumoren

o Neurofibromatosen

Klinische Wertung

Wesentlich stirker als bei den skoliotischen Defor-
mierungen kommt es bei kyphotischen Deformie-
rungen zu einer tatsdchlichen oder relativen (infolge
Ventralverlagerung des Myelon) Spinalkanalstenose.
Die MRT ist in der aktuellen Diagnostik ebenso wie
in der Verlaufsdiagnostik derzeit das aussagefihigste
Verfahren zur Beurteilung des ventralen, epiduralen
bzw. subarachnoidalen Reserveraums. Weiterhin kon-
nen Verdnderungen im Myelon selbst (Myelomalazie,
Syringomyelie) dargestellt werden.

2.14 Lipomatose und Lipom
Pathologische Anatomie und Pathophysiologie

Spinale Lipome werden als Folge von Entwicklungs-
storungen, die aus vorzeitiger, fokaler Separierung von
epidermalem und neuronalem Ektoderm vor Schluss
des Neuralrohrs resultieren sollen, angesehen. Diese
vorzeitige Separierung erlaubt, dass mesenchyma-
les Gewebe in Kontakt mit dem dorsalen Neuralrohr
kommt. Der Kontakt soll dann die weitere Differen-
zierung des mesenchymalen Gewebes in Fettgewebe
induzieren.

Spinale, subdurale Lipome, die innerhalb einer in-
takten Dura nachgewiesen werden, sind ebenfalls mit
Pia mater umbkleidet. Die Masse des Lipoms befindet
sich in der Regel dorsal des Myelon und fiithrt zu des-
sen Kompression.

Lipom des Filum terminale

Die hiufigste Form ist die Lipomyelomeningozele, wo-
bei die Ausdehnung des Fettgewebes vom Myelon bis
nach subkutan reicht. Die Dura mater ist bei einer Li-
pomyelomeningozele defekt, das Lipom entspringt aus
der dorsalen Fliche des Myelon.

Die Lasion ist nach der Geburt durch die subkutane
Fettmasse erkennbar. Die Hautbedeckung ist intakt,
allerdings lassen sich haufig Stigmata der Haut nach-
weisen. Die Beziehung des Lipomgewebes zu den Ner-
venwurzeln ist variabel - bei manchen Formen verlau-
fen die Nervenwurzeln auch direkt durch das Lipom.
Eine Lipomyelomeningozele ist in fast 100% mit einem
»tethered cord” und einer abnormalen Hohenlokalisa-
tion des Conus medullaris assoziiert.

Technik und Methodik

Multiplanare Abbildung inklusive Fettsupressionsse-
quenzen der gesamten lumbalen, sakralen und kokzy-
gealen Wirbelsdulenabschnitte

MRT-Befund

Der Befund demonstriert das Ausmafd der Lision so-
wie begleitende Malformationen.

Klinische Wertung

Die MRT ist die Untersuchung der Wahl, um die Ver-
anderungen und topographischen Beziehungen des
subkutanen lipomatdsen Gewebes zum Wirbelkanal
und zum Myelon vollstindig zu zeigen.

Fir die Operation bestehen auch prophylaktische
Indikationen. Das Lipom kann fast nie vollstandig aus
dem Bereich des Konus entfernt werden. Die grofite
Schwierigkeit im Management der Erkrankung besteht
in der Vermeidung des ,re-tethering® Die postopera-
tive Beurteilung des ,,re-tethering” kann anhand bild-
morphologischer Kriterien sehr schwierig, wenn nicht
unmoglich sein, da Verwachsungen und Adhérenz der
nervalen Strukturen an die Dura die Regel sind. Aus
diesem Grund ist vor allem der klinische Verlauf ent-
scheidend.

2.15 Morbus Scheuermann

Pathologische Anatomie

Die Scheuermann-Erkrankung (Adoleszentenky-
phose) ist durch keilformige Deformierung einzelner

oder mehrerer Wirbelkorper, wellige Begrenzung der
Abschlussplatten, Ossifikationsstérungen ventraler



