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Zusammenfassung

Hintergrund

Ein ischamischer Infarkt im Rickenmark ist ein seltenes Krankheitsbild, das mit
einer Paraparese als klinischem Leitsymptom eines A. spinalis anterior (ASA)-
Infarkts einen neurologischen Notfall darstellt. Bisherige Studien wiesen meist nur
eine kleine Studienpopulation auf und schlossen oft nur den klassischen
Symptomenkomplex mit ein. Insbesondere Fallberichte mit einem Infarkt im

Versorgungsgebiet der Aa. spinales posteriores (PSA) finden sich nur selten.

Ziel der vorliegenden Studie ist es, die Variabilitat der klinischen Prasentation des
Krankheitsbildes sowie die Methoden der gegenwartigen Routine-Diagnostik

aufzuzeigen.

Methoden

Die retrospektive Studie schlief3t 37 Patientinnen ab dem vollendeten 18.
Lebensjahr ein, die in dem Zeitraum von Janner 2000 bis Dezember 2015 an der
Universitatsklinik fur Neurologie der Medizinischen Universitat Graz mit einer
spinalen Ischamie diagnostiziert wurden. Die Einteilung erfolgte in vier
Diagnosehauptgruppen mit dem Hauptaugenmerk auf den unterschiedlichen
Erscheinungsformen innerhalb dieser Gruppen: i) Infarkt der ASA, ii) Infarkt der
PSA, iii) Infarkt der ASA unter Mitbeteiligung einer PSA, iv) transitorisch
ischamische Attacke (TIA) im Stromgebiet der ASA. In weiterer Folge wurden die
radiologischen Bildgebungen im zeitlichen Verlauf betrachtet, um die Dauer bis zu

den pathologischen Befunden und Veranderungen derselben zu evaluieren.

Ergebnisse

Insgesamt prasentierten sich nur 16 der 27 (59%) Patientinnen mit einem Infarkt
der ASA mit dem klassischen Symptomkomplex — bilaterale Parese unterhalb der
Lasion, Schmerzsensationen, sensorische  Defizite und  autonome
Funktionsstorungen.  Weitere funf Patientinnen  (19%) wurden ohne
Schmerzsensationen vorstellig. Die Gbrigen Patientinnen wiesen diese Symptome

in unterschiedlichen Kombinationen auf.



Alle vier Betroffenen mit der Diagnose eines bilateralen Infarkts der PSA zeigten die
typischen sensorischen Defizite, drei davon prasentierten sich zusatzlich mit
Lumbalgien und weitere zwei davon zeigten vegetative Symptome. Zwei
Patientinnen wiesen zusatzlich eine Paraparese der Beine auf. In der
Diagnosegruppe einer TIA bildeten sich die neurologischen Ausfalle ohne

Residualsymptomatik binnen Stunden zurlck.

81% (30 von 37) der MRTs zeigten pathologische Zeichen im Sinne einer spinalen

Ischamie, in dieser Fallserie fruhestens vier Stunden ab Symptombeginn.

Schlussfolgerung

Trotz inhomogener klinischer Prasentation wiesen all jene Patientinnen mit
Ischamie der ASA Paresen mindestens einer Extremitat und jene mit Ischamie der
PSA typische Ausfélle entsprechend der dorsalen Kolumnen auf. Pathologische

MRT-Hyperintensitaten bendtigten mehrere Stunden, um sich zu entwickeln.



Abstract

Background

Spinal cord infarction is a rare neurological emergency. Previous case series
included only a small number of patients and solely focused on the classical

symptom complex.

The aim of this study is to analyse the variability of the clinical presentation and to

evaluate its radiological diagnosis.

Methods

The retrospective review includes 37 adult patients who were diagnosed with spinal
cord infarction from January 2000 to December 2015 at the Neurological
Department of the Medical University of Graz. They were separated into four
different groups according to the distribution of the ischemia: i) infarction of the
anterior spinal artery (ASA), ii) infarction of the posterior spinal artery (PSA), iii)
infarction of the ASA plus one PSA, iv) transitory ischemic attack (TIA) of the ASA.

Results

16 out of 27 patients (59%), who were diagnosed with ASA infarction, presented
with classical symptoms — bilateral paresis below the level of infarction, pain at an
adjacent level, sensory deficits and accompanying vegetative symptoms. 5 patients
(19%) did not have pain. All other suffered from varying combinations of these

symptoms.

4 out of 4 patients who were diagnosed with a bilateral infarction of the PSA
presented with lemniscal sensory deficit, three of them showed initial lower back
pain and two had vegetative symptoms. A paraparesis of the lower limbs was found

in 2 patients.

All patients with a TIA showed typical symptoms of an infarction of the ASA which

resolved within hours.

30 of 37 (81%) of the MRTs showed pathological T2-hyperintensities at earliest as

4hours after onset.



Conclusion

Despite the variability of symptoms all patients with an ASA-Syndrome showed a
paresis and all patients with a PSA-Syndrome presented with lemniscal sensory

deficits. Pathological findings in a routine MRT needed several hours to evolve.
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1. Einleitung

Bereits 1904 wurde von Preobraschenski ein Symptomkomplex, zusammengesetzt
aus diversen neurologischen Defiziten, der heute unter die Diagnose des Infarkts
der Arteria spinalis anterior fallt, erkannt und umschrieben. (1) Funf Jahre spater

beschreibt Spiller die dazugehdrigen pathoanatomischen Grundlagen. (2)
1.1. Vaskulare Anatomie des Ruckenmarks

1.1.1. Arterien des Riickenmarks

Die Versorgung des Ruckenmarks wird primar tber drei anliegende, subarachnoidal
gelegene longitudinal verlaufende Gefalde, die singulare A. spinalis anterior [ASA],
die am Vorderrand der Fissura Mediana anterior verlduft, und die paarig angelegten
Aa. spinales posteriores [PSA], die links und rechts in den posterolateralen Anteilen
verlaufen, gewahrleistet. Diese Gefalde bilden Uber ihre unzahligen Anastomosen

die Vasocorana medullaris. (3)

Posterior spinal artery

Posterior meduliary artery

‘ > Anterior medullary artery
ey

Central artery

Pial arterial plexus
Segmental artery

Anterior spinal artery ©1898

Abbildung 1: Schematische segmentale Darstellung der Vaskularisation des Myelons

Mit Genehmigung des Elsevier Verlags
Eine schematische Darstellung der Vaskularisation auf Hohe eines Segments zeigt

Abbildung 1.
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Basierend auf diesen anatomischen Gegebenheiten kann man ein
zentrales/zentrifugales und ein peripheres/zentripetales System unterscheiden. Das
zentrale System wird von der ASA und den von ihr abgehenden Aa. centrales (syn.:
Aa. sulcocomissurales), die dorsalwarts in die Fissura Mediana anterior in Richtung
Commissura anterior laufen und dann entweder links oder rechts abzweigen, um
eine Halfte des Ruckenmarks zu versorgen, gebildet. Die Anzahl der abgehenden
Zentralarterien ist regional unterschiedlich: sie ist im lumbalen Bereich am hochsten
und im thorakalen Bereich am geringsten. Der Blutfluss ist zentrifugal gerichtet, also
flieRt das Blut von der Mitte in Richtung Peripherie. (4) Damit versorgen die ASA
und die Aa. centrales die vorderen 2/3 des Ruckenmarks — genauer die vordere
Kommissur, die Vorderhorner, die spinothalamische Bahn, die corticospinale Bahn,
den Clark’s Nucleus, die Basis der Hinterhdrner und die vorderen Anteile der
Fasciculi cuneatus und gracilis, sowie die umgebende wei’e Substanz mit ihren
Bahnen. (5)

Das periphere System, bestehend aus der Vasocorona medullaris, den PSA und
kleinen Asten der ASA, besitzt einen zentripetalen Blutfluss. Das Blut flie3t von der
Peripherie in Richtung Mitte. (3) Kleine abgehende GefalRe (Rami perforantes)
penetrieren die weil’e Substanz und versorgen somit die Peripherie der vorderen
und seitlichen Bahnen der weilen Substanz, sowie den Grolteil der Hinterhérner —
genauer die Fasciculi cuneatus und gracilis, die spinocerebellare Bahn, die lateralen
Anteile des lateralen corticospinalen Trakts und den dorsolateralen Funiculis

Lissauer. (5)

Sowohl die ASA als auch die PSA werden Uber eine unterschiedliche Anzahl von
extraspinalen Arterien gespeist. Anhand der Versorgungsareale konnen drei Arten

von Arterien differenziert werden:

i) Radiculare Arterien (Syn. Ramus dorsalis aus der Segmentarterie), die
auf jedem Segmentlevel vorkommen und die dazugehorigen
Wirbelkdrper, Nervenwurzeln und Hirnhaute versorgen

i) Radiculomedullare Arterien (Syn. A. radicularis ant. aus dem Ramus
dorsalis), die direkt das Ruckenmark versorgen, indem sie mit der ASA

anastomisieren
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ii)

Radiculopiale Arterien (Syn. A. radicularis post. aus dem Ramus

dorsalis), die die PSA speisen oder in die Vasocorona miunden

Die Anzahl der radiculomedullaren und radiculopialen Arterien variiert individuell

sehr stark. (6)

Cervical —

Anterior spinal artery

Potential watershed area

Midthoracic

——

Lumbosacral

Unilateral or
delta configuration

Anterior spinail artery

Bilateral or
diamond configuration

|

4..__Anlerior spinal artery N

Abbildung 2: Schematische Darstellung der Delta- und Diamant-férmigen Anastomosen als Grundlage der

Watershed areas.

Mit Genehmigung des Elsevier Verlags
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Kurz proximal der Anastomose mit der ASA oder PSA teilen sich die
radiculomedullaren Arterien in zwei Aste auf und verbinden sich dann in einer Delta-
Form, sodass ein Blutfluss cranialwarts und ein Blutfluss kaudalwarts gerichtet ist.
In seltenen Fallen, jedoch haufiger im thorakolumbalen Bereich lokalisiert,
anastomisieren zwei radiculomedullare Arterien bilateral mit der ASA und bilden
damit eine Diamantenform. Diese anatomischen Gegebenheiten bilden die Basis
der ,Watershed areas“- Grenzgebiete. (5) Abbildung 2 zeigt diesbezlglich eine

schematische Darstellung.

Arteria spinalis Anterior [ASA]

Die ASA bildet sich fur gewohnlich auf Hohe des Foramen magnum durch den
Zusammenfluss der deszendierenden Aste des intracraniellen Anteils der Aa.
vertebrales. (7) Der Zusammenfluss erfolgt meist innerhalb von zwei Zentimetern,
kann aber auch erst auf Héhe C5 erfolgen und bis dorthin als zwei separate Arterien
verlaufen. (3) In fruheren Studien wurde die ASA als diskontinuierliches,
anastomisiertes Netzwerk der zufuhrenden Gefal3e betrachtet (8), wobei sie in
neueren Studien mit kontinuierlichem Verlauf aber partieller Duplizierung und
variabler Verteilung der Zuflisse von anterioren radiculomedullaren Arterien
beschrieben wird. (9) Im weiteren Verlauf variiert der Durchmesser der ASA
zwischen 0,2-0,8 mm (7) in Abhangigkeit ihrer Zuflisse (3), bis sie auf Hohe des
Conus medullaris zwei laterale Aste abgibt, die sich scharf um das kaudale Ende
schlingen, cranialwarts ziehen und mit den beiden PSA anastomisieren. (10) Die

kleine verbleibende kaudalwarts laufende ASA folgt dem Filum terminale. (3)

Um die Durchblutung des Rickenmarks aufrecht zu erhalten, bekommt die ASA
Zufluss von zwei bis siebzehn radiculomedullaren Arterien, die verschiedenen
Arterien in der Cervikalregion und den Segmentarterien im thorakalen und lumbalen

Bereich entspringen. (4)

Die Cervikalregion wird in den meisten Fallen von zwei bis drei radiculomedullaren
Arterien, mit variablem Abgang, versorgt. (7) Diese entspringen den
Vertebralarterien (A. vertebralis), der tiefen Cervikal- (A. cervicalis profunda), der
Costocervikal- (Truncus costocervicalis) oder der aszendierenden Cervikalarterie
(A. cervicalis ascendens). (3) Fur gewdhnlich entspringt aus der tiefen

Cervikalarterie die ,artery of cervical enlargement, die die Nervenwurzel C6
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begleitet und mit der ASA auf Hohe C4-C8 anastomisiert. Sie bildet die

Hauptversorgung fur die Intumescentia cervicalis. (7)

In der Thorakalregion besteht aus anatomischer Sicht ein hdheres Risiko fur eine
Ischamie, da sie im Verhaltnis mit der Cervikal- und Lumbalregion eine geringere
Dichte an Kollateralen aufweist und von wenigen — ein bis vier — dunnen
radiculomedullaren Arterien aus Segmentarterien gespeist wird. (3) Zwischen C8-
T9 kommen im Durchschnitt nur zwei Versorgungsaste vor. Shamiji et al. kommen
jedoch zum Ergebnis, dass die Blutversorgung in Korrelation zu der Masse der
grauen Substanz im thorakalen Bereich, relativ gesehen, gleich gut wie in den

anderen Segmenten ist. (8)

Der Hauptzufluss der ASA, und damit die Hauptversorgung im Bereich des
thorakolumbalen Bereichs, erfolgt Uber die Arteria Radicularis magna anterior —
oder Arteria Adamkiewicz. Mit einem Durchmesser von 0,5-1 mm ist sie das grofte
die Spinalarterien speisende Gefal. (7) Diese entspringt in 62,7-95% der Falle aus
einer Intercostalarterie oder einer Lumbalarterie, auf der linken Seite (9, 11-15)
zwischen L1-L3in 70,5% (9), in 85% zwischen TH9-TH11 (12), in 91-92% zwischen
Th8-L1 (13, 15) und in 94% zwischen Th7-L1 (14). In 11-24 % wurde eine zweite A.
Adamkiewicz gefunden. (12, 13) Kurz vor Zusammenschluss mit der ASA teilt sich
die A. Adamkiewicz in einen dunneren aszendierenden und einen dickeren
deszendierenden Ast auf und anastomisiert so in einer Delta-Form. Da sie den
letzten konstanten Zufluss darstellt findet man weiter kaudal nur noch selten eine
die ASA speisende Arterie. (7) Dies zeigt ihre wichtige Bedeutung fir die
Aufrechterhaltung der Durchblutung des unteren thorakalen und lumbalen Myelons
und damit kommt ihr speziell in der Viszeralchirurgie eine besondere Bedeutung
zu. (16) Um postoperativ die neurologische Komplikationsrate zu senken sollte die
A. Adamkiewicz praoperativ mittels MRT oder CT detektiert werden, um Ischamien

zu vermeiden bzw. zu verkurzen. (12, 13)

In 3 von 12 Fallen versorgt eine weitere Arterie, die Conus medullaris Arterie (oder
Arterie Desproges-Gotteron) den ventralen Anteil des Conus medullaris sowie die
Nervenwurzeln L5 und S1. Sie entspringt aus der A. iliaca interna oder einem von
ihr abgehenden Ast. In Abwesenheit oder bei erhdhtem Abgang der A. Adamkiewicz

ubernimmt dieses Gefal} die Versorgung des unteren Rickenmarks. (17)
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Arteriae Spinales Posteriores [PSA]

Die PSA sind paarig angelegte, diskontinuierliche Arterien, deren Verlauf und
Zuflusse einer noch gréleren Variabilitat unterliegen als die der ASA. Sie verlaufen
an der posterolateralen Seite des Rlckenmarks medial der hinteren
Nervenwurzel. (7) Die beiden Arterien kommunizieren miteinander Uber unzahlige

kleine Gefalde, die sie untereinander strickleiterartig verbinden. (18)

Sie entspringen meistens ebenfalls auf Hohe des Foramen magnums entweder aus
den Aa. vertebrales oder aus den Aa. cerebellares posteriores inferiores und
bewegen sich lateral entlang des Hirnstamms dorsalwarts, um dann an der
posterolateralen Seite des Riickenmarks kaudal zu verlaufen. Auf Hohe des Conus
medullaris anastomisieren sie mit zwei Asten der ASA und geben auch noch Aste
ab, die die Cauda equina zum Teil versorgen. Durchschnittlich werden sie von 12-
16 radiculopialen Arterien, die jeweils die ipsilaterale PSA versorgen, gespeist.
Diese zufuhrenden GefalRe sind kaliberschwacher als ihr vorderes Pedant und
haufen sich in ihrer Anzahl in den kaudalen Anteilen. (3) In den meisten Fallen gibt
es zwei prominentere radiculopiale Arterien, die sich auf Hohe der Intumescentia
lumbosacralis oder unter dem Level der A. Adamkiewicz befinden, jedoch kommt
ihnen bei weitem weniger Bedeutung zu. Speziell im cervikalen Bereich spiegelt
sich die grolde Variabilitat der PSA wider. (4) So ist eine PSA nicht ein einzelnes
Gefal3, sondern besteht vielmehr aus zwei parallel verlaufenden Gefalien, wobei
eine Arterie medial und eine lateral der hinteren Nervenwurzel verlauft — A. spinalis
posterior lateralis und medialis. (10) Weiters ist es auch moglich, dass eine PSA auf
die kontralaterale Seite kreuzt, um dann diesen Ruckenmarksabschnitt

mitzuversorgen. Dies macht es zu einem diskontinuierlichen System. (7)

1.1.2. Venoser Abfluss

Ahnlich dem arteriellen System kann auch der vendse Abfluss in mehrere Systeme
aufgeteilt werden — das intrinsische, das extrinsische und das extradurale. Das
Abflussgebiet gleichnamiger Venen entspricht nicht dem Versorgungsgebiet dieser

Arterien, obwohl viele Venen parallel zu Arterien verlaufen. (6)

Das intrinsische vendse System setzt sich aus zentralen sulcalen Venen und
peripheren radialen Venen zusammen. Die sulcalen Venen drainieren die medialen

Anteile der Vorderhorner, die vordere graue Kommissur und die weille Substanz
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des Funiculus anterior. Sie konfluieren mit der median gelegenen V. spinalis

anterior, die Teil des extrinsischen Systems ist. (7)

Die radialen Venen, die in der Grenzzone zwischen weil3er und grauer Substanz
aus den Kapillaren hervorgehen, verlaufen Richtung Ruckenmarksoberflache und
bilden dort ein das Rickenmark umgebendes Netzwerk, das mit dem extrinsischen
System in Kontakt steht. (5)

Zum extrinsischen System werden die vordere mediane spinale Vene, die die ASA
im Verlauf begleitet, die hintere mediane spinale Vene und die posterolateralen
spinalen Venen, die die PSA begleiten, gezahlt. Uber das von den radialen Venen
gebildete Netzwerk stehen sie alle miteinander in Kontakt. Aus der vorderen und
hinteren medianen Vene entspringen radiculomedullare Venen, die entweder die
vordere oder die hintere Nervenwurzel begleiten, die Dura Mater durchbrechen und
dann in den Plexus venosus vertebralis internus abflie3en. Die grofite dieser Venen
ist die Vena radicularis magna anterior, die die gleichnamige Arterie begleitet und
den Abfluss des vorderen thorakolumbalen Ruckenmarks gewahrleistet. Aufgrund
ihrer Prominenz und GroRe kann sie im MRA oder in der Angiographie mit der

Arterie radicularis magna anterior verwechselt werden. (7)

Durch den Zusammenfluss des Plexus venosus vertebralis internus (Abfluss der
Medulla) und des Plexus venosus vertebralis externus (epiduraler Abfluss) mittels
der Vv. intervertebralia und der Vv. basivertebralia (intervertebraler Abfluss) bildet
sich der Plexus venosus vertebralis oder Plexus Batson. Die zugehorigen Venen
des Plexus besitzen im Vergleich zu den Korpervenen keine Klappen und
ermoglichen somit stellenweise einen bidirektionalen Blutfluss. (5) Einzig der
gewundene Verlauf der Venen speziell im Austrittsbereich bei der Dura Mater, mit
einem verkleinerten Lumen bildet eine funktionelle Klappe und soll einen Reflux in
Richtung Spinalvenen verhindern. (7) Uber die Vertebral-, Intercostal- und
Lumbalvenen fliel3t das Blut Uber die Vv. azygos und hemiazygos in die Vena cava

superior. (8)

1.1.3 Watershed areas - Grenzgebiete

Sogenannte Watershed areas, zu Deutsch Wasserscheiden oder Grenzgebiete,
sind Areale, bei denen sich zwei Stromungen, wie in Abbildung 2 dargestellt, in

diesem Fall arterielle Blutflisse, entgegengesetzter Richtung treffen. Sie liegen
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jeweils zwischen zwei radiculomedullaren Arterien, da diese, wie oben bereits
beschrieben, in einer delta-formigen Konstellation mit der ASA anastomisieren. Es
sind keine fest vorgegebenen, punktférmigen Gebiete, sondern sie unterliegen einer
dauerhaften Fluktuation. Dies fuhrt temporar zu Gebieten, in denen kein direkter
Blutfluss stattfindet und bildet damit eine Pradilektionsstelle fur eine ischamische
Unterversorgung des umgebenden Ruckenmarks. Die Wirkung des Effekts, und
damit das Risiko eines ischamischen Areals, steigt mit zunehmender Distanz zweier
radiculomedullaren Arterien und ist demnach meist im thorakalen Bereich am
groften. (3)

Basierend auf den anatomischen Grundlagen differenzieren Becske & Nelson drei

Watershed areas:

i) entlang der longitudinalen Achse, im Bereich des thorakalen
Ruckenmarks zwischen der ,artery of cervical enlargement® und der
A. radicularis magna anterior (A. Adamkiewicz)

ii) entlang der Zirkumferenz im anterolateralen Bereich, in dem der
Blutfluss aus der ASA und der PSA in der Vasocorona medullaris
kollidiert

iii) intramedullar, im Grenzgebiet zwischen grauer und weil3er Substanz,
wo die aus den Zentralarterien entspringenden sulcocommissural
Arterien mit den von peripher kommenden Rami perforantes

aufeinandertreffen (6)

Weiters wurde von Gailloud et al. eine zusatzliche, bis dahin nicht beschriebene,
Watershed area beschrieben — im dorsal-kaudalen Lumbosacralbereich. Die zwei
kaudal abgehenden Aste aus der ASA, die entlang des Conus medullaris verlaufen
und dort umschlagen, um mit den PSA zu anastomisieren, bilden die anatomische
Grundlage. (10)

1.2. Ischamischer Infarkt im Riickenmark

Als erste grobe Unterteilung kann man das A. spinalis anterior-Syndrom von dem
A. spinalis posterior-Syndrom differenzieren. Der Beginn der Symptomatik ist akut
und tritt binnen Minuten ein, kann aber auch progredient Uber wenige Stunden

verlaufen. (19) Weiters wurden von Kumral et al. und von Romi et Naess
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biphasische Verlaufe beschrieben, in denen die Symptome zunachst unilateral
ausgepragt waren und im zeitlichen Verlauf bilateral wurden (20) bzw. anfangs nur
die Schmerzsymptomatik im Vordergrund stand und im Verlauf von 1-24 Stunden
ein Infarktvollbild vorlag. (21) Am haufigsten finden ischamische Infarkte im

cervikalen und im thorakolumbalen Bereich statt. (16, 21-24)
1.2.1. Infarktareale

1.2.1.1. Arteria spinalis anterior

In Abhangigkeit von der exakten Lage und der Ausdehnung des Infarktareals
entlang des Versorgungsgebiets der A. spinalis ant. lassen sich unterschiedliche

neurologische Syndrome unterscheiden. (20)

Arteria spinalis anterior-Syndrom

Es beginnt haufig akut mit Schmerzen (59-82%), je nach Lokalisation des Infarkts
im Ricken- oder im Nackenbereich, die radicular ausstrahlen kénnen. (23-25)
Durch die Schadigung der Motoneuronen im Vorderhorn folgt eine rasch
progrediente schlaffe Paraplegie oder Tetraplegie, die sich bei Chronifizierungen
durch die Mitbeteiligung der corticospinalen Bahnen in eine spastische Form
umwandelt. (18) Zunachst sind unter dem betroffenen Areal keine Reflexe
auslosbar, aber im Laufe der Zeit kommt es zu ubersteigerten Eigenreflexen,
positiven Pyramidenbahnzeichen, wie dem Babinksi-Reflex, und Myoklonien. (26)
Bei Schadigung der anterolateralen Anteile des spinothalamischen und
spinocerebellaren Trakts (27) zeigt sich der Verlust von Schmerz- und
Temperaturempfinden, wobei die Propriozeption, das Vibrations- und die feinen
Beruhrungsempfindungen intakt bleiben. (28) Letzteres ist auf die intakte
Versorgung des Fasciculus cuneatus und gracilis aus der PSA zurickzufuhren. (27)
Dieses Phanomen wird als dissoziierte Empfindungsstérung bezeichnet. (29)
AulBerdem werden initial haufig vegetative Symptome erkannt: eine
Blasensphinkterstorung mit Urinretention, die eine Katheterisierung mittels eines
Blasendauerkatheters erfordert und sich im Verlauf der Chronifizierung in eine
uberaktive Blase umwandeln kann, sowie initial ein paralytischer lleus. (19) Speziell
bei Infarktarealen im cervikalen Bereich kann es zu einem ipsilateralen Horner-

Syndrom (29) bzw. zu einseitigen oder beidseitigen Zwerchfelllahmungen und damit
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zu Respirationsproblemen kommen. Seltener kommt es bei ausgepragter lateraler
Beteiligung des Ruckenmarks zu einer Gefalldysregulation, die zur orthostatischen
Hypotension und zu thermoregulatorischen Einschrankungen fihren kann, sodass
an den Extremitaten unterschiedliche Temperaturen feststellbar sind. Sexuelle
Dysfunktion, gestorte Schweil’sekretion und Piloerektion konnen klinisch

festgestellt werden. (26)

In der chronischen Phase treten haufig unter dem Level des Infarkts schmerzhafte

Dysasthesien von brennendem Charakter auf. (28)

Unilateraler Arteria spinalis anterior Infarkt

Ein unilateraler Infarkt bendtigt gewisse anatomische Gegebenheiten, wie die
Duplizierung der A. spinalis anterior, um klinisch in Erscheinung treten zu
konnen. (25)

Der daraus resultierende Symptomenkomplex entspricht einem (inkompletten)
Brown-Sequard-Syndrom. (26) lpsilateral kann auf Hohe des betroffenen Levels
eine schlaffe sowie eine spastische Hemiparese unter dem Level festgestellt
werden. In Kombination mit einem ipsilateralen Verlust der Propriozeption und des
feinen Berihrungsempfinden sowie einem kontralateralen Verlust des Temperatur-

und Schmerzempfindens lasst sich ein solcher Infarkt vermuten. (22)

Arteria Centralis-Syndrom

Die zentrale Region des Ruckenmarks zahlt zu den Watershed areas und ist
demnach, zumindest aus anatomischer Sicht, fir Hypoxien pradestiniert. In
seltenen Fallen von Obstruktionen einer oder mehrerer Aa. centrales kann es zu
kleineren Infarktarealen in Bleistiftform kommen. Die bilateralen neurologischen
Ausfalle betreffen Uberwiegend die spinothalamischen Bahnen und fihren damit zu
sensorischen Defiziten, aber nur in geringem Ausmal, sofern Uberhaupt
mitbeteiligt, zu motorischen Stérungen. (19) Bei groRerer Ausdehnung kann es
zusatzlich jedoch zu einer ipsilateralen schlaffen (Hemi-)Parese kommen. (22) Auch

die Prasentation als inkomplettes Brown-Sequard-Syndrom ist moglich. (28)
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»Man-in-the-barrel“-Syndrom

Bedingt durch eine Ischamie im cervikalen Bereich einer Watershed area kann es
zur atonischen Parese der Arme kommen, wohingegen die Motorik der Beine
uneingeschrankt maglich ist. Es treten keine sensorischen Defizite auf. Da sich der
Infarkt haufig zwischen C3-C6 befindet und die davon kaudal gelegenen
Motoneuronen unversehrt sind, kann die schlaffe Parese proximal betont bleiben

und Bewegungen der Hande ermoglichen. (22)

1.2.1.2. Arteria spinalis posterior

In der Literatur werden bei weitem weniger Falle eines Infarkts im
Versorgungsgebiet der Aa. spinales post. im Vergleich zu ihrem vorderen Pedant
beschrieben. Dies ist vermutlich auf die spezifische anatomische Verteilung der
Blutgefalle des Ruckenmarks zurlckzufuhren: einerseits verlaufen zwei Aa.
spinales post. entlang der Dorsalseite der Medulla, andererseits sind diese
untereinander strickleiterartig verbunden und die Anzahl der zufuhrenden
radiculomedullaren Arterien ist in den meisten Fallen hoher. (30) Die meisten dieser
Infarkte befinden sich, hauptsachlich aber nicht ausschlielilich, im thorakolumbalen
Bereich. Die longitudinale Ausdehnung wurde in der Literatur zwischen einem bis
sechs vertebralen Segmenten beschrieben. (31) Je nach transversaler Ausdehnung
des Infarktareals treten bilateral oder unilateral nahezu immer Schadigungen der
Hinterstrange unter variabler Mitbeteiligung der Hinterhdrner auf. Bei groRReren
Infarktarealen koénnen die posterioren Anteile der Seitenstrdnge mitbetroffen
sein. (32)

Bilateraler Arteria spinalis posterior Infarkt

Obwonhl die Symptome sehr stark variieren kdnnen, aufdert sich eine Ischamie im
dorsalen Bereich des Rulckenmarks immer mit einer Ausfallsymptomatik der
Hinterstrange. Dies beinhaltet eine Verminderung bis hin zum Erléschen der
Propriozeption, des Vibrationsempfinden und der epikritischen Sensibilitat. (30) Da
die spinothalamischen Bahnen flir gewdhnlich hier keinen Schaden erleiden, bleibt
das Temperatur- und Schmerzempfinden aufler auf Héhe des betroffenen
Segments/der betroffenen Segmente erhalten. Dies fuhrt zu einer globalen
Anasthesie und zu einer Areflexie auf diesem Level. (28) Ein positives Lhermitte-

Zeichen kann einen Hinweis auf eine Schadigung der Hinterstrange darstellen. Bei
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Mitbeteiligung von spinocerebellaren Bahnen kann eine spinale Ataxie beobachtet
werden. (19)

Ahnlich wie bei einem Infarkt der A. spinalis anterior treten initial haufig Schmerzen
auf, wobei die Schmerzen mit der HOhe der Ischamie korrelieren. (30) Zusatzlich
werden haufig milde bis starke motorische Defizite und Sphinkterstérungen
beschrieben. (19)

Unilateraler Arteria spinalis posterior Infarkt

Unilaterale Infarkte werden auf eine inkomplette Verbindung der beiden Aa. spinales
posteriores untereinander zuruckgefuhrt. (31) Die Symptomatik ahnelt dem
unilateralen Infarkt der A. spinalis anterior und hangt von der Ausdehnung des
Infarktareals ab. So kann es zum einseitigen Verlust der Propriozeption, des
Vibrations- und des feinen Beruhrungsempfindens kommen. Weiters kann

ipsilateral eine motorische Einschrankung bis hin zur Hemiparese auftreten. (19)
1.2.1.3. Spezielle Infarktformen

Transversaler Infarkt

Ein transversaler Infarkt betrifft den kompletten Ruckenmarksquerschnitt und findet
sich am haufigsten im Versorgungsgebiet der A. Adamkiewicz. Das Vollbild umfasst
sowohl die Symptome eines A. spinalis anterior-Syndroms als auch eines A. spinalis
posterior-Syndroms. Kurz zusammengefasst: Initial kann eine schlaffe Parese, die
sich in eine Spastizitdt umwandelt, festgestellt werden. Weiters lasst sich ein (in-)
kompletter Verlust jeglicher Empfindungen unter dem betroffenen Level
diagnostizieren, sowie Blasen- und Mastdarmentleerungsstorungen.

Pyramidenbahnzeichen werden im zeitlichen Verlauf positiv. (22)

Spinale Transitorische Ischamische Attacke (TIA)

Spinale TIAs sind seltene Ereignisse, die sich in einer schmerzlosen schlaffen Para-
bzw. Tetraparese auflern, haufig deshalb zum Sturz fuhren, aber niemals mit
primarem Bewusstseinsverlust einhergehen. (26) Diese Episoden bilden sich
binnen Minuten bis zu einer Stunde ohne bleibende Schaden zurilick, kbnnen aber
auch in einen definitiven Infarkt Ubergehen oder diesen ankundigen. (19, 21)

Ceshire et al. beschreiben einen Fall, bei dem die Symptomatik erst nach einem
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Tag wieder abgeklungen ist. (26) Sie kdnnen entweder sporadisch oder in Clustern,
bei bestimmten Koérperhaltungsénderungen, auftreten. Haufig haben Betroffene
Stenosen der Foramina intervertebralia, die sich bei Extensionsbewegungen noch
weiter verengen und so radiculare Arterien temporar abdricken. Dies wurde von

Dejerine et al. als intermittierende spinale Claudicatio beschrieben. (19)

1.2.2. Atiologie

Das Krankheitsbild der spinalen Ischamie beruht auf mannigfaltigsten spontanen
oder traumatischen Ursachen, die mit einer absoluten oder relativen Hypoperfusion
des Riuckenmarks einhergehen. In Abhangigkeit vom Alter der Betroffenen variiert
die Haufigkeit der Atiologien. (22) In weiterer Folge kann man diverse Risikofaktoren
wie abdominelle  Aortenoperationen, speziell bei  Aortenaneurysmen,
atherosklerotische Veranderungen, arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus und ein
erhdhtes Lebensalter bestimmen. (18) Bei alteren Patienten ist die Atherosklerose
der Aorta und der Aa. vertebralia mit oder ohne thromboembolischen Geschehen
vorherrschend. (22, 22, 24-26, 29, 33-36) Weiters sind zu den haufigeren
Atiologien zu zahlen: Aortendissektionen vom Typ B (22-25, 29, 37, 38), Dissektion
einer oder mehrere Aa. vertebralia (3, 25, 29, 36, 39, 40), traumatische
Aortenrupturen (22, 26), abdominelle Aortenaneurysmen mit oder ohne Endograft-
Versorgung sowie allgemein Operationen an der abdominellen Aorta (22, 23, 26,
29, 37, 41-43), Hypotension im Rahmen eines Herzstillstandes (24-26, 29) und
Bandscheibenprolaps (20, 44). Haufiger bei Kindern und jingeren Patienten kann
eine fibrokartilaginare Embolie einer radiculomedullaren Arterie als Ursache
gefunden werden. Diese kann einerseits traumatischer Genese, haufig im Rahmen
von Stauchungs- bzw. Hebetraumen, sein, andererseits durch lokale Infiltrationen
geschehen. (45-53)

Seltenere Atiologien sind Vaskulitiden (22) — wie die Riesenzellarteriitis (37, 54)
oder im Rahmen eines systemischen Lupus erythematodes (26), eine Varizellen
Zoster-Infektion (55, 56), Kokainkonsum (22, 29, 57, 58), Auftreten wahrend einer
Aortographie (59), hypovolamischer Schock (60), arteriovendse Fisteln (26, 61),
Polycythemia vera (62), Prothrombin-Mutationen (63), Folgeerscheinungen der
Dekompressionskrankheit (26, 64, 65), eine diagnostische oder therapeutische

Infiltration der Nervenwurzel (66—-70), Wirbelsaulenoperationen (22, 71, 72),
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langandauernde Hyperlordose bei Operationen (73), Komplikation einer
Meningokokken-Meningitis (74, 75) und die Surfer's Myelopathie bei Surf-
Anfangern (76-79).

In vielen Fallen kann jedoch keine Ursache identifiziert werden. (20, 24—26, 80—82)

1.2.3. Magnetresonanztomographie

Die MR-tomographischen Befunde einer spinalen Ischamie umfassen typische
,Bleistift-ahnliche“ Hyperintenstitaten in der T2-Sequenz in den sagittalen Bildern
und sogenannte Eulenaugen bzw. Schlangenaugen in den axialen Bildern. (29)
Letztere finden sich klassisch nur im Versorgungsgebiet der A. spinalis anterior,
zeigen ,augenformige“ Hyperintensitaten in der T2-Gewichtung der axialen Bilder
und damit eine bilaterale fokale Myelopathie in beiden Vorderhdérnen des
Ruckenmarks auf der Basis einer vaskularen Insuffizienz. (83) In einigen Fallen
besteht die Modglichkeit, in der subakuten Phase des Infarkts Schwellungen des
Myelons auf Hohe des betroffenen Areals in der T1-Gewichtung zu finden. Die
ersichtlichen Lasionen nehmen in der Regel initial kein Kontrastmittel auf, was sich
jedoch nach drei bis vier Tagen nach Symptombeginn andern kann. (22, 29, 84) Ein
weiteres Diagnosehilfsmittel stellt ein Infarkt, meist dorsal, eines angrenzenden
Wirbelkdrpers dar, auch wenn sich im Myelon keine pathologischen Signale zeigen.
Ein hyperintenses T2-Signal im Wirbelkdrper ist jedoch nicht spezifisch flr einen
Infarkt, sondern kann sich auch bei Frakturen, Metastasen und Infektionen
zeigen. (85, 86)

1.2.4. Differentialdiagnosen

Klinische Differentialdiagnosen

Im klinischen Alltag ist es wichtig, die Art der Symptome - Schmerzen,
sensomotorische Defizite, Pyramidenbahnzeichen, vegetative Symptomatik — in
Kombination mit dem Beginn dieser — akut, subakut, chronisch — und dem zeitlichen
Verlauf — tageszeitliche Schwankungen, lagerungsbedingt, in Ruhe, bei Bewegung
— zu betrachten. Erganzend unterstutzen Laboranalysen von Blut und Liquor die
Diagnostik. Einerseits mussen inflammatorische/autoimmunologische Prozesse in
Betracht gezogen werden, wie Vaskulitiden, Lupus erythematodes, (Neuro-

)Sarkoidose, paraneoplastische Myelopathien, Neuromyelitis optica, Multiple
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Sklerose und akute disseminierte Enzephalomyelitis. Andererseits mussen vaskular
bedingte Erkrankungsbilder wie der spinale Infarkt, arteriovendse Malformationen,
diffuse Atherosklerose und durale arteriovendse Fisteln abgeklart werden. Des
Weiteren gilt es, strukturelle Veranderungen — Tumore, Wirbelkérper-Subluxationen
und Syringen — sowie metabolische Ursachen — Vitamin B12-Mangel, Kupfer-
Mangel und Vitamin E-Mangel — und erbliche/degenerative Pathologien — primare
Lateralsklerose, spinocerebellare Ataxie, mitochondriale Erkrankungen —
auszuschlief3en. Auch an eine infektidse Genese durch Infektionen mit dem human
immunodeficiency virus (HIV), dem human T-lymphotropic virus-1 (HTLV-1) oder

dem Treponema pallidum-Bakterium sollte gedacht werden. (87-90)

Differentialdiagnosen von T2-Hyperintensitaten in der MRT

Eine grol’e Bandbreite an Erkrankungen zeigt ein morphologisches Korrelat durch
ein hyperintenses Signal in der T2-Gewichtung bei der MRT. Vorweg sollten Fehler
durch Bewegungen wahrend der MRT-Untersuchung und Truncation-Artefakte,
auch Gibb’s-Artefakte genannt, ausgeschlossen werden. In Abhangigkeit von der
Anamnese gilt es, akute traumatische RUlckenmarksverletzungen sowie
Rickenmarkskompressionen, am haufigsten durch einen Bandscheibenprolaps
bedingt, zu differenzieren. Auch primare bzw. sekundare Neoplasien mussen in
Betracht gezogen werden. Die drei haufigsten primaren Tumore, die diesbezuglich
ausgeschlossen werden sollten, sind das Ependymom, das Astrozytom und das
Hamangioblastom, wohingegen die seltener vorkommende metastatische
Absiedelung meist einem Primarherd in der Lunge entspringt. Im Rahmen einer
onkologischen Bestrahlung kann auch eine Strahlenmyelopathie ein hyperintenses
T2-Signal zeigen. Die kongenitale Diastematomyelie hingegen kann ein abnormales

Signal vortauschen. (91)

Zu den weiteren Ursachen fur abnormale hyperintense T2-Signale zahlen
demyelinisierende Erkrankungen wie die Multiple Sklerose oder die funikulare
Myelose, ebenso wie Erkrankungen vaskularer Genese, einerseits die spinale
Ischamie, anderseits spinale arteriovendse Malformationen.
Differentialdiagnostisch sollten auch infektiose, postinfektiose und granulomatése
Atiologien abgeklart werden. Hierzu zéhlen die akute transverse Myelitis, die HIV-

assoziierte Myelopathie, sowie die Neurosarkoidose. Abschlie3end bleibt noch die
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Syringomyelie als Vertreter von cavitaren Lasionen als mogliche Ursache
ubrig. (92)
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2. Methoden

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine retrospektive Analyse der
Patientinnen und Patienten der Universitatsklinik fur Neurologie der Medizinischen
Universitat Graz. Eingeschlossen wurden alle mannlichen und weiblichen
Patientinnen ab dem vollendeten 18. Lebensjahr, bei denen im Zeitraum vom
1.1.2000 - 31.12.2015 die Diagnose einer spinalen Ischamie gestellt wurde. Dies

war 37-mal der Fall.

21. Datenerhebung

Die Patientinnen-Daten wurden mittels Stichwortsuche aus der digitalen
Krankenhaus-Datenbank ,Medocs® gefiltert, fur die Weiterverarbeitung
anonymisiert und in einer Microsoft Excel-Tabelle gelistet. Folgende Parameter

wurden erhoben:

- Demographische Daten (Geschlecht, Alter)

- Risikofaktoren (st.p. Thrombembolien, KHK, arterielle Hypertonie, DM,
Nikotinabusus, Adipositas, st.p. Tumorerkrankungen, Hyperlipidamie,
vorherige relevante Ereignisse, z.B. Sturzgeschehen)

- Diagnose und Atiologie

- Symptome (Schmerzsensationen, Paresen, sensorische Defizite, vegetative
Stoérungen)

- Zeitliche Verlaufe (Symptombeginn, klinische Vorstellung, erste und folgende
Bildgebungen)

- Diagnostik (MRTs mit Befunden und Infarktausdehnung, DWI-Sequenz,
Liquordiagnostik, Vaskulitis-Screening, motorisch und somatosensorisch

evozierte Potentiale)

Diagnose und Atiologien

Die klinischen Symptome der vier Diagnosegruppen unserer Studienpopulation
wurden mit den klassischen Erscheinungsbildern, wie sie in der Literatur zu finden
sind, verglichen und es wurde nach moglichen Variabilitaten gesucht. Zunachst
wurde zwischen vier Diagnosegruppen differenziert: i) Infarkt der A. spinalis

anterior, ii) Infarkt einer oder beider Aa. spinales posteriores, iii) Infarkt der A.
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spinalis anterior unter Mitbeteiligung einer A. spinalis posterior, iv) TIA der A.

spinalis anterior.

Zu den klassischen Symptomen des ASA-Syndroms zahlen der Studienlage
folgend eine bilaterale Parese unterhalb des Infarktareals mit Verlust des
Temperatur- und Schmerzempfindens (dissoziierte Sensibilitatsstorung) sowie mit
einer Miktions- und/oder Defakationsstorung. Die TIA zeigt dieselbe Symptomatik,
klingt jedoch binnen weniger Stunden ohne Residualsymptome ab. Das klassische
PSA-Syndrom prasentiert sich mit erloschener Propriozeption und Tiefen- und

epikritischer Sensibilitat unter Erhalt der Motorik.

Mogliche Atiologien, nach denen basierend auf der Studienlage gezielt gesucht
wurde, waren: Atherosklerose, Aorten-Pathologien, degenerative
Wirbelsaulenveranderungen, kardiale Embolien, systemische Hypotension,

iatrogen verschuldet und idiopathische Falle.

Symptome

Es wurden Paresen, deren Lokalisation und Ausdehnung beschrieben. Weiters
wurden Schmerzsensationen mit ihrem zeitlichen Auftreten und Verlauf, sowie ihrer
Lokalisation erhoben. Sensorische Defizite wurden auf die beiden
Diagnosegruppen, Infarkt der ASA bzw. der PSA, und deren typische Ausfalle
bezogen. Vegetative Storungen beinhalteten Schweil3sekretionsstorungen, Blasen-

und Mastdarmentleerungsstérungen.

Diagnostik

Das Hauptaugenmerk der radiologischen Bildgebung mittels MRT lag auf dem
zeitlichen Verlauf und den morphologischen Korrelaten. Einerseits wurde die
Zeitspanne ab Beginn der klinischen Symptomatik bis zur ersten MRT-
Untersuchung und andererseits die weitere Dauer bis zu Folge-MRTs
ausgearbeitet. In weiterer Folge wurden die Befunde mit den Zeitintervallen in
Verbindung gebracht und die Befundprogredienzen bzw. -regredienzen betrachtet.
Als typische radiologische Veranderungen wurde nach bleistiftformigen T2-
Hyperintensitaten, sowie dem ,Eulenaugen-Zeichen® wund angrenzenden

Wirbelkdrperinfarkten gesucht.
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Die ermittelten motorisch evozierten Potentiale (MEP) wurden ab einer zentral-
motorischen Leitungszeit von 8,4 ms (obere Extremitat) bzw. 18,6 ms (untere
Extremitat) als pathologisch gewertet. Die Normwerte flr somatosensorische
evozierte Potentiale stellen sich wie folgt dar: Medianus-SSEP N9-Latenz 12,2 ms
und N20-Latenz 22,2 ms; Tibialis-SSEP N22-Latenz 25,2 ms und P40-Latenz 43,3

ms.

Im Rahmen der Liquordiagnostik wurden folgende Parameter mit folgenden
Referenzwerten untersucht: Zellzahl <4 Zellen/ul, Gesamteiweil® <45mg/dl, Laktat
<2,1mmol/l, Glukose 45-75 mg/dl.

Das serologische Vaskulitis-Screening umfasstefolgende Parameter: antinukleare
Antikorper (ANA), extrahierbare nukledre Antigene (ENA)-Screening 0-1 U/ml,
Antikorper gegen Doppelstrang-DNA 0-15 [U/ml, anti-Cardiolipin-Antikorper 0-10
U/ml, B2-Glycoprotein-Antikdrper 0-10 U/ml, Myeloperoxidase-ANCA 0-5 U/ml,
Proteinase-3-ANCA 0-10 U/ml, Clg-Antikérper 0-10 U/ml.

2.2, Datenanalyse

Die statistischen Analysen, Berechnung des Mittelwerts + Standardabweichung,
sowie der prozentualen Anteile, erfolgten mit Microsoft Excel (Microsoft
Corporation, USA).

2.3. Studienlage

FUr die Erstellung dieser Arbeit wurden Uber 150 wissenschaftliche Papers und
Fallberichte gesichtet und verarbeitet. Die Inhalte dieser umfassten die vaskulare
Versorgung des Myelons, die Krankheitsbilder des ASA- und PSA-Syndroms, deren
Atiologien, mégliche radiologische Bildgebungen, Mittel der Routinediagnostik und
das Outcome. Tierstudien und Studien mit Betroffenen unter 18 Jahren wurden

ausgeschlossen.
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3. Ergebnisse

3.1.

Patienten

Wahrend der letzten 15 Jahre wurden 37 Patientinnen mit einer spinalen Ischamie

an der Universitatsklinik fir Neurologie Graz diagnostiziert, 12 (32%) Manner und
25 (68%) Frauen, mittleres Alter 63,1 (£14,7) Jahre (Altersbereich von 18 — 83

Jahren), wobei Manner ein mittleres Alter von 62,6 Jahren und Frauen von 63,3

Jahren aufweisen.

In Tabelle 1 sind die demographischen Daten sowie die Atiologien, die Anzahl der

Risikofaktoren und die abschliellend gestellten Hauptdiagnosen der Patientinnen

im Detail aufgelistet.

Tabelle 1: Demographische Daten mit der Atiologie, der Anzahl der Risikofaktoren und der abschlieBend

gestellten Hauptdiagnose

Pat. or . Anzahl der .
N Geschlecht | Alter Atiologie Risikofaktoren Hauptdiagnose
1 F 70 | Atherosklerose 0 'SCha”?'e A. spinalis
posterior
2 F 46 Aorten- _ 2 Ischa_mle A. spinalis
Pathologie anterior
3 M 71 Atherosklerose 2 Ischamie A. spinalis
anterior
Ischamie A. spinalis
4 F 67 | Atherosklerose 2 anterior
+ posterior dextra
5 M 75 Idiopathisch 2 Ischamie A. spinalis
anterior
Ischamie A. spinalis
6 F 61 Atherosklerose 4 X
anterior
7 M 50  Atherosklerose 1 Ischa.mle A. spinalis
anterior
8 F 62 latrogen 2 Ischa_mle A. spinalis
anterior
Ischamie A. spinalis
9 M 57 | Atherosklerose 4 anterior
+ posterior sinistra
10 F 81 Atherosklerose 1 Ischan_ue A. spinalis
posterior
11 F 49 Idiopathisch 2 Ischamie A. spinalis
anterior
12 F 69  Idiopathisch 3 Ischamie A. spinalis
anterior
13 F 50  Idiopathisch 4 Ischamie A. spinalis

anterior
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14

15

16

17

18

19

20

21

22

23

24

25

26

27

28

29

30

31

32

33

34

35

36

37

45

18

43

43

46

82

79

69

77

34

73

58

74

74

70

67

57

76

58

83

70

67

82

72

Idiopathisch
Idiopathisch
Idiopathisch
Idiopathisch
Idiopathisch
Atherosklerose
Atherosklerose
Idiopathisch
Atherosklerose
Idiopathisch
Idiopathisch
Idiopathisch
Atherosklerose

Atherosklerose

Idiopathisch

Idiopathisch
Idiopathisch
Atherosklerose
Idiopathisch
Idiopathisch
Atherosklerose
Atherosklerose
Idiopathisch

Idiopathisch

Ischamie A. spinalis
anterior

Ischamie A. spinalis
anterior

Ischamie A. spinalis
posterior

Ischamie A. spinalis
anterior

Ischamie A. spinalis
anterior

Ischamie A. spinalis
anterior

Ischamie A. spinalis
anterior

Ischamie A. spinalis
anterior

Ischamie A. spinalis
posterior

Ischamie A. spinalis
anterior

Ischamie A. spinalis
anterior

Ischamie A. spinalis
anterior

Ischamie A. spinalis
anterior

Ischamie A. spinalis
anterior

Ischamie A. spinalis
anterior
+ posterior sinsitra

Ischamie A. spinalis
anterior

Ischamie A. spinalis
anterior

Ischamie A. spinalis
anterior

Ischamie A. spinalis
anterior

Ischamie A. spinalis
anterior

TIA A. spinalis anterior

Ischamie A. spinalis
anterior

TIA A. spinalis anterior

TIA A. spinalis anterior



In dieser Serie von 37 Patientlnnen wurde die Diagnose eines Infarkts der A.
spinalis anterior in 27 Fallen (73%), der A. spinalis posterior in 4 Fallen (11%) und
der A. spinalis anterior unter Mitbeteiligung einer A. spinalis posterior in 3 Fallen
(8%) gestellt. Drei Falle (8%) wurden mit der Hauptdiagnose einer transitorischen
ischamischen Attacke behandelt. Eine exakte Auflistung der Diagnose und
Bezugnahme zu den vaskularen Risikofaktoren erfolgt in Tabelle 3. Eine detaillierte

Aufschlusselung der Hohenlokalisation der Ischamien ist in Abbildung 3 ersichtlich.

3.2. Atiologie

Atherosklerotische Veranderungen der Gefalde stehen mit 14 (38%) der
aufgelisteten Falle in Zusammenhang und stellen damit die am haufigste
identifizierbare Ursache dar. In den meisten Fallen, n=21 (57%), konnte keine klare
Ursache identifiziert werden. Jedoch konnte in der Gruppe der idiopathischen Falle
bei zwei Patientinnen ein am Tag vor Symptombeginn stattgefundenes und bei einer
Patientin ein akutes Sturzgeschehen anamnestisch erhoben werden. Patientin 13
gab an, am Vortag auf den linken Hemithorax gefallen zu sein, Patientin 17 sei auf
den Rucken gesturzt, wobei bei beiden keine Fraktur nachgewiesen werden konnte,
und Patientin 19 erlitt bei einem akuten Sturz eine Fraktur der Vorderkante des
ersten Lendenwirbelkdrpers. Aullerdem erlitt Patientin 12 einen Tag nach einer
,Nacken-Wasserbehandlung® in der Therme eine Ischamie der A. spinalis ant.
zwischen C5-C7.

Als Einzige wurde bei Patientin 8 eine thorakale A. spin. ant. Ischamie unmittelbar
nach einer Stent-Implantation bei Dissektion der Aorta thorakalis festgestellt. Zwar
konnte noch bei zwei weiteren Patientlnnen eine zeitliche Nahe zu einer Stent-
Implantation erhoben werden, jedoch wurde das nicht als auslésender Faktor
betrachtet. Patient 32 erlitt eine Ischamie der vorderen Spinalarterie zwischen Th6-
L5 drei Tage nach einer erfolgten perkutanen transluminalen Angioplastie mit Stent-
Implantation in die A. iliaca communis dextra. Au3erdem erhielt derselbe Patient 12
Monate zuvor einen Stent bei einem bekannten Aortenaneurysma. Hingegen erlitt
Patientin 33 eine Ischamie der A. spinalis ant. auf Hohe C4-C6 40 Tage nach der
Stenteinlage in die Aorta thorakalis descendens, ebenso bei bekanntem

Aneurysma.
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Tabelle 2 demonstriert die gesamte Anzahl der erhobenen vaskularen
Risikofaktoren bezogen auf die gesamte Studienpopulation. Aus Tabelle 1 kann die
Anzahl der individuellen Risikofaktoren fur jeden Patienten separat entnommen
werden. Es zeigt sich, dass in unserer Studienpopulation die arterielle Hypertonie
als vaskularer Risikofaktor vorherrschend ist und mit 65% bei mehr als der Halfte
der Patientinnen erhoben werden konnte. Zu den funf Patientinnen mit
Tumorerkrankungen zahlen Patientin 6 mit dem Verdacht auf ein Teratom im
Becken, Patientin 11 mit einem MALTom, Patientin 21 mit einem B-Non Hodgkin
Lymphom, Patient 36 mit einer Neoplasie Vesicae und Patientin 37 mit einem vor

funf Jahren therapierten Mammakarzinom.

Tabelle 2: vaskuldre Risikofaktoren

Patientinnen Bei den Patientinnen 8 und 33
Risikofaktoren .
(n=37) wurde ein  stattgefundener
Arterielle Hypertonie 24 (65%) kleiner asymptomatischer
. . o
Diabetes mellitus 9 (24%) zerebraler Insult mit multipler
Nikotinabusus 3 (8% . . .
(8%) beidseitiger Verteilung
Adipositas 4 (11%) _ o
Hyperlipidmie 16 (43%) diagnostiziert.
Tumorerkrankungen 5 (14%) SeChS (1, 15’ 16, 23’ 24 Und 28)
KHK/ St.p. arterielle Thrombose 8 (22% .
P (22%) der 37 Patientinnen (=16%)
St.p. zerebraler Insult 2 (5%) . .
Anzahl der Patientinnen OHNE . wiesen keine relevanten
Risikofaktor 6(16%) Risikofaktoren auf, die

restichen 31  Patientinnen
(84%) hatten mindestens einen bis maximal vier Risikofaktoren in der Anamnese.
Die meisten Risikofaktoren, vier pro Patientln, fanden sich bei den Patientinnen 6,
9, 13, 22, 34 und 35.
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Tabelle 3 Auflistung der Diagnosen bezogen auf die Geschlechterverteilung und die erhobenen Risikofaktoren

Ischamie A.
Ischamie A. Ischamie A. TIA A.
spinalis ant. +
spinalis spinalis spinalis
Mitbeteiligung
anterior posterior anterior
einer post.
(n=27) (n=4) (n=3)
(n=3)
mannlich : weiblich
1:2,9 1:1 2:1 1:2
Ratio
Mittleres Alter 60,9 67,8 64,7 74,7
Risikofaktoren
Arterielle Hypertonie 18 2 2 2
Diabetes mellitus 6 1 1 1
Nikotinabusus 3 - - -
Adipositas 1 - 2 1
Hyperlipidamie 12 1 1 2
Tumorerkrankungen 3 - - 2
KHK / St.p. art. . ]
Thrombose
St.p. zerebraler Insult 2 - - -
3.3. Klinische Prasentation

Eine detaillierte Ubersicht (iber die klinischen Zeichen in Bezug auf die einzelnen
Personen der Studienpopulation findet sich in Tabelle 7. Sie gibt einen Uberblick
uber die klinische Prasentation in der jeweiligen Hauptdiagnosegruppe. Tabelle 4

zeigt die Auflistung der Anzahl der Symptome pro Diagnose-Hauptgruppe.

Insgesamt zeigten sich bei 72% (n=26) der Patientinnen mit der Diagnose
ischamischer Infarkt des Ruckenmarks Schmerzen. In allen bis auf zwei Fallen
passte die Hohenlokalisation des Infarktareals mit der Lokalisation der
Schmerzerscheinung Uberein. Patientin 18 gab bei der Diagnose eines Infarkts der
A. spinalis ant. zwischen L1-L2 lediglich Schmerzen im Bereich beider FuRsohlen
an, wohingegen bei Patientin 33 bei einer Infarkthdhe zwischen C4-C6 der vorderen
Spinalarterie isolierte Schmerzen im Bereich der Lendenwirbelsaule erhoben
werden konnten. Auferdem fand sich bei 19% (n=7) ein vorangegangener

Schmerz, der mindestens einen Tag zuvor auftrat.
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Tabelle 4: Auflistung der klinischen Présentation in den jeweiligen Diagnosegruppen

Diagnose: sensorische Autonome
Schmerzen
betroffene Arterie Defizite Funktionsstérungen
Arteria spin. ant. 65 % 92 % 92%
(n=27) (17/26) (23/25) (22/24)
Arteria spin. post. 75 % 100% 67%
(n=4) (3/4) (4/4) (2/3)
Arteria spin. ant. + 100% 33% 33%
Mitbeteiligung einer post. (n=3) (3/3) (1/3) (1/3)
TIA der Arteria spin. ant 100% 67% 67%
(n=3) (3/3) (213) (2/3)
Nicht erhoben n=1 n=2 n=4

Von 27 Patientlnnen, die eine Ischamie der A. spinalis anterior erlitten, wiesen 65%
(n=17) Schmerzen auf, wobei — wie bereits zuvor beschrieben — in 15 Fallen die
Schmerzlokalisation mit der Infarkthohe korrelierte. Patientin 21 wurde bei der
Ermittlung der statistischen Werte nicht berlcksichtigt, da es retrospektiv nicht
modglich war, eine Angabe zu Schmerzerscheinungen zu bekommen. Bei vier dieser
17 Betroffenen (24% (n=17); 15% (n=27)) traten die Schmerzen bereits mindestens
einen Tag vor Entwicklung des Krankheits-Vollbildes auf. Patient 3 und Patientin 30
registrierten einen Tag zuvor Schmerzen im zugehdrigen Bereich. Bei Patientin 6
bestanden die Schmerzen bereits seit zwei Tagen und Patient 15 gab an, seit einer

Woche intermittierende Schmerzen wahrgenommen zu haben.

Drei von vier Patientlnnen (75%) mit einem A. spinalis posterior Infarkt, sowie drei
von drei Patientinnen (100%) mit der Hauptdiagnose Ischamie der A. spinalis
anterior unter Mitbeteiligung einer A. spinalis posterior und drei von drei
Patientinnen (100%) mit einer diagnostizierten TIA der A. spinalis anterior gaben
Schmerzen in zur Infarkthdhe passenden Arealen an. In jeder dieser drei
Hauptdiagnosegruppen gab es jeweils eine Patientin bzw. einen Patienten (1, 28
und 37), die bzw. der ein vorangegangenes Schmerzempfinden beschrieb. Bei
Patientin 1 mit Ischamie der A. spinalis posterior traten die Schmerzen zwei Tage
zuvor auf, ebenso bei Patient 28 aus der Gruppe des Infarkts der A. spinalis anterior
unter Mitbeteiligung einer A. spinalis posterior. Bei Patientin 37 mit der Diagnose
einer TIA der A. spinalis anterior hatten leichte Schmerzen seit einer Woche

bestanden, die sich am Aufnahmetag progredient verschlimmert hatten.
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Bei 30 Patientlnnen (86% (n=35)) wurden am Aufnahmetag sensorische Defizite
festgestellt. Diese umfassten die diagnosespezifischen sensorischen Defizite — also
Verlust von Schmerz- und Temperaturempfinden bei Ischamie im
Versorgungsgebiet der ASA und Verlust von Propriozeption, Tiefen- und
epikritischer Sensibilitat bei Ischamie im Stromgebiet der PSA bzw. eine
Kombination aus beiden bei Uberlappenden Ischamien in beiden
Versorgungsgebieten. Lediglich die funf Patientinnen 9, 25, 28, 33 und 34 wiesen
ein intaktes Gefuhlsempfinden sowie normale Empfindungsphanomene auf. Dabei
stammen die Patientinnen 25 und 33 aus der Hauptdiagnosegruppe des Infarkts der
Arteria spinalis anterior, die Patienten 9 und 28 aus der Gruppe der Ischamie der
Arteria spinalis anterior unter Mitbeteiligung einer Arteria spinalis posterior und
Patientin 34 aus der Gruppe der TIA der Arteria spinalis anterior. Bei den
Patientinnen 2 und 21 war eine retrospektive Erhebung dieser Symptomatik aus den
Krankenakten nicht mehr moglich und deshalb wurden sie aus der statistischen

Berechnung exkludiert.

Autonome Funktionsstorungen, insbesondere Blasen- und
Mastdarmentleerungsstorungen, zeigten sich bei 27 Patientinnen (82%), sechs
Patientinnen (4, 7, 9, 10, 33, 37) waren diesbezlglich asymptomatisch und bei den
ubrigen vier Studienteilnehmerinnen (12, 16, 30, 32) war eine retrospektive
Evaluierung nicht mehr moéglich. Deshalb reduzierte sich die Studienpopulation fur
die statistische Berechnung dieses Teils auf eine Anzahl von 33. In der Gruppe der
A. spinalis anterior Ischamie litten 22 von 24 (92%) Patientinnen an autonomen
Funktionsstorungen. Nur Patient 7 und Patientin 33 blieben diesbezlglich
symptomlos. Ebenso blieben in der Diagnosegruppe des Infarkts der A. spinalis
anterior unter Mitbeteiligung einer A. spinalis posterior zwei Patientinnen
asymptomatisch, Patientin 4 und Patient 9. Patientin 10 aus der Gruppe der
Ischamie der A. spinalis posterior und Patientin 37 aus der Gruppe TIA wiesen keine

Symptome auf.

95% der Studienpopulation litten an Paresen in unterschiedlicher Auspragung und
Lokalisation. Am haufigsten aulRerte sich eine Ischamie des Ruckenmarks in einer
Lahmung der unteren Extremitat. Nur die Patientinnen 1 und 10 mit der Diagnose

eines Infarkts der A. spinalis posterior wiesen lediglich eine Gangunsicherheit auf,
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aber keine Parese. Tabelle 5 zeigt eine genaue Auflistung der Auspragung und

Lokalisation der Lahmungen auf die vier Diagnosehauptgruppen verteilt.

Tabelle 5: Detaillierte Auflistung der Ausprdgung der Ldhmung sowie die Lokalisation in Bezug auf die
unterschiedlichen gestellten Diagnosen

Ischdamie | Ischamie Ischamie A. A
A. A. spinalis ant. + i Anzahl aller
spinalis
spinalis spinalis Mitbeteiligung . Patientlnnen
anterior
anterior | posterior einer post. (n=3) (n=37)
n=
(n=27) (n=4) (n=3)
Paraparese der 85% 50% 33% 67% 76%
unteren Extremitaten (23/27) (2/4) (1/3) (2/3) (28/37)
Paraparese der 7% 33% 8%
oberen Extremitaten (2127) (1/3) (3/37)
40 30
Parese eines Armes % - - - %
(1/27) (1/37)
49 )
Tetraparese % - - - 3%
(1/27) (1/37)
. 67% 5%
Hemiparese - - -
(2/3) (2137)
Keine Parese / 50% 5%
Gangunsicherheit (2/4) (2/37)

Neben der Parese beider Beine reiht sich die Parese beider Arme als
zweithaufigstes Erscheinungsbild ein. 76% der Patientinnen (n=28) zeigten eine
unvollstandige bzw. vollstdndige La&hmung der unteren Extremitat. Bei vier (11%)
Personen der Studienpopulation waren eine oder beide oberen Extremitaten von
Lahmungen betroffen. Patient 3 und Patientinnen 29 und 37 zeigten das Vollbild
einer Lahmung beider Arme, wohingegen Patient 7 sich mit einer linksseitig
lokalisierten Parese prasentierte. Die schwerste Symptomatik wies Patientin 30 auf.
Die Ischamie der vorderen Spinalarterie auf3erte sich bei ihr in einer vollstandigen
Lahmung aller vier Extremitaten. Patient 9 hatte eine Hemiparese links entwickelt,
ebenso Patient 28, wobei dieser zusatzlich noch von einer Parese des rechten

Armes betroffen war.

In weiterer Folge wurden 13 Patientinnen mittels evozierter Potentiale genauer
untersucht. Dabei wurden motorisch evozierte Potentiale (MEP) und/oder

somatosensorisch evozierte Potentiale (SSEP) getestet. Fur jeweils vier
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Patientinnen wurde nur das MEP (9, 24, 29, 31) bzw. nur das SSEP (10, 21, 22, 35)
erhoben und von den restlichen funf Patientinnen (4, 8, 16, 25, 30) liegen Werte zu
beiden Testungen vor. Tabelle 6 schllisselt die Anzahl der pathologischen

Testungen auf die Diagnose-Hauptgruppen auf.

Bei Patientin 29 und Patient 31, beide mit Diagnose A. spin. ant. Ischamie, zeigten
sich normale Werte der MEP. Patient 9 mit einer linkseitigen Hemiparese und der
Diagnose eines Infarkts der A. spinalis ant. und der A. spinalis post. sin. zeigte ein
auffalliges MEP der linken unteren Extremitat. Bei Patientin 24 aus der Gruppe des
A. spin. ant. Infarkts mit Parese beider unteren Extremitaten waren auch die MEPs
beider unterer Extremitaten pathologisch. Bei Patientin 10 und Patient 22, beide mit
diagnostiziertem A. spin. post.-Syndrom, waren die SSEP des Nervus Tibialis
beidseits pathologisch, wobei Patientin 10 klinisch keine Parese und Patient 22 nur
eine Gangunsicherheit zeigte. Patientin 21 mit einer Ischamie der vorderen
Spinalarterie und einer Parese beider unteren Extremitaten prasentierte sich mit
beidseitigem pathologischen SSEP im Bereich des Nervus Medianus und nicht
beurteilbaren SSEPs des Nervus Tibialis. Mit derselben Diagnose, aber nur einer
Paraparese beider Beine, zeigte Patientin 35 pathologische SSEP-Werte sowohl
des Nervus Medianus beidseits, sowie des Nervus Tibialis links und rechts. Von den
Patientinnen 8 und 25 wurden jeweils pathologische MEP-Werte der unteren
Extremitaten, bei unauffaligem SSEP des Nervus Tibialis, erhoben. Beide
prasentierten sich mit einer Parese der Beine bei Infarkt der A. spinalis anterior.
Patientin 30 aus derselben Diagnosehauptgruppe, aber mit einer Tetraparese,
zeigte pathologische MEP der rechten oberen und beider unteren Extremitaten,
jedoch normale SSEPs beidseits flir den Nervus Medianus und Tibialis. Obwohl
Patient 16 bei Ischamie einer A. spin. post. eine Lahmung beider Beine hatte, waren
sowohl die MEPs als auch die SSEPs nur fur das rechte Bein pathologisch. Bei
Patientin 4 konnten keine pathologischen MEP, dafur ein pathologisches SSEP des
rechten Nervus Tibialis festgestellt werden. Sie litt an einer beidseitigen Parese der
Beine bei Infarkt der A. spinalis anterior unter Mitbeteiligung einer A. spinalis

posterior.
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Tabelle 6: Anzahl der pathologischen MEP- bzw. SSEP-Werte innerhalb der getesteten Studienpopulation in
den Diagnosegruppen

Ischdamie A. Ischdamie A. Ischamie A. spinalis
TIA A. spinalis
spinalis spinalis ant. + Mitbeteiligung
anterior
anterior posterior einer post. (n=0)
n=
(n=8) (n=3) (n=2)
Path. MEP 6 (75%) 1 (33%) 2 (100%) -
Path. SSEP 5 (63%) 3 (100%) 1 (50%) -
MEP + SSEP
- 1 (33%) - -
path.
MEP + SSEP
. 2 (25%) - - -
unauffallig
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Tabelle 7: klinische Prasentation bei der Aufnahme

Sensorische

Autonome

Pat.Nr. Schmerzen Defizite Funktionsstérungen Parese Evozierte Potentiale
1 Ja seit 2 Tagen Ja Ja Gangul\rlglig:]erheit -
2 Nein - Ja Untere Extremitaten -
3 Ja seit 1 Tag Ja Ja Obere Extremitaten -
4 Ja Ja Nein Untere Extremitaten MEP O.'B. .
Path. SSEP N. Tibialis rechts
5 Ja Ja Ja Untere Extremitaten -
6 Ja seit 2 Tagen Ja Ja Untere Extremitaten -
7 Nein Ja Nein Linker Arm -
8 Nein Ja Ja Untere Extremitaten Spsaég llil/l _ETPibLiJalﬁSbg_Sé_
9 Ja Nein Nein Hemiparese links Path. MEP linke UE
10 Nein Ja Nein Gangu'\r']‘::%erheit Path. SSEP N. Tibialis bds.
11 Ja Ja Ja Untere Extremitaten -
12 Ja Ja - Untere Extremitaten -
13 Nein Ja Ja Untere Extremitaten -
14 Ja Ja Ja Untere Extremitaten -
15 Ji?\tse?;;i!rti\:e\{%%e Ja Ja Untere Extremitaten -
16 Ja Ja - Untere Extremitaten Path. MEP UTI?bzgﬁgtrsezhp::th. SSEPN.
17 Ja Ja Ja Untere Extremitaten -
18 Ja Ja Ja Untere Extremitaten -
19 Nein Ja Ja Untere Extremitaten -
20 Nein Ja Ja Untere Extremitaten -
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Sensorische

Autonome

Pat.Nr. Schmerzen - ) e Parese Evozierte Potentiale
Defizite Funktionsstérungen
. Path. SSEP N. Medianus bds
21 - - Ja Untere Extremitaten SSEP N. Tibialis nicht beurteilbar
22 Ja Ja Ja Untere Extremitaten Path. SSEP N. Tibialis bds.
23 Nein Ja Ja Untere Extremitaten -
24 Nein Ja Ja Untere Extremitaten Path. MEP UE bds.
. . - Path. MEP UE bds.
25 Nein Nein Ja Untere Extremitaten SSEP N. Tibialis bds unauff.
26 Ja Ja Ja Untere Extremitaten -
27 Ja Ja Ja Untere Extremitaten -
. . Hemiparese links +
28 Ja seit 2 Tagen Nein Ja Parese rechter Arm -
29 Ja Ja Ja Obere Extremitaten MEP o.B.
. Path. MEP OE rechts + UE bds
30 Ja seit 1 Tag Ja - Tetraparese SSEP N. Medianus + Tibialis 0.B.
31 Ja Ja Ja Untere Extremitaten MEP o.B.
32 Ja Ja - Untere Extremitaten -
33 Ja Nein Nein Untere Extremitaten -
34 Ja Nein Ja Untere Extremitaten -
- SSEP N. Medianus bds. 0.B.
35 Ja Ja Ja Untere Extremitaten Path. SSEP N. Tibialis bds.
36 Ja Ja Ja Untere Extremitaten -
37 Ja seit 1 Woche Ja Nein Obere Extremitaten -
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3.4. Radiologische Befunde

Bei allen 37 Patientinnen wurde eine MRT-Untersuchung veranlasst, wobei diese
bei 25 Patientinnen innerhalb von 24 Stunden nach Symptombeginn durchgefihrt
wurde. In 13 Fallen dieser Gruppe ,bis 24 Stunden‘ war eine exakte Uhrzeit des
Beginns der Symptomatik bekannt und somit konnte eine genaue Zeitdauer bis zur
ersten MRT berechnet werden. Weitere sechs Patientinnen der Studienpopulation
wurden binnen eines Tages (24-48 Stunden) radiologisch untersucht, vier zwischen
48 und 72 Stunden nach Symptombeginn und Patientin 8, als spateste, nach 13
Tagen. Da bei Patientin 21 kein zeitlicher Beginn der Symptome beschrieben wurde,
war es nicht mdglich, eine zeitliche Eingliederung vorzunehmen. Eine Ubersicht gibt
Tabelle 10 mit der Aufschlisselung flr jede einzelne Patientin bzw. jeden einzelnen
Patienten, den Befunden der durchgefihrten MRTs und deren zeitliche Abstande
zueinander sowie die Diagnose der betroffenen Arterie und die Ausdehnung des

pathologischen Signals bezogen auf die Wirbelkorper.

Von den 25 Patientinnen, bei denen binnen 24 Stunden eine MRT durchgefihrt
wurde, zeigten initial nur elf streckenweise eine Hyperintensitat des Ruckenmarks
in der T2-Gewichtung. Die frihesten radiologisch sichtbaren Veranderungen fanden
sich bei Patientin 6, bei der eine MRT vier Stunden nach Symptombeginn bereits
eine ventrale bilaterale Pathologie von Th9 bis L5 reichend, sowie eine
Kontrastmittelaufnahme in diesem Bereich zeigte. Bei Patientin 23 fand sich
zusatzlich zu der ventralen T2-Hyperintensitat eine positive DWI-Sequenz auf Hohe
L5. Im MRT-Befund von Patient 32 wurden zwischen Th6 und L5 auch das
klassische sogenannte Eulenaugen-Zeichen beschrieben. Bei Patientin 21 kann
keine zeitliche Angabe zur Dauer von Symptombeginn bis zur MRT-Untersuchung
gemacht werden, aber bei ihr wurden, neben einer T2-Hyperintensitat des

gesamten Myelons, auch Eulenaugen befundet.

Far 16 dieser 25 Betroffenen wurde eine zweite Bildgebung angefordert, wobei
hiervon elf initial mit einem unauffalligen MRT befundet worden waren. Die zweite
MRT dieser elf Patientinnen wurde zwischen 1-6 Tage (im Mittel 3 + 1,8 Tage;
Median: 2 Tage) nach der ersten durchgefiihrt, wobei die Ubrigen funf Patientinnen
in dieser Statistik nicht berlcksichtigt wurden, da die zweite MRT weniger einer

Diagnosestellung als vielmehr einer Diagnosesicherung/Verlaufskontrolle diente. In
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diesen Fallen lagen 2, 8 bzw. 15 Tage zwischen den beiden radiologischen
Untersuchungen. Bei den Patientinnen 6 und 19 und bei Patient 28 erfolgte die
zweite MRT nach zwei Tagen ohne Veranderung des ersten pathologischen
Befundes. Ebenso blieb bei Patientin 23 die Folge-MRT nach 15 Tagen unverandert
zum Vorbefund. Hingegen zeigte sich bei Patientin 13 in der Folge-MRT ein
unauffalliger Befund, obwohl acht Tage zuvor ein hyperintenses Signal in der T2-

Gewichtung von Th5 bis L5 beschrieben wurde.

Drei der elf Falle mit initial unauffalligem MRT-Befund zeigten auch bei der zweiten
Untersuchung unauffallige Befunde. Hierbei erfolgte die zweite MRT bei Patient 16
einen Tag nach der ersten, bei Patientin 35 drei Tage und bei Patient 36 zwei Tage
danach. In acht Fallen demaskierte die Zeit Lasionen des Ruckenmarks und so
fanden sich bei den Patientlnnen 1, 4, 5, 10, 14, 15, 22, 29 Hyperintensitaten in der
T2-Gewichtung auf unterschiedlicher HOhe des Myelons. Bei Patientin 29 fand sich
zusatzlich eine Kontrastmittelaufnahme im hyperintensen Bereich C3-C5. Als
einziger der Studienpopulation wies Patient 22 zusatzlich eine
Wirbelkorperischamie des sechsten  Brustwirbelkorpers linkslateral  bei
pathologischem Signal auf Hohe Th5-Th7 auf.

Patient 16 und Patientin 35 wurden einer dritten MRT-Untersuchung unterzogen,
wobei bei Patientin 35 weiterhin keine pathologischen Anzeichen gefunden werden
konnten. Daflr wurde bei Patient 16 ein dorsolaterales hyperintenses Areal rechts
auf Héhe Th8-Th11 befundet.

Von 37 Patientinnen der Studienpopulation wurde bei sechs die erste MRT einen
Tag (24-48 Stunden) nach Auftreten der Symptome durchgefuhrt. Vier Patientinnen
dieser Gruppe, Patientin 12, 24 und Patient 3, 7, zeigten pathologische
Veranderungen in der T2-Gewichtung. Zusatzlich wurde bei Patientin 12 eine
positive DWI-Sequenz und bei Patient 3 eine Kontrastmittelaufnahme in den
zugehorigen Arealen befundet. In den zwei Fallen mit anfanglich unauffalligem
MRT-Befund (Patient 9 und Patientin 33), sowie fur Patientin 12 wurde eine zweite
MRT angefordert. Einen Tag nach der ersten unauffalligen radiologischen
Untersuchung fand man bei Patientin 33 ein morphologisches Korrelat. Fur Patient

9 war es retrospektiv nicht moglich, den zweiten Befund zu erheben. Auch sieben
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Tage nach der Erstuntersuchung blieb der Befund bei Patientin 12 unverandert

pathologisch.

Far die Patientinnen 11, 20, 26 und 30 wurde das erste MRT zwischen 48 und 72
Stunden nach Symptombeginn durchgefuhrt und bei allen mit pathologischen T2-
Hyperintensitaten befundet. Patientin 30 zeigte aullerdem eine positive DWI-
Sequenz, die auch am darauffolgenden Tag bei der zweiten MRT punktformig
positiv blieb. Bei Patient 26 wurde sieben Tage nach seiner ersten MRT eine weitere

durchgefuhrt mit dem Befund einer bereits beginnenden Schrumpfung des Myelons.

Patientin 11 wurde initial nur mit dem Verdacht auf ein hyperintenses Signal
zwischen Th10-Th11 befundet, der sich aber am Folgetag bei der

Zweituntersuchung erhartete und damit die Erstbefundung bestatigte.

Am spatesten wurde die MRT bei Patientin 8 durchgefliihrt. Bei ihr zeigte sich 13

Tage nach Symptombeginn ein unauffalliger Befund.

Tabelle 8: Auflistung der Anzahl der unauffélligen bzw. pathologischen MRT-Befunde aufgeschliisselt auf Tage
nach Symptombeginn

0- 12-
Tage 1 2 3 5 6 13 gesamt
12h 24h
Anzahl der 6 7
pathologischen 2 9 1.MRT:4  1.MRT: 4 1 12 - 28
MRT-Befunde 2.MRT: 2 2.MRT: 3
Unauffallige 3 1 ’
7 7 1.MRT: 2 1 - - 20
Befunde 2.MRT: 1
2.MRT: 1

Anzahl der MRTs
(bei 37 9 16 9 8 2 1 2 1 48

Patientinnen)

33% 13%
Fehlerquote 78% 44 % 2 MRT: 2 MRT: 50% 0% 0% 100% 42%
33 % 25 %

Der Gruppe 12-24h wurden auch all jene Befunde zugerechnet, bei denen keine genaue zeitliche
Einteilung bis zur MRT ab Symptombeginn gemacht werden konnte. Tag 1 beinhaltet die
radiologische Abkldrung einen Tag nach dem Auftreten, Gruppe 2 zwei Tage danach usw. Des
Weiteren wird zwischen erster und zweiter MRT differenziert. An Tag 1 stammen alle zweiten MRTs
aus der Gruppe 0-24h, am Tag 2 stammen zwei pathologische, sowie das unaufféllige Zweit-MRT
aus der Gruppe 0-24h und das (ibrige pathologische aus der Gruppe des Tages 1. Ab dem dritten
Tag handelt es sich, mit Ausnahme vom Tag 13, nur noch um weiterfiihrende MRTs von

PatientInnen, die innerhalb von 24 Stunden die erste Abklédrung erhielten.
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War ein Befund bei der ersten Untersuchung bereits pathologisch, so wurde, sofern durchgefiihrt,
die zweite MRT einer Patientin bzw. eines Patienten in dieser Tabelle nicht erneut gelistet. Demnach
wiesen alle hier gelisteten zweiten MRTs einen zuvor unauffélligen Befund auf. Die drei
durchgefiihrten dritten MRTs wurden hier auch nicht beriicksichtigt, da kein zeitlicher

Zusammenhang erhoben wurde.

Aus Tabelle 8 wird ersichtlich, dass 28 von 37 Patientinnen einen pathologischen
Befund entweder bei der ersten oder zweiten MRT aufwiesen. In dieser Tabelle
nicht berucksichtigt wurden Patient 16 und Patientin 21, die beide zwar
Auffalligkeiten aufwiesen, aber bei Patient 16 war erst die dritte MRT pathologisch
und bei Patientin 21 konnte keine Zeit des Symptombeginns definiert werden, und
somit ist unklar, in welchem zeitlichen Rahmen die radiologischen Abklarungen
erfolgten. Als Resultat ergeben sich 30 pathologische MRT-Befunde, die einer oder
mehreren Spinalarterien zugeordnet werden kdnnen. Eine Aufschllisselung dartber
findet sich in Tabelle 9. Innerhalb der ersten 24 Stunden zeigten nur 44 % der MRT
ein morphologisches Korrelat zu der bestehenden Symptomatik. Innerhalb von 48
Stunden zeigten 67% hyperintense Areale und die MRT binnen 72 Stunden brachte
in 87% pathologische Befunde zum Vorschein. Insgesamt wurden 50 MRTs fur
diagnostische Zwecke (Folge-MRTs bei initial auffalligen Befund exkludiert, aber
unter Einbeziehung von Patientin 16 und 21) durchgefihrt, 30 (60%) davon wurden
mit einer Hyperintensitat in der T2-Gewichtung befundet.

Tabelle 9: Verteilung der betroffenen Arterien innerhalb der 30 pathologischen MRT-Befunde

Betroffene Arterie laut Anzahl der Innerhalb der ersten 24 Stunden ab
radiologischer gestellten Symptombeginn zeigte sich bereits bei
Bildgebung Diagnosen 11 Patientinnen  (44%)  ein
ASA 24 pathologisches T2-Signal. In allen elf

PSA 4 . , , ,

_ Fallen war die vordere Spinalarterie

ASA + PSA sin. 1

ASA + PSA dext. 1 betroffen, wobei bei Patient 28
insgesamt 30 zusatzlich die linke hintere

Spinalarterie involviert war. Nach 24-
48 Stunden waren sechs von neun durchgefuhrten MRTs pathologisch. Funf dieser
pathologischen Befunde wurden auf die Arteria spinalis anterior zurickgefuhrt und
bei Patientin 10 auf eine A. spinalis posterior. In der Zeit zwischen 48 und 72
Stunden wurden 88% (n=7) der MRTs mit einem morphologischen Korrelat einer

Ischamie der A. spinalis anterior befundet. Die radiologische Zweitabklarung drei
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bis sechs Tage nach Symptombeginn prasentierte zwei Infarkte einer PSA, einen
Infarkt der ASA und einen Infarkt der ASA und rechter PSA. Die vierte Diagnose der
Ischamie einer A. spinalis posterior fand sich bei Patient 16, bei dem die dritte MRT

ein hyperintenses T2-Signal zeigte.

Abbildung 3 zeigt die Ausdehnungen der im MRT ersichtlichen Hyperintensitaten
bei den einzelnen Patientinnen im Detail. Bei sechs Patientinnen (20%) befand sich
die Ischamie isoliert im cervikalen Ruckenmark. Bei weiteren vier (13%) erstreckte
sich das pathologische T2-Signal bis in das thorakale (Patient 5, 26 und Patientin
30) bzw. bis in das lumbale Ruckenmark (Patientin 21). Ebenfalls bei sechs
Patientinnen (20%) zeigten sich isolierte Hyperintensitdten in der thorakalen
Medulla. In den meisten Fallen, 12 von 30 Patientinnen (40%), erstreckte sich das
Infarktareal vom thorakalen bis in den lumbalen Ruckenmarksbereich. Bei zwei
Patientinnen (7%) blieben die pathologischen Zeichen auf das Lumbalmark
beschrankt. 50% (n=15) wiesen eine Lasion, die sich Uber die Lange von mehr als

drei Wirbelkérpern erstreckte, auf.
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Abbildung 3: Héhenlokalisation des pathologischen T2-Signals in der MRT bezogen auf die Wirbelkérper

Wirbelkdrper

cl
c2
c3
ca
cs
cs
c7
Thi
Th2
Th3
Tha
Ths
Thé
Th7
The
Tho
Thio
Thi1
Thi2
L1
12
L3
L4

LS

9

10

11

12

13

14

15

6 17 18 19 220 21 22 23

Patientennummer

24

25

26

27 28

29: 3k 3T

32

33

34

35

36

37

48



Tabelle 10: Ergebnisse der einzelnen MRT-Untersuchungen, zeitlichen Relationen zueinander und Diagnose der betroffenen Arterie, sowie Ausdehnung der Pathologie

2.MRT
Symptom-
KM- ab KM- Betroffene
Pat.Nr. beginn bis 1. MRT Befund 2. MRT Befund 3.MRT Befund Level
Aufn. 1.MRT Aufn. Arterie
1. MR (h)
(d)
Hyperintensitat PSA
1 <24 unauffalliger Befund - 3 N - Th12-L1
dorsal
14 Hyperintensitat zentral N - - - - ASA Th7-L5
24 — 48 Hyperintensitat J - - - - ASA C1-C5
Hyperintensitat
ASA + PSA
4 8 unauffalliger Befund - 6 ventral + lateral N - dext Th4-Th5
ext.
rechts
5 7 unauffalliger Befund - 2 Hyperintensitat N - ASA C5-Th1
Hyperintensitat ventral Hyperintensitat
6 4 J 2 J - ASA Tho-L5
bilateral ventral
24 - 48 Hyperintensitat ventral N - - - - ASA C5-C7
8 13d unauffalliger Befund - - - - - - -
. Klaustrophobisch
9 24 - 48 unauffalliger Befund - 8 - - - -
bedingt abgebrochen
10 10 unauffalliger Befund - 1 Hyperintensitat N - PSA Th10-L5
11 48 - 72 V.a. Hyperintensitat N 1 Hyperintensitat - ASA Th10-Th11
Hyperintensitat ventral; Hyperintensitat
12 24 — 48 N 7 N - ASA C5-C7
DWI positiv ventral
13 10 Hyperintensitat zentral N 8 unauffalliger Befund - - ASA Th5-L5
14 <24 unauffalliger Befund - 1 Hyperintensitat N - ASA Th9-L5

h=Stunden; d=Tage; KM=Kontrastmittel; J=ja; N=nein
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2.MRT

Symptom-
KM- ab KM- Betroffene
Pat.Nr. beginn bis 1. MRT Befund 2. MRT Befund 3.MRT Befund Level
Aufn. 1.MRT Aufn. Arterie
1. MR (h)
(d)
. Hyperintensitat
15 <24 unauffalliger Befund - 2 N - ASA Th12-L1
ventral
Hyperintensitat
16 12 unauffalliger Befund - 1 unauffalliger Befund - dorsolateral PSA Th8-11
rechts
17 <24 Hyperintensitat zentral N - - - - ASA Th2-Th3
18 16 Hyperintensitat N - - - - ASA L1-LS
19 17 Hyperintensitat N 2 Hyperintensitat N - ASA Th11-L5
20 48 - 72 Hyperintensitat N - - - - ASA Th10-L5
Hyperintensitat; z.T.
21 Unbekannt N - - - - ASA C1-L5
Eulenaugen
Hyperintensitat
. dorsal; Wirbelkorper-
22 <24 unauffalliger Befund - 5 - PSA Th5-Th7
ischamie BWK 6
linkslateral
Hyperintensitat ventral; Hyperintensitat
23 <24 N 15 N - ASA L5
DWI positiv ventral
Hyperintensitat ventral +
24 24 — 48 N - - N - ASA Th7-L5
zentral
25 <24 Hyperintensitat ventral N - - - - ASA Th11-L5
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2.MRT

Symptom-
KM- ab KM- Betroffene
Pat.Nr. beginn bis 1. MRT Befund 2. MRT Befund 3.MRT Befund Level
Aufn. 1.MRT Aufn. Arterie
1. MR (h)
(d)
beginnende
26 48 - 72 Hyperintensitat ventral N 7 Schrumpfung des N - ASA C3-Th2
Myelons
Hyperintensitat ventral +
27 <24 N - - - - ASA Th4-Th8
zentral
Hyperintensitat ventral + Hyperintensitat ASA + PSA

28 <24 N 2 - C2-C5

zentral links ventral + zentral links sin.

Hyperintensitat
29 <24 unauffalliger Befund - 6 J - ASA C3-C5
ventral
Hyperintensitat rechts; DWI punktférmig Hyperintensitat

30 48 - 72 N 1 N ASA C4-Th2

DWI positiv positiv rechts
31 17 unauffalliger Befund - - - - - - -

Hyperintensitat; z.T.

32 <24 N - - - - ASA Th6-L5

Eulenaugen
33 24 — 48 unauffalliger Befund - 1 Hyperintensitat N - ASA C4-C6
34 11 unauffalliger Befund - - - - - - -

. . unauffalliger
35 6 unauffalliger Befund - 3 unauffalliger Befund - - -
Befund

36 2 unauffalliger Befund - 2 unauffalliger Befund - - - -
37 <24 unauffalliger Befund - - - - - - -

51




3.5. Laborbefunde

Bei 27 Patientinnen wurde eine Liquorpunktion durchgefuhrt und anschliel3end
laborchemisch untersucht. Weiters wurde bei 13 Patientinnen ein Vaskulitis-
Screening aus dem Serum vorgenommen. Tabelle 12 zeigt eine Aufschlisselung

Uber die erhobenen Parameter der einzelnen Patientlnnen.

Die Anzahl der pathologischen Ergebnisse wurde in Tabelle 11 zusammengefasst.

Tabelle 11: Anzahl der pathologischen Liquor-Befunde

Befunde ¥ i i i
Liquorpunktion Pathologisch o.B. Funf Patientinnen wiesen eine
(n=27) Pleozytose auf, wobei diese bei
o, o
Pleozytose 18.5% 81°%  Patientin 4 und 25 mit 4 Zellen/uL
Gesamtiweil (ig:é’) (ﬁgj@) gerade noch als pathologisch, bei
Normwerten bis zu 4 Zellen/uL, zu
Laktat 35% 65%
(n=8) (n=15) werten sind.
36% 54%
Glukose . L
(n=8) (n=14) In 26 Fallen wurde der EiweilRgehalt

des Liquors bestimmt, in 50% war dieser im Normbereich, bei Patientin 12 unter
dem Normbereich, bei Patientin 13 und Patient 16 diskret erhoht und bei den

restlichen zehn leicht bis hochgradig erhoht.

Eine Laktaterhdhung konnte bei acht (35%) von 23 Proben bestimmt werden, wobei

diese bei Patient 22 gerade noch als pathologisch zu werten ist.

Die Glukosekonzentration wurde aus 22 Liquorproben getestet und flhrte in acht

Fallen zu pathologischen Werte.

Ein bei 13 Patientlnnen durchgeflihrtes Vaskulitis-Screening aus dem Serum fiel in
12 Fallen negativ aus. Patient 31 hingegen wurde positiv auf Cardiolipin-Antikorper

getestet.
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Tabelle 12: Erhobene Laborparameter aus dem Liquor der einzelnen Patienten sowie Vaskulitis-Screening aus

dem Serum
Pat. Pleozytose | Gesamteiweil Lactat (.;(I:sk_c;ge Vaskulitis-
Nr. 24/uL (<45 mg/dL) (2,1 mmol/L) mg/dL) Screening
1 Nein 64 normal normal -
2 Nein 18 3,4 normal -
3 Nein normal normal normal negativ
4 Nein normal normal 81 negativ
5 Nein 71 normal normal -
6 Nein 93 24 normal negativ
7 Nein normal normal 78 negativ
8 - - - -
9 Nein normal normal 79 -
10 Nein normal normal normal -
11 4 normal normal normal negativ
12 - - - -
13 Nein 48 normal 88 -
14 - - - negativ
15 Nein normal normal normal negativ
16 Nein 46 normal normal negativ
17 - - - -
18 Nein - 2,5 normal negativ
19 7 89 3,2 122 -
20 27 52 3,0 normal -
21 - - - -
22 Nein normal 21 81 -
23 17 normal normal normal negativ
24 Nein 90 - -
25 4 86 3,6 -
26 Nein 75 29 134 -
27 - - - -
28 Nein normal normal 86 -
29 Nein normal - -
30 Nein 58 normal normal negativ
31 Nein 121 i a”t%"g;‘i’t'iifi”'
32 Nein normal - -
33 - - - -
34 - - - -
35 Nein normal normal normal negativ
36 - - - -
37 - - - -
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4. Diskussion

Ein Schlaganfall im Ruckenmark ist im Vergleich zum zerebralen Infarkt mit nur 0,3-
1% aller Infarkte ein seltenes, aber folgenschweres Ereignis. Durch eine akute
Unterbrechung der Blutzufuhr entstehen eine Ischamie und nachfolgend ein Infarkt
mit einer akuten Riuckenmarksdysfunktion und klinisch neurologischen Defiziten,
die in Zusammenhang mit einem arteriellen Versorgungsgebiet gebracht werden
konnen. (93) De Seze et al. fanden in ihrer Studie von 79 Patientinnen mit akuten
Myelopathien in 14% einen Infarkt des Ruckenmarks als Ursache. (90) Es wird
vermutet, dass das besser ausgebildete Netzwerk an Kollateralen und die
zahlreichen variablen Zuflisse das Riuckenmark im Vergleich zum Gehirn weniger

anfallig fur Ischamien machen. (29)

Aufgrund der Seltenheit und auch der Variabilitdt der klinischen Prasentation eines
ischamischen Infarkts im Ruckenmark gibt es nur wenige vergleichbare Studien mit
meist kleiner Studienpopulation. Ziel dieser Arbeit ist es, dieses Krankheitsbild ins
Bewusstsein zu rufen, um bei passender klinischer Prasentation auch
differentialdiagnostisch an diese Diagnose denken zu lassen. Dafiur wurde das

Hauptaugenmerk auf die Symptomatik und die radiologische Bildgebung gelegt.

Unsere Studienpopulation besteht aus 37 Patientinnen, die in den vergangenen 15
Jahren an der Universitatsklinik Graz Abteilung fir Neurologie mit einem
ischamischen Infarkt im Ruckenmark diagnostiziert worden waren. Genauer: 27
erlitten eine Ischamie der A. spinalis anterior, vier eine Ischamie einer A. spinalis
posterior, drei eine Kombination aus beiden und weitere drei erlitten eine

transitorisch ischamische Attacke im Versorgungsbereich der A. spinalis anterior.

Von diesen 37 Patientinnen konnte in nur 43% eine kausale Ursache fur die
Symptomatik gefunden werden, wobei Atherosklerose als haufigster
zugrundeliegender Faktor, namlich in 38% der Falle, identifiziert werden konnte. Bei
einer Patientin fand sich eine Aortenpathologie und bei einem weiteren Patienten
begann die Symptomatik nach einer Stent-Implantation bei einer Aortendissektion
Typ B nach Stanford. Im GroRteil der Falle (57%) blieb die Atiologie jedoch unklar.
Verglichen mit der Literatur zeigt sich, dass in 21-60% der Falle keine klare Ursache
definiert werden kann (20, 22—-24, 80-82), Atherosklerose in 4-33% (22, 24, 80, 81)
und Aortenpathologien in 8-43% ursachlich sind (20, 22-26, 80-82). Aullerdem
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schatzt Killen et al., dass 4% der Patientinnen mit einer Aortendissektion zusatzlich

einen Infarkt im Rickenmark entwickeln. (94)

Der haufigste Risikofaktor in unserer Studie war die arterielle Hypertonie (65%),
gefolgt von der Hyperlipidamie (43%) und dem Diabetes mellitus (24%). 16% (6
Patientlnnen) unserer Studienpopulation wiesen vier Risikofaktoren gleichzeitig auf.
Ebenso viele wiederum wiesen zu Symptombeginn keine auf. Insgesamt zeigten
68% mindestens zwei Risikofaktoren oder mehr. Bekanntermaflen sind diese
Faktoren maR3geblich an der Entstehung von atherosklerotischen Veranderungen in
den Gefallen mitbeteiligt. Auch in anderen Studien findet sich die arterielle
Hypertonie mit 35-54% als haufigster Risikofaktor, gefolgt von Dyslipiddmien mit 16-
29% und Diabetes mellitus mit 14-30%. (20, 23, 81) Die Betrachtung der Atiologien
und der Risikofaktoren lasst den Ruckschluss zu, dass die Atherosklerose einen
relevanten Einfluss auf die Entstehung eines ischamischen spinalen Infarkts hat.
Um festzustellen, ob eine Reduktion der Risikofaktoren nicht nur positive
Auswirkungen auf das verminderte Auftreten von zerebralen Insulten und
Myokardinfarkten, sondern auch positiven Einfluss auf die Anzahl spinaler

Ischamien habe, bedirfe es weiterer Studien.

In 30 Fallen konnte mittels einer MRT die Hohe und Ausdehnung der
Infarktlokalisation festgestellt werden. Am haufigsten zeigten dabei die
Ruckenmarkssegmente Th10-L5 Hyperintensitaten in der T2-Gewichtung mit einer
weiteren Haufung der Beteiligung des Segments C5. Statistisch prasentierten sich
43% der Studienpopulation mit ischamischen Veranderungen zwischen Th11-L1,
dies war somit in unserer Studie die haufigste Lokalisation. Bei 33% aller
Patientinnen zeigte sich eine Beteiligung des C5-Segments. Das obere
Cervikalmark C1-C3, sowie das obere Thorakalmark Th1-Th6 waren am seltensten
involviert. Dies geht kongruent mit bisherigen Studien. So zeigt sich in der Literatur
eine Haufung der ischamischen Zonen im thorakolumbalen Ubergang Th9-L1,
sowie im Halsmark C4-C7 unter einer Aussparung des oberen Thorakalmarks. (23,
24, 29, 82) Weidauer et al. vermuten, dass einerseits die Kollateralen in den
Bereichen der cervikalen und lumbalen Intumescentia insuffizient ausgebildet sind
und somit die Perfusion nicht konstant aufrechterhalten werden kann. Andererseits
befindet sich in diesem Bereich eine signifikant hohere Dichte an Moto- und

Interneuronen als im restlichen Myelon, die durch ihre hohe metabolische Aktivitat
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einen gesteigerten Sauerstoffbedarf mit sich bringen. Zusatzlich zeigen die graue
Substanz und speziell Motoneurone eine hohere Vulnerabilitat gegenuber Anoxien

als die sie umgebenden Faserzuge der weillen Substanz. (22)

Infarkt der A. spinalis anterior

Die Diagnose eines ischamischen Infarkts der Arteria spinalis anterior wurde in 27
Fallen (73%) gestellt. Dabei fanden sich bei allen (27/27) Betroffen
Lahmungserscheinungen, bei 65% (17/26) Schmerzen, bei 92% (23/25) Hyp-, Par-

bzw. Dysasthesien, sowie bei 92% (22/24) autonome Funktionsstérungen.

Lahmungserscheinungen pragten das Erscheinungsbild aller diagnostizierten A.
spinalis anterior Infarkte. So prasentierten sich 85% der Patientinnen mit einer
Parese beider Beine. Da das Ruckenmark im unteren thorakalen Ruckenmark bzw.
thorakolumbalen Ubergang in den meisten Fallen nur von der A. Adamkiewicz ohne
weitere Zuflisse anderer Arterien versorgt wird, bildet sich hier eine pradestinierte

Stelle fur ischamische Infarkte. (7)

Zwei Betroffene (7%) zeigten eine Paraparese der oberen Extremitat bei
ungestorter Sensomotorik der unteren Extremitat, die auch als ,Man-in-the-barrel*-
Syndrom bezeichnet wird. Aufgrund der Ischamie im Halsmark bis C5 unter
Aussparung der Motoneuronen C6-C8 prasentieren sich Betroffene mit einer
schlaffen Parese beider Arme bei erhaltener motorischer Funktion der Hande und
Beine. Wie auch schon von Weidauer et al. beschrieben, fanden sich auch bei
unseren zwei Patientinnen 3 und 29 im cervikalen Ruckenmark ventrale
Hyperintensitaten in der T2-Gewichtung bei der MRT, die fur einen Infarkt der

Vorderhornzellen sprechen und dieses Syndrom bedingen. (22)

Bei Patient 7 aullerte sich die Ischamie von C5 bis C7 nur in einer linksseitigen
Hemiparese des Armes, sowie Anasthesie und Verlust des Temperaturempfindens
dieser Extremitat. Dies lasst sich mit einer Duplizierung der A. spinalis anterior im
cervikalen Bereich und einem einseitigen Verschluss dieser erklaren. In der Literatur
findet man gehauft solche unilateralen Infarkte auf der HOhe des cervikalen
Ruckenmarks, weshalb vermutet wird, dass Duplizierungen der Arterie meist im

cervikalen Bereich lokalisiert sind. (22)
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Bei 17 Patientinnen (65%) konnten am Aufnahmetag Schmerzen erhoben werden.
In 15 Fallen aullerten sich die Schmerzen im Sinne von Rickenschmerzen mit
radicularer Ausstrahlung passend zur Hohe des ischamischen Infarkts des Myelons.
Monteiro et al. vermuten, dass diese Symptomatik auf einer ischamischen
Mitbeteiligung der Nervenwurzel beruht. (95) Eine weitere Erklarung hierfur ware,
dass die zuflieBenden Arterien nicht nur das Rickenmark, sondern auch den
zugehorigen Wirbelkorper versorgen. So konnten Embolien dieser Gefalle zu
schmerzhaften Knochenmarksinfarkten  fuhren. (30) Eine fehlende
Schmerzsymptomatik konnte somit mit einem Verschluss der radiculomedullaren
Arterie selbst, distal des Abgangs der die umgebenden Strukturen versorgenden
Arterien, erklart werden. Andererseits besteht die Mdglichkeit, dass die zahlreichen
Kollateralen zwar den angrenzenden Wirbelkérper bzw. die austretende
Nervenwurzel noch suffizient versorgen, aber, bedingt durch die hohere
metabolische Rate, nicht das Rickenmark selbst. Bei zwei Betroffene begannen die
Schmerzen bereits am Tag vor dem Auftreten motorischer und sensibler Defizite.
Patient 15 klagte sogar schon eine Woche vor dem definitiven Infarkt Uber
intermittierende Schmerzen. Dies kdnnte als Initialsymptom einer beginnenden
insuffizienten arteriellen Versorgung im Rahmen eines Sauerstoffangebots/-
bedarfs-Mismatch interpretiert werden. Lediglich bei den Patientinnen 33 und 18
passten die Schmerzsensationen nicht zur Infarkthdhe. So prasentierte sich
Patientin 18 mit einer Ischamie im Lumbalmark mit beidseitigen Schmerzen in den
Fuldsohlen und Patientin 33 mit einem hypoxischen Areal im cervikalen Ruckenmark
mit einer Lumbalgie. In der Literatur werden radicular ausstrahlende Schmerzen in
59-82% der Falle in Zusammenhang mit einer spinalen Ischamie beschrieben. (20,
23-25)

Erganzend wurden bei acht Studienteilnehmerlnnen motorisch evozierte Potentiale
und somatosensorisch evozierte Potentiale getestet. In 75% der Falle zeigten sich
pathologische Reizantworten. Diese spielen zwar bis jetzt in der Diagnostik noch
eine untergeordnete Rolle, kdnnten jedoch einen fruhen Hinweis auf ischamische
Myelopathien geben, auch bei Abwesenheit von morphologischen Korrelaten in der
MRT. (96) Diese Vermutung findet sich auch in unserer Studienpopulation: Patientin
35 wies drei unauffallige MRTs, jedoch das klassische Bild eines A. spinalis anterior-

Syndroms bei pathologischen SSEP des N. Tibialis beidseits auf. Um jedoch einen
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hoheren Stellenwert dieser diagnostischen Schritte zu erhalten, wirde es
weiterfuhrender Studien, die deren Nutzen aufzeigen, bedurfen. Iseli et al. und
Artemis et al. wiesen auf den Stellenwert der Potentiale als Pradiktoren fur das
Outcome hin: pathologische SSEPs und MEPs konnten in Verbindung mit einer
schlechteren, unvollstandigeren funktionellen Genesung gebracht werden. (97, 98)

Dies wurde im Rahmen unserer Studie jedoch nicht weiterflhrend Uberpruft.

Bei Patient 31 zeigten sich Rahmen der Labordiagnostik auf der Suche nach
Autoimmun-Antikorper eine positive Testung auf Cardiolipin-AK. Deshalb muss die
primare Diagnose eines Antiphospholipid-Syndroms gestellt werden. Dabei kommt
es, bedingt durch die Thrombophilie, haufig zu rezidivierenden mikrovaskularen
Thrombembolien in allen Organsystemen. (99) In diesem Fall dauRerte sich die

Erkrankung in einem Verschluss der A. spinalis anterior.

Als einzige wurde Patientin 33 nur mit einer Paraparese der Beine und einer
Cervikalgie vorstellig, ohne sensorische oder vegetative Stérungen. Die spricht fur
einen bilateralen Vorderhorninfarkt, bei suffizienter Versorgung der lateralen
Ruckenmarksanteile Uber den pialen Plexus. Patientin 25 hingegen zeigte nur eine

bilaterale Beinparese begleitet von Urinretention, bei erhaltener Sensorik.

In Zusammenschau der klinischen Aspekte zeigt sich, dass 16 Patientlnnen (59%)
unserer Studienpopulation das klassische Bild — bilaterale Parese unterhalb der
Lasion, Schmerzsensationen, sensorische Defizite und autonome
Funktionsstorungen — einer Ischamie im Versorgungsgebiet der A. spinalis anterior
aufwiesen. Funf weitere Patientlnnen(19%) prasentierten sich mit ebendiesen
sensomotorischen Defiziten, jedoch ohne Schmerzsensationen. Bei den ubrigen
sechs Patientinnen konnte die Diagnose nur mittels MRT-Untersuchung gesichert
werden, weil das klassische Symptombild nicht gegeben war. Alle Patientinnen
litten aber unter den typischen Parese-Erscheinungen. Insofern ist es also wichtig,
auch bei Unvollstandigkeit des klassischen Symptomkomplexes, den ischamischen
Infarkt differentialdiagnostisch bei einer akuten Parese, insbesondere jene beider

Beine, zu berucksichtigen und mittels MRT abzuklaren.

Infarkt der A. spinalis posterior

Die im Vergleich zu ihrem vorderen Pedant seltenere Diagnose der Ischamie einer

oder beider Aa. spinales posteriores wurde in unserer Studienpopulation vier Mal

58



gestellt und nimmt damit einen relativen Anteil von 11% ein. Drei davon waren im
unteren thorakalen Riickenmark bzw. im thorakolumbalen Ubergang lokalisiert und
in einem Fall im mittleren Thorakalmark. Die Hauptsymptome betreffen in diesem
Fall die dorsalen Kolumnen des Rickenmarks im Sinne einer Verminderung bis hin
zur Aufhebung der Propriozeption, des Vibrationsempfinden und der epikritischen
Sensibilitat. Alle unsere Betroffenen wiesen diese Symptomatik beidseitig auf, was
den Schluss eines ischamischen Infarkts im Versorgungsgebiet beider Aa. spinales
posteriores zulasst. Weiters zeigten sich 50% (zwei Patientlnnen) mit einer
Paraparese der unteren Extremitat. Dies spricht fir eine Ausdehnung des
Infarktareals auf die laterale Kolumne mit den dorsal gelegenen tractus
corticospinales. Novy et al. wiesen bereits auf ein haufig zusatzlich auftretendes
motorisches Defizit hin. (25) Die anderen 50% zeigten zwar keine Paresen, jedoch
eine Gangunsicherheit, die entweder als afferente Gangunsicherheit bei Ausfall der
posterioren Kolumnen gedeutet werden konnte, oder aber fur eine Mitbeteiligung
des spinocerebellaren Trakts und damit Ausdruck einer ataktischen Gangstorung
sprachen. Drei von vier Patientinnen gaben bei der Aufnahme Rickenschmerzen
mit radikularer Ausstrahlung an, wobei Patientin 1 bereits seit zwei Tagen vor den
weiteren neurologischen Defiziten davon betroffen war. Wie beim Infarkt der A.
spinalis anterior kann auch hier die Schmerzlokalisation auf die Hohe des Infarkts
hinweisen. Die pathophysiologischen Erklarungen hierfur bleiben ident zu denen
der ASA. Blasensphinkterstorungen konnten in zwei Fallen erhoben werden. Zur
Diagnosefindung wurde bei drei Patientinnen das somatosensorische Potential des

N. Tibialis Uberpruft, das in allen drei Fallen pathologisch war.

Die Betroffenen aus der Gruppe des Infarkts im A. spinalis posterior
Versorgungsgebiet prasentierten sich in ihrem Symptomkomplex homogen. So
prasentierten sich drei Patientinnen klinisch mit einer Stérung bzw. einem Ausfall
der dorsalen Kolumnen, mit Lumbalgien auf Héhe des Infarkts, mit pathologischen
somatosensorischen Potentialen und in zwei Fallen mit Blasenfunktionsstérungen.
Des Weiteren wurde bei zwei dieser drei Patientinnen eine Paraparese der unteren
Extremitat festgestellt, ein relativ haufiges, wenn auch nicht klassiches Symptom fur
einen Infarkt im dorsalen Stromungsgebiet. Lediglich Patientin 10 prasentierte sich
nur mit den obengenannten sensiblen Defiziten, einer neu entwickelten

Gangstorung, sowie pathologischen N. Tibialis-Potentialen.
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Infarkt der A. spinalis anterior und einer A. spinalis posterior

Die Diagnose eines Infarkts der A. spinalis anterior mit einer gleichzeitigen Ischamie
des Versorgungsgebietes einer A. spinalis posterior wurde innerklinisch dreimal
diagnostiziert. Patientin 4 zeigte am Aufnahmetag abgesehen von der vegetativen
Symptomatik zwar das Bild einer Ischamie der vorderen Spinalarterie, jedoch zeigte
sie in der MRT eine Mitbeteiligung der rechten dorsalen Kolumne, weshalb ein
zusatzlicher Infarkt der A. spinalis post. dext. angenommen wurde. Die MRT-Bilder
bestatigten spater die Verdachtsdiagnose mit demaskierten ventralen und rechts-
lateralen Hyperintensitaten von Th4-Th5. Das thorakale Ruckenmark ist eine
pradestinierte ,Watershed area“ mit geringerer Kollateraldichte und geringerer
Anzahl die A. spinalis anterior speisender Arterien. (3) Es besteht die Moglichkeit,
dass sich eine radiculére Arterie, die sowohl die vordere als auch die hintere
Spinalarterie speist, verschlossen hat und damit eine solche sichtbare Ausdehnung
verursacht hat. Eine weitere Moglichkeit ware eine kaliberschwache hintere Arterie
bei bekanntem, sehr variablem und auch nicht durchgangigem Verlauf der Aa. spin.
post., und damit grofierem Versorgungsgebiet der vorderen Spinalarterie mit der
von ihr abgehenden Sulcocomissuralarterie. So wirde sich bei einem Verschluss
der ASA ein vergroBerter ischamischer Bezirk, Uberlappend mit Teilen des
eigentlich hinteren Stromgebiets, zeigen. Dementsprechend ware es durchaus auch
vertretbar, diese Patientin zur Gruppe des Infarkts der vorderen Spinalarterie zu

rechnen.

Seit zwei Tagen bestehende Schmerzen im Bereich der cervikalen Wirbelsaule
sowie eine darauffolgende Hemiparese links, Parese des rechten Armes und
vegetative Symptomatik waren die Einweisungsgriinde fur Patient 28. Es konnten
keine sensorischen Defizite gefunden werden. In einer durchgefuhrten MRT zeigte
sich noch innerhalb der ersten 24 Stunden ein hyperintenses T2-Signal zwischen
C2-C5 ventral und zentral links im Myelon lokalisiert. Aufgrund der fehlenden
sensorischen Defizite bleibt es fraglich, ob hier die linke hintere Spinalarterie
mitbetroffen war, oder ob auch hier das ischamische Areal allein mit der A. spinalis
anterior vereinbar ware. Aus anatomischer Sicht konnte der ischamische Bezirk
auch auf einen Verschluss einer A. sulcocomissuralis, aus der ASA abgehend,
erklart werden. In weiterer Folge konnte damit auch die Diagnose eines Arteria

centralis-Syndroms gestellt werden.
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Patient 9 prasentierte sich ebenfalls mit einer akuten Hemiparese links und einer
Cervikalgie ohne fassbare Defizite der epikritischen und protopathischen
Sensibilitat, jedoch mit pathologischen motorisch evozierten Potentialen der linken
unteren Extremitat. Die Liquorpunktion zeigte unauffallige Verhaltnisse und
Vaskulitis-spezifische Antikorper waren negativ. Eine initiale MRT nach Uber 24
Stunden zeigte keine demaskierten Infarktareale, weitere Aufnahmen waren
aufgrund der massiven Klaustrophobie des Patienten nicht mdglich. In
Zusammenschau mit den erhobenen Befunden und im Vergleich zum
Krankheitsbild des ischamischen Infarkts im vorderen Rickenmark stellt sich die
Frage, ob dies hier Ubereinstimmen kann. Am ehesten musste auch hier, wie bei

Patient 28, die Diagnose eines Arteria centralis-Syndroms gestellt werden.

Transitorisch ischamische Attacke im Versorgungsgebiet der A. spinalis

anterior

Die Diagnose der TIA wurde in unserer Studienpopulation dreimal gestellt. Alle
wiesen zunachst Symptome kongruent mit der Diagnose eines ischamischen
Infarkts im Bereich der ASA auf. Da sich die Symptome progredient binnen Stunden
ruckbildeten, in den MRT-Bildern kein morphologisches Korrelat nachweisbar war
und sich die Patientinnen ohne bleibende Schaden erholten, wurde eine TIA
diagnostiziert. Spinale TIAs kdnnen aber auch in einen definitiven Infarkt Gbergehen
bzw. Hinweis auf eine insuffiziente Vaskularisierung geben und damit einen
folgenden Infarkt ankindigen. (21) In der Literatur finden sich transitorisch
ischamische Attacken vermehrt im arteriellen Versorgungsgebiet des Halsmarks,
vermutlich bedingt durch die reichlichere Vaskularisierung und damit besseren
Schutz vor kritischen Ischamien im Vergleich zu den weiter distal gelegenen
Abschnitten. (20, 25) Bei unseren Betroffenen war bei Patientin 37 das cervikale
Ruckenmark betroffen und bei Patient 36 und Patientin 34 das untere thorakale

Ruckenmark affektiert. In unseren Fallen folgten den TIAs keine definitiven Infarkte.

Magnetresonanztomographie

In allen 37 Fallen unserer Studienpopulation wurde eine MRT-Bildgebung
veranlasst, die in 30 Fallen (81%) pathologische hyperintense Signale zeigte und
damit eine spinale Ischamie bestatigte. Sivadasan et al. geben an, dass 17-45%

aller spinalen Infarkte normale MRT-Befunde aufweisen. (100) Das fruheste
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pathologische T2-Signal wurde bei Patientin 6 nach vier Stunden ab
Symptombeginn befundet. Zusatzlich hierzu fand sich eine Kontrastmittelaufnahme
im betroffenen Areal. Eine Kontrastmittelaufnahme in diesem frihen Stadium ist
zwar untypisch, jedoch nicht unmdglich. Aufgrund des reichen Kollateral-Netzwerks
und der damit guten Vaskularisierung ware es durchaus vorstellbar, dass die
Patientin bereits seit langerer Zeit an einer kritischen Hypoperfusion des Myelons
litt, diese sich aber erst im Verlauf als insuffizient erwies und dadurch klinisch

manifestierte.

Innerhalb der ersten 12 Stunden ab Symptombeginn zeigten nur zwei von neun
MRT-Bildern pathologische Signale. Zwischen 12 und 24 Stunden nach Beginn
zeigten sich 56% der MRT-Aufnahmen mit pathologischen hyperintensen Arealen.
Im Laufe eines weiteren Tages stieg die Wahrscheinlichkeit ein morphologisches
K