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1 Einleitung

1.1 Die Ligamenta alaria
1.1.1 Anatomie

Die Ligamenta alaria, zu Deutsch Fllgelbénder, ziehen von den dorsolateralen Anteilen des
Dens axis zu den Seitenrdndern des Foramen magnum beziehungsweise den
Hinterhauptskondylen [6]. Ein weiteres Band, das an der Densspitze ansetzt und nach kranial
an das Foramen magnum zieht, ist das Ligamentum apicis dentis. Das Ligamentum
cruciforme atlantis liegt dorsal des Dens axis und stabilisiert ihn mit seinem horizontal
verlaufenden Anteil, dem Ligamentum transversum, sowie den kraniokaudal verlaufenden
Bandanteilen im Atlantodentalgelenk. Wiederum dorsal anliegend befindet sich die
Membrana tectoria. Die Ligamenta alaria sind zusammen mit den anderen ligamentaren
Strukturen Teil des kraniozervikalen Uberganges und gewdhrleisten dessen Stabilitat,

wahrend sie dennoch eine hohe Beweglichkeit des kraniozervikalen Uberganges ermdglichen.

[7]
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Abbildung 1: Bandstrukturen des kraniozervikalen Uberganges von dorsal.
Modifiziert nach [1]
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Abbildung 2: Ligamenta alaria, Lig. cruciforme entfernt. Modifiziert nach [1]

Dabei sind Laufrichtung und Form interindividuell unterschiedlich. Es wurden sowohl

aszendierende, waagrechte als auch deszendierende Verlaufe beobachtet.




Die Ligamenta alaria verlaufen in einem durchschnittlichen Winkel von 166 ° zueinander.
Meist ist ein posterolateraler Verlauf festzustellen, sie kénnen jedoch auch komplett in der
Transversalebene liegen oder selten anterolateral verlaufen. [8]

Varianten, in denen Teile der Ligamenta alaria vom Dens axis zu den lateralen Anteilen des
Atlas ziehen, wurden mehrfach beschrieben, wobei diese auch unilateral vorkommen
kdnnen [9].

Des Weiteren wurden Verldufe direkt von Okziput zu Okziput, mit nur teilweiser oder
fehlender Insertion am Dens axis, beschrieben. Im Rahmen anatomischer Untersuchungen
zeigten die Ligamenta alaria ohne Verbindung zum Dens in einem Fall auch anterior
kartilagindre Anteile, ahnlich dem Ligamentum transversum. [10, 11]

Die Form kann im sagittalen Querschnitt rund, oval oder auch flugelférmig sein [8].

Ligamentum alare
Ligamentum apicis
dentis

Atlas
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Membrana tectoria, i
durchtrennt =

Abbildung 4: Ligamentum alare rechts, Blick von medial. Modifiziert nach [1]



In einer Studie von Mdller et al. wurde eine durchschnittliche Lange der Ligamenta alaria von
ca. 11 mm und ein durchschnittlicher Querschnitt von ca. 6 x 4 mm ermittelt. Auch hier zeigte
sich eine deutliche interindividuelle Variabilitdt, wobei im Seitenvergleich der Bénder,
zumindest bezlglich der Lange, kein signifikanter Unterschied festgestellt werden konnte. [9]
Die grof3e interindividuelle Variabilitdt wird auch in einer Studie von Cattrysse et al.
beschrieben. Hier wurden bei 20 Préparaten der Wirbelsdule Durchmesser der Ligamenta

alaria von ca. 2 mm bis zu ca. 1 cm gefunden. [12]

1.1.2 Histologie

Der oben bereits erwahnte, vollstandig oder teilweise vorhandene, Verlauf der Ligamenta
alaria direkt von Okziput zu Okziput wurde auch in den histologischen Untersuchungen von
Saldinger et al. beschrieben. So wurden mehrfach Faserziigel gefunden, die nicht am Dens
axis inserierten, sondern dorsal an diesem vorbei zogen. [11] Die Insertion am Dens axis
erfolgt dorsal im Bereich der Spitze, wobei ventrale Anteile an die Kapsel des
Atlantodentalgelenkes heranziehen. Im Bereich der Insertion im Knochen werden vier Zonen
beschrieben:

Knochen, mineralisierter Faserknorpel, Faserknorpel und das Ligament selbst.

Histologisch bestehen die Ligamenta alaria nahezu ausschliellich aus Kollagenfasern, die
uberwiegend parallel angeordnet sind und auch durch alle drei weiteren Zonen im
Ansatzbereich der Béander ziehen. Lediglich in den Randgebieten im Sagittalschnitt, also
peripher, sind einige elastische Fasern abzugrenzen. Die Kollagenfasern sind dorsal etwas
dichter gepackt. Ventral findet sich dafur eine wesentlich grolere Anzahl an GeféaRen und
Nerven. In der Studie von Saldinger et al. fanden sich rundliche Licken im Bereich der
Ligamenta alaria, die nicht sicher erklart werden konnten. Ein Artefakt, das wahrend der
histologischen Aufbereitung zu runden Liicken fiihrt, wurde fiir unwahrscheinlich gehalten.
Am ehesten handelt es sich wohl um Gewebe, das wahrend der histologischen Aufbereitung
entfernt wurde. In diesem Zusammenhang wurde auch diskutiert, ob diese Strukturen eine

Rolle bei der Versorgung der Bénder spielen kénnten. [11]



1.1.3 Biomechanik

Die Ligamenta alaria hemmen sowohl die Lateralflexion als auch die Rotation im oberen und
unteren Kopfgelenk. In Neutralposition stehen sie nicht unter Spannung. Bei Rotation werden
stets beide Ligamenta gespannt und somit sind, unabhangig von der Richtung der Rotation,
immer beide Ligamenta alaria fir die Hemmung verantwortlich. [9] Sie tragen, zusammen mit
dem Ligamentum cruciforme atlantis sowie weiteren Bandstrukturen, zur Stabilisierung der
Verbindung zwischen Halswirbelsaule und der Schédelbasis bei. Auf’erdem spielen sie eine
entscheidende Rolle bei der Ausfuhrung von komplexen Bewegungen des kraniospinalen
Uberganges. Bei Rotation wird durch die Ligamenta alaria eine Extension und kontralaterale
Seitwértsneigung induziert. [12]

Zusammen mit den anderen Bandstrukturen des kraniozervikalen Uberganges bilden Axis,
Atlas und Okziput somit eine funktionelle Einheit, deren einzelne Elemente sich bei
Bewegungen des Kopfes nie getrennt voneinander bewegen [6].

Wie bereits erwahnt, bestehen die Ligamenta alaria tberwiegend aus Kollagenfasern, die eine
eingeschrankte Dehnbarkeit besitzen und Elongationen von nur ca. 8 % zulassen. Elastische
Fasern hingegen tolerieren Elongationen von bis zu 200 %, kommen in den Ligamenta alaria
jedoch lediglich peripher und in geringer Anzahl vor. [11, 13]

Saldinger et al. untersuchten die Elastizitat der Ligamenta alaria, indem sie Praparate der
Bénder aus frischen Leichen in Faserrichtung belasteten, bis sie rupturierten. Die mittlere
Kraft, die hierfir ben6tigt wurde, lag bei 270 N. Alle getesteten Bénder rissen im Bereich der
Insertion am Knochen, am Ubergang zwischen nicht mineralisiertem und mineralisiertem
Faserknorpel. Beim anschlief3enden histologischen Vergleich zwischen den rupturierten und
intakten B&ndern konnte, abgesehen von der Ruptur, kein Unterschied in deren Struktur
festgestellt werden, also keine L&sionen oder weitere Schadigungen des Bandes selbst. [11]
Auch Molleretal. flhrten biomechanische Untersuchungen an Praparaten des
kraniozervikalen Uberganges und im Speziellen auch an den Ligamenta alaria durch, wobei
ebenfalls alle rupturierten Bander im Bereich der Knocheninsertion rissen. Auflerdem
beobachteten sie bei Spannungsmessungen der Ligamenta alaria eine "Neutralzone™. So kam
es bei Dehnung der Ligamenta alaria um bis zu ca. 1 mm zu keiner relevanten Erhéhung der

Spannung innerhalb der Bander. [9]



Welchen Einfluss die Dicke der Ligamenta alaria auf deren Stabilitat hat, wurde in keiner
dieser Studien beleuchtet, nachdem die Kollagenfasern an der Verankerung der Bénder bis in
den Knochen ziehen, wére ein solcher Zusammenhang jedoch denkbar.

Biomechanische Untersuchungen des gesamten kraniozervikalen Uberganges wurden auch
von Y(ksel et al. durchgefiihrt. Hierbei wurden Praparate des kraniozervikalen Uberganges in
eine Apparatur gespannt und axial belastet, bis es zu einer Dislokation zwischen Okziput und
Atlas beziehungsweise zwischen Atlas und Axis kam. [14]

Eine atlantoaxiale Dislokation wurde dabei in 70 % der Falle beobachtet, bei Kréften von
durchschnittlich 1229 N. Hierbei rupturierten die Ligamenta alaria, anders als bei den
Untersuchungen von Modller und Saldinger, nicht im Bereich der Insertion am Knochen,
sondern mittig. [9, 11, 14]

Zu einer okzipitoatlantalen Dislokation kam es bei 30% der Prdparate bereits bei
durchschnittlich 823 N, wobei in diesen Fallen eine Ruptur an der Verankerung am Okziput
erfolgte, analog zu den Beobachtungen von Saldinger und Méller [9, 11, 14].

Bei den verschiedenen Dislokationstypen wurde eine unterschiedliche Darstellung der
Ligamenta alaria beschrieben. So waren die Ligamenta alaria bei der Gruppe mit
okzipitoatlantaler Dislokation im Sagittalschnitt typischerweise rund und zeigten eine
Asymmetrie im kraniokaudalen Verlauf, sprich ein Band verlief horizontaler als das andere.
Der Verlauf der Bander in der Gruppe der atlantoaxialen Dislokation war hingegen
symmetrisch und ihre Form typischerweise oval. [14]

Es ist also denkbar, dass Form und Verlaufsrichtung der Ligamenta alaria durchaus einen
Einfluss auf die Art der Schadigung des kraniozervikalen Uberganges haben, weitere
Schlussfolgerungen koénnen jedoch, insbesondere auch auf Grund der geringen Fallzahl, nicht

getroffen werden.



1.2 Die Ligamenta alaria und die HWS-Beschleunigungsverletzung

Bereits bei den oben erwahnten Untersuchungen von Saldinger et al. war der Hintergrund eine
fragliche Uberdehnung oder Ruptur der Ligamenta alaria im Zusammenhang mit einem
Trauma der Halswirbelséule. Insbesondere bei Auffahrunfallen wéhrend einer Rotation und

Flexion des Kopfes, wurde die Mdéglichkeit einer Schadigung der Bander gesehen. [11]

1.2.1 Definition der HWS-Beschleunigungsverletzung

Im Englischen etablierte sich der Begriff "Whiplash”, zu Deutsch "Peitschenhieb”, in
Anlehnung an die Bewegung, die die HWS und der Kopf bei plotzlicher, starker
Beschleunigung oder Verzdgerung vollziehen.

Dieser Begriff, der vergleichbar mit dem deutschen Wort "Schleudertrauma” verwendet
wurde, diente nicht nur als Bezeichnung fir den Verletzungsmechanismus, sondern auch fur
die Verletzung selbst. Des Weiteren wurde er nach einem solchen Trauma auch fur den
gesamten Symptomkomplex der einzelnen klinischen Manifestationen und teilweise sogar als
Diagnose verwendet.

Um Kilarheit in diese Begrifflichkeiten zu bringen und die Grundlage fiir eine Klassifikation
zu schaffen, veroffentlichte die Quebec Task Force 1995 eine inzwischen weit verbreitete

Definition:

,, Whiplash is an acceleration-deceleration mechanism of energy transfer to the neck. It may
result from rearend or side-impact motor vehicle collisions but also can happen during diving
or other mishaps. The impact may result in bony or soft-tissue injuries (whiplash injury),
which in turn may lead to a variety of clinical manifestations (Whiplash-Associated
Disorders). “[15]

Die Quebec Task Force war ein Zusammenschluss von internationalen Experten
verschiedener Fachrichtungen um W. Spitzer, die gegrindet wurde, um eine
Zusammenfassung und Bewertung des aktuellen Wissensstandes zur HWS-
Beschleunigungsverletzung zu erstellen.

Mit dieser Definition sollte nun der Begriff "Whiplash" dem Verletzungsmechanismus,



"whiplash injury" der Verletzung selbst und schliellich "Whiplash-Associated Disorders",
auch kurz WAD abgekirzt, den verschiedenen Kklinischen Manifestationen und
Symptomkomplexen zugeordnet werden. [5]

Im deutschen Sprachraum werden vor allem die Begriffe "HWS-Distorsion™ [16-19] oder
"HWS-Beschleunigungstrauma” [4, 16, 17, 19-21] synonym zur Beschreibung des
Verletzungsmechanismus und "HWS-Beschleunigungsverletzung” zur Bezeichnung der
eigentlichen somatischen Schadigung verwendet. Im Gegensatz zu dem ebenfalls verbreiteten
Begriff des "Schleudertraumas”, der teils als Beschreibung des Verletzungsmechanismus, teils
als Bezeichnung fur die Verletzung selbst genutzt wird, sind die oben genannten Begriffe
eindeutig zuzuordnen. Der Terminus "Schleudertrauma™ sollte somit, mangels eindeutiger
Definition, nicht verwendet werden. Stattdessen wird das “posttraumatische
Zervikalsyndrom” zur Verwendung analog der "Whiplash-Associated Disorders” (WAD),
also aller Symptome und Syndrome in Zusammenhang mit einem HWS-
Beschleunigungstrauma, empfohlen. [22]

Eine fur den deutschen Raum wichtige Definition fur die HWS-Beschleunigungsverletzung
findet man in den aktuellen Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fir Neurologie zum
Beschleunigungstrauma der Halswirbelsdule von 2012:

,, Auslosend ist eine briske passive, aufgezwungene, meist unerwartet einwirkende
Beschleunigung (typischerweise Heckaufprall), die ausreicht, um eine relevante Translations-
und/oder Retroflexionsbewegung der HWS hervorzurufen (Walz 1994, Keidel 2003). Wirkt die
Kraft von vorne oder seitlich ein, darf ein analoger Mechanismus angenommen werden. Die
Bewegung kann durch eine Rotation bzw. Torsion des Kopfes um die Kdrperlangsachse —
etwa bei im Aufprallzeitpunkt nach riickwérts gedrehter HWS (DiStefano 1999) — kompliziert
werden. Die einwirkenden Kréfte belasten die Muskulatur vornehmlich der oberen HWS, den
Bandapparat und in schweren Féallen auch die Gelenke und das Skelett. Dadurch werden ab
einem bestimmten Beschleunigungsgrad die Hals-Nacken-Muskulatur und der passive

Halteapparat in Mitleidenschaft gezogen. “[3]

Diese Definition baut auf den Erkenntnissen der Quebec Task Force auf, beriicksichtigt
jedoch auch Erkenntnisse aus mehreren neueren Studien und stellt eine der aktuelleren

Definitionen im deutschen Raum dar.



1.2.2 Biomechanische Grundlagen der HWS-Distorsion

Wurde in friheren Studien eine ausgepragte Hyperextension bzw. -flexion als alleiniger
Verletzungsmechanismus angenommen [23], so beschrieb schon Penning in seinen 1992
veroffentlichten  Artikeln eine der Hyperextension bzw. -flexion vorausgehende
Translationsphase. [24] Diese Translationsphase ist definiert als eine Bewegung des Kopfes
nach vorne oder hinten, relativ zum Korper, ohne dass es dabei zu einer Extension oder
Flexion der gesamten HWS kommt. Eben diese Bewegungen von Kopf und HWS bei
Beschleunigung studierte er im ersten Teil seiner Arbeit zundachst am Tiermodell und
korrelierte seine gewonnenen Erkenntnisse mit Rontgenuntersuchungen der HWS beim
Menschen in verschiedenen Stellungen. Im zweiten Teil seiner Arbeit fuhrte er Beispiele
todlicher Verkehrsunfalle mit Verletzungen des kraniozervikalen Uberganges auf und
versuchte den Verletzungsmechanismus mit den im ersten Teil seiner Studie gewonnenen
Erkenntnissen zu rekonstruieren. Die Verletzungen der HWS konnten mit dem
Hypertranslationsmodell besser als mit einer reinen Hyperextension oder -flexion erklart
werden. Zudem stellte Penning die Vermutung auf, dass insbesondere die Translationsphase
eine Rolle bei der HWS-Beschleunigungsverletzung spielt. [24, 25]

Auch neuere biomechanische Studien bestatigen, dass es sich um einen biphasischen
Verletzungsmechanismus handelt [26].

Der genauere zeitliche Ablauf dieser biphasischen Bewegung wurde 1998 von Panjabi et al.
beschrieben. Hierbei nimmt die HWS zunéchst eine S-Form an, bei Beschleunigung von
hinten mit Flexion der oberen und Extension der unteren Anteile, gefolgt von einer

Hyperextension der gesamten HWS. [4]

Translationsphase Hyperextensionsphase
25 ms 50 ms 75 ms 100 ms 125 ms 150 ms 175 ms

Abbildung 5: Zeitlicher Verlauf einer HWS Beschleunigung von dorsal. [4]



Wahrend der Translationsphase beschrieb Penning die maximale Bewegung im Bereich des
kraniozervikalen Uberganges und postulierte eine erhdhte Verletzlichkeit der dort
lokalisierten Strukturen. Auch die in seiner Studie beschriebenen, ausgepragten und
komplexen Verletzungen des kraniozervikalen Uberganges, mit groRteils deutlichen
Dislokationen von Kranium beziehungsweise HWK 1 und 2, scheinen diese These zu stiitzen.
Unter anderem kam es bei diesen Unfallen auch mehrfach zu Rupturen der Ligamenta
alaria. [25]

Obwohl der vermutete Unfallmechanismus mithilfe des von Penning erstellten Modells
rekonstruiert wurde, bleiben die genauen Umstande der Unfélle mit letalem Ausgang jedoch
unklar. Zusatzliche Faktoren, die zu Verletzungen des kraniozervikalen Uberganges und im
Speziellen der Ligamenta alaria gefiihrt haben, sind somit nicht sicher auszuschliel3en.

Bei aktuelleren Versuchen von Panjabietal. wurde die These, dass eine Verletzung
insbesondere in der Translationsphase stattfindet, erneut bestatigt. Panjabi et al. benutzten in
ihrem Versuch acht Praparate menschlicher Halswirbelsaulen, die in einer Versuchsapparatur
zur Simulation eines Beschleunigungstraumas befestigt wurden. Dazu wurde die kaudale
HWS an einem Schlitten und ein Gewicht, zur Simulation des Schédels, an das kraniale Ende
der HWS fixiert. Durch einen Federmechanismus wurde der Schlitten anschlieBend mit bis zu
10,5g von hinten beschleunigt und die Bewegungen der Halswirbelsdule mit einer
Hochgeschwindigkeitskamera festgehalten. Verletzungen traten hierbei, analog zu der
Theorie von Penning, in der S-Phase auf, also dem Ende der Translationsphase nach 50-75 ms
(siehe auch Abbildung 5). Anders als bei den von Penning untersuchten Fallen von HWS
Verletzungen konnte jedoch keine Mitbeteiligung der Ligamenta alaria, sondern iberwiegend
eine Schadigung kaudaler Strukturen festgestellt werden. [4, 27]

Andere experimentelle Studien, die zeigen sollten welche Schadigungen der HWS im
Rahmen von Beschleunigungsverletzungen auftreten, kamen zu vergleichbaren Ergebnissen.
In Versuchen von Hartwig et al. wurde ein ahnlicher Versuchsaufbau wie bei Panjabi et al.
verwendet. Préparate menschlicher Halswirbelsaulen wurden in einer Versuchsapparatur
befestigt, jedoch wurden sie nicht von hinten, sondern von 90 ° lateral beschleunigt und dabei
Kréften zwischen 2 und 4 g ausgesetzt. Auch hier zeigte sich, dass vor allem Strukturen der
unteren HWS geschadigt werden, auf Grund der Tragheit des Kopfes zunédchst kontralateral
und in der spateren Phase auf der Seite der Beschleunigung. Eine Sch&digung der Ligamenta

alaria wurde auch in dieser Studie nicht festgestellt. [28]
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Versuche von Maak et al., die einen Heckaufprall bei gedrentem Kopf simulieren sollten,
zeigten bei den verwendeten Praparaten der HWS und Beschleunigungen von bis zu 8 g kein
Risiko einer Verletzung der Ligamenta alaria. Anders als bei den oben erwahnten Versuchen
wurde hier ein System zur Simulation der Halsmuskulatur verwendet, bei dem das HWS
Praparat mit zusatzlichen Nylonstrangen stabilisiert wurde. [29]

In vorausgehenden Versuchen wurde diese Methode bereits von Panjabi et al. evaluiert.
Sowohl das Bewegungsausmald als auch die wirkenden Krafte bei Verformung des HWS
Préparates waren dabei mit in vivo Messungen vergleichbar. [30]

Insgesamt sprechen die hier aufgefiihrten Studien also dafir, dass Verletzungen im Rahmen
einer HWS-Distorsion vor allem wahrend der Translationsphase stattfinden. Bezliglich der bei
HWS-Beschleunigungsverletzungen beteiligten Strukturen, insbesondere auch beziglich der
Beteiligung der Ligamenta alaria, kommen die Studien zu unterschiedlichen Ergebnissen,
wobei mehr gegen deren Beteiligung sprechen.
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1.2.3 Kilinik und mégliche Ursachen
1.2.3.1 Akutsymptomatik

Das Beschwerdebild nach einem HWS-Beschleunigungstrauma reicht von Nackenschmerzen,
Kopfschmerzen, Schulter- und Armschmerzen Gber Missempfindungen, Schwindel,
Sehstorungen und Lichtscheue, bis hin zu depressiven Verstimmungen, Ermudung, Angst,
Konzentrationsstérungen und Schlafstérungen [31].

Radanov et al. stellten bei Patienten nach HWS-Distorsion neben einer bestehenden
Schmerzsymptomatik auch kognitive Einschrankungen fest. Im Vergleich mit gesunden
Probanden  schnitten die Patienten sowohl bei der Geschwindigkeit der
Informationsverarbeitung als auch bei Tests zur Untersuchung der geteilten Aufmerksamkeit
schlechter ab. [32]

Auch Gleichgewichtsstérungen wurden im Rahmen posturographischer Untersuchungen von
Patienten nach Beschleunigungsverletzungen und im Vergleich mit einem Normalkollektiv
von Bianco et al. beschrieben [33].

Zusétzlich wurden von Kilein et al. posttraumatische Bewegungseinschrankungen der HWS
festgestellt, wobei unklar ist, ob diese schmerzbedingt waren oder eventuell auch auf Grund
von Angst vor Schmerzen bestanden [34].

Fraglich ist auch, ob Symptome wie Kopf- und/oder Nackenschmerzen immer in
Zusammenhang mit einer tatsdchlichen somatischen Schadigung bestimmter zervikaler
Strukturen stehen, oder ob diese nicht vielmehr als psychosomatische Manifestationen der
allgemeinen Stresssituation zu werten sind. Ahnliche Kopf- und Nackenschmerzen kommen
auch allein stressbedingt vor und sind von anderen verunfallten Patienten, ohne Trauma der
HWS oder des Kopfes, bekannt. [35]

Es werden jedoch auch somatische Ursachen fur die Beschwerden nach einer HWS-
Beschleunigungsverletzung diskutiert.

So werden im MRT diagnostizierte Signalveranderungen der ligamentdaren Strukturen des
kraniozervikalen Uberganges, insbesondere auch der Ligamenta alaria, als Lé&sionen
interpretiert [13, 36-40]. Auch eine Verletzung der Facettengelenke in diesem Bereich wird
diskutiert [41],[42].

In beiden Fallen wird darin die Ursache der Beschwerden oder die Ursache fiir eine

Instabilitat der oberen HWS gesehen, mit den jeweiligen Symptomen als Folge.
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Teilweise wird eine Versteifung des kraniozervikalen Uberganges durchgefiihrt, mit starken
Einschrankungen in der Beweglichkeit und fraglichem Nutzen fir die Patienten [43, 44].

Als weitere Ursache wird auch eine Schadigung oder Irritation von Nerven diskutiert.

In einem Artikel von Ferrari et al. wird die Nervenirritation als Ursache fiir Beschwerden
nach einem HWS-Beschleunigungstrauma als pures Recycling angesehen. Auch schon im
19. Jahrhundert zeigten Patienten nach Zugunfallen ein breites Spektrum an Symptomen ohne
irgendeine feststellbare Verletzung. Aus Mangel an Alternativen wurde damals kurzerhand
eine Irritation von Nerven postuliert. [45]

Tierexperimente von Svensson et al. konnten jedoch zeigen, dass es bei Schweinen, denen der
Kopf ruckartig nach hinten vom Torso weggezogen wurde, tatsachlich zu ganglionaren
Verletzungen kommt [46].

Ein Artikel von Turchowski et al. berichtet Uber einen Fall einer Liquorfistel nach HWS-
Distorsion. Allerdings waren die Symptome der Patientin weder Nacken- noch
Kopfschmerzen, wie bei den meisten Patienten nach HWS-Distorsion, sondern Horstérungen
und Drehschwindel, die zwar auch nach einer Beschleunigungsverletzung der HWS auftreten
kdnnen, jedoch meist begleitend und nicht isoliert. Ein Liquorleck z&hlt zwar nicht zu den
haufigsten Ursachen der Beschwerdesymptomatik nach HWS-Distorsion, die Mdglichkeit
sollte jedoch bedacht werden. [47]

Eine weitere Rolle bei Beschwerden nach HWS-Distorsion scheint die Nackenmuskulatur zu
spielen. Abbot et al. verglichen die Fettinfiltration verschiedener Nackenmuskeln und kamen
zu deutlichen Unterschieden zwischen Patienten nach HWS-Beschleunigungstrauma ohne
Beschwerden, mit chronischen Beschwerden und einer gesunden Kontrollgruppe. So zeigten
Patienten mit chronischen Beschwerden auch eine vermehrte Verfettung der Halsmuskulatur.
[48]

Mehrverfettungen der Halsmuskulatur wurden posttraumatisch auch in weiteren Studien
beobachtet [48, 49]. Neben einer priméren Schadigung der Muskulatur kénnte auch ein
mdoglicher Zusammenhang mit einer oben bereits erwéhnten Nervenschadigung im Sinne
einer fettigen Degeneration der Muskulatur bei teilweiser Denervierung postuliert werden.
Auch das gestorte Zusammenspiel der ventralen Halsmuskeln bei Patienten nach
Beschleunigungsverletzung, wie von Peterson et al. in einer sonographischen Untersuchung
der ventralen Halsmuskulatur von Probanden und Patienten beschrieben [50], kdnnte Hinweis

auf eine Nervenschadigung sein.
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1.2.3.2 Chronischer Verlauf

Ein chronischer Verlauf liegt vor, wenn die Beschwerdesymptomatik nach HWS-Distorsion
langer als 6 Monate bestehen bleibt [51]. Der Anteil der chronischen Verlaufe in den
jeweiligen Studien ist dabei &uRerst unterschiedlich. So werden wvon Carroll et al.
fortbestehende Beschwerden ein Jahr nach der HWS-Distorsion bei bis zu 50 % der Patienten
beschrieben [52]. Nach einer Studie von Radanov et al. entwickeln dagegen lediglich 15-18 %
der Patienten nach einer HWS-Distorsion chronische Beschwerden. Allerdings leiden 16 %
der Bevolkerung auch ohne Trauma an Schmerzen im Bereich des Nackens und der HWS,
somit ist es nicht unproblematisch einen klaren kausalen Zusammenhang zwischen der
Symptomatik und dem Beschleunigungstrauma der HWS herzustellen. [53]

Dartiber ob und welche Rolle Alter, Geschlecht oder die Klassifikation der WAD im Rahmen
einer Chronifizierung spielen, gibt es in Studien &ulerst unterschiedliche Ergebnisse.

So stellten Kivioja et al. in ihrer Studie fest, dass der primare Schweregrad der WAD nach
Quebec Task Force fur das Outcome keine Rolle spielt [54]. Dem widerspricht jedoch eine
Studie von Miettinen etal., die eine deutliche Korrelation zwischen Outcome und der
primaren WAD Kilassifikation zeigte. In dieser Studie wurde auBerdem festgestellt, dass sich
die Beschwerden nach ca. 1 Jahr teils verschlechterten, was das priméare Trauma als Ursache
ausschlief3t. Alter und Geschlecht spielten laut Miettinen et al. hingegen fir das Outcome
keine Rolle. [55]

Suissa et al. fanden in ihrer Studie jedoch eine Korrelation zwischen Alter und Outcome und
sehen insbesondere d&ltere Frauen fir einen ldngeren Krankheitsverlauf nach
Beschleunigungsverletzung geféhrdet [56]. Auch in einer weiteren Studie von Vetti et al.
spielte das Geschlecht eine Rolle, es zeigte sich ein schlechteres Outcome fiir Frauen
allgemein, unabhéngig vom Alter [57].

Zusétzlich wurde festgestellt, dass bei Patienten mit chronischen Beschwerden nach einem
HWS-Beschleunigungstrauma die Haufigkeit von Kopfschmerzen vor dem Unfall signifikant
hoher ist als bei Patienten, die keine chronischen Beschwerden entwickeln [58].

Somit ist es fraglich, ob die Beschwerden, wenn tberhaupt, immer als Folge der HWS-
Distorsion anzusehen sind.

Dass bei der HWS-Distorsion zusatzlich psychische Faktoren eine grof’e Rolle spielen,

konnten auch Castro et al. in einer Studie mit Placebo-Kollisionen zeigen.
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Dazu lieB man einen Wagen mit dem jeweiligen Probanden als Insassen eine Rampe
herunterrollen, nachdem sich ein anderes Fahrzeug von hinten genahert hatte und ein Gewicht
im Kofferraum umgefallen war. Es kam zu keiner Beriihrung der beiden Wagen und trotzdem
zeigten sofort nach dem Versuch 17,6 %, nach 3 Tagen 19,6 % und nach 3 Wochen noch
9,8 % der 51 Probanden Symptome. [59]

Ein weiteres Argument, das fur eine starke psychische Beteiligung spricht, ist der
interkulturelle Vergleich. So traten chronische Beschwerden nach einer HWS-Distorsion in
Neuseeland, Singapur, Griechenland und auch in Litauen praktisch nicht auf [23]. Ganz
anders jedoch in Australien, wo 1985/86 uber 6200 Falle von Schadensersatzanspriichen auf
Grund von chronischen Beschwerden nach HWS-Distorsion registriert wurden. Als jedoch
die Geltendmachung von Schadensersatzanspriichen per Gesetz erschwert wurde, der Unfall
musste bei der Polizei zu Protokoll gegeben werden und die medizinische Erstversorgung in
Hohe von ca. 200 € zunédchst selbst getragen werden, sank die Anzahl der registrierten Falle
um 68 % auf nur noch 2004 Falle im Zeitraum 1988/89. Dabei wird von Ferrari et al. betont,
dass es sich nicht zwangsweise um bewusste Simulation gehandelt hat, sondern dass eventuell
auch der Verarbeitungsprozess, mit unter anderem auch der Auseinandersetzung mit
Versicherungsgesellschaften oder einem Rechtsstreit, zu einem Leidensverhalten fuhrt. [60]
Des Weiteren konnte gezeigt werden, dass sowohl Patienten als auch Probanden mit
auffalligen psychologischen oder psychosomatischen Tests eine héhere Pravalenz flr einen
langeren oder chronischen Verlauf der Beschwerdesymptomatik haben [59, 60].

Eine negative Erwartungshaltung [61, 62] und sowohl psychische als auch somatische
Vorerkrankungen beziehungsweise Beschwerden vor dem Trauma [51, 63], scheinen sich
ebenfalls negativ auf das Outcome auszuwirken. Ein zusétzlicher Faktor, der die Genesung
verzogert, sind posttraumatische Depressionen [64].

Auch allein die Tatsache, dass die Beschwerden nach Verkehrsunfallen von Patienten einem
"Schleudertrauma” zugeordnet wurden und nicht einer "schweren Verletzung" oder einer
muskularen, vertebralen oder psychischen Genese, die die Beschwerden der Patienten
erklaren wirde, fihrte zu einem langeren und schwereren Verlauf der Symptome [61].
Unabhangig von der Atiologie der Beschwerden scheinen jedoch weder initialer Kopfschmerz
noch Nackenschmerzen prognostische Faktoren fur spatere Symptome zu sein [35].
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1.2.4 Klassifikationen

Da oft keine klare Ursache fur die Beschwerden nach einer HWS-Distorsion vorhanden ist
und der Zusammenhang zwischen beobachteten Verdnderungen der Halswirbelsdule
beziehungsweise der zervikalen Weichteile, der HWS-Beschleunigungsverletzung und den
Klinischen Symptomen der Patienten noch Gegenstand der aktuellen Forschung und
fachlichen Diskussion ist, konnte nur versucht werden eine Kilassifikation anhand von
Symptomen zu erstellen.

Die Quebec Task Force pragte fur ihre Klassifikation den Begriff der Whiplash Associated
Disorders (WAD), sie beinhaltet die h&ufigsten Symptome nach HWS-
Beschleunigungsverletzung, wobei erst bei htheren Schweregraden der HWS-Distorsion auch
fassbare Diagnosen wie zum Beispiel Wirbelkdrperfrakturen oder Geféal3zerreilungen mit
einflieen.

Es wurden die Abstufungen 0-4 festgelegt, die von keinen Beschwerden bis hin zu
ausgeprégter Klinik in Kombination mit HWS Frakturen reichen. [65]

Schweregrad Klinisches Erscheinungsbild
o Keine HWS-Beschwerden, keine objektivierbaren Ausfalle
Nur HWS-Beschwerden in Form von Schmerzen,
I Steifigkeitsgeflhl oder Uberempfindlichkeit,

keine objektivierbaren Ausfalle

HWS-Beschwerden wie unter I und muskuloskelettale Befunde

S (Bewegungseinschrankung, palpatorische Uberempfindlichkeit)

HWS-Beschwerden wie unter I und neurologische Befunde
II1 (abgeschwachte oder aufgehobene Muskeleigenreflexe,
Paresen, sensible Defizite)

HWS-Beschwerden wie unter I und HWS-Fraktur oder

— -dislokation

Tabelle 1: Whiplash-Associated Disorders: Schweregrade [5]

Eine weitere, besonders im deutschsprachigen Raum géangige Klassifikation nach Erdmann
und Keidel enthélt die Grade I-1V, wobei es sich bei Grad IV um eine tédliche Verletzung der
HWS handelt [3].

-16 -



[€] (866T 19p19X YyoeU ‘UURWIPIT Yoeu LIBIZIJIpowW)
Bunzisjaansbunbiunajyaseg-SMMH 199 usbuniQlS UOA uoneiIsse|> ayasibojoydiow pun sydsiulpd :Z 9jjdgel

TEUqEIEA] SITE] _
TR TIETE SHONTn ] 12 -~ oy Rrpsnondiy _ FmmpRepag
WSTOHEOTEH] J UIEL veqmqddepgny “SunfEIsE 1 MRl “ETEERES ATRIAARaIE IR AT STRZRISME TRT AR WRPIERAT) URpIERA | USSU0Y-§MH
[RIE0M SR REEIA0Y TOISE[- YRR ~RI
P ~SISEQRPERS STIELSLAY SARN ‘Tonexn ‘MeEpRdiogRany (mEmmuRzREsIy
RIS §3P "M EIEEw0Tqo ‘mydrrpuey ‘g5~ Rpo Smunyg e ‘moEME] sE=EnirEgdon=1)
EUpS) #2p SUISIPERS FununAmRsmp TRMmERG W2 §E AREW RN [RIE0T TREMOARAfEIRD) SERITETRIE M-S M H
-{Ep] ES0s PR TOIEIUOT{E] “I1 344, ‘FrsumeRedEIRED I 1AL s2p SwRy prn SUNMR(] WoIEI0IE] TWOIEE] 2Ry sSopoydaopy
S/MH Bp SUIERRsmS SMH
RIE0T TRONRY EIESUOO E[MPST TREINma R s RISy -sEmmSzmeg RIS =p S mEnpsmesSmmEaas g Pas UEPTIERATIL
RER SmEpeRs YgemodmAEnz] | Pl -2y SUREH0I0T BP0/ PII A[ISTRg FEFENY WY ‘FEIENY WY “AATY] [EULIOT STJE)SOINI N
[EIE0T JEIRNED SynEy s SynEy USq2535 I 15IET - | meySusdemag
e[ [ = RS FETop] 1= LAY
VO[EFU[) WE POT 1w SEmOp e SIETORY 51 TR0, TRTRO 51 35E] 1slem - PPRERARSY
TRIE0 TSPTTS § 51 wepmmg 91-71 Psdd
BpEmg | =15 TEPUILS § XEW SPUMS | < 15eW EAIRIT]
TRPUETFOA JIT JEI2T JRT “TRIRE ‘Eumen - | seragpmoydmig
Y B RISREEE]
_ PRRqEMAERIT] -TEpoqpImyY (,SEH =pais, )
U=qEIE0pE Ay SEND 32 AR T TSRS “ANETIL NI FEH] [EAREIT] GIET 155t
TPILASIAIEME WoEIL] TIE 182 ‘RREdIY | 2P IHZYINSH] EPUNEE PHs [HEom TEY Was IUEApseimessumEamag
‘meEEsRasnouEMEsy TRENNRT INpo] ‘TEENREIY RS0 MUETSNmEEY TEATHN] ST 1SS IS8 #1p ‘g 4\ { =po,pum
‘SRR SR 20H P ZOHZINET] 2Emad *[] pum [ 3 T FUESIMISEH B RERTI S ST ynemoyduris
(prper) (12.01p35) (P} (P} | (Pmnel] WaY)
AT PEED ITT PEED) IT PEED I PEED) 0 PEED WAL




1.2.1 Sozio6konomische Bedeutung

In Deutschland kommt es jahrlich zu geschatzten 200.000 Unféllen mit Verletzung der HWS,
was ca. 80% aller Unfalle mit Verletzungen entspricht. Von allen gegenlber den KFZ
Versicherungen geltend gemachten Personenschaden sind 90% auf ausschlieBliche HWS-
Verletzungen zurlickzufiihren. Fur KFZ Versicherungen entstehen dadurch Kosten in Hohe
von ca. 750.000.000 € jéahrlich. [16, 23, 28]

In den Vereinigten Staaten von Amerika werden die jahrlich entstehenden Kosten fiir
Versicherungen auf ca. 7 Milliarden US Dollar geschatzt [66].

Auf Grund solch hoher Zahlen wird immer wieder ein hoher Anteil zu Unrecht erhaltener
Versicherungszahlungen vermutet [23].

Gestutzt werden solche Behauptungen scheinbar noch durch Studien, wie die oben schon
erwéhnte von Ferrari etal., die einen Rlckgang der Zahlen der Inanspruchnahme von
Versicherungszahlungen in Australien nach gesetzlicher Erschwernis beschreibt oder dem
Fehlen chronischer Beschwerden in anderen Landern wie z. B. Litauen [60].

Von soziodkonomischer Bedeutung sind auch die, insbesondere bei chronischen Verldufen,
lang bestehende Arbeitsunfahigkeit und die damit verbundenen Lohnersatzleistungen.

In der Studie der Quebec Task Force lag diese bei Patienten nach HWS-
Beschleunigungsverletzung nach einem Jahr noch bei 2,9 %, der Anteil der Patienten ohne
zusatzliche Verletzungen lag bei 1,9%. Diese Gruppe war jedoch fir 13,7% der fir
Versicherungen entstandenen Kosten verantwortlich. Rechnet man die restlichen Patienten
mit chronischen Verlaufen und Arbeitsunfahigkeit Gber 6 Monate (12,5%) mit ein, so
entstanden durch diese Gruppe sogar 46 % der firr die Versicherung entstandenen Kosten.
22,1 % waren nach einer Woche wieder arbeitsfahig. [5]

Doch ist fraglich, ob es sich bei den gegenuber Versicherungen angegebenen Symptomen,
insbesondere bei chronischen Verlaufen, um bewusste Simulation handelt, psychosomatische
Manifestationen oder doch um eine der oben bereits diskutierten Ursachen flir Beschwerden

nach HWS-Beschleunigungsverletzungen.
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1.3 Darstellung der Ligamenta alaria in bildgebenden Verfahren

Nachdem in den Jahren 1986-1996 in 6 Studien mit insgesamt 259 Patienten nach HWS-
Beschleunigungsverletzung lediglich bei 6 Patienten Verletzungen der Weichteile mittels
MRT festgestellt wurden (2 mit Diskusprolaps, 1 Verletzung der Halsmuskulatur, 2
umschriebene Langsbandlasionen und 1 mit pravertebralem Odem im Bereich des vorderen
Langsbandes), galt die MRT in der Diagnostik der HWS-Beschleunigungsverletzungen lange
als tberflussig.

Bei keinem einzigen Patienten wurden Auffélligkeiten der Ligamenta alaria gefunden. [67]

In einer Studie von Obenauer et al. wurde sogar ein Vorteil der CT gegeniiber der MRT bei
der Diagnostik von Verletzungen des kraniozervikalen Uberganges beschrieben, allerdings
bei Praparaten und nicht in vivo [21].

Seit Volle et al. in ihrer Studie von 1996 eine Empfehlung fir die Diagnostik der Ligamenta
alaria nach HWS-Distorsion mithilfe der Magnetresonanztomographie aussprachen, wird die
Beurteilbarkeit der Ligamenta alaria in der MRT jedoch wieder diskutiert. Volle et al.
erprobten ihre Untersuchungsmethode, in der die Ligamenta bei verschiedenen
Rotationswinkeln des Kopfes, also unterschiedlichen Spannungsgraden untersucht wurden,
zundchst an Probanden. [68]

In einer Folgestudie von Volle und Montazem 1997 wurden die Ligamenta alaria bei
Patienten mit chronischen Beschwerden nach HWS-Distorsion mit schrittweiser Steigerung
des Rotationswinkels bis zur maximal mdglichen Rotation im Magnetresonanztomographen
untersucht und mehrfach Lésionen der Ligamenta alaria beschrieben [2]. Sie entwickelten

folgende Klassifikation der dabei beobachteten Lasionen:

Typ | Vollstandige Ruptur

Teilruptur des Bandes mit langstreckiger Strukturldsion/
Typlla Narbenbildung

Teilruptur des Bandes mit inkompletter intraligamentarer
Typ lib Faserruptur unmittelbar vor dem Dens axis
Typ HI Zentrale intraligamentare Signalveranderungen

Tabelle 3: Klassifikation der Ligamenta alaria Lasionen nach Volle et al. [2]
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Abbildung 6: Klassifikation der Ligamenta alaria Lasionen nach Volle et al. [2]

Zweifel an den Ergebnissen von Volle et al. kamen bezlglich der Kopfneigungswinkel bereits
im Jahr 2000 in einer Studie von Pfirrmann et al. auf, die auch bei gesunden Probanden eine
hohe Variabilitdt des Bewegungsumfanges feststellten [69] und bezlglich der beschriebenen
Lasionen in 2001, ebenfalls von Pfirrmannetal., die nochmals eine groRBere Gruppe
asymptomatischer Probanden untersuchten und in 88 % eine asymmetrische Darstellung der
Ligamenta alaria fanden, die leicht als Lasionen missinterpretiert werden kénnte [66]. In einer
weiteren Studie von Wilmink et al. 2001 wurden Patienten nach HWS-Distorsion und eine
gesunde Kontrollgruppe verglichen. Auch hier wurden in der gesunden Kontrollgruppe
Asymmetrien der Ligamenta alaria beschrieben, die als Lasionen interpretiert werden kénnten
[70].

Im selben Jahr entwickelten Krakenes et al. ein neues MRT-Protokoll mit der Intention einen
Standard in der Diagnostik von Verletzungen der Ligamenta alaria zu schaffen. Dazu wurden
zundchst verschiedene MR-Sequenzen (T1, T2, protonengewichtete Sequenzen, T1 inversion
recovery und Flash Sequenzen) an 10 Probanden erprobt. Bezuglich der Abgrenzbarkeit der
Ligamenta alaria, sowie der Beurteilbarkeit ihrer Struktur wurden klare Vorteile der
protonengewichteten Sequenz gegeniiber allen anderen Sequenzen, unter anderem auch
gegenuber der bei Volle et al. benutzten und bis dahin in der muskuloskelettalen Bildgebung
verbreiteten T1 Sequenzen, gefunden. Danach wurden von 30 Probanden in Neutralstellung
protonengewichtete Bilder mit einer Schichtdicke von 2 mm in 3 Ebenen angefertigt, um die
physiologische Darstellung der ligamentaren Strukturen des kraniozervikalen Uberganges zu

evaluieren. [8]
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2002 veroffentlichten Krakenes et al. eine Studie, in der Patienten nach HWS-Distorsion
untersucht wurden. Im Gegensatz zu Volle et al. wurden dabei ausschlieBlich intraligamentare
Veranderungen der Ligamenta alaria beschrieben. Eine Klassifikation dieser als L&sionen

interpretierten Signalalterationen wurde im sagittalen Querschnitt der Béander getroffen. [13]

Grad 0 Niedriges Signal Uber den gesamten Querschnitt
Grad 1 Hohes Signal tiber bis zu 1/3 des Querschnitts
Grad 2 Hohes Signal Giber 1/3 - 2/3 des Querschnitts
Grad 3 Hohes Signal tiber 2/3 des Querschnitts

Tabelle 4: Klassifikation der Ligamenta alaria Lasionen nach Krakenes et al. [13]

Weitere Studien bestétigten die Uberlegenheit der MRT bei der Beurteilung von ligamentaren
Verletzungen [67, 71], doch riet Muhle zur Vorsicht bei der Interpretation dieser Aufnahmen.
Eine Verletzung der Ligamenta alaria sei nur bei ZerreiBung bzw. Durchtrennung oder bei
kndchernen Ausrissen sicher zu diagnostizieren, da andernfalls nicht sicher zwischen

Pathologien und Normvarianten unterschieden werden konne. [67]

1.4 Fragestellung und Ziele der Arbeit

Anders als eine vollstdndige Ruptur der Ligamenta alaria, die im MRT relativ gut
diagnostiziert werden kann, werden Steigerungen der Signalintensitat innerhalb der
Ligamenta alaria teils als behandlungsbedurftige Mikrolasionen, teils als Normvarianten
interpretiert [39, 65].

Ein mogliches gehduftes Auftreten dieser Signalverédnderungen im Alter sowie der Einfluss
anderer Faktoren wie Geschlecht und Grof3e wird kontrovers diskutiert [55, 72, 73].

Somit ist der Grund fur diese Signalveranderungen immer noch unklar.

In dieser Arbeit wurde nun, anders als in den meisten Arbeiten auf diesem Gebiet, kein
Patientenkollektiv, sondern eine Gruppe junger, gesunder Probanden untersucht. Das
Augenmerk liegt bei der Auswertung sowohl auf interindividuellen Unterschieden in der
Darstellung der Ligamenta alaria als auch auf Unterschieden der Darstellung der Bander mit

Kernspintomographen unterschiedlicher Feldstarke.
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2 Material und Methoden

2.1 Probandenkollektiv

Die Probanden wurden durch Aushang der Studie im Klinikum der LMU Miinchen und aus

dem personlichen Umfeld der Mitarbeiter der Studie akquiriert.

2.1.1 Ausschlusskriterien

Es sollte vermieden werden, dass bei den Probanden eine Schadigung des kraniozervikalen
Uberganges jedweder Art vorbesteht, um Faktoren, die die Ergebnisse beeinflussen konnten,
auszuschlielen. Zu diesem Zweck wurde von jedem Probanden vor Einschluss in die Studie
ein Fragebogen ausgefullt und die Richtigkeit der Angaben per Unterschrift bestatigt.

Die Ausschlusskriterien fir die Teilnahme als Probanden, neben den allgemeinen

Kontraindikationen fiir eine MRT-Untersuchung, waren im Einzelnen:

Z. n. Schadel-Hirn-Trauma

- Z.n. Beschleunigungstrauma

- Chronische Schmerzsymptomatik an Kopf, Nacken, Schulter / Arm

- Schmerzhafte Bewegungseinschrankung der HWS, Kopfgelenke

- Erkrankungen des Bewegungsapparates, die zu Veranderungen im Bereich der HWS und
der Kopfgelenke fiihren kénnen, insbesondere
- chronische Polyarthritis
- rheumatoide Arthritis
- juvenile rheumatoide Arthritis

- Tumorleiden

- Andere Allgemeinerkrankungen, die eine MRT-Untersuchung bzw. flaches Liegen
unmoglich ~ machen  (z.B. Herzinsuffizienz,  Angina  pectoris,  schwere

Herzrhythmusstorungen)

Ein Zutreffen eines der oben genannten Kriterien hatte zum Ausschluss des Probanden
gefuhrt. Entsprechende Krankheiten oder Beschwerden wurden jedoch von keinem der
Probanden angegeben. Somit konnten alle 50 akquirierten Probanden in die Studie
aufgenommen werden.
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2.2 MR-Technik
2.2.1 Grundlagen

Fur die Bildgebung im MRT macht man sich die Eigenschaften der Kerne von
Wasserstoffatomen zu Nutze. Diese besitzen ein magnetisches Moment und eine
Eigenrotation um ihre magnetische Achse.

Setzt man Wasserstoffkerne einem duf3eren Magnetfeld aus, so richten sich ihre magnetischen
Achsen entlang des externen Magnetfeldes aus. Auf Grund ihres Spins, also ihrer Rotation um
die magnetische Achse, geschieht dies ebenfalls mit kreisenden Bewegungen, der
sogenannten Prazession. Diese hat als GroRe die Lamorfrequenz und ist direkt proportional
zur Starke des duBeren Magnetfeldes.

Sind nun die Wasserstoffkerne entlang des aufieren Magnetfeldes ausgerichtet, so kénnen sie
mit Hochfrequenzstrahlung, die der Lamorfrequenz entspricht, ausgelenkt werden. Richten
sich die Wasserstoffkerne anschliefend wieder in Richtung des duf3eren Magnetfeldes aus, so
wird dadurch in den Empfangsspulen ein Signal erzeugt. [74]

2.2.2 Einfluss der Feldstarke

Bei der Ausrichtung der Wasserstoffkerne am &uReren Magnetfeld richten sich nur wenige
mehr parallel als antiparallel aus und lediglich diese wenigen kdnnen fir die Bildgebung
genutzt werden.

Wird nun ein starkeres Magnetfeld genutzt, so erhoht sich die Anzahl der parallel
ausgerichteten Wasserstoffkerne, was zu einem grofReren Signal und folglich auch zu einem
besseren Signal/Rauschverhéltnis fiihrt. Das Signal erhéht sich dabei beinahe proportional zur
Starke des Magnetfeldes. [74]
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2.2.3 Signal

Die Starke des Signals hangt natlrlich zusétzlich von dem Anteil an Wasserstoffkernen im
Gewebe ab.

Da die Auslenkung der Wasserstoffatome und damit die Starke des Signals Uber die Zeit
abnimmt, ist jedoch auch der Zeitpunkt der Messung entscheidend. Zwei wesentliche
Mechanismen fiihren dabei zum Signalverlust mit der Zeit.

Die longitudinale Relaxation, auch T1 genannt, beschreibt das Ausrichten der
Wasserstoffkerne am duflReren Magnetfeld, nachdem sie durch einen Hochfrequenzimpuls
ausgelenkt wurden. Je nach Gewebe ist diese Zeit unterschiedlich lang.

Der zweite Mechanismus ist die Dephasierung, auch T2 genannt. Zun&chst rotieren die
Wasserstoffkerne nach dem Hochfrequenzimpuls gleich, vereinfacht gesagt befinden sich bei
der Rotation alle gleichzeitig in der 12 Uhr Position. Durch Wechselwirkungen zwischen den
Wasserstoffkernen und Inhomogenitaten im dulReren Magnetfeld rotieren sie jedoch mit der
Zeit immer mehr versetzt, wodurch sich ihre Magnetvektoren nicht mehr addieren und somit

das Signal abnimmt. [74]

2.2.4 Sequenzen

Die verschiedenen Sequenzen beruhen auf der Repetitionszeit des Hochfrequenz Impulses TR
und der Zeit, die man zwischen dem Impuls und der Messung verstreichen lasst, dem TE.

Je kirzer die Repetitionszeit, desto mehr Signal erhalt man von Geweben mit kurzen T1
Zeiten, also schneller longitudinaler Relaxation.

Je langer die Echozeit TE, desto hoher ist das Signal von Geweben mit langen T2-Zeiten. [74]
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2.2.5 Protonengewichtete Sequenzen

In protonengewichteten Bildern versucht man nun beide Effekte, T1 und T2, zu minimieren,
um so eine Signalstarke entsprechend des Gehalts an Wasserstoffkernen des Gewebes zu
erhalten. Erreicht wird das zum einen durch lange TR Zeiten, sodass vor dem Impuls
maoglichst viele Wasserstoffkerne entlang des Magnetfeldes ausgerichtet sind, auch die mit
langeren T1 Zeiten und zum anderen durch kurze TE Zeiten, sodass noch keine relevante
Dephasierung stattfinden konnte.

Protonengewichtete Sequenzen eigenen sich besonders fir ansonsten signalarme Strukturen,
wie Béander und Knochen. [74] Auch in Studien wurde der Vorteil von protonengewichteten
Sequenzen bei der Darstellung von Béndern aufgezeigt, da durch die kurze Echozeit die

Kontrastauflosung in Strukturen mit kurzen T2 Zeiten erhéht wird. [8]

2.2.6 Bildentstehung

Wahrend der Untersuchung muss das Signal der Wasserstoffkerne im Raum zugeordnet
werden. Das geschieht mittels dreier Gradienten, zusétzlichen Magnetfeldern.

Durch den ersten wird die Lamorfrequenz entlang der Magnetfeldachse verandert. Die Starke
dieses Gradienten beeinflusst zusatzlich auch die Schichtdicke.

Zusatzlich ist in Y Richtung, also von oben nach unten, ein weiterer Gradient geschaltet, der
zu einer Phasenkodierung fuhrt. Die Wasserstoffkerne prazipitieren oben kurzzeitig etwas
schneller und sind so an ihrer Phase erkennbar. Die Anzahl der wiederholten Messungen nach
Phasenkodierung wirken sich deutlich auf die Bildscharfe aus.

Der dritte ist ein in X Richtung geschalteter Gradient, der wahrend des Empfangens des MR-
Signals geschaltet wird, wodurch ein Frequenzspektrum empfangen wird, von der jede
Frequenz entlang der X Achse zugeordnet werden kann.

Die Summe aller Messungen bildet den K-Raum, hier werden die Frequenzen in X-Richtung
und die Phase in Y-Richtung abgebildet.

Mittels einer Fourier-Transformation entsteht anschliel3end ein Bild. [74]
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2.3 Anfertigen der MRT-Daten
2.3.1 Gerate

Die 50 Probanden wurden an 2 verschiedenen MRT-Scannern untersucht.

Siemens Magnetom Symphony, 1,5 Tesla und

GE Signa HDx, 3,0 Tesla.

Dabei kamen die Standard Kopf- und HWS-Spulen zum Einsatz.

2.3.2 Lagerung der Probanden

Bei der Lagerung wurde darauf geachtet, dass eine Positionierung von Kopf und HWS in
Neutral-Null-Stellung bestand. Es sollte zusatzlich Kontakt des Schultergirtels zum unteren
Ende der verwendeten Hals-Kopfspule bestehen, um eine vergleichbare Positionierung aller
Probanden zu erlangen und zusatzlich Bewegungsartefakte zu minimieren. Um die
Wahrscheinlichkeit von Bewegungsartefakten noch weiter zu senken, wurden Polster
verwendet, um eine weitere Fixierung des Kopfes in der Spule vorzunehmen. Die Probanden
wurden darauf hingewiesen, wahrend der gesamten Untersuchung still zu liegen, um auch

fortgeleitete Bewegungen auszuschlieRen.

2.3.3 Sequenzen

An beiden MRT-Scannern wurden protonengewichtete Aufnahmen mit einer Schichtdicke
von 2 mm angefertigt, jeweils in koronarer, transversaler und sagittaler Schichtfuhrung.

Das Untersuchungsprotokoll wurde in Anlehnung an die Studien von Krakenes et al. gewdhlt,
um eine moglichst gute Vergleichbarkeit zu gewahrleisten.

Die Sequenzen wurden vor der Studie an einem Teil der Probanden erprobt und optimiert.
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Folgende Parameter wurden an den jeweiligen Geréten verwendet:

Symphony 1,5 T GE Signa3T
Matrix 192 256
Field of View 120*120mm 110*110 mm
Schichtdicke 2 mm 2 mm
Anzahl der Schichten 19 19
Sagittal
TR 3200 ms 4520 ms
TE 14 ms min full (ca. 7,7 ms)
Koronar
TR 3200 ms 3420 ms
TE 14 ms min full (ca. 7,7 ms)
Transversal
TR 3200 ms 4080 ms
TE 14 ms min full (ca. 7,7 ms)

Tabelle 5: Untersuchungsparameter 1,5T und 3 T MRT

Zunéchst wurden Localizer in allen drei Ebenen angefertigt, in denen die eigentliche
Untersuchung geplant wurde. Die Kippung der Sequenzen orientierte sich in allen Ebenen am
Dens axis. Phase wrapping wurde durch Vorsattigung der lateral des Field of View gelegenen

Areale verhindert.
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2.4  Auswertung

Die Auswertung der Bilder erfolgte durch zwei Neuroradiologen, mit 9 und 3 Jahren
Erfahrung, an einer Standard PACS Station (Magic View, Siemens Medical Solutions).

Dabei wurde zunéchst die Abgrenzbarkeit der Ligamenta alaria jeweils anhand der am 1,5 T
und 3 T MRT erstellten Bilder in allen drei Ebenen betrachtet und in "gar nicht", "schlecht",
"mittel” und "gut" eingeteilt.

Der Verlauf und die Dicke der Ligamenta alaria wurden in den am 1,5T MRT erstellten
Bildern beurteilt. Dabei wurden sowohl der maximale als auch der minimale Durchmesser
angegeben. Der Verlauf wurde in den koronaren Bildern in "aszendierend", "horizontal" und
"deszendierend” unterteilt. Des Weiteren wurde in den transversalen Schichten ein
"dorsolateraler Verlauf”, ein "Verlauf in der Koronarebene”, sowie ein "ventrolateraler
Verlauf" unterschieden.

Die Ligamenta alaria wurden anhand ihrer Form in "rund", "oval" und "fligelformig"
unterteilt.

Die Betrachtung des Signals erfolgte zunachst in koronaren Schichten. Hier wurden
"signalarm”, "Aufhellung nach medial”, "Aufhellung nach lateral™ und "homogen signalreich”
unterschieden. Eine weitere Beurteilung des Signals erfolgte anhand der sagittalen Bilder.
Hierbei wurden die Ligamenta alaria, einmal wie auch durch Krakenes et al. erfolgt, in die
Gruppen homogen dunkel, "Aufhellung bis zu 1/3", "bis zu 2/3" und "lber 2/3" eingeteilt [13]
und in einer weiteren Einteilung, wie ebenfalls durch Krakenes et al. geschehen nur in "hohes
Signal™ und "geringes Signal" [37].

Das linke und rechte Ligamentum alare wurden jeweils getrennt voneinander betrachtet,
sodass sich eine Gesamtzahl von 100 Ligamenta alaria bei 50 Probanden ergibt.

Bei der statistischen Auswertung wurde die Ubereinstimmung der Ergebnisse der Radiologen
untereinander, jeweils am 1,5 und 3 T Gerét, und die Ubereinstimmung der Ergebnisse der
einzelnen Radiologen bei der Betrachtung der Bilder des 1,5 T und 3 T Gerates berechnet.
Angegeben sind die mittleren Prozentzahlen und die gewichteten kappa Werte.

Fir die Berechnung der kappa Werte wurde ein Abstand von 1 zwischen den Kategorien
angenommen und ein Wichtungsfaktor von 0,67 bei Abstand 1, 0,33 bei Abstand 2 und 0 bei

Abstand >3 verwendet.
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Interpretiert werden kdnnen die k-Werte wie folgt:

K-Wert Grad der Ubereinstimmung
<0,2 schwach

0,21-0,4 leicht

0,41-0,6 mittelmaRig

>0,6 gut

Tabelle 6: Interpretation der k-Werte
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3 Ergebnisse

3.1 Probandendaten

Das Probandenkollektiv bestand aus 50 jungen, gesunden Probanden zwischen 21 und 31
Jahren (mittleres Alter: 24,1 Jahre).

Es nahmen 27 weibliche und 23 mannliche Probanden teil.

Altersverteilung siehe Diagramm:

Anzahl der
Probanden

® Weiblich

Tabelle 7: Altersverteilung der Probanden
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3.2 Beurteilung der Ligamenta alaria

Mit Ausnahme des Durchmessers der Ligamenta alaria, die lediglich am 1,5T
Magnetresonanztomographen betrachtet wurden, werden die Ergebnisse der Beurteilung der
Ligamenta alaria jeweils zundchst flr die am 1,5 T Gerat akquirierten Bilder, dann fur die am
3T Gerat akquirierten aufgefuhrt. Anschlielend erfolgt jeweils der Vergleich der Daten

zwischen den Radiologen und den verschiedenen Magnetresonanztomographen.

3.2.1 Abgrenzbarkeit

Die Abgrenzbarkeit wurde in allen Schichtfiihrungen beurteilt.

In den koronaren Aufnahmen waren am 1,5 T Gerit 0,5 % nicht, 32 % schlecht, 50,5 % mittel

und 17 % gut abgrenzbar.

Abgrenzbarkeit Haufigkeit Haufigkeit Mittlere
koronar Radiologe 1 Radiologe 2 Prozent
Gar nicht 1 0 0,5
Schlecht 28 36 32
Mittel 47 54 50,5
Gut 24 10 17
Gesamt 100 100 100
Tabelle 8: 1,5 T Abgrenzbarkeit koronar K: 0,27
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Die Abgrenzbarkeit in den sagittalen Schnitten war mit 0,5 % gar nicht, 47,5 % schlecht, 40 %

mittel und 12% gut abgrenzbaren Ligamenta alaria im Vergleich zur koronaren

Schichtfiihrung etwas schlechter.

Abgrenzbarkeit Haufigkeit Haufigkeit Mittlere
sagittal Radiologe 1 Radiologe 2 Prozent
Gar nicht 0 1 0,5
Schlecht 41 54 47,5
Mittel 41 39 40
Gut 18 6 12
Gesamt 100 100 100
Tabelle 9: 1,5 T Abgrenzbarkeit sagittal K: 0,31

In transversaler Schichtfuhrung konnten 3,5% gar nicht, 46 % schlecht, 41 % mittel und

9,5 % gut abgegrenzt werden.

Abgrenzbarkeit Haufigkeit Haufigkeit Mittlere
transversal Radiologe 1 Radiologe 2 Prozent
Gar nicht 7 0 3,5
Schlecht 43 49 46
Mittel 34 48 41
Gut 16 3 9,5
Gesamt 100 100 100

Tabelle 10: 1,5 T Abgrenzbarkeit transversal
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Die Abgrenzbarkeit der Ligamenta alaria war am 3 T Gerét in koronarer Schichtfiihrung zu

25,5 % schlecht, zu 49,5 % mittel und zu 25 % gut.

Abgrenzbarkeit Haufigkeit Haufigkeit Mittlere
koronar Radiologe 1 Radiologe 2 Prozent
Schlecht 22 29 25,5
Mittel 43 56 49,5
Gut 55 15 25
Gesamt 100 100 100
Tabelle 11: 3 T Abgrenzbarkeit koronar K: 0,34

In den sagittalen Schichten lie3en sich 1,5 % nicht abgrenzen, 49 % schlecht, 33 % mittel und

16,5 % gut.

Abgrenzbarkeit Haufigkeit Haufigkeit Mittlere
sagittal Radiologe 1 Radiologe 2 Prozent
Gar nicht 3 0 1,5
Schlecht 40 58 49
Mittel 36 30 33
Gut 21 12 16,5
Gesamt 100 100 100
Tabelle 12: 3 T Abgrenzbarkeit sagittal K: 0,38
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Auf den transversalen Schichten waren 3 % der Ligamenta alaria nicht abzugrenzen, 50 %
schlecht, 42,5 % mittel und 4,5 % gut.

Abgrenzbarkeit Haufigkeit Haufigkeit Mittlere
transversal Radiologe 1 Radiologe 2 Prozent
Gar nicht 6 0 3
Schlecht 52 48 50
Mittel 33 52 42,5
Gut 9 0 4,5
Gesamt 100 100 100
Tabelle 13: 3 T Abgrenzbarkeit transversal k: 0,19

Die Abgrenzbarkeit wurde in koronaren Schichten am meisten als gut bewertet.

Dies zeigt sich im Vergleich der Ergebnisse der Radiologen:

So wurden von Radiologe 1 in koronaren Schichten 29,5 %, sagittal 19,5 % und transversal
12,5 %, von Radiologe 2 in koronaren Schichten 12,5 %, sagittal 9 % und transversal 1,5 %
als gut abgrenzbar bewertet.

Des Weiteren wird dies jedoch auch bei der Auswertung der an den verschiedenen Geréten
gewonnenen Daten Kklar:

Am 1,5 T Gerat wurden in koronaren Schichten 17 %, sagittal 12 % und transversal 9,5 % als
gut abgrenzbar eingeordnet, am 3 T Gerét in koronaren Schichten 25 %, sagittal 16,5 % und
transversal 3,5 %.

Es zeigt sich aullerdem, dass am 3 T Gerat insgesamt mehr Ligamenta alaria gut abgrenzbar

waren als am 1,5 T Gerat.
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Abgrenzbarkeit koronar

20% 40% 60%

S |

I T T T R
(T T N N R
e s 3 | 0| @ | & | » | w0
Vidersproe |05 | s | as | s | w0 _

L]
()
80

o

2

]
3]

o

Tabelle 14: Vergleich Abgrenzbarkeit koronar 1,5/3 T 1 K: 0,28

Abgrenzbarkeit koronar

20% 40% 60%

Radiologe 2

Mittel

e I I R NN
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ereporen | w5 | s | ms | w0 |

Tabelle 15: Vergleich Abgrenzbarkeit koronar 1,5/3 T 2 Kk: kleiner als mittlere Ubereinstimmung
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Abgrenzbarkeit saggital
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Tabelle 16: Vergleich Abgrenzbarkeit sagittal 1,5/3 T 1 k: 0,18

Abgrenzbarkeit saggital

20% 40% 60%

l
1,5T Gar nicht Mittel

Radiologe 2

Mittel
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Tabelle 17: Vergleich Abgrenzbarkeit sagittal 1,5/3T 2 k: Kleiner als mittlere Ubereinstimmung
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Abgrenzbarkeit transversal
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Tabelle 18: Vergleich Abgrenzbarkeit transversal 1,5/3 T 1 K: 0,17

Abgrenzbarkeit transversal

0% 10% pAS 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

||
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Schlecht Mittel
Haufigkeit Radiologe 2 1,5T

Radiologe 2

e e s [ |

Mittlere Prozent 1,5 100

Tabelle 19: Vergleich Abgrenzbarkeit transversal 1,5/3 T 2 K: 0,28
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3.2.2 Durchmesser

Maximaler und minimaler Durchmesser der Ligamenta alaria wurden in den sagittalen

Schichten beurteilt.
Der Maximaldurchmesser der Béander lag zwischen 4 mm und 11 mm, im Mittel lag er bei

6,18 mm. Eine Ubereinstimmung zwischen links und rechts lag in 44 % der Félle vor.

Max. Durchmesser Max. Durchmesser
S rechts

A ' 11mm

/

E4mm E5mm ®6mm B 7mm ®8mm M9mm M 1lmm

Tabelle 20: Maximaldurchmesser der Ligamenta alaria
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Der minimale Durchmesser der Bander lag zwischen 2 mm und 8 mm, im Mittel lag er bei

4,53 mm. Eine Ubereinstimmung zwischen links und rechts lag in 36 % der Félle vor.

Min. Durchmesser Min. Durchmesser
rechts

E2mm ®E3mm ®4mm BE5mm momm ®7mm HE8mm

o [ e [w [ 7 |1 [ o [ w |
vavtgetes| 1| 6 | 1 | % | 5 | 2 | 1 | w |

Tabelle 21: Minimaler Durchmesser der Ligamenta alaria
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3.2.3 Verlauf

Der Verlauf der Ligamenta alaria wurde sowohl in den horizontalen als auch in den
transversalen Schichten beurteilt.

In den horizontalen Schichten fand sich ein aszendierender Verlauf in 46 % der Félle, 43 %
der Ligamenta alaria verliefen horizontal und 1 % deszendierend. Ein seitengleicher Verlauf
lag in 86 % der Félle vor.also

Verlauf Verlauf
links rechts

W Aszendierend ® Horizontal ™ Deszendierend

Haufigkeit links
Haufigkeit rechts _

Tabelle 22:Verlauf der Ligamanta alaria in der Horizontalebene
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Abbildung 7: Ligamenta alaria koronar, aszendierender
Verlauf

Abbildung 8: Ligamenta alaria koronar, horizontaler
Verlauf
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Abbildung 9: Ligamentum alare koronar, deszendierender
Verlauf

Der Verlauf der Ligamenta alaria war in 31 % der Falle vom Dens axis nach dorsal an die
Hinterhauptskondylen und in 63 % der Falle lag er in der Koronarebene. Ein Verlauf nach

ventral zeigte sich nicht. 6 % der Ligamenta alaria waren in den transversalen Schichten nicht

abgrenzbar.

Abbildung 10: Ligamenta alaria transversal, Verlauf in der
Coronarebene
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Verlauf

links
o

!

Z.
o
X
S
Q
S
>
)
>,

B Nach dorsal ® Koronar ™ Nicht abgrenzbar

Nach dorsal Koronar Nach ventral Nicht 5
abgrenzbar

Tabelle 23: Verlauf der Ligamenta alaria in der Transversalebene

-~ —
Abbildung 11: Ligamenta alaria transversal, Verlauf nach
dorsal
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3.2.4 Form

Die Beurteilung der Form der Ligamenta alaria erfolgte anhand der sagittalen Aufnahmen.
41,5 % waren im Querschnitt rund, 51,5 % oval und 6,5 % waren flugelformig. 1 Ligamentum

war nicht abgrenzbar.

Form sagittal 1,5T

mRund ™ Oval ™ Fligelférmig ™ Nicht abgrenzbar

N .. _ Nicht
49

Tabelle 24: 1,5 T Form sagittal K: 0,32
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Abbildung 12: Ligamentum alare rund

Abbildung 13: Ligamentum alare oval

=45 -



Abbildung 14: Ligamentum alare fltigelformig
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Die Form der Ligamenta alaria wurde am 3 Tesla MRT zu 39 % als rund bewertet, zu 49 %
oval und zu 10,5% flugelférmig, wobei in ca. 40 % der Félle Asymmetrien festgestellt

wurden. 1,5 % waren nicht abgrenzbar.

Form sagittal 3T

B Rund ™ Oval ™ Fliigelférmig M Nicht abgrenzbar

Nicht
Fligelformig abgrlecnzbar Gesamt

Tabelle 25: 3 T Form sagittal k: 0,15
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Die Ubereinstimmung bei der Beurteilung der Form ist weder zwischen den Radiologen

(k: 0,13 bzw. 0,32), noch zwischen den einzelnen Gerdten (k: 0,11 bzw. 0,15) gut. Auch

hohere Feldstarken scheinen keinen Einfluss auf eine bessere Beurteilbarkeit bzw.

Ubereinstimmung in der Beurteilung zu haben. (1,5 T k: 0,32, 3 T k: 0,13)

Form sagittal Haufigkeit Haufigkeit Mittlere
Radiologe1 15T Radiologe 13T Prozent
Rund 43 58 38
Oval 49 54 51,5
Flugelformig 8 10 9
Nicht abgrenzbar 0 3 1,5
Gesamt 100 100 100
Tabelle 26: Vergleich Form sagittal 1,5/3 T 1 k: 0,11
Form sagittal Haufigkeit Haufigkeit Mittlere
Radiologe2 15T Radiologe2 3T Prozent
Rund 40 45 42,5
Oval 54 44 49
Flugelformig 5 11 8
Nicht abgrenzbar 1 0 0,5
Gesamt 100 100 100
Tabelle 27:Vergleich Form sagittal 1,5/3 T 2 K: 0,15

-48 -




3.25 Signal

In den koronaren Schichten zeigten sich am 1,5 T MRT 23,5 % signalarm, 17 % hatten eine

Aufhellung nach Medial, 22,5 % nach lateral und 37 % waren homogen signalreich.

Homogen Aufhellung Aufhellung Homogen

Tabelle 28: 1,5 T Signal koronar K: 0,25

Abbildung 15: Ligamentum alare koronar homogen
signalarm

- 49 -



Abbildung 17: Ligamentum alare koronar Aufhellung
medial

Abbildung 16: Ligamentum alare koronar Aufhellung
lateral
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Abbildung 18: Ligamentum alare koronar homogen
aufgehellt

Bei der Auswertung der Bilder des 3 T MRT waren die Ligamenta alaria zu 14 % signalarm,
26,5 % zeigten eine Aufhellung nach medial, 24 % nach lateral und 35,5 % waren homogen

signalreich.

Homogen Aufhellung Aufhellung Homogen
S|gna|arm nach medial | nach lateral S|gna|re|ch

Tabelle 29: 3 T Signal koronar k: 0,29
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Auch bei der Bewertung des Signalcharakters in den koronaren Schichten wurden weder im
Vergleich der Gerate, noch im Vergleich zwischen den Radiologen gute kappa Werte erreicht.
(x: 0,29 am 3 T Gerét, k: 0,25 am 1,5 T Gerét)

(k: 0,27 Radiologe 1, k: 0,14 Radiologe 2)

signalarm | nach medial | nach lateral | signalreich
e fadooge 13T | 20 | 23 | m | s

Tabelle 30: Vergleich Signal koronar 1,5/3 T 1 K: 0,27
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signalarm nach medial | nach lateral | signalreich
HavigieiRadooge23T | 8 | 3 | 3 | | im0 _

Tabelle 31: Vergleich Signal koronar 1,5/3 T 2 k: 0,14

Das Signal der Ligamenta alaria in den sagittalen Schichten entsprach nach Krakenes et al. zu
6,5 % Grad 0, zu 33 % Grad 1, zu 45 % Grad 2 und zu 15 % Grad 3.

Aufhellung | Aufhellung | Aufhellung

Homogen bis 1/3 des | bis 2/3 des | > 2/3 des

signalarm

IR N T

Tabelle 32: 1,5 T Signal sagittal K: 0,28

abgrenzbar
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Abbildung 19: Ligamentum alare sagittal homogen dunkel

Abbildung 20: Ligamentum alare Aufhellung bis 1/3
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Abbildung 21: Ligamentum alare Aufhellung bis 2/3

Abbildung 22: Ligamentum alare Aufhellung tber 2/3
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Nach der 2. Einteilung am 1,5 T Gerét hatten 39,5 % ein hohes und 60 % ein geringes Signal.

Geringes Signal
48
31

I T I I S B R

® Haufigkeit Radiologe 2

Tabelle 33: 1,5 T Signal sagittal 2 k: 0,33

Das Signal der Ligamenta alaria entsprach am 3 T MRT zu 7 % Grad 0, zu 40,5 % Grad 1, zu
44 % Grad 2 und zu 13,5 % Grad 3.

signalarm 1/3 des QS 2/3 des QS 2/3 des QS
s [ w [ » | m

Tabelle 34: 3 T Signal sagittal K: 0,38

W Haufigkeit Radiologe 1
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Aufhellung | Aufhellung

Homogen bis 1/3 des | bis 2/3 des

signalarm

Aufhellung >
2/3 des QS

Tabelle 35: Vergleich Signal sagittal 1,5/3 T 1 K: 0,25

Homogen
signalarm

Mittlere Prozent 4,5

Tabelle 36: Vergleich Signal sagittal 1,5/3 T 2 K: 0,23

-57-



Nach der 2. Einteilung ergaben sich am 3 T Gerat 47,5 % mit geringem Signal und 52,5 % mit

hohem Signal.

Tabelle 37: 3 T Signal sagittal 2 K: 0,58

Bei der Beurteilung des Signals der Ligamenta alaria anhand der sagittalen Aufnahmen wird
nur eine geringe Ubereinstimmung erreicht, sowohl zwischen den Radiologen

(k: 0,39 am 3 T Gerdt, k: 0,28 am 1,5 T Gerét) als auch zwischen den Geraten

(k: 0,25 Radiologe 1, k: 0,23 Radiologe 2).

Fur eine bessere Ubereinstimmung der Bewertung der Signalintensitat zwischen
verschiedenen Radiologen scheint dennoch eine hdhere Feldstarke von Nutzen zu sein.
Werden die Ligamenta alaria in nur noch 2 Gruppen unterteilt, geringes und hohes Signal, wie
auch in Krakenes Studie geschehen [13], so erhalt man bessere kappa Werte, sowohl beim
Vergleich der Ubereinstimmung zwischen den Radiologen (k: 0,58 am 3 T Gerat, k: 0,33 am

1,5 T Gerat) als auch zwischen den Geraten (k: 0,40 Radiologe 1, k: 0,30 Radiologe 2).
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Tabelle 38: Vergleich Signal sagittal 1,5/3 T 3 K:04

Geringes

abgrenz-

® Haufigkeit Radiologe 2 3T 100

Tabelle 39: Vergleich Signal sagittal 1,5/3 T 4 K: 0,3
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4 Diskussion

4.1 Material und Methoden

In dieser Arbeit wird die Darstellung der Ligamenta alaria junger, gesunder Probanden in
Magnetresonanztomographen verschiedener Feldstarken betrachtet. Es wurde versucht
mdogliche Fehlerquellen, also Faktoren die sich auf die Darstellung der Ligamenta alaria
auswirken konnten, zu vermeiden oder zumindest zu erkennen.

Eine Vorerkrankung des kraniozervikalen Uberganges, traumatischer oder rheumatischer
Genese, die Einfluss auf die Darstellung des kraniozervikalen Uberganges und im Speziellen
auch auf die Ligamenta alaria haben kdnnte, wurde bei den Probanden mittels Fragebogen vor
den Untersuchungen ausgeschlossen. Entsprechende Erkrankungen und Veranderungen hatten
zum Ausschluss der Probanden aus der Studie gefiihrt, kamen in dem Probandenkollektiv
jedoch nicht vor.

Die Magnetresonanztomographie hat sich als die Methode der Wahl zur Darstellung von
ligamentaren Strukturen des kraniozervikalen Uberganges durchgesetzt [8, 68] und wird in
allen aktuelleren Studien zu diesem Thema verwendet. Um eine gute Vergleichbarkeit der
Ergebnisse mit anderen Studien zu gewéhrleisten, wurde ein Untersuchungsprotokoll gewahlt,
das seit den Studien von Krakenes et al. mehrfach zur Anwendung kam. Wie auch dort [8, 13]
wurden, nach Optimierung der Parameter, protonengewichtete Aufnahmen des
kraniozervikalen Uberganges in drei Ebenen mit einer Schichtdicke von 2 mm erstellt.

Um Bewegungsartefakte zu minimieren, wurden die Probanden angewiesen, sich wahrend der
Untersuchung nicht zu bewegen. Zusétzlich fand eine entsprechende Lagerung der Probanden
in der Kopfspule statt, die Bewegungen des Kopfes deutlich erschwerte.

Ein weiterer Faktor, der Einfluss auf das Signal der Ligamenta alaria haben konnte, ist der
Partialvolumeneffekt, also eine Beeinflussung des Signals von Gewebe durch anderes, direkt
benachbartes Gewebe. Dieser Effekt wurde im Zusammenhang mit den beschriebenen
Signalalterationen der Ligamenta alaria und insgesamt deren Beurteilung schon in mehreren
Studien diskutiert.[14, 65, 72, 73, 75] Dieser Effekt kommt jedoch allenfalls peripher im Band
vor und spielt, insbesondere in sagittalen Schichten, eine geringere Rolle. Weitere Artefakte
der MR-Bildgebung, die die Signalgebung der Ligamenta alaria beeinflussen kénnten, wurden

bei der Auswertung nicht festgestellt und scheinen unwahrscheinlich.
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4.2 Ergebnisse

4.2.1 Patientenkollektiv

Abgesehen von den oben bereits erwédhnten Faktoren, die sich auf die Darstellung der
Ligamenta alaria auswirken konnten, gibt es fraglich jedoch weitere, die Einfluss auf die
Haufigkeit von Signalalterationen der Ligamenta alaria im Probandenkollektiv nehmen.
Beziliglich einer Korrelation der Signalalterationen mit dem Alter kommen Autoren zu
unterschiedlichen Ergebnissen. So konnten Wenz et al. ein geh&uftes Vorkommen mit dem
Alter feststellen, Vettietal. und Miettinenetal. jedoch nicht. [72, 73] Ein jlngeres
Probandenkollektiv kdnnte also fiir die Evaluation der Ligamenta alaria von Vorteil sein, da
ein fraglich vorhandener Einfluss altersbedingter Signalalterationen minimiert wird.

Im Vergleich zu anderen Studien war das Probandenkollektiv mit einem mittleren Alter von
24,1 Jahren eher jung, vergleichbar mit einer Studie von Roy et al. (Alter der Probanden 24-
27 Jahre) [75]. Die meisten anderen Studien mit gesunden Probanden hatten einen hdheren
Altersdurchschnitt (Krakenes et al. 46 Jahre, Kaale et al. 45,3 Jahre, Myran et al. 38,1 Jahre,
Vetti et al. 18-80 Jahre) [13, 37-39, 65, 76].

Ein vermehrtes Vorkommen von Signalalterationen der Ligamenta alaria in Abh&ngigkeit
vom Geschlecht wird ebenfalls diskutiert, auch diesbezlglich kommen Studien zu
unterschiedlichen Ergebnissen. So konnten Vetti etal. und Wenz et al. Signalalterationen
vermehrt bei Mannern beobachten, Miettinenetal. hingegen konnten keinen
geschlechtsspezifischen Unterschied feststellen. [55, 72, 73]

Der Anteil ménnlicher Probanden lag in der vorliegenden Arbeit mit 46 % im Vergleich
teilweise hoher als in anderen Probandenstudien (Vetti et al. 29 %, Krakenes et al. 37 % und
Myran et al. 51 %) [13, 65, 72].

Eine Auswertung der Signalalterationen im Hinblick auf Alter und Geschlecht wurde in dieser
Arbeit jedoch nicht durchgefunhrt.

Auch die von Wenzetal. beobachtete Korrelation mit der Korpergrofie wurde nicht
untersucht. Ein Zusammenhang zwischen Gewicht und den Signalalterationen wurde von
Wenz et al. nicht gefunden. Weitere von den Probanden ausgehende Faktoren, die Einfluss

auf die Darstellung der Ligamenta alaria haben konnten, sind nicht bekannt.
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4.2.2 Abgrenzbarkeit

Die Abgrenzbarkeit der Ligamenta alaria war nahezu immer gegeben, koronar im Mittel in
995% (1,5T) beziehungsweise 100% (3 T) und sagittal im Mittel in 99,5% (1,5T)
beziehungsweise 98,5 % (3 T) der Falle. In entsprechenden Schnittfiihrungen konnten bei den
Studien von Krakenes et al. alle Ligamenta alaria abgegrenzt werden. Die Abgrenzbarkeit war
jedoch in den transversalen Schichten nicht komplett mdglich, genaue Zahlen werden von
Krakenes et al. allerdings nicht genannt. [8, 13] In der vorliegenden Arbeit zeigt sich, dass die
Ligamenta alaria transversal zwar in weniger Fallen als koronar und sagittal, insgesamt
jedoch, mit im Mittel 96,5 (1,5 T) beziehungsweise 97 % (3 T), immer noch zu einem hohen
Prozentsatz abgrenzbar sind.

Zusétzlich wurde in der vorgelegten Arbeit eine genauere Betrachtung der Abgrenzbarkeit der
Ligamenta alaria und ein Vergleich zwischen den Magnetresonanztomographen mit
unterschiedlicher Feldstéarke durchgefihrt. Dazu wurden alle Ligamenta alaria nach guter,
mittlerer und schlechter Abgrenzbarkeit unterteilt. Sowohl koronar als auch sagittal ergab sich
bei beiden Radiologen insgesamt eine bessere Abgrenzbarkeit der Ligamenta alaria in den am
3T MRT erstellten Bildern. Gut abgrenzbar waren dabei transversal 24 (1,57T)
beziehungsweise 35 (3 T) Ligamenta alaria von Radiologe 1 und 10 (1,5 T) beziehungsweise
15 (3 T) in der Auswertung von Radiologe 2. Sagittal konnten von Radiologe 1 bei 3 T 21,
statt 18 bei 1,5T, gut abgegrenzt werden und 12 statt 6 von Radiologe2. Nur in den
transversalen Schichten zeigt sich keine verbesserte Abgrenzbarkeit der Ligamenta alaria.

Bei der Auswertung der Daten zeigt sich also insgesamt ein Vorteil hdherer Feldstarken bei

der Abgrenzbarkeit der Ligamenta alaria.
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4.2.3 Durchmesser, Form und Verlauf

In der vorliegenden Arbeit wurden Maximaldurchmesser der Ligamenta alaria zwischen 6 und
11 mm beobachtet, durchschnittlich zeigte sich ein Maximaldurchmesser von 6,18 mm. Diese
Ergebnisse sind vergleichbar mit Studien von Mdller etal. (6,0 mm; 4,0-8,7 mm) [9] und
Cattrysse (7,3 mm +1,9 mm) [12]. Welche Rolle die Dicke der Bé&nder fur deren Stabilitét
spielt, wurde bis jetzt nicht untersucht, eine hohere Stabilitdt bei erhéhtem Durchmesser
kdnnte jedoch vermutet werden. Eine Asymmetrie der Durchmesser der Bénder zeigte sich in
56 % (max. Durchmesser) bzw. 64 % (min. Durchmesser) der Félle.

Die Form der Ligamenta alaria war in ca. 40 % der Falle rund, zu ca. 50 % oval ca. 10 %
flugelformig, wobei Asymmetrien zwischen linkem und rechtem Ligamentum alare in ca.
40 % der Falle beobachtet wurden. Die gefundenen Formen der Ligamenta alaria wurden auch
schon von Krakenesetal. beschrieben [8], allerdings wird in der Arbeit nicht auf
Asymmetrien der Bander eingegangen.

Der Verlauf der Ligamenta alaria lag mit 63 % in den meisten Féllen in der Koronarebene.
Die restlichen Béander zeigten einen Verlauf vom Dens axis nach dorsal. Verlaufe nach ventral
wurden, im Gegensatz zu den Untersuchungen von Cattrysse etal. [12] und auch
Krakenes et al. [8], nicht festgestellt.

In den meisten Fallen zeigte sich mit 46 % ein aszendierender Verlauf der Ligamenta alaria
vom Dens axis zu den Hinterhauptskondylen. 43 % der Bander verliefen horizontal und
lediglich ein Band zeigte einen deszendierenden Verlauf. Horizontale oder gar deszendierende
Verlaufe wurden von Cattrysse et al. nicht beschrieben [12], bei Krakenes etal. wurden
jedoch ebenfalls alle Verlaufe beobachtet [8] (73 % horizontal, 17 % aszendierend und 10 %
deszendierend).

Wie Yiksel et al. feststellten, scheinen Form und Verlauf der Bander einen Einfluss auf das
Verletzungsmuster bei Traumata zu haben, siehe auch 1.1.3. Eine erhéhte oder verminderte
Stabilitat oder ein Einfluss auf die Beweglichkeit wurde dabei jedoch nicht festgestellt. [14]
Form und Symmetrie scheinen somit unter physiologischen Bedingungen keine wesentliche

Rolle zu spielen.
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4.2.4 Signal der Ligamenta alaria und dessen Rolle im Kontext der HWS-
Distorsion

Die Problematik bei der Bewertung und Beurteilung der Beschwerdesymptomatik von
Patienten nach HWS-Distorsion liegt insbesondere auch in einer teils deutlichen Diskrepanz
zwischen Klinik und fassbaren Diagnosen bzw. diagnostizierbarer somatischer Schadigung.
Bei ausgepréagter Klinik gibt es mitunter keinen Hinweis auf eine somatische Schadigung [16,
22, 23], was die Therapie deutlich erschwert. Insbesondere auch Gutachten im Rahmen von
Gerichtsverfahren auf Grund von Schadensersatzanspriichen werden deutlich verkompliziert.
Ohne einen fassbaren Befund kann zwischen Symptomen einer somatischen Verletzung,
psychosomatischen Ursachen oder gar bewusster Simulation in der Erwartung finanzieller
Vorteile nicht oder nur schwer unterschieden werden. [31, 53, 77]

Wie oben bereits beschrieben, kamen immer wieder die Ligamenta alaria als moglicher Ort
einer Schadigung in die Diskussion[11]. Erste Studien, die eine vermeintliche Verletzung der
Ligamenta alaria nach HWS-Distorsion und deren Diagnostizierbarkeit im MRT postulierten,
wurden in Folgestudien teilweise widerlegt und seitdem kontrovers diskutiert [2, 66, 68, 69].
Einen entscheidenden Schritt zur besseren Diagnostik der Ligamenta alaria haben

Krakenes et al. mit ihrer 2001 veroffentlichten Studie gemacht. Sie zeigten, dass
protonengewichtete Sequenzen zur Darstellung der Ligamenta alaria am besten geeignet und
anderen Uberlegen waren. Zudem konnten die Ligamenta alaria, auch dank des Fortschrittes
der Technik, mit dinneren 2 mm Schichten und somit exakter abgebildet werden. [8]

In ihrer Folgestudie 2002 stellten Krakenes et al. Signalalterationen der Ligamenta alaria bei
Patienten nach HWS-Distorsion fest und entwickelten eine Klassifikation dieser
Signalalterationen Grad 1-3. In einer gesunden Kontrollgruppe kamen Grad 1
Signalalterationen lediglich in 4 Féllen vor, hohergradige wurden nicht gefunden.

Krakenes et al. postulierten, dass es sich um Mikrolasionen der Ligamenta alaria handele, die
zu einer Instabilitit des kraniozervikalen Uberganges fiihren konnen.[13] Somit hatte man bei
Patienten nach HWS-Distorsion nun eine vermeintliche somatische Ursache fiir die
Beschwerdesymptomatik gefunden.

Studien, die sich auch zuvor schon fiir eine Immobilisierung des kraniozervikalen Uberganges
bei langerfristigen Beschwerden nach HWS-Distorsion aussprachen, wurden somit bestatigt
und bekréftigt [32, 44].
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2005 folgte eine weitere Studie aus der Arbeitsgruppe um Krakenes, hierbei untersuchten
Kaale et al. die Beziehung zwischen den Signalalterationen der Ligamenta alaria bei Patienten
nach HWS-Distorsion und der Position des Kopfes wahrend des Traumas. Es wurden
hohergradige L&sionen bei Patienten mit wahrend des Traumas gedrehtem Kopf festgestellt
und erneut das vermehrte Auftreten von Signalalterationen gegeniber einer Kontrollgruppe
betont. Dennoch wurden nun erstmals auch in der gesunden Kontrollgruppe in zwei Fallen
Grad 2 Lasionen beschrieben. Eine Erklarung diesbezuglich wurde nicht geliefert, sondern
nur bekréftigt, dass das Auftreten hohergradiger L&sionen in der Patientengruppe wesentlich
haufiger war.[38]

Erste Zweifel bezuglich der pathologischen Wertigkeit der Signalalterationen kamen jedoch
spatestens mit einer Studie von Roy et al. von 2004 auf. Er untersuchte 28 gesunde Probanden
und fand in 8 Féllen Signalalterationen, die Grad 2 nach Krakenes et al. entsprechen und in
einem Fall sogar eine vermeintliche Grad 3 Lasion.

Krakenes et al. reagierten darauf 2006 mit einem Ubersichtsartikel, in dem betont wurde, dass
die Studie von Roy et al. auf Grund der geringeren Feldstarke von 0,5 T nicht vergleichbar sei
[37, 75]. Auch die frihen Studien von Pfirrmann [66] und Willauschus [78], die teilweise
deutliche Signalalterationen bei gesunden Probanden fanden, wurden von Krakenes et al. als
nicht vergleichbar angesehen [37]. In beiden Studien wurden T1 bzw. T2 gewichtete Bilder
angefertigt und nicht wie bei Krakenes et al. protonengewichtete, welche sich als vorteilhaft
bei signalarmen Strukturen wie den Ligamenta alaria herausstellten [8]. Ein weiterer
Kritikpunkt war die Bildqualitat, so wurden bei Pfirrmann et al. Bilder mit einer htheren
Schichtdicke von 3-4 mm angefertigt [37, 66].

Interessanterweise wird in dem Artikel von Krakenes et al. zwar die Arbeit von Willauschus
mit der Aussage, dass weder bei den Patienten nach Schleudertrauma, noch bei den gesunden
Probanden Signalalterationen gefunden wurden, die auf eine Ld&sion der Ligamenta alaria
hindeuten, zitiert, verschwiegen wird allerdings, dass in beiden Gruppen Signalalterationen
gleichermalien innerhalb der Bénder auftraten, allerdings nicht als Lasionen gewertet wurden
[37]. Eben dieses Phdnomen von deutlichen Signalunterschieden und -inhomogenitaten der
Ligamenta alaria bei Gesunden wird von Willauschus diskutiert und als problematisch
angesehen [79].

Bezuglich der Grad 2 Lasionen auch bei gesunden Probanden in der Arbeit von Kaale et al.

[39] wird zwar, wie auch bereits in der urspriinglichen Arbeit, betont, dass in der Gruppe der
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Patienten nach HWS-Distorsion mehr hohergradige Léasionen gefunden wurden [37], wie
allerdings beim einzelnen Patienten eine Grad 2 Ldsion von einer somit wohl auch bei
gesunden Probanden vorkommenden Signalalteration unterschieden werden kann, darauf
wurde nicht eingegangen.

Eine Aufstellung der Probandenstudien zur Darstellung der Ligamenta alaria, die nach der
Arbeit von Krakenes et al. 2002 erschienen sind, findet sich unten, jeweils mit der gefundenen
Anzahl der, den verschiedenen Lasionsgraden entsprechenden, Signalalterationen.

Dazu anzumerken ist, dass Royetal. eine etwas andere Definition der La&sionsgrade
verwendeten. Signalerhdhungen unter 50 % der Ligamenta alaria entsprachen Grad 2 und
tiber 50% Grad 3 Lasionen. Da Grad 1 Lé&sionen Grad O Lé&sionen anderer Studien

entsprechen, werden diese nicht aufgefiihrt.

Tabelle 40: Ubersicht tiber Probandenstudien und die Anzahl der Signalalterationen der Ligg. alaria

Des Weiteren verwendeten Krakenes et al. und Vetti et al. in ihren Studien von 2006 bzw.
2011 lediglich die Aufteilung in niedriges und hohes Signal, entsprechend Grad 0+1 bzw.
Grad 2+3, sodass lediglich Grad 1 und 2 aufgefihrt sind.
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Eine der wichtigsten Studien in der Kl&rung, ob die Signalalterationen der Ligamenta alaria
wirklich Lasionen entsprechen, ist die oben aufgefiihrte Studie von Myran et al. von 2008.
Unter Verwendung desselben Protokolls wie Krakenes et al. wurden 57 gesunde Probanden in
einem 1,5T MRT untersucht. Im Gegensatz zu der Gruppe um Krakenes et al., die bei
Probanden nur vereinzelt Grad 1 L&sionen und in der spateren Arbeit von Kaale et al. einzelne
Grad 2 Lasionen feststellten, fanden Myran et al. bei 33 Ligamenta alaria Signalalterationen,
die in der Klassifikation von Krakenes et al. Grad 2 oder 3 Lésionen entsprechen wiirden. [65]
Diese Beobachtungen decken sich mit den Ergebnissen in dieser Arbeit, wobei der
Prozentsatz an Grad 2 und 3 Lésionen bei unseren Probanden mit 35 bzw. 15% am 1,5T
Geridt und 44 bzw. 13,5% am 3 T noch hoher ist. Die Summe der Signalalterationen der
Ligamenta alaria, die Grad 2 und 3 Lésionen entsprechen, liegt sogar bei 60 % (1,5 T) bzw.
57,5% (3 T) der Fille. Lediglich 6,5% (1,5 T) bezichungsweise 7% (3 T) der Ligamenta
alaria der Probanden waren homogen signalarm.

Die Klassifikation der Signalerhéhungen der Ligamenta alaria im MRT war auch in dieser
Arbeit dieselbe, die von Krakenes et al. entwickelt und in ihren Studien verwendet wurde.
Allerdings flossen bei der Graduierung der vermeintlichen L&sionen der Ligamenta alaria bei
Krakenes et al. das Erscheinungsbild in anderen Schnittebenen in die Bewertung mit ein [13].
Im Gegensatz dazu wurde in der vorliegenden Arbeit eine isolierte Betrachtung der
Darstellung der Ligamenta alaria in verschiedenen Schnittebenen durchgefihrt.

Die in der Studie von Krakenes et al. erreichten kappa Werte (0,49-0,57) sind im Vergleich
hoher als die in dieser Arbeit erreichte Ubereinstimmung zwischen den Radiologen (0,28-
0,38). Bei Krakenes et al. erfolgte jedoch vor der Beurteilung der MRT-Bilder der Studie ein
gemeinsames Training an einer Probestudie, bei der die Kriterien zur Einteilung in die
einzelnen Grade gelibt und diskutiert wurden, was in dieser Arbeit nicht der Fall war.

Zwar wurde bei hoheren Feldstarken eine etwas bessere Ubereinstimmung bei der
Klassifikation der Signalalterationen zwischen den Radiologen beobachtet (am 1,5 T MRT
wurde ein k-Wert von 0,27, am 3 T MRT ein k-Wert von 0,29 erreicht), insgesamt ist die
Ubereinstimmung jedoch weiterhin nur leicht. Ein geringer Vorteil der hoheren Feldstarke
scheint jedoch vorhanden zu sein.

Auch Royetal. stellten in einer Studie, in der die Bildgebung der Ligamenta alaria in
Magnetresonanztomographen mit 0,5 und 1,5T evaluiert wurde, deutliche Vorteile der

hoheren  Feldstarke fest, speziell bei der Betrachtung von intraligamentéren
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Signalalterationen. Insbesondere der héhere Kontrast und die feineren Details der Bilder,
kommen der Darstellung der Bander zugute. [75] Weitere Vorteile der Untersuchung bei
hoheren Feldstarken sind, wie Yuksel etal. feststellten, das hohere Signal zu Rausch
Verhaltnis und die Moglichkeit besserer Auflésungen, was insgesamt zur besseren
Beurteilbarkeit der Bander des kraniozervikalen Uberganges und im Speziellen auch der
Ligamenta alaria beitragt [75, 80].

Obwohl nicht derselbe Grad an Ubereinstimmung der Ergebnisse der Radiologen erreicht
wurde wie bei der Studie von Krakenesetal.,, wurden, bei Verwendung derselben
Klassifikation der Ligamenta alaria, dennoch ganz eindeutig und auch mehrfach vermeintliche
Grad 3 Lasionen bei gesunden Probanden festgestellt: 15% der Ligamenta alaria bei der
Untersuchung im 1,5 T MRT und 13,5 % bei der Untersuchung am 3 T Gerét.

Somit scheinen die Signalalterationen der Ligamenta alaria nicht wie von Krakenes et al.
postuliert posttraumatischen L&sionen zu entsprechen, sondern haben keinen urséchlichen
Zusammenhang mit einem Trauma.

In einer 2011 erschienenen Arbeit von Vetti at al., ebenfalls aus der Arbeitsgruppe um
Krakenes, sollten die Signalalterationen der Ligamenta alaria bei Patienten nach HWS-
Distorsion im Verlauf beurteilt werden. Es wurde festgestellt, dass es zu keiner Anderung im
Signal der Bander kam. Zusétzlich wurden Patienten mit Nackenschmerzen, jedoch ohne
Trauma in der Vorgeschichte untersucht und bei 52 Kontrollen fanden sich 24 Grad 2 und 3
Lasionen der Ligamenta alaria. Somit mussten auch Vetti et al. schlussfolgern, dass die
Signalalterationen der Ligamenta alaria nicht posttraumatischer Genese sein kdnnen und auch
keinen Hinweis auf eine eventuelle Funktionseinschrankung der Bander darstellen. Es handelt
sich vielmehr am ehesten um Normvarianten in der Darstellung der Bander. Ein
Routineeinsatz der MRT bei der Abklarung oder auch bei der Verlaufsbeurteilung von

Patienten nach HWS-Distorsion wird somit nicht empfohlen. [76]
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4.3 Folgerung

Somit weisen die hier vorgelegten Ergebnisse darauf hin, dass Signalverdnderungen der
Ligamenta alaria nicht unbedingt einen pathologischen Wert haben, und sollten daher nicht
als Lasionen der Ligamenta alaria interpretiert werden.

Aufgekommene Zweifel an dem Zusammenhang zwischen den Signalalterationen der
Ligamenta alaria und Beschleunigungsverletzungen [81, 82], beziehungsweise generell dem
pathologischen Charakter von Signalveranderungen innerhalb der Ligamenta alaria [65, 75],
werden also von dieser Arbeit untersttzt.

Auch neuere Studien sehen keinen Zusammenhang zwischen Signalalterationen der
Ligamenta alaria im MRT und WAD [76, 83] beziehungsweise zervikogenen Kopfschmerzen
und Verénderungen der Ligamenta alaria im MRT. [84]

Die einzige Studie, in der Probanden keine Signalalterationen im Sinne von Grad 2 oder 3
Lasionen gezeigt haben, ist die von Krakenes et al. 2002 [13]. Myran et al. fanden in einer der
Studie von Krakenes et al. nachempfundenen Arbeit unter Einbeziehung einer groReren
Anzahl von Probanden, ahnlich wie auch die hier vorgelegte Arbeit, mehrfach auch
vermeintliche Grad 2 und 3 Lésionen, was Zweifel an den Ergebnissen von Krakenes et al.
aufkommen l&sst [65]. In einer aktuellen Studie der Arbeitsgruppe um Krakenes fanden, wie
oben beschrieben, auch Vetti et al. hohergradige Signalalterationen bei gesunden Probanden
und bezweifeln inzwischen ebenfalls die pathologische Wertigkeit der Signalalterationen [76].
Davon abgesehen ist die Ubereinstimmung des diagnostizierten Grades einer vermeintlichen
Léasion der Ligamenta alaria nach Krakenes et al. zwischen verschiedenen Radiologen nicht
gut und selbst mit vorherigem Training nur mittelm&Rig [13]. Auch die Ergebnisse dieser
Arbeit zeigen nur eine leichte Ubereinstimmung beziiglich des diagnostizierten Grades der
Signalalterationen verschiedener Radiologen. Eine Verwendung der Klassifizierung in der
Routinediagnostik scheint somit, unabhangig von der Wertigkeit der Signalalterationen, nicht
zu empfehlen.

Davon unabhangig zeigt sich nach Vergleich der Darstellung der Ligamenta alaria bei 1,5 T
und 3 T, wie oben bereits beschrieben, insgesamt ein geringer Vorteil hoherer Feldstarken bei

der Beurteilbarkeit der Ligamenta alaria.
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4.4 Ursache der Signalalterationen

Eine Ruptur der Ligamenta alaria bei schweren Verkehrsunféllen wurde zwar teilweise
beschrieben und konnte teilweise auch in Versuchen rekonstruiert werden, jedoch handelte es
sich hier ausschlieBlich um vollstandige Rupturen. Signalalterationen der Ligamenta alaria
durfen also, wie auch in dieser Arbeit gezeigt wurde, nicht als Teilrupturen oder
Mikrolasionen gewertet werden.

Es bleibt dennoch zu kléaren, wie die Signalanhebungen innerhalb der Ligamenta alaria
zustande kommen.

Wie oben bereits erwahnt, wird eine Korrelation mit dem Alter von Vetti et al. bezweifelt.
[72], von Wenz etal. jedoch vermutet. Zusétzlich fanden Wenz et al. Hinweise, dass die
Signalveranderungen von Geschlecht und GroRe abhangig sind [73], weitere Aussagen uber
die Genese dieser Signalalterationen kénnen dadurch jedoch nicht getroffen werden.
Allerdings konnten Wenz et al. Signalverdnderungen der Ligamenta alaria Fett zuordnen.
Fettinterponate in ligamentdren Strukturen sind bekannt [72] und kdnnten fraglich auch den
von Saldinger et al. gefundenen Ldochern in histologischen Préparaten der Ligamenta alaria
entsprechen [11].

Zusétzlich fanden Wenz et al. bei gesunden Probanden Signalalterationen der Ligamenta
alaria, die nicht Fett zuzuordnen waren. Im Gegensatz zu den fetthaltigen Signalalterationen
der Ligamenta alaria, die bei Mannern und zunehmender KorpergréRe haufiger waren, traten
die nicht fetthaltigen Signalalterationen mit héherem Alter gehauft auf. [73]

Wie bereits von Vettietal. empfohlen, scheinen zur Abklarung der Genese der
Signalalterationen weitere Studien von Noten, eventuell mit histologischer Korrelation. [79]
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45 Ausblick

Auch wenn die Signalalterationen der Ligamenta alaria nicht als Pathologie zu werten sind, so
leiden dennoch viele Patienten nach einer HWS-Beschleunigungsverletzung unter teils
deutlichen Beschwerden, hier bleibt der Pathomechanismus zu kléren. Entsprechende
Erkenntnisse werden hoffentlich helfen, die Therapie der Patienten zu verbessern und den
Anteil der chronischen Verldaufe zu verringern.

Die im Tierversuch gezeigte Schadigung von Ganglienzellen kénnte eine mogliche Erklarung
sein [46]. Auch eine moégliche Beteiligung des Myelons kénnte posttraumatische Symptome
erklaren [18, 85]. Die beobachteten Mehrverfettungen der Halsmuskulatur [48, 49] kdnnten
im Zusammenhang mit einer Schadigung von Nervenzellen stehen, im Sinne einer fettigen
Degeneration bei teilweiser Denervierung. Darlber hinaus konnte das gestorte
Zusammenspiel der ventralen Halsmuskeln von Patienten nach Beschleunigungsverletzung,
wie von Peterson et al. beschrieben [50], gegebenenfalls Folge von Nervenschadigungen sein.
Alternativ oder auch zusatzlich waére eine lokale, primdre Schadigung der Muskulatur
denkbar.[49]

Dies sind jedoch lediglich MutmaBungen und kénnen zum jetzigen Zeitpunkt noch durch
keine Studien bewiesen werden.

Die genauen Ursachen flr eine Chronifizierung der Beschwerden sind ebenfalls nicht
endglltig geklart. Insgesamt entsteht der Eindruck, dass es sich um ein multifaktorielles
Geschehen handelt. Psychische Faktoren scheinen darauf jedoch einen deutlichen Einfluss zu
haben und die Genesung stark negativ beeinflussen zu kdnnen. Argumente daftr sind sowohl
der interkulturelle Vergleich [60], der zeigt, dass chronische Verlaufe der Beschwerden nach
HWS-Beschleunigungsverletzung praktisch in manchen Gesellschaften nicht vorkommen,
durchgefuhrte Placebostudien [59], als auch verschiedene psychische Faktoren, die in Studien
untersucht wurden. Eine Rolle scheinen dabei eine negative Erwartungshaltung [61, 62],
posttraumatische Depressionen [64] und schon allein die Zuordnung der Beschwerden zu
einem "HWS-Beschleunigungstrauma” zu spielen. Weitere Faktoren wie Alter [55, 56] und
Geschlecht [55-57] werden kontrovers diskutiert. Sogar bei der Frage, ob der primére
Schweregrad der WAD nach Quebec Task Force fir das Outcome eine Rolle spielt, kommen
Autoren zu unterschiedlichen Ergebnissen. [54, 55] Verletzungen der Ligamenta alaria
wurden auch in einer Studie von Kongstedtetal. nicht beobachtet, jedoch andere
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Verletzungen des kraniozervikalen Uberganges. Selbst wenn im MRT diagnostizierte
Verletzungen vorhanden sind, kann jedoch (ber das Outcome keine Aussage getroffen
werden. [86]

Insgesamt sind wohl weitere Studien von No6ten um die Diagnostik und Therapie von HWS
Beschleunigungsverletzungen zu verbessern.

Die weitere Evaluation der Signalveranderungen der Ligamenta alaria scheint somit fast
zweitrangig, da in dieser Arbeit gezeigt wurde, dass sie auch bei gesunden Probanden
vorkommen und somit keine pathologische Wertigkeit haben.

Die uberwiegende Mehrheit der neueren Literatur bezweifelt ebenfalls die Bedeutung der
Signalalterationen der Ligamenta alaria im Zusammenhang mit
Beschleunigungsverletzungen.

Trotzdem gibt es auch weiterhin Autoren, die an der Theorie der pathologischen Wertigkeit
der Signalalterationen festhalten. So auch Chenetal., die 134 Patienten mit chronischen
Nackenschmerzen untersuchten und dabei Signalalterationen als chronische Lasionen der
Ligamenta alaria diagnostizierten. Sie rdumen jedoch ein, dass es wohl auch
Signalverdnderungen der Ligamenta alaria ohne Zusammenhang mit Traumata gibt, und
empfehlen weitere Studien, um traumatische von eventuell degenerativen Verénderungen
unterscheiden zu kénnen. [87]

Solange diesbeziglich jedoch keine neuen Erkenntnisse existieren, sollten Signalalterationen
der Ligamenta alaria nicht als Pathologie angesehen werden und insbesondere auch nicht
ausschlaggebend fir Therapieentscheidungen nach HWS-Beschleunigungsverletzungen sein.
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3) Zusammenfassung

Hintergrund der Arbeit ist, dass in Studien von Krakenes et al. bei Patienten mit Beschwerden
nach einer HWS-Beschleunigungsverletzung Signalalterationen der Ligamenta alaria
beschrieben und als Verletzungen der Bander interpretiert wurden. In Folge wurde eine
Instabilitat des kraniozervikalen Uberganges als Ursache fiir die Beschwerden der Patienten
angesehen.

Diese Arbeit sollte nun zeigen, ob solche Signalalterationen auch bei jungen, gesunden
Probanden vorkommen.

Dafur wurde die Darstellung der Ligamenta alaria in Kernspintomographen verschiedener
Feldstérke bei jungen, gesunden Probanden untersucht. Der Fokus lag hierbei sowohl auf der
Darstellung der Ligamenta alaria an sich, im Speziellen Form, Verlauf und Signalcharakter,
als auch dem Vergleich der Darstellung zwischen den verwendeten Kernspintomographen.
Ein zusatzlicher Faktor, der in der Arbeit beleuchtet werden sollte, ist die Ubereinstimmung
der Ergebnisse zwischen zwei Radiologen.

Nach Auswertung der Daten konnte gezeigt werden, dass Magnetresonanztomographen mit
hoherer Feldstérke bei der Diagnostik der Ligamenta alaria von Vorteil sind.

Des Weiteren wurden Signalalterationen der Ligamenta alaria im Probandenkollektiv
festgestellt, die nach einer Klassifikation von Krakenes et al. L&sionen bis zu Grad 3
entsprechen.

Obwonhl die Ubereinstimmung der Ergebnisse weder zwischen den Radiologen noch zwischen
den Kernspintomographen gut war, konnte so gezeigt werden, dass die Signalalterationen der
Ligamenta alaria nicht unbedingt pathologischen Charakter haben.

Eine Assoziation mit Fett konnte in anderen Studien nur fir einen Teil der Signalalterationen
nachgewiesen werden, zur Klirung der Atiologie der nicht fettbedingten Signalveranderungen
scheinen weitere Studien von Noten.

Zusatzlich bleibt der Pathomechanismus, der zu akuten und chronischen Beschwerden nach
HWS-Beschleunigungsverletzungen fuhrt, zu kl&ren, auch wenn mehrere Faktoren, die auf

die Beschwerden Einfluss zu nehmen scheinen, bekannt sind.
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