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Update MR-ATLAS, 3. Auflage Stand: 12/2024

Tumoren / Enchondrom und Chondrosarkom (S. 112)

Ergänzung:

Die Literatur zu Knorpeltumoren enthält meist keine oder widersprüchliche 
Empfehlungen zum Umgang mit Zufallsbefunden im klinischen Alltag. Bezug-
nehmend auf eine aktuelle und frühere Arbeiten wird für die Zufallsbefunde 
am proximalen Humerus und distalen Femur empfohlen: 

 � Enchondrome < 4 cm ohne suspekte Morphologie (s. existierenden Text): 
keine Kontrolluntersuchung

 � Enchondrome > 4 cm: Kontrolle in 3 Jahren. 
 � Enchondrome < 4 cm mit ausschließlich fokalem Scalloping: Kontrolle in 3 

Jahren. 
Grundsätzlich ist jedoch das Auftreten von Beschwerden als suspekt einzustu-
fen und Anlass für eine Kontrolluntersuchung.

Der Hinweis zum ACT wurde wie folgt geändert:

Der Begriff atypischer kartilaginärer Tumor (atypical cartilaginous tumor, 
ACT) wurde für kartilaginäre Tumoren intermediärer Malignität eingeführt.
Nach der WHO-Definition 2020 bezieht sich dieser Begriff ausschließlich auf die 
intermediären chondrogenen Tumoren in den Röhrenknochen der Extremitä-
ten (kein Metastasierungsrisiko daher Beobachtung oder Kürettage). Der Ter-
minus Chondrosarkom Grad 1 wird am Körperstamm und in flachen Knochen 
gebraucht. Dadurch wird die schlechtere Prognose zum Ausdruck gebracht.
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Zum Zeitpunkt der Drucklegung der 3. Auflage des Buches MR-ATLAS.COM waren die Textinhalte des Buches und der 
App  „MRI-ESSENTIALS.COM“ weitgehend identisch. Die App enthielt lediglich etwas mehr Fallbeispiele und natürlich 
den Anatomie-Teil. Seither habe ich in der App bereits zahlreiche Aktualiserungen vorgenommen. 

Da sich ein Buch bedauerlicherweise nicht so leicht aktualisieren lässt, möchte ich Ihnen die wichtigsten Überarbei-
tungen mit diesem Update zur Verfügung stellen. Ich habe das Dokument so formatiert, dass Sie es doppelseitig aus-
drucken können und es dann der Darstellung im „MR-ATLAS“ entspricht. Dieses PDF enthält sowohl die Inhalte des 
Updates 12/23 als auch 12/24. 

Um das Update übersichtlich zu halten, beschränke ich mich auf die Textänderungen, die im klinischen Alltag relevant 
sind. Kleinere Anpassungen, die ich in der App vorgenommen habe und die zahlreichen MR-Fälle sind hier nicht enthal-
ten. Nur das Kapitel Kiefergelenk ist mit Abbildungen ausgeführt, da es komplett neu verfasst und deutlich ausführlicher 
wurde (Update 12/23).

Die neu aufgenommenen Literaturstellen habe ich am Ende des Dokuments aufgeführt.

Aufgrund häufiger Nachfrage, wurden im Abschnitt „Technik“ der App Protokollempfehlungen ergänzt. Die Problema-
tik von „Standardprotokollen“ wurde ebenfalls dargelegt.
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Allgemeines / Knochen / Stressreaktionen und -frakturen (S. 82)

Der Abschnitt wurde deutlich überarbeitet:

Überlastungsreaktionen am Knochen reichen von der Periostitis über die 
Stressreaktion des Knochens bis zur Stressfraktur. Am Unterschenkel werden 
für das klinische Erscheinungsbild die Begriffe „Schienbeinkantensyndrom“ 
oder der englische Ausdruck „shin splints“ gebraucht. Die Intensität der Verän-
derungen wird häufig nach Fredericson in 4 Grade eingeteilt: 

 � Grad 1: nur periostales Ödem,
 � Grad 2: nur in fettunterdrückten T2-gewichteten Sequenzen erkennbares 

Knochenmarködem,
 � Grad 3: auch in T1-gewichteten Sequenzen erkennbares Knochenmarkö-

dem,
 � Grad 4: Nachweis einer Frakturlinie.

Unter Berücksichtigung der klinischen Belange, die letztlich als „return to 
play“ ausgedrückt werden können, genügt jedoch die Unterscheidung zwi-
schen:

 � nur periostalem Ödem (Return to play meist in der Größenordnung von 1 
– 3 Wochen),

 � periostalem Ödem und Knochenmarködem (Return to play meist in der 
Größenordnung von 4 – 8 Wochen),

 � intrakortikaler Frakturlinie (Return to play meist in der Größenordnung von 
7 – 13 Wochen).

Die Zeitangaben für das „return to play“ sind nur als grobe Orientierungswerte 
zu verstehen und gelten für Lokalisationen mit vorwiegend kortikalem Kno-
chen (Tibia, Metatatarsalia). Bei vorwiegend spongiösem Knochen (Schen-
kelhals, Kalkaneus) ist mit längeren Heilungszeiträumen zu rechnen. Da die 
Heilungsverläufe individuell sehr unterschiedlich sind, variieren die Literatur-
angaben deutlich.

 ! Bei sportlich aktiven Menschen können auch asymptomatische periostale 
Stressreaktionen beobachtet werden.

Die meisten Stressfrakturen verlaufen horizontal oder schräg. An der Tibia kom-
men gelegentlich auch longitudinale Stressfrakturen vor. Daher sollte immer 
auch in der axialen Ebene nach einer Frakturlinie gesucht werden. 

Man sollte folgende Terminologie beachten:
 � Von einer Stressfraktur oder auch Ermüdungsfraktur spricht man, wenn 

ein Knochen aufgrund einer chronisch repetitiven Überlastung bricht.
 � Eine Insuffizienzfraktur ist eine Sonderform der Stressfraktur. Sie entsteht, 

wenn die repetitive Belastung nur aufgrund einer Schwäche des Knochens 
zur Fraktur geführt hat. Die häufigste Ursachen für die Insuffizienz ist die 
Osteoporose.

 � Als Fragilitätsfrakturen bezeichnet man traumatische Frakturen, bei de-
nen ein geringes Trauma (z. B. Sturz aus dem Stand, Anheben einer gerin-
gen Last) aufgrund einer Knochenschwäche zur Fraktur führte. Auch hier ist 
die häufigste Ursachen die Osteoporose.

 � Der Begriff „pathologische Fraktur“ wird in der Regel für Frakturen ver-
wendet, die aufgrund einer fokalen Knochenläsion ohne adäquates Trauma 
eintreten. In der Regel entstehen sie aufgrund gut- oder bösartiger Tumo-
ren.
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Schulter / Knochen und Knorpel / ACG-Sprengung (S. 182):

Die Anwendung der Rockwood-Klassifikation in der MRT ist problematisch. Der 
Abschnitt wurde überarbeitet, um dieser Problematik gerecht zu werden:

Die Einteilung der Sprengungen des AC-Gelenks nach **Rockwood** unter-
scheidet:

 � Grad 1: Teilruptur des Lig. acromioclaviculare, normale Stellung der Klaviku-
la (= Tossy 1) .

 � Grad 2: Ruptur des Lig. acromioclaviculare und der Gelenkkapsel, maximal 
Zerrung der Ligg. coracoclaviculare, Hochstand der Klavikula um maximal 
25 %, gemessen anhand der korakoklavikularen Distanz im Seitenvergleich 
(= Tossy 2).

 � Grad 3: komplette Ruptur der Ligg. coracoclaviculare, Hochstand der Klavi-
kula um 25 - 100% (= Tossy 3).

 � Grad 4: Zusätzlich Dislokation der Klavikula nach dorsal. Ein Grenzwert für 
die Dorsalverlagerung wird nicht angegeben. Entscheidend für die Einstu-
fung als Grad 4 ist die Perforation des M. trapezius durch die Klavikula. Zur 
Aussagekraft der MRT liegen keine Angaben vor.

 � Grad 5: Wie Grad 3, jedoch Erweiterung der korakoklavikularen Distanz 
um mehr als 100 %. Grund für diesen enormen Hochstand ist eine Ablö-
sung des M. deltoideus und des M. trapezius von der lateralen Klavikula. 
Hinweis: Auch bei Grad 3 Verletzungen können die Muskelansätze und die 
trapeziodeltoidale Faszie verletzt sein. Grundlage für die Graduierung nach 
Rockwood ist daher die Röntgenaufnahme im Seitenvergleich und nicht die 
MRT!.

 � Grad 6: inferiore Dislokation der Klavikula (sehr selten). 6a: nur unter das 
Akromion, 6b subkorakoidale Dislokation.

Hinweis: Die Einteilung nach Rockwood basiert ursprünglich auf einer Kombi-
nation aus Röntgen- und intraoperativen Befunden. Die Übertragung der Gra-
de 4 und 5 auf die MRT ist problematisch, da nicht bekannt ist, wie zuverlässig 
die Muskel- und Faszienverletzungen beurteilt werden können. Die Klassifizie-
rung weist auch eine geringe intra- / interobserver Übereinstimmung auf. 

 ! Bei höhergradigen Sprengungen des AC-Gelenkes (Rockwood 3 oder hö-
her) sind zusätzliche intraartikuläre Verletzungen mit 15-18% relativ häufig, 
vor allem SLAP Läsionen verschiedenen Typs.

1 2

3 4

5 6
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Schulter / Rotatorenintervall / Pulleyläsionen (S. 229)

Der Abschnitt wurde komplett überarbeitet:

Bizeps-„Pulley“:  Unter Bizeps-Pulley versteht man den Halteapparat der lan-
gen Bizepssehne, der die Sehne in ihrem Verlauf durch das Rotatorenintervall in 
den Sulcus bicipitalis stabilisiert. Er besteht aus den Ligg. coracohumerale und 
glenohumerale superius, die eine Schlinge um die lange Bizepssehne bilden, 
und den an das Rotatorenintervall angrenzenden Fasern der Subskapularis- 
und Supraspinatussehnen. 
Der schematisch dargestellte Aufbau der Pulleyschlinge aus den Ligg. coraco-
humerale und glenohumerale superius ist weder in der MRT noch im anato-
mischen Präparat im gesamten Rotatorenintervall erkennbar. Das Lig. coraco-
humerale ist am ehesten in den medialeren Abschnitten als einzelne Struktur 
erkennbar, das Lig. glenohumerale superius in den weit lateralen Schichten. 
Ansonsten bilden sie eine Einheit. Weit lateral ist das Lig. glenohumerale supe-
rius noch von einem Ausläufer der Subskapularissehne abzugrenzen, der weit 
lateral unter die lange Bizepssehne zieht.

Ursachen und Häufigkeit von Pulleyläsionen: Pulleyläsionen können sowohl 
durch akute Traumen, als auch durch chronische Mikrotraumen verursacht 
werden. Zudem entstehen sie plötzlich bei „Gelegenheitstraumen“ ohne hö-
here Krafteinwirkung. Für die Häufigkeit von Pulleyläsionen bei Arthroskopien 
finden sich Angaben unter 10% bis über 30%. Dies mag teilweise auf unter-
schiedliche Patientenkollektive zurückzuführen sein, teilweise auf eine starke 
Untersucherabhängigkeit der Diagnose.

Symptome: Führende Symptome sind die positiven klinischen Bizepszeichen, 
Schmerzen im Sulcus bicipitalis und oftmals ein Schnappen im vorderen Schul-
terbereich. Im Gegensatz zur Kapsulitis besteht eine freie Beweglichkeit. Eine 
subakromiale Infiltration ist wirkungslos, was bei der Abgrenzung zum subak-
romialen Impingement hilft.

Von Habermeyer et al. wurde eine Klassifikation der Pulleyläsionen in 4 Typen 
vorgeschlagen:
1. Isolierte Ruptur des superioren glenohumeralen Ligaments,
2. Ruptur des superioren glenohumeralen Ligaments und artikularseitige Par-

tialruptur der ventralen Supraspinatussehnenanteile,
3. Ruptur des superioren glenohumeralen Ligaments und artikularseitige Par-

tialruptur der oberen Subskapularissehnenanteile,
4. Ruptur des superioren glenohumeralen Ligaments und artikularseitige Par-

tialruptur sowohl der ventralen Supraspinatussehnenanteile als auch der 
oberen Subskapularissehnenanteile.

Durch diese Klassifikation wurde das superiore glenohumerale Ligament stark 
in den Vordergrund gerückt. In etwa 1/3 der arthroskopisch nachgewiesenen 
Instabilitäten der langen Bizepssehne ist das superiore glenohumerale Liga-
ment jedoch intakt! Zudem ist die Ausbildung des Bandes sehr variabel. Die 
Bedeutung des superioren glenohumeralen Bandes für die Bizepssehnensta-
bilität wird daher von vielen Schulterorthopäden in Frage gestellt. Es ist daher 
damit zu rechnen, dass die Einteilung nach Habermeyer an Bedeutung verlie-
ren wird.

 ! Entscheidend ist die Instabilität der Bizepssehne. Sie verursacht die Be-
schwerden und mit der Zeit auch eine Tendinopathie der langen Bizepsseh-
ne. Da die Instabilität nicht zwingend mit einer erkennbaren „Läsion“ des 
Pulleys einhergeht, wäre es besser, von Pulley-Insuffizienz zu sprechen. 

Arthroskopisch wird zwischen der anteromedialen und der posterolatera-
len Instabilität unterschieden. Bei der anteromedialen Instabilität lässt sich die 
lange Bizepssehne unter bzw. vor die Subscapularissehne verschieben, bei der 
posterolateralen Instabilität nach oben, unter oder auf die Supraspinatussehne. 

Anteromediale Instabilität

Posterolaterale Instabilität
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Bei der Frage nach einer Pulley-Insuffizienz ist es sinnvoll in 4 Schritten vorzu-
gehen. Von Schritt zu Schritt nimmt dabei die Aussagekraft des MRT-Befundes 
für Therapieentscheidungen ab!
1. Ist eine Verlagerung der langen Bizepssehne erkennbar? In diesen Fällen 

ist eine Pulley-Insuffizienz bewiesen. Eine Verlagerung der langen Bizeps-
sehne aus dem Sulcus ist allerdings in weniger als der Hälfte der arthro-
skopisch nachgewiesenen Instabilitäten in der MRT erkennbar (bei Unter-
suchung in Neutralposition /lit/Schu-105). Auch der pathologische Kontakt 
der langen Bizepssehne mit dem Oberrand der Subskapularissehne wurde 
als Zeichen einer Instabilität beschrieben (im sagittalen Bild zentral durch 
das Tuberculum minor in Neutralposition, /lit/Schu-114). Dieses Zeichen 
dürfte jedoch sehr von der Lagerung abhängen und ist sicher mit einiger 
Vorsicht zu werten. 

2. Sind die Subskapularissehne und Supraspinatussehne intakt? Da der 
Oberrrand der Subskapularissehne und der Vorderrand der Supraspinatus-
sehne entscheidende Komponenten des Pulleys darstellen, können Seh-
nenläsionen zu einer Pulleyinsuffizienz führen.

3. Ist die ligamentäre Pulleyschlinge intakt (superiores glenohumeralen Li-
gaments, coracohumerales Ligaments)? In vielen Fällen kann die Integrität 
der Bänder gut beurteilt werden (/ex/fig.schu.3044). Das superiore gleno-
humerale Ligament ist dabei vor allem in den lateralen sagittalen Schich-
ten erkennbar, das coracohumerale Ligament weiter medial. Optimistische 
Arbeiten geben für die Beurteilung der Bänder eine Treffsicherheit der MR-
Arthrographie bis 90% an, andere deutlich niedrigere Werte.

4. Finden sich Signalveränderungen oder Verdickungen der Pulleyschlin-
ge? Es erscheint plausibel, dass eine ödematöse Verdickung auf eine Insuf-
fizienz der Pulleyschlinge hinweisen kann. Belastbare Zahlen zur Aussage-
kraft des Befundes existieren jedoch nicht. Vor allem ist zu beachten, dass 
sich auch eine Kapsulitis häufig im Rotatorenintervall manifestiert. Hier ist 
die klinische Differenzierung entscheidend.

Schließlich gehört zur Pulley-Beurteilung natürlich auch die Frage nach einer 
Tendinopathie der langen Bizepssehne. Aber:

 ! Die Instabilität der langen Bizepssehne und deren Tendinpathie sind zu-
nächst als unterschiedliche Erkrankungen zu betrachten. Tendinopathien 
kommen häufig ohne Instabilität vor. Umgekehrt kann eine symptomati-
sche Instabilität vorliegen, selbst wenn an der langen Bizepssehne (noch) 
keine Tendinpathie erkennbar ist.

In diesem Abschnitt wurde ein „Merke“ ergänzt:

 ! Die grundlegende Frage nach der Operationsindikation basiert viel mehr 
auf klinischen Faktoren (Alter, sportliche Aktivität) als auf der Morphologie 
der Verletzung, da bei jungen, sportlich aktiven Patienten das Rezidivrisiko 
besonders hoch ist. Auch die Frage nach dem geeignetem Operationsver-
fahren hängt in erster Linie von klinischen Faktoren, der Größe eines etwa-
igen Knochendefekts am Glenoid und der Größe und Lokalisation des Hill-
Sachs-Defektes ab. Die genaue Morphologie der Labrum-Läsion spielt eine 
untergeordnete Rolle.

Schulter / Labrumläsionen (S. 245)

GLAD

Perthes

ALPSA

klassische
Bankart
Läsion

GLAD

Perthes

ALPSA

klassische
Bankart
Läsion
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Handgelenk / TFCC / Anatomie (S. 328)

Der Abschnitt wurde komplett überarbeitet:

Die Terminologie der ulnaren Insertionen des TFCC ist verwirrend und wird un-
einheitlich verwendet. Aufgrund neuerer Literatur und einer Empfehlung zur 
Terminologie wurde der Abschnitt neu formuliert:
Der trianguläre fibrocartilaginäre Complex [TFCC] besteht aus: 

 � dem Discus articularis (= Discus ulnocarpalis = Discus triangularis = „trian-
gular fibrocartilage“ = TFC),

 � den Lig. radioulnare palmare und dorsale
 � dem Meniscus homoloque,
 � den Ligg. ulnolunatum und ulnotriquetrum (palmarseitig) und
 � der inneren Sehnenscheide der Extensor carpi ulnaris Sehne.

Der Discus articularis entspricht einer dreieckförmigen bikonkaven Scheibe 
aus Faserknorpel und ist nicht vaskularisiert. Am Radius entspringt er dem hya-
linen Knorpel. Diese hellere Knorpelschicht zwischen signalfreier Kortikalis und 
signalfreiem Diskus darf nicht als Läsion fehlgedeutet werden. Der faserknor-
pelige Discus articularis hat für die Funktion des distalen Radioulnargelenkes 
eine untergeordnete Bedeutung.  
Der Discus articularis geht dorsal und palmar in die Ligg. radioulnare palmare 
und dorsale über, die für die Funktion und Stabilität entscheidend sind. Sie 
sind gut vaskularisiert. Im Gegensatz zum Diskus entspringen sie der Radius-
kortikalis. Die Ligg. radioulnare besitzen in der Regel zwei ulnare Insertionen: 
proximal im Bereich der Fovea capitis ulnae und distal an der Flanke und Spit-
ze des Processus styloideus ulnae (= Insertionstyp 1). Beim selteneren Inserti-
onstyp 2 existiert eine einzelne, breitflächige Insertion, die stets die Fovea mit 
erfasst. Fehlt die TFC Insertion an der Fovea ist dies also immer pathologisch. 
Zusätzlich gibt es weitere Varianten der Anheftung.  
Der Meniscus homologue füllt den Raum zwischen Processus styloideus ulnae 
und Os triquetrum aus. Er entspringt den Lig. radioulnare dorsale und palmare 
und zieht parallel zur Innenseite des Processus styloideus ulnae und des ulna-
ren Kollateralbandes zur proximalen, ulnaren Fläche des Os triquetrums. Die 
exakte Ausbildung des Meniscus homologue ist sehr variabel, seine Darstel-
lung in der MRT zudem sehr abhängig von der Positionierung der Hand. Häufig 
ist er nicht als isolierte anatomische Struktur abgrenzbar. Wichtig ist vor allem, 
eine signalfreie Struktur zwischen TFC und Os triquetrum nicht als freien Ge-
lenkkörper oder andere Pathologie fehlzudeuten.

Zwischen den ulnaren Anheftungen befindet sich stark vaskularisiertes Gewe-
be (= Lig. subcruentum). Bei Vorliegen einer Synovialitis erschwert dies die 
Beurteilung erheblich. Insbesondere die wichtige ulnobasale Anheftung kann 
so signalangehoben sein, dass dies eine Ruptur vortäuscht. 

 ! Im Bereich des Recessus prästyloideus ist stark vaskularisiertes Gewebe und 
somit auch eine betonte Kontrastmittelaufnahme normal./lit/HG-38 Es soll-
te nicht als Hinweis auf eine TFCC-Läsion überinterpretiert werden. Auch 
eine Kontrastmittelaufnahme der peripheren Anteile des TFC ist aufgrund 
dessen Vaskularisation normal.
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Die Terminologie der ulnaren Insertionen des TFCC ist verwirrend. Sie wurden 
als „ulnobasal“ und „ulnoapikal“ oder als „proximal“ und „distal“ bezeichnet. Die 
in der Fovea inserierenden Zügel entsprechen genaugenommen den tiefen 
Anteilen der radioulnaren Bänder, die die größte Bedeutung für die Stabilität 
im distalen Radiolulnargelenk haben. Daher wird die proximale Insertion des 
TFCC in neueren Arbeiten auch „tiefe“ Insertion bezeichnet. Die distale (= „ober-
flächliche“) Insertion entspricht den oberflächlichen Anteilen der distalen ra-
dioulnaren Bändern. Sie hat funktionell eine geringere Bedeutung. 

 ! Es wird empfohlen, die beiden Insertionen als proximale und distale Lami-
na (oder „Insertion“) zu bezeichnen. 

Hinweis: Das allgemeine Verständnis des TFCC hat sich in den letzten Jahren 
geändert. Früher dachte man vor allem an den Diskus als zentrale Struktur und 
weniger an alle anderen Komponenten. Mittlerweile liegt der Fokus auf den ra-
dioulnaren Bändern, insbesondere der proximalen Lamina, da sie die wichtigs-
ten Stabilisatoren für das distale Radioulnargelenk sind. Der Discus articularis 
selbst füllt die Lücke dazwischen, ist für die Funktion des TFCC und des distalen 
Radioulnargelenkes aber von geringerer Bedeutung.Es wird empfohlen, die 
beiden Einsätze als proximale und distale Lamina zu bezeichnen.

Handgelenk / TFCC / Atzei-Klassifikation (S. 332)

Hier wurde der Hinweis ergänzt:

Ulnare TFCC-Läsionen sind häufig mit einem Knochenmarködem im Processus 
styloideus ulnae und mit einer Pathologie der Extensor-carpi-ulnaris-Sehne as-
soziiert.

Handgelenk / Finger / Beugesehnen und Ringbänder (S. 344)

Die Anatomie der Ringbänder am Daumen wurde ergänzt:

Am Daumen gibt es ein A1-Ringband auf Höhe des Grundgelenks und ein 
A2-Ringband auf Höhe des Interphalangealgelenkes. An der Grundphalanx 
verläuft ein kräftiges Band schräg, von proximal ulnar nach distal radial (ob-
liques Band Ao). Ein variables viertes Band (Av) verläuft transversal auf Höhe 
der Grundphalanxbasis.
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Wirbelsäule / Sakroiliitis (S. 392)

Der Abschnitt wurde komplett überarbeitet:

Die Sakroiliitis im Rahmen einer seronegativen Spondyloarthritis kann sich 
als subchondrale Osteitis („Knochenmarködem“), Synovialitis, Enthesitis oder 
Kapsulitis manifestieren (Abb. 5.74, 5.75). Strukturelle Veränderungen wie Ver-
fettungen, Sklerosen, Erosionen oder eine Ankylose sind Zeichen früher abge-
laufener Entzündungsreaktionen. Sie weisen im Gesamtbild der Befunde zwar 
häufig auf eine axialen Spondyloarthritis hin, sind jedoch letztlich unspezifisch. 
Der Nachweis von in der nativen T1 signalreichem Gewebe im Gelenkspalt 
(„backfill“, vermutlich metaplastisches Gewebe) ist zwar selten, aber dafür sehr 
spezifisch für eine axiale Spondyloarthritis.1-3

Sofern nicht bereits röntgenologisch eine Sakroiliitis erkennbar ist, ist der MR-
tomographische Nachweis einer Sakroiliitis ein wichtiges Kriterium bei der Di-
agnose einer axialen Spondyloarthritis („nonradiographic axial Spondyloarth-
ritis, nr-axSpA“). Eine isolierte Manifestation einer axialen Spondyloarthritis an 
der Wirbelsäule („spinal-only SpA“) ist hingegen selten.4,5 Die Diagnosekriteri-
en der ASAS (Assessment of SpondyloArthritis international Society)6-8  haben 
in den letzten Jahren zu viel Verwirrung geführt. Nach diesen liegt eine „aktive 
Sakroiliitis in der MRT“ vor, wenn eine subchondrale Osteitis (ödemäquivalente 
Signalveränderungen in der STIR bzw. eine Anreicherung nach Kontrastmittel-
gabe) erkennbar ist, deren Morphologie zu einer SpA passt. Es ist jedoch zu 
beachten, dass diese Kriterien zur Klassifikation von Patientengruppen (z. B. für 
klinische Studien) erstellt wurden. Ferner gelten sie nur für ein präselektiertes 
Patientengut, nämlich Patienten mit Schmerzbeginn vor dem 45. Lebensjahr 
und mit mindestens 3 Monate bestehenden Rückenschmerzen.

Wie nun wiederholt betont wurde, sind diese Kriterien nicht für die Anwen-
dung im klinischen Alltag gedacht!9,10 Da ödematöse Signalveränderungen der 
Sakroiliakalgelenke auch bei Patienten ohne axiale Spondyloarthritis häufig 
sind (mindestens 20%),11 ist hier eine differenzierte Betrachtung in Zusam-
menschau mit allen oben genannten morphologischen Veränderungen erfor-
derlich. Subchondrale Ödeme sind vor allem dann ein Hinweis auf eine Spon-
dyloarthritis, wenn kein Anhalt für eine degenerative Ursache besteht (Alter, 
BMI)12, keine Assoziation zu einer Überlastung bzw. Schwangerschaft13-16 und 
wenn die Signalveränderungen nicht ausschließlich anteroinferior lokalisiert 
sind.17,18 Zudem ist eine tiefe Lokalisation (starke Signalveränderung > 1cm von 
der Gelenkfläche entfernt) ein Hinweis auf eine rheumatische Genese.18 

Auch das Einschlusskriterium „Schmerzbeginn vor dem 45. Lebensjahr“ ist für 
die klinische Anwendung problematisch, da es, wenngleich selten, auch späte 
Manifestationsformen gibt („late onset sacroiliitis“).19

Untersuchungsprotokoll: Als Untersuchungsprotokoll bei Frage nach Sakroi-
liitis wird empfohlen: T1, STIR und Gradientenechosequenz jeweils schräg ko-
ronar sowie eine dazu senkrechte schräg axiale Sequenz.9,20

 ! Knöcherne Brückenbildungen und Ankylosen kommen auch bei Patienten 
mit  idiopathischer Skeletthyperostose vor.21

 ! Bis zu Abschluss der Skelettreife ist ödemartiges Signal in den metaphysä-
ren Regionen des Kreuzbeins normal, insbesondere bei präpubertären Kin-
dern (Abb. 5.80). Der Befund ist homogen und symmetrisch. Ausserdem 
sind kortikale Unregelmässigkeiten bei präpubertären Kindern vor allem im 
oberen Teil der iliakalen Seite der Sakroiliakalgelenke häufig.22

 ! Fettige oder ödematöse Signalalteration kommen beim Erwachsenen auch 
im Zusammenhang mit anatomischen Varianten und im Rahmen degene-
rativer Veränderung vor. Die Unterscheidung entzündlicher und nicht-ent-
zündlicher Veränderungen ist nicht immer möglich.23,24
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Zusätzlich zum allgemein verwendeten Begriff „secondary cleft sign“ wurde 
auch das „superior cleft sign“ erläutert, da dieser Begriff inzwischen etabliert 
zu sein scheint. Die Zeichnung wurde entsprechend angepasst:

Bei der Osteitis pubis entstehen oft gleichzeitig Einrisse an den Enthesen, die in 
die Aponeurose einstrahlen (Abb. 6.22 bis 6.25). Zwei Lokalisation sind typisch:

 � Ein streifiger Riss um Unterrand des unteren Schambeinastes. Dieser Befund 
wird als „secondary cleft sign“ bezeichnet und entspricht einer Avulsion 
der Enthesen der Mm. gracilis, adductor brevis pectineus.

 � Ein streifiger Riss am Unterrand des oberen Schambeinastes. Er entspricht 
einer Avulsion der Enthesen der Mm. rectus abdominis und adductor lon-
gus. Auch dieser Befund wird häufig als „secondary cleft“ bezeichnet. Um 
die Lage im Bereich von Rectus abdominis / Adductor longus zu betonen, 
wurde für diese Läsion der Begriff „superior cleft sign“ vorgeschlagen.

Hüfte / Osteitis pubis (S. 450)

„secondary cleft“„superior cleft“

Axial Axial

Sagittal Sagittal

Koronar Koronar
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Hüfte / Formen des femoroazetabuläres Impingements (S. 466)

Gemäß einer Konsenserklärung 2021 wurden zur Definition der Cam- und 
Pincer-Morphologie folgende Anpassungen vorgenommen:

Eine Cam-Morphologie liegt vor, wenn der Alpha-Winkel an irgendeiner Stel-
le des Hüftkopf-Schenkelhals-Überganges über 60 Grad beträgt. Auch eine 
Versatz zwischen anteriorer Schenkelhalskontur und Berandung des Hüftkop-
fes unter 8mm (anteriores „Head-neck-offset“) kann als Zeichen einer Cam-
Morphologie gewertet werden. Zur Diagnose ist eine radiäre MRT am besten 
geeignet. Sie ist jedoch auch anhand einer Beckenübersichtsaufnahme oder 
Lauensteinaufnahme möglich.

Die Diagnose einer Pincer-Morphologie sollte anhand von a.-p.-Röntgenauf-
nahmen erfolgen. Bei einer Retroversion zeigen sich hier ein „crossover sign“, 
„posterior wall sign“ oder „ischial spine sign“. Im Falle einer verstärkten azeta-
bulären Überdachung ein Wiberg-Winkel von über 40 Grad.

CAM

PINCER
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Knie / Menisken / Diskoide Menisken (S. 522)

Aufgrund der oft assoziierten Instabilität wird Scheibenmenisken derzeit wie-
der mehr Beachtung geschenkt. Daher wurde dieser Abschnitt etwas ausführli-
cher und mit viel Literatur untermauert. In der App wurden auch einige Abbil-
dungen ergänzt:

Diskoide Menisken (Scheibenmenisken) kommen in ca. 5% (in der asiati-
schen Bevölkerung 10 – 15%) vor, fast immer lateral und häufig beidseitig. Sie 
sind nicht einfache „große Menisken“, sondern unterscheiden sich im histologi-
schen Aufbau. 

Diskoide Menisken stellen zwar eine Normvariante dar, können jedoch Be-
schwerden bereiten, neigen zu früher Degeneration (Abb. 7.59, 7.60) und sind 
etwas vulnerabler. Ab wann man von einem diskoiden Meniskus spricht, ist 
nicht exakt definiert. Häufig wird eine koronare Breite der Pars intermedia von 
über 15 mm als Grenze angegeben, was bei 3 mm Schichtdicke einer Darstel-
lung der Pars intermedia in mehr als 4 sagittalen Schichten entspricht. 

Nach einer alten, oft noch gebräuchlichen Einteilung nach Watanabe wurde 
unterschieden: 

 � Typ 1: Stabile, “vollständig diskoide“ Menisken, die das gesamte Tibiapla-
teau bedecken.

 � Typ 2: Stabile, „inkomplett diskoide“ Menisken, bei denen die „C”-Form des 
Meniskus noch erhalten ist, 

 � Typ 3: Instabile Menisken, bei denen das Hinterhorn nur über meniskofe-
morale Ligamente fixiert sind. Sie werden auch als „Wrisberg“-Typ bezeich-
net. Diese können eine normale oder diskoide Form besitzen. Hinweis: Nach 
ursprünglicher Definition der Wrisberg-Variante geht diese auf ein Fehlen 
der meniskokapsulären und meniskotibialen Faszikel zurück. Funktionell 
gleichbedeutend ist ein Fehlen der Hinterhornanheftung, da auch hier das 
Hinterhorn nur noch über die meniskofemoralen Bänder fixiert wird.

Heute wird die mögliche Instabilität nicht mehr allein dem Watanabe Typ 3 
zugeordnet. Eine sogenannte „peripheral rim instability“ – also eine Insta-
bilität, die an verschiedenen Stellen der meniskokapsulären Verankerung loka-
lisiert sein kann – wird vielmehr als mögliche Ursache der Degeneration und 
als Ursache für ein Meniskusschnappen bis hin zu Dislokationen angesehen. 
Sowohl inkomplett als auch komplett diskoide Menisken können instabil sein. 
Die Kriterien für das Vorliegen einer Instabilität sowie die Angaben zu deren 
Häufigkeit (34% bis 77%) variieren jedoch erheblich. 

Eine Instabilität des Meniskus kann zu einem Schnappen des Meniskus oder 
sogar zu einer Dislokation des Hinterhorns führen. Es wird diskutiert, dass auch 
die frühe Degeneration durch die Instabilität bedingt sein könnte („Peripheral 
rim instability“).

Wie zuverlässig MR-tomographische Aussagen zur Stabilität möglich sind, 
kann bei unzureichender Datenlage noch nicht beurteilt werden. Auf Flüssig-
keit oder Ödem meniskokapsulär sollte jedoch geachtet und dieses zumindest 
als „möglichen Hinweis“ auf eine Instabilität erwähnt werden. 
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Knie / Menisken / Meniskusextrusion (S. 542)

Auch die Meniskusextrusion ist derzeit ein viel beachtetes Thema, wie ein Blick 
auf die Literaturliste bestätigt. Neue Aspekte wurden daher im Text berücksich-
tigt:

Von einer „Meniskusextrusion” (oder auch „-subluxation”) wird gesprochen, 
wenn die Pars intermedia des Meniskus das Tibiaplateau nach medial bzw. la-
teral überragt. Eine geringe Extrusion ist physiologisch. Der Grenzwert für eine 
pathologische Extrusion wurde viel diskutiert. Gegenwärtig ist 3 mm der am 
häufigsten angewendete Grenzwert. Genaugenommen hängt die Messung 
auch um +/- 0,5 mm davon ab, in welcher koronaren Schicht gemessen wird. 
Dies sollte bei Verlaufskontrollen beachtet werden. Da kein Konsens über die 
„korrekte“ Messposition existiert, ist für klinische Belange die Angabe „Menis-
kusextrusion bis … mm“ zweckmäßig. 

Eine Meniskusextrusion ist häufig Folge eines Risses oder einer Degeneration 
der Hinterhornanheftung, kann jedoch auch durch Degeneration des Meniskus 
selbst entstehen. Dass Extrusionen am Außenmeniskus seltener zu finden sind, 
ist vermutlich auf die stabilisierende Funktion der meniskofemoralen Bander 
zurückzuführen.  

Man geht davon aus, dass Meniskusextrusionen mit einer rascheren Progressi-
on degenerativer Gelenkveränderungen einhergehen und als eigenständigen 
Risikofaktor für die Arthroseentstehung zu werten sind. Auch das klinische Er-
gebnis nach partieller Meniskektomie ist bei gleichzeitiger Meniskusextrusion 
schlechter. 

Hinweis: Gegenwärtig wird auch diskutiert, ob Meniskusextrusionen durch 
eine Insuffizienz der meniskotibialen Bänder verursacht sein könnte und die 
Degeneration des Meniskus und dessen Wurzel ein sekundäres Phänomen dar-
stellt.  Diese Konzept wirft die Frage auf, ob eine Refixierung der Meniskusbasis 
therapeutisch sinnvoll wäre. Belastbare Daten zu dieser Theorie liegen jedoch 
bisher nicht vor.
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Knie / Ruptur des vorderen Kreuzbandes (S. 556)

Hier wurde ein Kommentar zum vorderen Kreuzbandrupturen bei Kindern 
ergänzt:

Der Riss des vorderen Kreuzbandes bei Kindern ist besonders problematisch. 
Es ist umstritten, unter welchen Bedingungen eine Kreuzbandrekonstruktion 
durchgeführt werden sollte. Das Risiko, dass durch die Instabilität Meniskus- 
oder Knorpelläsionen entstehen muss gegenüber dem Risiko einer Wachs-
tumsstörung abgewogen werden. Eine Aussage zu den Wachstumsfugen sollte 
daher im Befund enthalten sein. 
Hinweis: Bei jüngeren Kindern entspricht die normale Wachstumsfuge in fett-
supprimierten, wassergewichteten Sequenzen einem kräftigen, relativ gerade 
verlaufenden, signalreichen Band, mit zentral signalarmem Streifen (Zone der 
provisorischen Kalzifikation). Mit zunehmendem Alter wird die Wachstumsfuge 
dünner und verläuft unduliert. Der Schluss der Fuge beginnt am distalen Fe-
mur und an der proximalen Tibia zentral und schreitet dann zur Peripherie fort. 
[Refs] Am häufigsten ist der Schluss der Wachstumsfugen am Knie bei Mädchen 
im 14. bis 15. Lebensjahr und bei Jungen 1-2 Jahre später. Er kann jedoch auch 
deutlich früher oder später eintreten.

Zudem wurde die diagnostische Problematik und gleichzeitig die Bedeutung 
von Teilrupturen des vorderen Kreuzbandes viel ausführlicher diskutiert:

Partielle Rupturen des vorderen Kreuzbandes, die Abschätzung des Verlet-
zungsausmaßes und die Zuordnung zu den Bündeln sind eine besondere di-
agnostische Herausforderung. Man findet wenig Daten zur Häufigkeit solcher 
Partialrupturen. Vermutlich liegt sie zwischen 5 und 25 %. Für die klinische 
Untersuchung werden Sensitiviät und Spezifität um 80-85 % angegeben. An-
gaben für die Genauigkeit der MRT sind kaum zu finden. Vermutlich liegt die 
Sicherheit die Läsionen als Verletzung zu erkennen bei 90%, die korrekte Be-
wertung als Partialruptur bei maximal 50%. Eine zuverlässige Zuordnung zu 
einem Bündel gelingt nur in Einzelfällen. Auch operative wird die Diagnose oft 
indirekt nur durch die Stabilitätstestung in Narkose und die Laxizität in der Ar-
throskopie gestellt. Hinzu kommt, dass vermeintlich intakte Bandanteile histo-
logisch ebenfalls geschädigt sind. 

Trotz als dieser Schwierigkeiten ist die Diagnose oder Vermutung einer Partial-
ruptur von großer klinischer Bedeutung. Im Grunde haben diese Verletzungen 
eines hohes Heilungspotential. Dennoch gehen fast 50 % in eine Komplettrup-
tur über, vorwiegend bei junge Patienten mit zu früher Belastungen, insbeson-
dere Drehbewegungen. 

 ! Es ist daher entscheidend, den Verdacht auf eine vordere Kreuzbandruptur 
klar zu äußern. Der Patient kann dann zur Schonung angehalten werden, 
sodass das hohe Heilungspotential genutzt wird. Eine exakte Angabe der 
Verletzungsausmaßes oder die Zuordnung zu einem Bündel sind klinisch 
von untergeordneter Bedeutung.

In der Diagnostik sind dünn geschichtete T2 gewichtete Sequenzen, Sequenzen 
entlang dem Bandverlauf und die genaue Beachtung der transversalen Ebene 
wichtig. Dennoch wird es nicht immer gelingen, die Situation zuverlässig zu 
beurteilen. Eine Kontrolluntersuchung nach 3 bis 6 Wochen kann hier helfen.
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4. - 12. Monat

Knie / Post-OP / Kreuzbandplastiken (S. 611)

Hier wurde der Abschnitt zum Signalverhalten überarbeitet:

Direkt postoperativ ist das eingebrachte Sehnentransplantat signalfrei. Im Hei-
lungsverlauf kommt es nach wenigen Wochen zu einer fokalen Synovialitis, 
dann zu einer Revaskularisation und schließlich zu einem strukturellem „Remo-
delling“ (auch „Ligamentization“). Während dieser Zeit kann die Bandplastik vor 
allem in fettsupprimierten, aber auch in T2-gewichteten Sequenzen signaler-
höht sein. Das Maximum dieser möglichen Signalveränderungen wird etwa bei 
6 Monaten beobachtet. Dieser Reifungsprozess ist in der Regel nach 12 Mona-
ten abgeschlossen. 
Die Angaben zur genauen Dauer der Veränderungen, zur Abhängigkeit vom 
Transplantattyp und zur Aussagekraft der MRT sind widersprüchlich. Da man 
von einer biomechanischen Insuffizienz während des Reifungsprozesses aus-
geht, sollten auf solche Signalveränderung jedenfalls hingewiesen werden. 

Knie / post-OP / Anteriore Arthrofibrose (S. 616)

Der Titel dieses Abschnitts wurde durch „fokale Arthrofibrose“ ersetzt. „Anterio-
re Arthrofibrose ist zwar im deutschen und angloamerikanischen Sprachraum 
geläufig (vor allem in der radiologischen Literatur), kann jedoch zu Verwirrun-
gen führen. Der Abschnitt wurde daher überarbeitet und ein zweites Kapitel 
„Diffuse Arthrofibrose“ wurde ergänzt.

Fokale Arthrofibrose

Die fokale Arthrofibrose („Zyklopsläsion”) ist eine fokale noduläre Fibrose 
im Sulcus intercondylaris vor der tibialen Insertion einer vorderen Kreuzband-
plastik. Sie entsteht meist 6 bis 12 Monate postoperativ.  Die Häufigkeit wird 
mit 25 bis 50% angegeben. Meist handelt es sich aber um einen asymptoma-
tischen Nebenbefund. Neben Fibrose kann die Zyklopsläsion Granulationsge-
webe und Faserknorpel enthalten. Die Konsistenz kann weich oder derb sein. 
Das Gewebe ist daher in T1 signalarm (nicht vom Erguss zu unterscheiden) und 
in T2 durch die Fibrose zumindest teilweise signalarm. In unter 10 % der Fälle  
verursacht die Zyklopsläsion Schmerzen und eine Streckhemmung, was dann 
als Zyklops-Syndrom bezeichnet wird. In diesen Fällen erfolgt eine arthroskopi-
sche Resektion mit sofortiger Beschwerdefreiheit.

 ! Da das Wort „Arthrofibrose“ mit dem Gedanken an eine post-operative 
Komplikation assoziiert ist (siehe Abschnitt „Diffuse Arthrofibrose“), bevor-
zugen Orthopäden in der Regel den Begriff „Zyklopsläsion“ für diese foka-
le, oft klinisch unbedeutende Veränderung. Der sowohl im deutschen, also 
auch angloamerikanischen Schrifttum häufig verwendete Begriff der „an-
terioren Arthrofibrose“ kann Verwirrung stiften, da auch die diffuse Arthro-
fibrose häufig in den vorderen Gelenkabschnitten vorherrscht. Man sollte 
bei der „Zyklopsläsion“ daher besser von „fokaler“ oder „fokaler anteriorer 
Arthrofibrose“ sprechen.
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Erratum zu: Verletzungen des Chopart-Gelenkes (S. 718)

In diesem Abschnitt wurde das dorsal bis lateral gelegene Band (mehrere An-
teile) zwischen Kalkaneus und Kuboid versehentlich als Lig. calcaneocuboidale 
laterale bezeichnet. Korrekt ist jedoch Lig. calcaneucuboidale dorsale, wenn-
gleich das Band zum Teil lateral verläuft.

Diffuse Arthrofibrose

Bei der diffusen Arthrofibrose handelt es sich um eine post-operative Kom-
plikation, bei der es zu einer überschießenden Fibroblastenproliferation und 
Vernarbung kommt. Der suprapatellare und die parapatellaren Rezessus sowie 
die Notch sind vorrangig betroffen, die Fibrose kann aber alle Areale erfassen. 
Sie führt zu Bewegungseinschränkung, Schmerz, im längeren Verlauf auch zu 
einer Patella infera und zu Muskelatrophien. Die Pathogenese ist nicht vollstän-
dig geklärt. Am häufigsten tritt sie nach Kreuzbandplastiken und Prothesen-
implantationen auf. Als Risikofaktoren für das post-operative Auftreten einer 
diffusen Arthrofibrose werden neben komplexen Mehrband-Verletzungen ins-
besondere eine präoperative Bewegungseinschränkung, ein hohes präoperati-
ven Schmerzniveau, Irritationen des Kniegelenks durch Einblutung oder Infekt 
angesehen. Die über viele Jahre etablierte Annahme, dass ein früher operativer 
Eingriff grundsätzlich das Risiko für eine diffuse Arthrofibrose erhöhe, wurde 
inzwischen wieder verworfen.
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9  Temporomandibulargelenk

Dieses Kapitel wurde komplett überarbeitet. Das Kiefergelenk wird nun und deutlich ausführlicher behandelt. Für die 
Unterstützung bei der Überarbeitung möchte ich mich ausdrücklich bei Dr. Oliver Schierz, Leipzig bedanken. Er steuerte 
sehr viele wertvolle Kommentare zum Manuskript bei!



Update 12/24: 16

Technik

Ein typisches Untersuchungsprotokoll enthält T1 oder PD Sequenzen zur 
morphologischen Beurteilung des Diskus und mindestens eine wassersensitive 
Sequenz, um einen Gelenkerguss und ödematöse Knochenmarkveränderun-
gen zu erkennen. Die morphologische Darstellung erfolgt schräg sagittal bei 
geschlossenem und geöffnetem Mund sowie schräg koronar. 

Da Horizontalverschiebungen des Unterkiefers die Position von Kieferköpfchen 
und Diskus verändern (Abb. 9.1), sollte die Untersuchung bei geschlossenem 
Mund in einer definierten Position, nämlich bei maximalem Vielpunktkontakt 
der Zahnreihen erfolgen (= sog. „maximale Interkuspidation“, auch „maximale 
Okklusion“). Um Bewegungsartefakte zu vermeiden, sollte der Patient aber 
eine spontane und angenehme Position einnehmen. Am besten eignet sich 
die Anweisung, die Backenzähne fest aufeinander zu legen, um eine gute Un-
tersuchungsposition zu erzielen. Für die Messung bei geöffnetem Mund wird 
meist eine „maximale Mundöffnung“ empfohlen. Um auch in dieser Position 
Bewegungsartefakte zu minimieren, kann die Öffnung auch einige Millimeter 
geringer sein. Idealerweise platziert man einen Gegenstand (Korken oder der-
gleichen) zwischen den Frontzähnen.

Die schräg sagittale Ebene soll senkrecht zur Kieferköpfchenachse verlaufen, 
dies entspricht einer Angulierung von ca. 15-30 Grad. Die schräg koronare Ebe-
ne verläuft entlang der Kieferköpfchenachse. Im sagittalen Bild sollte sie an der 
Kondylenachse ausgerichtet werden, um Seitverschiebungen des Diskus beur-
teilen zu können.1

Als flüssigkeitssensitive Sequenz ist eine STIR besser geeignet als eine T2 FS, 
bei der die Fettsättigung oft sehr inhomogen ist. 

Eine zusätzliche Sequenz nach intravenöser Kontrastmittelgabe ist bei Ver-
dacht auf entzündliche Prozesse – insbesondere rheumatische Erkrankungen 
– sowie bei raumfordernden Prozessen erforderlich.

Dynamische Sequenzen („Cine-MRT“) sind eine mögliche Ergänzung des 
Protokolls zur Veranschaulichung der Diskusbewegung. Sie können die hoch 
aufgelösten statischen Untersuchungen bei geschlossenem und geöffnetem 
Mund jedoch keineswegs ersetzen.2, 3

Die Diffusionswichtung sowie speziellere Techniken wie Diffusion-tensor-ima-
ging, T2-Mapping und Ultrashort-TE-imaging spielen in der klinischen Routine 
derzeit noch keine Rolle.4

Hinweis: Wenn beide Seiten in einer Sequenz untersucht werden, kann es für 
den Zuweiser sehr schwierig sein, die Bilder einer Seite zuzuordnen. Es ist dann 
hilfreich im Befund anzugeben, welche Schichtnummern links und welche 
rechts sind.  

Abb. 9.1 Einfluss der Horizontalverschie-
bung des Unterkiefers auf die Darstellung 
des Kiefergelenks (gesunder Proband). Die 
einzelnen Strukturen sind in allen Positio-
nen gut beurteilbar. Die Position zueinander 
verändert sich aber deutlich. Wenn es ganz 
besonders auf diese Stellungsverhältnisse 
ankommt, wird die Untersuchung bei ge-
schlossenem Mund auch mit einer Schiene 
durchgeführt (Aufbissbehelf ).
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Normalbefund

Der Discus articularis ist eine ringförmige Struktur mit einem 2-3 mm dicken 
Rand aus Faserknorpel und einem dünneren Zentrum. In einer sagittalen 
Schicht durch den Diskus entsteht somit eine bikonkave Form. Der vordere An-
teil wird als „anteriores Band“, der hintere als „posteriores Band“ bezeich-
net. Dazwischen liegt die dünnere „Intermediärzone“ (Abb. 9.2, 9.3). Ventral 
ist er mit der Gelenkkapsel verbunden, in der auch das Caput superius des M. 
pterygoideus lateralis inseriert (das Caput inferius inseriert etwas tiefer, am Pro-
cessus condylaris). Nach dorsal geht der Diskus in die sogenannte bilaminäre 
Zone über, die aus superioren (elastische Fasern) und inferioren Fasern (Kolla-
gen) besteht.5

Im Gegensatz zur Kapsel und bilaminären Zone ist der Discus articularis selbst 
nicht innerviert.

Der Discus articularis trennt das Temporomandibulargelenk in einen oberen 
und einen unteren Gelenkraum. Diese Gelenkräume kommunizieren nicht mit-
einander. Bei Gesunden enthält das Kiefergelenk nur sehr wenig Flüssigkeit.

Bei geschlossenem Mund sollte die hintere Begrenzung des posterioren Ban-
des in der schräg sagittalen Ebene in einer Position zwischen 11 Uhr und 1 Uhr 
liegen.

Beim Mundöffnen kommt es neben der Drehung des Processus condylaris zu 
einem Ventralgleiten. Bei voller Öffnung liegt das Kieferköpfchen dann unter 
dem Tuberculum articulare. Bei dieser Bewegung positioniert sich der bikonka-
ve Discus articularis immer zwischen Kieferköpfchen und Tuberculum articula-
re (Abb. 9.2, Abb. 9.3). 

In der schräg koronaren Ebene sitzt der Discus articularis dem Kondylus kap-
penartig auf und schließt medial und lateral in der Regel mit dem Knochen ab. 
Er ist medial und lateral am Rand des Kieferköpfchens befestigt.

Abb. 9.3 Weiteres Beispiel einer normalen 
Darstellung des Diskus. Das Kieferköpfchen 
ist hier hypermobil und gleitet bei der Mund-
öffnung weit nach ventral, der Diskus bleibt 
aber immer zwischen Kieferköpfchen und 
Tuberculum articulare.

Abb. 9.2 Normalbefund. Bei geschlosse-
nem Mund befindet sich der Diskus articu-
laris in der Fossa mandibularis (Pfeil), die 
dorsale Begrenzung des posterioren Ban-
des liegt hier bei der 12 Uhr Position. Beim 
Mundöffnen Ventralgleiten des Diskus, die 
Intermediärzone liegt zwischen Tuberculum 
articulare und Kieferköpfchen (Pfeilspitze).

o�ener 
Mund

geschlossener 
Mund
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mit Reposition

ohne Reposition

Anteriore Diskusdislokation

Funktionell bedingte Beschwerden des Kiefergelenkes werden mit dem Über-
begriff der „temporomandibulären Dysfunktion“ zusammengefasst. Es han-
delt sich in der Regel um eine klinische Diagnose. Eine Bildgebung ist oft nicht 
indiziert oder wird zum Ausschluss morphologischer Schädigungen durchge-
führt. Manche funktionelle Störungen können jedoch auch bildgebend erfasst 
werden. Die häufigste Pathologie ist hier die anteriore Diskusdislokation, bei 
der das posteriore Band des Diskus bei geschlossenem Mund vor der 11 Uhr Po-
sition liegt. Es gibt keine einheitliche Klassifikation bzw. Graduierung der ante-
rioren Diskusdislokation.5 Es empfiehlt sich daher, die Position des posterioren 
Bandes mittels Uhrzeit oder auch Winkelgrad anzugeben.

Anteriore Dislokation mit Reposition: beim Mundöffnen kehrt der Diskus in 
seine normale Position zwischen Processus condylaris und Tuberculum articu-
lare zurück (Abb. 9.4).

Anteriore Dislokation ohne Reposition: auch beim Mundöffnen bleibt die 
anteriore Dislokation bestehen. Der Diskus wird vom Kieferköpfchen nach vor-
ne gedrängt und liegt weiterhin davor (Abb. 9.5, Abb. 9.6, Abb. 9.8).
Die anteriore Diskusdislokation ohne Reduktion kann zu einer chronischen 
Verdickung und Fibrosierung der bilaminären Zone kommen. Diese kann eine 
normale Diskusposition vortäuschen („pseudodisc sign“, Abb. 9.7).7

Klinik: 
Diskusdislokationen können Schmerzen, Geräusche und Bewegungsein-
schränkungen des Kiefergelenks verursachen. Die Reposition kann mit einem 
palpablen, hörbaren und schmerzhaften „Klick” einher gehen. Eine Dislokation 
ohne Reposition kann mit einer eingeschränkten Mundöffnung einhergehen.
Es ist auch davon auszugehen, dass Diskusdislokationen ohne Reposition einen 
Risikofaktor für die Entwicklung einer Arthrose im Kiefergelenk darstellen.8, 9

Eine anteriore Dislokation mit Reposition wird allerdings bei 1/3 asymptomati-
scher Personen beobachtet.10, 11 Diese geht auch nicht in eine Dislokation ohne 
Reposition über und erfordert somit keine Behandlung.12 Die anteriore Disloka-
tion tritt in 80 % bilateral auf.

Abb. 9.4 Anteriore Diskusdislokation mit 
Reposition. Bei geschlossenem Mund liegt 
der Discus articularis vor dem Kieferköpf-
chen (Pfeil), entsprechend einer anterioren 
Dislokation. Beim Mundöffnen kehrt er in 
seine korrekte Position zwischen Kieferköpf-
chen und Tuberculum articulare zurück. 
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Abb. 9.5 Bei geschlossenem Mund Diskus-
dislokation und diskrete Degeneration des 
Diskus (Pfeil). Beim Öffnen zu geringes Ven-
tralgleiten des Kieferköpfchens (Pfeilspitze) 
und erneute Darstellung der Diskusdisloka-
tion.

Abb. 9.6 Anteriore Diskusdislokation (Pfeil). Beim Mundöffnen bleibt der Diskus vor dem 
Kieferköpfchen, keine Reposition (Pfeilspitze).

Abb. 9.7 Fibrosierung der bilaminären 
Zone bei anteriorer Diskusdislokation (Pfeil). 
Der Befund kann eine normale Diskuspositi-
on vortäuschen und wird daher als „Pseudo-
disk sign“ bezeichnet.

Abb. 9.8 Nochmals eine Vergleichsuntersuchung mit anteriorer Diskusdislokation rechts und normaler Diskusposition links. Untersuchung 
in geschlossener, leicht geöffneter und ganz geöffneter Position. Rechts keine Reposition bein der Öffnung. Links finden sich beginnende 
degenerative Veränderungen zentral im Discus articularis.
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Andere Diskusdislokationen

Posteriore Diskusdislokationen sind extrem selten und führen in der Regel zu 
einer Kieferöffnungsbehinderung oder Blockierungen.5, 6 Rein mediale (Abb. 
9.9) oder laterale Diskusdislokationen sind ebenfalls relativ selten. Zu Ihrer 
klinischen Relevanz finden sich uneinheitliche Angaben. Eine leichte Mediali-
sation bei geschlossenem Mund, die bei der Mundöffnung dann noch etwas 
zunimmt wird jedoch bei asymptomatischen Probanden beschrieben.14, 15 Late-
rale Dislokationen sind bei Gesunden ungewöhnlich. 
Seitverschiebungen des Diskus treten jedoch häufig zusätzlich zur anterioren 
Dislokation auf. Am häufigsten ist die anterolaterale Diskusdislokation (Abb. 
9.10).16

Abb. 9.9 Auf der rechten Seite nur geringe Medialisation des Diskus (Pfeil). Links ist der fortgeschritten degenerierte Diskus so weit nach 
medial verlagert , dass er in den sagittalen Schichten gar nicht angeschnitten wird (Pfeilspitze). Das Kieferköpfchen hat somit direkten Kontakt 
zum Tuberculum articulare.

Abb. 9.10 Rechts anteriore Diskusdislokation mit Reposition und zusätzlich Diskusverlagerung nach lateral (Pfeil). Links Normalbefund zum 
Vergleich.
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Diskusdegeneration

Bei der Degeneration („intrinsischer Diskusschaden“, Abb. 9.11 bis 9.14) finden 
sich die ersten Diskusveränderungen in einer Abnahme der Dicke des anterio-
ren Bandes und der Intermediärzone sowie einer Zunahme der Dicke am poste-
rioren Band. Die normal relativ homogen signalarme Struktur ist dabei gestört. 
Später können Einrisse, Perforationen und schließlich eine Deformierung, Frag-
mentation und Destruktion des Diskus auftreten.

Abb. 9.12 Fortgeschrittene Arthrose mit 
Knorpeldestruktion, Deformierung des Kie-
ferköpfchens (Pfeil) sowie völlig degenerier-
tem und disloziertem Diskus (Pfeilspitzen).

Abb. 9.11 Degeneration des Diskus (Pfeil) mit jedoch korrekter Position auch bei Mundöff-
nung (Pfeilspitze).

Abb. 9.13 Fortgeschrittene Arthrose mit 
beginnenden knöchernen Destruktionen. 
Die Kontrastmittelgabe zeigt die Synovialitis 
im Kiefergelenk und eine erhebliche Kno-
chenreaktion.

Abb. 9.14 Fortgeschrittene Degeneration 
mit Zerteilung des Diskus in ein anteriores 
(Pfeil) und posteriores (Pfeilspitze) Fragment.
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Abb. 9.15 Patient mit schmerzhaftem Kna-
cken und Schnappen bei der Mundöffnung. 
Bei der Mundöffnung Dislokation des Kiefer-
köpfchens etwas vor das Tuberculum articu-
lare.

Abb. 9.16 38-jährige Patientin mit erheb-
lich eingeschränkter Mundöffnung. Auf der 
rechten Seite nur geringe Bewegung des 
Kieferköpfchens. Links zwar etwas deutliche-
re Bewegung, bei jedoch fehlendem Ventral-
gleiten des Diskus articularis.

Dislokationen des Kiefergelenks, Bewegungseinschränkung

Dislokationen des Kiefergelenks können als Subluxation oder Luxationen auf-
treten, ein- oder beidseitig, akut oder chronisch.17, 18 Sie sind viel seltener als 
Diskusdislokationen. Der Processus condylaris verlagert sich dabei vor das Tu-
berculum articulare. Eine zusätzliche mediale oder laterale Dislokation ist mög-
lich. 

Befunde, bei denen sich der Processus condylaris unterhalb des Tuberculums 
befindet, erfordern eine klinische Korrelation, da keine exakte Grenze zwischen 
noch normaler und pathologisch subluxierter Position existiert. So zeigt die 
Abb. 9.15 eine symptomatische Situation, bei der Untersuchung in Abb. 9.3 
handelte es sich um einen Zufallsbefund (asymptomatische Seite bei Patient 
mit Diskusdislokation auf der Gegenseite). 

Auch für die Einschränkung der Beweglichkeit des Temporomandibulargelen-
kes existieren keine klaren Grenzwerte. Die Befunde sind stets in Zusammen-
schau mit der Symptomatik zu werten (Abb. 9.16).
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M. pterygoideus lateralis

Die Bedeutung des M. pterygoideus lateralis (Abb. 9.17) bei temporomandibu-
lärer Dysfunktion ist Gegenstand anhaltender Debatten. Manche Autoren se-
hen in Muskelaffektionen eine unabhängige Ursache für Beschwerden, andere 
betrachten sie als Begleitphänomen.19-21 Die Muskelveränderungen sind meist 
nur bei quantitativer Auswertung der Signalintensität gegenüber einem Refe-
renzwert nachweisbar. Gelegentlich können ödematöse Veränderungen oder 
eine fettige Atrophie vor allem des superioren Kopfes des M. pterygoideus la-
teralis auch konventionell MR-tomographisch beobachtet werden (Abb. 9.18). 
Die klinische Relevanz dieses Befundes ist jedoch unklar.

Abb. 9.17 Anatomie des M. pterygoideus 
lateralis. Das Caput superius (Pfeile) inseriert 
in der Kapsel des Temporomandibulargelen-
kes, die wiederum mit dem Diskus verbun-
den ist. Das Caput inferius (Pfeilspitzen) inse-
riert in der Fovea pterygoidea des Processus 
condylaris.

Abb. 9.18 Vermindertes Ventralgleiten des 
Kiefergelenks (Pfeilspitze). Zudem etwas 
ödematöse Darstellung des M. pterygoideus 
lateralis (Pfeil). Die klinische Bedeutung des 
Befundes ist umstritten.
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Andere Pathologien

Die anteriore Diskusdislokation, Degeneration des TMG und in geringerem 
Maße auch Degeneration des Diskus führen häufig zu einer Synovialitis. Diese 
ist oft auch in der nativen Untersuchung an einem Erguss und Ödem im Kiefer-
köpfchen erkennbar (Abb. 9.19).22

Bei unklaren Beschwerden im Bereich der Kiefergelenke ist jedoch auch an das 
allgemeine Spektrum der Gelenkpathologien zu denken, insbesondere auch 
die synoviale Chondromatose, CPPD, PVNS, Infektionen, Nekrosen und selten 
tumoröse Veränderungen (Abb. 9.20). Besonders soll hervorgehoben werden, 
dass sich rheumatische Erkrankungen, insbesondere die juvenile Form, oft am 
Kiefergelenk manifestieren.23 Bei Kindern kann eine Entzündung der Kieferge-
lenke der erste Befund sein, durch den die Diagnose aufgedeckt wird.

Abb. 9.19 Fortgeschrittene Arthrose des 
Kiefergelenkes. In der nativen Untersuchung 
zwar nur relativ geringer Erguss (Pfeil), je-
doch deutlich Ödem im Kieferköpfchen 
(Pfeilspitze). 

Abb. 9.20 Dieser Patient wurde mit Ver-
dacht auf Arthrose des Kiefergelenks un-
tersucht. Das Gelenk und der Diskus sind 
jedoch intakt. Dagegen destruierender Pro-
zess im Kieferköpfchen mit deutlicher Kont-
rastmittelgabe. Der Befund wurde als Meta-
stase gewertet. Die Tumorsuche ergab ein 
Bronchialkarzinom.
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