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1. EINLEITUNG

Die Magnetresonanztomographie (MRT) ist ein bildgebendes Verfahren, das erst seit
weniger als 20 Jahren flir die klinische Routinediagnostik zur Verfligung steht.
Aufgrund des hervorragenden Weichteilkontrastes eignet sich diese Methode unter
anderem besonders zur Darstellung von pathologischen Veranderungen der
Wirbelsaule und der lliosakralgelenke. Sie ermdglicht eine differenzierte Darstellung
von Wirbelkorpern und Wirbelkérperdeckplatten, der Bandscheiben und besonders der
Verankerung des Anulus fibrosus, der Wirbelkérperbander und Wirbelgelenke, sowie

der Kostovertebralgelenke, der lliosakralgelenke und des Knochenmarkes.

Die MRT wird eingesetzt zur Diagnostik von frilhen entziindlichen Veranderungen der
Sakroiliakalgelenke und der Wirbelsaule bei Patienten mit Spondylarthropathien. Im
Vergleich mit der CT kann sie anatomische Strukturen und den Grad einer
entzindlichen Veranderung bildlich zeigen, ohne dabei ionisierende Strahlung zu
verwenden (Braun 1994, Hosten 1995). So lassen sich z.B. mit Hilfe der MRT sowohl
chronische (Erosionen, Sklerosierungen, Knochenbriche) als auch akut entziindliche
Veranderungen (Synovitiden, Kapsulitiden, Osteitiden) der lliosakralgelenke sicher

nachweisen und bezuglich ihrer Chronizitat und Akuitat graduieren (Bollow 2002).

Im Falle von Veranderungen der Wirbelkdrper und Bandscheiben helfen die simultane
Darstellung dieser Strukturen im Sagittalschnitt sowie die intravendse Applikation eines
Kontrastmittels zur Markierung von entzundlich verandertem Gewebe. Die Moglichkeit
der Kontrastmittelanwendung und der Fettunterdrickung dient der genaueren
Diagnostik von entziindlichen und anderen pathologischen Gewebsveranderungen. Es
wird die Unterscheidung zwischen Fett- und Wassergehalt und der Nachweis von
subchondralen Knochen- sowie von periarticularen Knochenmarksveranderungen
ermoglicht (Oostveen 1999). Diese speziellen Techniken erlauben eine weitere
Steigerung der Sensitivitat und geben Hinweise auf die Natur der Veranderungen des

Knochenmarks (Assheuer 1987).

Verschiedene Gewebeparameter kénnen mit Hilfe unterschiedlicher Pulssequenzen
der Magnetresonanztomographie in ihrer diagnostischen Aussagekraft betont werden.
Dabei hat sich als Nachteil erwiesen, dass fur die Summe der einzelnen

Pulssequenzen lange Messzeiten bendtigt werden  und damit lange



Untersuchungszeiten fur die Patienten entstehen. Ein weiterer Nachteil ist, dass durch

die protrahierten Untersuchungszeiten Mehrkosten entstehen (Uhlenbrock 1988).

Auf entzindliche Skeletterkrankungen spezialisierte Kliniken (,Rheumakliniken®) sind in
der Regel kleine Krankenhduser, denen keine eigene Schnittbilddiagnostik wie
Computertomographie oder Magnetresonanztomographie zur Verfligung steht. Daher
beschrankt sich die Diagnostik bei Patienten mit Wirbelsdulenschmerzen auf
projektionsradiographische Aufnahmen. Die Kosten fir eine weiterfiihrende CT- oder
MRT Diagnostik sind hoch und es wird versucht, diese Kosten zu minimieren bzw. zu
vermeiden. Bei Patienten mit ankylosierender Spondylitis kann bei fehlender

frihzeitiger MRT-Diagnostik der Zeitpunkt der Diagnosestellung verzégert werden.

In dieser Arbeit wurden magnetresonanztomographische Aufnahmen der Wirbelsaule
und der lliosakralgelenke von Patienten mit Morbus Bechterew ausgewertet, die

pathologischen Befunde dokumentiert und ihre Haufigkeiten ermittelt.

Ziel war es, an einem grof3en Kollektiv von 50 Patienten mit der Diagnose Morbus
Bechterew, das aus unterschiedlichen Instituten und klinischen Einrichtungen rekrutiert
wurde, den Stellenwert der Magnetresonanztomographie in der Diagnostik des Morbus
Bechterew zu beschreiben. Hierzu wurden in einer retrospektiven Bildanalyse die
magnetresonanztomographischen Aufnahmen verschiedener Wirbelsdulenabschnitte
und der lliosakralgelenke hinsichtlich pathologischer Veranderungen ausgewertet. Die
bildmorphologischen Befunde wurden in einem Auswertebogen erfasst und ihre
Haufigkeiten berechnet. Die entzindlichen Lasionen wurden zusatzlich nach

magnetresonanztomographischen Kriterien hinsichtlich ihrer Floriditat klassifiziert.



2. GRUNDLAGEN

2.1 Spondylitis ankylosans (Morbus Bechterew)

2.1.1 Definition

Der M. Bechterew (Spondylitis ankylosans) ist der klinisch relevanteste Vertreter der
Spondyloarthritiden, einer Gruppe sero-negativer, chronischer, rheumatisch-
entzindlicher Erkrankungen mit Assoziation zu dem MHC-Klasse-I-Antigen HLA B27.
Charakteristisch fir die Spondyloarthritiden sind die entziindlichen Prozesse des
Achsenskeletts und der Enthesien. Entziindungsprozesse finden sich jedoch auch an
peripheren Gelenken sowie an vielen weiteren Organen.

Bei der schubartig verlaufenden Spondylitis ankylosans sind die pathologischen
Veranderungen vorwiegend an den Wirbelkorpern und an den Gelenken der
Wirbelsdule sowie der Sakroiliakalgelenke mit ihren Sehnenansatzpunkten, den
ligamentaren und knorpeligen Strukturen und der Synovialis zu beobachten (Braun
2006a, Davis 2006).

2.1.2 Historisches und Nomenklatur

Die altesten schriftlichen Hinweise auf diese Erkrankung stammten aus der Zeit 100 v.
Chr. vom griechischen Autor Pausanias, der am Korper eines Olympiasiegers ,nicht
voneinander getrennte Rippen, welche von der Schulter bis zu den kleinsten Rippen
verbunden waren“ beschrieb (Pausanias-Ubersetzung Jones 1977, Zitat nach Bollow
2002).Die erste pathologisch-anatomische Darstellung der ankylosierenden Spondylitis
gab der Ire Bernhard Connor (1660-1698), der in seiner Promotionsarbeit mit dem Titel
,Une Dissertation Physique sur la Continuité de Plusieurs Os, a Occasion dune
Fabrique Surpenante dun Tronc de Squelétte Humain, ou les Vertébres, les Cotes,
I’'Os Sacrum, et les Os des lles qui Naturellement sont Distincts et Séparés, ne font
qu’un Seul Os Continu et Inséparable®, einen auf einem Friedhof gefundenem Skelett-
Torso beschrieb: Wirbelkérper, Wirbel-Rippen-Gelenke und lliosakralgelenke waren
verschmolzen (Blumberg 1958a). Benjamin Brodie (1818) lieferte in ,Pathological and
Surgical Observations on Diseases of the Joints” eine klassische Beschreibung des
klinischen Bildes der Spondylitis ankylosans. Als erster korrelierte er die Iritis mit der
ankylosierenden Spondylitis und erwdhnte als Ursache eine chronische Entzindung
(Brodie 1818). Der Leipziger Internist Adolf Strimpell (1853-1925) schrieb in seinem
,Lehrbuch der Pathologie und Therapie“ vier Jahre nach Wladimir von Bechterew
(1857-1927) die deutsche Erstdarstellung dieses Krankheitsbildes (Strimpell 1897).



Von Bechterew hatte im ,neurologischen Zentralblatt 5 Falle von ,Steifigkeit der
Wirbelsdule und ihre Verkrimmung als besondere Erkrankungsform® verdéffentlicht,
denen er sechs Jahre spater zwei weitere hinzufigte (von Bechterew 1893, 1889).
Pierre Marie (1853-1940) beschrieb die Spondylitis ankylosans zu dieser Zeit am
genauesten: In seiner Schrift ,Sur la Spondylose rhizomélique® schilderte er unter
anderem die flache, fixiert gehaltene LWS, die pathologische Haltung der HWS sowie
die Flexion von Huften und Knien (Marie 1898, Fellmann 1989; Bollow 2002, Miehle
2000).

Das Substantiv ,Spondylitis® leitet sich von dem griechischen Wort ,,cr6véviog ab und
bedeutet ,Wirbel“. Die Endung zeigt, dass es sich um eine entzindliche Erkrankung
handelt. Diese krankhaften Vorgange spielen sich aber nicht nur am Wirbel ab,
sondern auch in den Zwischenwirbelscheiben, an den Bandern und am perivertebralen
Gewebe. Das lateinische Attribut ,ankylosans® leitet sich von dem griechischen Verb
»oykvloew ab und bedeutet ,steif“. Es verweist auf die Versteifung der Wirbelsaule und

der peripheren Gelenke im Rahmen der Erkrankung.

2.1.3 Epidemiologie der ankylosierenden Spondylitis

Die ermittelten Werte fiir die gesamte Pravalenz der Spondylitis ankylosans liegen
zwischen 0,10 —1,40%. Fur Deutschland liegen die Angaben zwischen 0,3-0,5%. Die
Inzidenz wird auf 7/100 000 geschatzt. Manner sind drei- bis vierfach haufiger betroffen
als Frauen. Das Manifestationsalter liegt zu 80% bei 20-40 Jahre, zu 15% bei < 16
Jahre und zu 5% bei >40 Jahre (Braun 2006a; Miehle, Spondylarthritiden, 2000, Georg
Thieme Verlag, S. 632).

2.1.4 Major Histokompatibilitatskomplex-Klasse-1-Molekul (HLA B27)

Die Atiologie der ankylosierenden Spondylitis ist weitgehend ungeklart. Unspezifischer
histopathologischer Ausdruck der ankylosierenden Spondylitis ist die entzindliche
Zellinfiltration und Nekrose in den iliosakralen und thorakolumbalen Gelenken mit
ansteigendem Befall der gesamten Wirbelsdule und der peripheren Gelenke. Mittels
statistischer Untersuchungen lie® sich die Vererbung als hauptsachlicher Risikofaktor
fur das Erkrankungsrisiko nachweisen. In Zwillingsstudien fand man bei eineiigen
Zwillingen mit M. Bechterew eine Konkordanzrate von 65%, bei zweieiigen Zwillingen
noch 12,5%. Auch bei positiver Familienanamnese eines erstgradigen Verwandten
steigt das Risiko an ankylosierender Spondylitis zu erkranken auf das Uber 10fache an.
Bei HLA B27 positiven Kindern mit einem an ankylosierender Spondylitis erkrankten
Elternteil betragt das Risiko fur M. Bechterew 20%.



Eine wesentliche Rolle wird dem HLA B27-Antigen als Risikofaktor fir die
Manifestation der Erkrankung zugeschrieben. Ebenfalls in Zwillingsstudien ermittelte
man, dass dieser Faktor aber insgesamt nur etwa 20-30% der vererbbaren
Krankheitspradisposition ausmacht. Die bei dem HLA B27-Molekll vorkommenden
Subtypen sind ferner sehr unterschiedlich mit der ankylosierenden Spondylitis
vergesellschaftet. Die pathogenetisch-kausalen Zusammenhange zwischen dem HLA
B27-Molekil sowie der Krankheitsmanifestation sind noch nicht bekannt. In einer
anderen Theorie vermutet man, dass das HLA B27-Molekul selbst als pathogenes
Antigen prasentiert wird, z.B. durch eine Fehlfaltung oder durch Stre im
endoplasmatischen Retikulum und so zur Autoimmunreaktion fihrt (Braun 2006a,
Brown 2006, van der Linden 1984).

Eine wichtige Funktion des HLA B27 ist Eiweil3bestandteile von bakteriellen Erregern
korpereigenen Abwehrzellen zu prasentieren, so dass von diesen Erregern infizierte
Zellen durch das Immunsystem zerstort werden konnen. Eine der Hypothesen zur
Erklarung des gehauften Auftretens der Spondylitis ankylosans bei HLA B27-positiven
Menschen geht davon aus, dass das HLA B27-Molekil Erregerpeptide
prasentiert, die menschlichen Peptiden ahneln, so dass das Immunsystem
Fremdpeptid und Eigenpeptid nicht unterscheiden kann und deshalb Zellen des
eigenen Korpers angreift (Autoimmunantwort). Ausgelést durch eine bakterielle
Infektion kann aber das HLA B27 Signale in die Zelle leiten, die zu einer gesteigerten
Freisetzung von Entziindungsstoffen fiihren. Dies ist vor allem deshalb von Interesse,
weil neben dem Morbus Bechterew auch die bakteriell-verursachte reaktive Arthritis (z.
B. der Morbus Reiter) bei HLA B27-positiven Menschen besonders haufig ist (Kuipers
2000).

2.1.5 Klinische Symptomatik und Diagnostik der ankylosierenden Spondylitis

Das meist zuerst auftretende und klinische Leitsymptom aller Spondyloarthritiden ist
der entzindliche tiefe Wirbelsaulen- und lliosakralschmerz. Die Differentialdiagnose zu
anderen, meist mechanisch bedingten Ruckenschmerzen ist deshalb vor allem in der
Frihphase der Erkrankung von entscheidender diagnostischer Bedeutung. In Abb. 1

werden Kriterien fur den entzindlichen Rlickenschmerz dargestellt.



Kriterienauswahl 1 fir
entzindlichen Riuckenschmerz

Kriterienauswahl 2 fir
entzindlichen Rickenschmerz

- Morgensteifigkeit 1anger als 30 min

- Besserung bei Bewegung, nicht in
Ruhe

- nachtliches, schmerzbedingtes
Erwachen

- alternierender Gesallschmerz

- Morgensteifigkeit

- Besserung durch Bewegung, nicht
durch Ruhe

- Dauer des Schmerzes lber 3
Monate

- Langsamer Beginn

- Alter des Patienten unter 40 Jahre

(2 von 4 Kriterien mussen erfullt sein
fur 70% Sensitivitat und 80%
Spezifitat)

(4 der 5 Kriterien mussen erfiillt sein)

Abb 1: Kriterien fir den entzlindlichen Riickenschmerz
(Braun 2006a, Rudwaleit 2004a)

In einem von Rudwaleit 2004 vorgestellten Entscheidungsbaum (Abb. 2) kommt dem
chronischen Rickenschmerz, als dem flihrenden Symptom bei M. Bechterew, eine
entscheidende Bedeutung bei. Chronische tiefe Riickenschmerzen sind ein haufiges
Leiden in der Bevdlkerung und man schatzt mit einer Wahrscheinlichkeit von etwa 5%,
dass dem eine Spondyloarthritis als Ursache zu Grunde liegt. Gelingt es den
chronischen Rickenschmerz von einer mechanischen Ursache abzugrenzen und als
entziindlich zu klassifizieren, so kann man bereits von einer Wahrscheinlichkeit von
14% fur eine Spondylitis ankylosans als Ursache ausgehen (Braun 2006a, Rudwaleit
2004a, Rudwaleit 2004b).

Da bei der Spondylitis ankylosans im frihen Stadium viele weitere mogliche
anamnestische, laborchemische, klinische und radiologische Befunde bekannt sind
und in ihrer Sensitivitdt und Spezifitdt beschrieben worden sind, haben sie ebenfalls
Eingang in den diagnostischen Algorithmus fiir die axiale Spondyloarthritis gefunden
(Rudwaleit 2006a, Rudwaleit 2004a ).



Abb. 2: Diagnostischer Algorithmus fiir axiale Spondylitis Ankylosans

(Zitat nach Rudwaleit 2004a)
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Die klinische Manifestation der Spondyloarthritiden und damit auch des M. Bechterew
sind an allen drei Abschnitten der Wirbelsdule (HWS, BWS und LWS) und den
zugehdrigen Gelenken, an peripheren Gelenken sowie anderen Organen zu
beobachten. Typisch ist z.B. die

- Spondylitis, Spondyloarthritis, Arthritis von Kostovertebralgelenken

- Spondylodiscitis

- eingeschrankte Beweglichkeit der Wirbelsaule

- Enthesiopathie

- Daktylitis, Sterno-Claviculargelenks-Arthritis, Arthritis weiterer peripherer Gelenke

- anteriore Uveitis, Konjunktivitis, Iridozyklitis

- Psoriasis

- chronische entziindliche Darmerkrankung, evtl. begleitet von Erythema nodosum

- Mudigkeit, Abgeschlagenheit, Morgensteife

Da diese in unterschiedlichem Mal} bei den Spondyloarthritiden auftreten, dienen sie
zur Einteilung in den jeweiligen Subtyp. Ihre Kenntnis ist wichtig fur die moglichst friihe
Diagnose, da sich zu Beginn der Erkrankung neben dem tiefen, entzindlichen
Ruckenschmerz haufig bereits weitere Manifestationen zeigen. Neben der Anamnese
lakt sich in der korperlichen Untersuchung z.B. ein Druckschmerz der
Sakroiliakalgelenke nachweisen (positives Menell’sches Zeichen), (Menell 1977). Die
eingeschrankte Beweglichkeit der Wirbelsaule [aRt sich einfach ermitteln mit dem
Schobertest (weniger als 5cm) (Schober 1937) oder einer verminderten
Thoraxexkursion von unter 2,5 cm im 4. Interkostalraum (Moll 1972). Erganzend ist die
anteriore und laterale Wirbelsaulenbeweglichkeit, die Mdglichkeit der Zervikalrotation
und der Hinterkopf-Wand-Abstand zu prifen. Laborchemisch findet sich bei den
Spondyloarthritiden regelmaRig eine Erhéhung der Blutsenkungsgeschwindigkeit, des
CRP und des Interleukin 6. Bei V.a. M. Bechterew sollte stets das HLA B 27-Antigen
mitbestimmt werden (Bollow 2002, Braun 2006, Rudwaleit 2004a).

Fur die Diagnosestellung der ankylosierenden Spondylitis ist nach den modifizierten
New York Kriterien (Abb. 3) der Nachweis von konventionell rontgenologisch fassbaren
entzindlichen Veranderungen an den Sakroiliakalgelenken in Verbindung mit
klinischen Symptomen obligat. Die Sakroilitis ist das Schlisselsymptom aller
Spondylarthropathien und &uRert sich klinisch haufig als charakteristischer
,entzundlicher Ruckenschmerz® (Callin 1977), welcher mit unterschiedlicher Intensitat

auftreten kann.



Roéntgenologisch werden Veranderungen an den Sakroiliakalgelenken gefordert, die

als Sakroiliitis vom ,bunten Bild“ interpretiert werden kénnen, die von Grad 0* bis Grad

4* eingeteilt werden. Fir die Diagnose einer Spondylitis Ankylosans wird mindestens

ein Grad 2 bilateral oder ein Grad 3 oder 4 unilateral oder bilateral gefordert (Dale
1980). 1991 wurden von der European Spondylarthropathy Study Group (ESSG)

(Dougados 1991) subsummierende Klassifikationskriterien der Spondylarthropathie

erstellt (Abb. 4). Obwohl nicht primar in den ESSG Kriterien erfasst, stellt die anteriore

Uveitis ein weiteres charakteristisches Symptom der Spondylarthropathie dar (Linssen

1988, Bollow 2002).
*Grad 0: keine, Grad 1: verdachtige, Grad 2: geringe, Grad 3: eindeutige Abnormalitéaten, Grad 4: Ankylose

Abb. 3: Modifizierte New York Kriterien fur ankylosierende Spondylitis (Van de linden
1984)

Klassifikationskriterien der ankylosierenden Spondylitis

A. Diaghose

1. Klinische Kriterien

a) Schmerz und Versteifung der Lendenwirbelsaule fir langer als 3 Monate, die durch

Bewegung reduziert werden kénnen.

b) Bewegungseinschrankung in der Lendenwirbelsaule in der Frontal- und

Sagittalebene.

c) verminderte Atembreite (alters- und geschlechtsabhangig)

2. Radiologische Kriterien

Sakroiliitis > Grad 2 beidseitig oder
Sakroiliitis Grad 3-4 einseitig

B. Grading

a)

b)

Gesichert ist die ankylosierende Spondylitis, wenn das radiologische Kriterium der

Sakroiliitis mit mindestens einem klinischen Kriterium zusammen auftritt.

Eine ankylosierende Spondylitis liegt wahrscheinlich vor, wenn:

o drei klinische Kriterien vorhanden sind oder

o sich  rontgenologisch eine einseitige oder bilaterale Sakroiliitis
entsprechenden Schweregrades ohne klinische Zeichen oder Symptome
darstellt, welche als Kriterium flir die ankylosierende Spondylitis zu erfiillen

sind (andere Ursachen der Sakroiliitis sollten betrachtet werden).
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Abb. 4: Gruppenkriterien der europaischen Spondylarthropathie-Studie (Dougados
1991, Zitat nach Bollow 2002)

Gruppenkriterien der europdischen Spondylarthropathie-Studie

o Asymmetrische Synovitis oder Synovitis der unteren Extremitat
und/ oder entzindlicher Rickenschmerz

Plus eines der folgenden Kriterien:

o Positive Familienanamnese (Verwandter 1. oder 2. Grades mit
ankylosierender Spondyilitis)

e Psoriasis, akute Uveitis, reaktive Arthritis oder entzindliche
Darmerkrankung

e Wechselnder Gesallschmerz

e Enthesiopathie

e Vorausgehende Infektion im Urogenital- oder Enteraltrakt

e Chronisch entzindliche Darmerkrankung

e Daktylitis, HLA B27

(Modifikationen zu Dougados 1991)

2.1.6 Verlauf und pathologische Anatomie der ankylosierenden Spondylitis

Im Anfangsstadium der ankylosierenden Spondylitis bestehen besonders tiefsitzende
Rickenschmerzen sowie eine nichtfixierte Versteifung der Wirbelsaule.
Roéntgenologisch kommt es zur Sakroiliitis mit dem typischen ,bunten Bild“ und zu
unterschiedlichen Stadien von entzundlichen Veranderungen. Fihrend hierbei sind von
Odem umgebene, als Zeichen der aktiven Entziindungsphase unscharf begrenzte
Gelenkkonturen, Osteolysen und Erosionen bis hin zu chronischen Veranderungen mit
Markraumverfettung, Sklerose und Ankylose der lliosakralgelenke. Im weiteren Verlauf
kommt es zur irreversiblen Versteifung der Wirbelsaule mit Kreuz-, Ricken- und
Nackenschmerzen. Roéntgenologisch  bestehen anfangs im  Bereich der
Lendenwirbelséule und des thorakolumbalen Uberganges mit spaterer Beteiligung der
gesamten Wirbelsaule destruktive Intervertebralgelenkveranderungen,
Anulusverkndcherungen, Verknécherungen der Bandscheibenrander, der

Bandscheiben und der Kostovertebralgelenke.

13



Romanus beschrieb als erster die entzindlich bedingte Destruktion der
Wirbelkérperrandleiste mit Verkalkung, Verknécherung und Knochenproliferation bis
hin zur Ausbildung von Syndesmophyten (Romanus und Yden 1953), die zu
Bewegungseinschrankung, Versteifung und Ankylose der Wirbelsaule flihren.
Andersson beschrieb die Spondylodiscitis als Destruktion im Bereich des Discus
intervertebralis und des angrenzenden Wirbelkérpers (Andersson 1937). Die im
Rahmen der Bechterew’'schen Erkrankung auftretenden ,Hernien, die durch
das Prolabieren von Nukleusgewebe in die Spongiosa des Wirbelkérpers bei
geschadigter Wirbelkorperschlussplatte entstehen, wurden von Schmorl beschrieben
(Schmorl 1928).

Im Terminalstadium der ankylosierenden Spondylitis kommt es zur Versteifung der

Wirbelsaule mit Bildung der sogenannten Bambusstabwirbelsaule (Abb.5a-b).

Abb. 5a

Abb. 5a-b
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Abgebildet sind konventionelle Roéntgenaufnahmen der LWS eines 62-jahrigen
Patienten, der seit 29 Jahren an ankylosierender Spondylitis leidet. In beiden Ebenen
(Abb. 1a: a.p., Abb. 1b: seitlich) ist die Syndesmophytenbildung Uber die gesamte
LWS sichtbar.




2.1.7 Differentialdiagnosen

In der Frihphase des M. Bechterew ist vor allem die Unterscheidung zu allen anderen
Ursachen des chronischen Rickenschmerzes wichtig, der in Uber 95% der Falle nicht
durch eine Spondyloarthritis bedingt ist (meist mechanischer Natur) und die
Abgrenzung gegen andere Ursachen einer nicht symmetrischen Oligoarthritis (z.B.
Arthritis urica, Lyme-Arthritis, Sarkoidose, reaktive Arthritis, septische Arthritis,
rheumatoide Genese).

Ferner sind die verschiedenen Subtypen der Spondyloarthritiden zu den
Differentialdiagnosen des M. Bechterew zu zahlen, die vor allem in der Frihphase nicht
immer abzugrenzen sind und eine Beurteilung des Krankheitsbildes im Verlauf

erfordern:

Spondylitis ankylosans
Spondylarthritis bei Psoriasis
undifferenzierte Spondylarthritis

Spondylarthritis bei chronisch entziindlichen Darmerkrankungen

O O O O o

Synovitis-Akne-Pustulose-Hyperostose-Osteitis-Syndrom (SAPHO)

2.1.8 Therapeutische Ansatze/ Internationale Empfehlungen zum Management der AS

Fir die Behandlung der ankylosierenden Spondylitis stehen verschiedene
Therapiemodalitaten zur Verflgung. Ziele sind dabei der Erhalt und die Verbesserung
der Bewegungsfahigkeit, die Schmerzreduktion und Verlangsamung der
Krankheitsprogression. Prinzipiell lassen sich die Therapieoptionen hierfir in
medikamentdése MalRnahmen und in die Physiotherapie sowie Bewegungsibungen
einteilen. Fur eine individuell angepasste Therapie ist die Integration von klinischer
Erfahrung mit der vorliegenden Evidenz der Malinhahmen notwendig. Diesbeziglich
wurden von der ASAS (Asessement in ankylosing spondylitis) und der EULAR
(European league against Rheumatism) Empfehlungen fir das Management der

Spondylitis ankylosans erarbeitet.

Neben der aktuellen Krankheitsmanifestation mit der Schwere der Symptome und dem
Grad der entziindlichen Aktivitdt sind auch der Allgemeinzustand, die Winsche des
Patienten sowie eine intensive  Verlaufsbeurteilung die  Kriterien  fir

Therapiemaflinahmen. Die physikalischen Malknahmen und Bewegungsubungen zur
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Verbesserung der korperlichen Funktionsfahigkeit und Schmerzabnahme sind

dauerhaft und praktisch immer indiziert.

Bei der medikamentdsen Therapie sind fir die NSAR (nicht-steroidale Antirheumatika)

und die TNF-alpha-Blocker positive Wirkungen flir axiale und periphere

Manifestationen belegt worden. Die NSAR sind als Mittel der ersten Wahl einzusetzen.

Die Therapie sollte in der Dosierung sowie in der zeitlichen Anwendung ausgereizt

werden. Bei meist guter Effektivitdt von NSAR ist die weitgehende Beschwerdefreiheit

das Ziel. Sollte sich ein Praparat als nicht zufriedenstellend wirksam erweisen, so sind

alternative NSAR evtl. auch in Kombination unter Beachtung des Nebenwirkungsprofils

zu verwenden.

Die Indikation fiir TNF-alpha-Blocker stellt sich erst, wenn

- die Erkrankung therapierefraktar ist fur mind. zwei NSAR Uber langer als drei
Monate

- intraartikulare Glukokortikoide ohne relevanten Effekt bleiben

- ein BASDAI (Bath ankylosing spondylitis disease activity index) groRer gleich 4
Punkte vorliegt

- ein klinischer Experte den Beginn der Therapie beflirwortet

- keine relevanten Kontraindikationen vorliegen

Bereits 2001 zeigte man anhand histologischer Untersuchungen an Synovialpraparaten
von Spondylitis ankylosans-Patienten, dass durch eine Infliximab-Therapie im Verlauf
eine sichtliche Reduktion der Synovialmembrandicke, der Vaskularitdt und der
Infiltration mit Neutrophilen und Makrophagen stattfindet bei gleichzeitiger Besserung
der klinischen Arthritiszeichen (Baeten 2001).

Ein Absetzen dieser Therapie sollte erfolgen, wenn auf der BASDAI-Skala binnen 12
Wochen nicht mindestens eine Reduktion der Krankheitsaktivitat von 50% zu
beobachten ist bzw. zwei Einheiten auf der 0-10 Skala (Brandt 2004, Braun 2003).

Weiter sind bei anhaltender Schmerzsymptomatik trotz NSAR oder TNF-alpha-Blocker,
Opioide oder Paracetamol indiziert. Fur Sulfasalazin und Methotrexat konnten bei der

axialen Spondyloarthritis keine signifikanten positiven Effekte belegt werden.

Bei einem symptomatischen Befall der Hiftgelenke ist ein frihzeitiger Gelenkersatz zu
erwagen. Bei schwerwiegenden Hyperkyphosen besteht die Maoglichkeit einer

Auffrichtungsoperation mittels Osteotomie.
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Zur therapeutischen Verlaufskontrolle empfiehlt sich der klinisch-orientierte BASDA-
Index, ein Patientenfragebogen zu den funf wesentlichen Symtpomen des M.
Bechterew (Ruckenschmerzen, Morgensteifigkeit, Enthesitis, periphere Arthritis und
Mdidigkeit). Laborparameter wie BSG, CRP oder Interleukin-6 spiegeln haufig den
Verlauf der entziindlichen Aktivitat wieder und finden ebenfalls Verwendung in der
Verlaufsbeobachtung. Mittlerweile wird auch die MRT in der Verlaufskontrolle
eingesetzt, um die Entwicklung der axialen Entzindungsprozesse bildlich darstellen.
(Braun 2006a, Braun 2006b, Brandt 2004)

2.2 Anatomische Grundlagen

Die Wirbelsaule (Columna vertebralis) bildet das bewegliche Achsenskelett des
Korpers, welches aus den kndéchernen Wirbeln sowie den sie verbindenden
Zwischenwirbelscheiben und Bandern besteht. Die freie Wirbelsdule setzt sich beim
Menschen normalerweise aus 24 Wirbeln zusammen, die beweglich miteinander
verbunden sind. So differenzieren wir sieben Halswirbel (Vertebrae zervikales), zwolf
Brustwirbel (Vertebrae thorakales) und funf Lendenwirbel (Vertebrae lumbales). Der
erste und zweite Halswirbel (Atlas und Axis) unterscheiden sich formal und funktionell
von den Ubrigen freien Wirbeln. Sie bilden mit dem Hinterhaupt die Kopfgelenke. Der
funfte Lendenwirbel artikuliert mit dem Kreuzbein (Os sakrum). Das Kreuzbein besteht
aus funf synostotisch miteinander verschmolzenen Wirbeln. An das Kreuzbein schlief3t

sich kaudal das aus Wirbelrudimenten bestehende Steil3bein (Os coccygis) an.

2.2.1 Grundform der Wirbel

Mit Ausnahme des Atlas besteht jeder Wirbel aus einem ventral liegenden Koérper
(Corpus vertebrae) und einem dorsalen Bogen (Arcus vertebrae). Wirbelkérper und
Wirbelbogen umschlieRen das Wirbelloch (Foramen vertebrale). In den einzelnen
Regionen der Wirbelsaule wurden Wirbelkérper und Wirbelbégen entsprechend den

statischen und dynamischen Erfordernissen im Laufe der Entwicklung modifiziert.

Am Wirbelkdrper unterscheidet man eine kraniale und eine kaudale Flache. Beide
tragen eine hyalin-knorpelige Abschlussplatte (Lamina cartilaginosa corporis vertebrae)
und laufen am Rand in die bogenférmige knécherne Randleiste aus. Der Wirbelkorper
setzt sich dorsal in den Arcus vertebrae fort, der auf beiden Seiten mit den Pediculus
Arcus vertebralis (Bogenwurzel) aus der Masse des Corpus hervorgeht. Der Pediculus
Arcus vertebralis hat auf jeder Seite einen oberen und einen unteren Gelenkfortsatz

(Processus articularis superior und Processus articularis inferior).

17



Durch die Aufeinanderlagerung benachbarter Wirbel entsteht das Foramen
intervertebrale (Canalis intervertebralis), das den von der Gesamtheit der Foramina
vertebralia gebildeten Wirbelkanal (Canalis vertebralis) mit der Regio perivertebralis
verbindet. Der quer vom Arcus vertebrae ausgehende Fortsatz (Processus
transversus) dient den dort ansetzenden Muskeln als Krafthebel. Einen nach dorsal
gerichteten knochernen Fortsatz benennt man aufgrund seines dornartigen

Hervortretens als Processus spinosus (Dornfortsatz).

2.2.2 Bewegungssegment

Die Wirbelsaule ist aus 23 Bewegungssegmenten zusammengesetzt, die Uber
Diarthrosen und Synarthrosen miteinander verbunden sind. Zu jedem Segment
gehdren die mit der Zwischenwirbelscheibe verbundenen Wirbelkorper, die

Wirbelbogengelenke und die Bander der Wirbelsaule.

2.2.3 Bandscheibe (Discus intervertebralis)

Die Zwischenwirbelscheiben (Disci intervertebrales) haben grofRen Einfluss auf die
Belastbarkeit und Beweglichkeit der Wirbelsaule. Sie besteht aus drei eng miteinander
verbundenen Teilen: dem Anulus fibrosus oder lamellosus, dem Nukleus pulposus und

zwei Knorpelplatten.

Der Anulus fibrosus bildet den duferen Teil der Bandscheibe und baut sich aus fest
miteinander verbundenen Lamellen auf, die aus sich in verschiedenen Richtungen
durchkreuzenden und durchflechtenden festen Bindegewebsfasern mit eingestreuten
Knorpel- und Bindegewebszellen bestehen. Er ist an den Randern der Wirbelkorper
fest mit den sich hier findenden Randleisten verbunden. Aus seinen inneren, lockerer
aufgebauten Schichten geht der Nukleus pulposus hervor, der aus einem feinen
aufgequollenen Faserfilz besteht. Die Knorpelplatten, mit dem Anulus- und dem
Nukleusgewebe in fester Verbindung stehend, schlieRen die Bandscheiben gegen die
Oberflachen der Wirbel ab. Der gréfte Teil der Wirbelkérperoberflachen wird von einer
fein durchlécherten Knochenplatte gebildet, wodurch eine ausreichende Ernahrung der
vollig gefallosen Bandscheiben vom Knochenmark her durch Diffusionsstréome
gewahrleistet wird. Fur die Funktion der Wirbelsdule als Schutzorgan des
Rickenmarks und als Bewegungsorgan sind die aulerordentlich elastischen
Bandscheiben von groRer Bedeutung. lhre Elastizitat ist fast ausschlief3lich an die

Eigenschaften des Nukleus pulposus gebunden (Schmorl 1928).
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2.2.4 Knocherne Abschlussplatte

Die knocherne Abschlussplatte der Wirbelkoérper weist multiple Kanale auf, deren
Eingange an der Wirbelkdrperendplatte oft bereits makroskopisch zu erkennen sind
(Francois 1974). Sie ist von einer hyalinen Knorpelplatte mit variabler Dicke bedeckt.
Uber diese Perforationen besteht ein Kontakt der Markraumkapillaren mit dem hyalinen
Knorpel, um die notwendige Erndahrung und den Flussigkeitsaustausch der
Bandscheibe zu gewahrleisten (Panjabi 1992, Zitat nach Eck 2000).

2.2.5 Hyaline Knorpelplatte

Zwischen der knéchernen Abschlussplatte des Wirbelkérpers und dem Anulus fibrosus
der Bandscheibe befindet sich die hyaline Abschlussplatte. lhre Kollagenfasern sind
parallel zur Facies intervertebralis ausgerichtet. Aus der Bandscheibe strahlen
Kollagenfasern sowohl vom Nukleus pulposus als auch vom Anulus fibrosus in die
hyaline Knorpelplatte ein. In allen Bereichen liegt die Dicke der Knorpelplatte zwischen
0,6 mm bis 0,8 mm. Eine Ausnahme bildet der periphere Bereich des medial und
dorsal gelegenen Anteils. Hier kann die Dicke der hyalinen Knorpelplatte bis zu 1,2 mm
betragen (Roberts 1989, Zitat nach Eck 2000).

2.2.6 Wirbelkdrperbander

Die Wirbelkérper sind auf ihrer ventralen und dorsalen Seite durch das vordere
Langsband (Ligamentum longitudinale anterius) bzw. durch das hintere Langsband
(Ligamentum longitudinale posterius) miteinander verbunden. Das Ligamentum
longitudinale anterius erstreckt sich vom Tuberculum anterius atlantis bis zum 1.
Kreuzbeinwirbel, wobei es nach kaudal breiter und kraftiger wird. Es besteht aus
oberflachlichen und aus tiefen Faserzliigen. Die tiefen Fasern verbinden zwei
benachbarte Wirbel miteinander, wahrend die oberflachlichen Fasern lber vier bis funf
Wirbel hinwegziehen. Das Ligamentum longitudinale anterius ist fest mit der gesamten
Vorderflache des Wirbels verbunden und liegt den Disci intervertebrales an. Im
Gegensatz dazu zieht das Ligamentum longitudinale posterius Uber die einzelnen
Wirbelkorperhinterflaichen frei hinweg. Im mittleren Abschnitt der Wirbelkdrper fehlt
eine Verankerung am Knochen, der Spalt zwischen Knochen und Band wird von
Venengeflechten eingenommen. Trotz der Anheftung des hinteren Langsbandes am
Anulus fibrosus der Zwischenwirbelscheiben bleibt ein groRer Teil der
Zwischenwirbelscheibe im seitlichen Bereich ohne Bandverstarkung. Im Aufbau

besteht das Ligamentum longitudinale posterius aus einer oberflachlich verlaufenden,
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durchgehenden Schicht, unter der eine segmentale Folge tiefer gelegener Faserbiindel
liegt. Es ist schmaler und schwacher als das vordere Langsband. Es erstreckt sich vom
Os occipitale bis in den Sakralkanal des Kreuzbeins und ist kranial breiter als kaudal
(Putz 1983).

2.2.7 Wirbelbogenbander

Die Ligamenta flava sind segmental zwischen den Wirbelbdgen gespannt und mit der
Gelenkkapsel der Wirbelgelenke verwachsen. Dadurch wird der Wirbelkanal bis auf die
Foramina intervertebralia dorsal und lateral vollstdndig abgeschlossen. Anatomisch
bestehen sie grofltenteils aus elastischen Fasern, die im mittleren Teil der Bander am
dicksten angeordnet sind. Lateral reichen sie an die Halswirbelsdule bis zu den
Gelenkfortsatzen. In der Brust- und Lendenwirbelsdule gehen sie in die Gelenkkapseln
Uber um schlieB3lich in der unteren Lendenwirbelsdule im lateralen Bereich einen
dicken Wulst zu bilden. Zur weiteren Stabilisierung und Verklammerung der
Wirbelsaule sind zwischen je zwei Dornfortsdtzen die Ligamenta interspinalia
angeordnet. Durch die Ligamenta supraspinalia sind die Spitzen der Dornfortsatze
miteinander verbunden. Auflerdem erfolgt noch eine Verbindung der Querfortsatze

durch die Ligamenta intertransversaria.

2.2.8 Kostovertebralgelenke

Die oberen Kostovertebralgelenke sind Drehgelenke. Die Achse verlauft durch den
Rippenhals. Um diese Achse werden bei der (2.-5. (6.) Rippe) Bewegungen
ausgefuhrt, die zur Hebung oder Senkung des ventralen Abschnitts des Rippenringes
fuhren, der durch die Kontinuitat der Sternokostalgelenke mit dem Sternum gebildet
wird. Die Ubrigen Gelenke (6.-9. Rippe) sind Schiebegelenke, weil sie eine dorso-
kraniale Verschiebung zulassen. (Schiebler, Anatomie, Rumpfwand und Extremitaten,
1997, Springer Verlag, S. 233)

Als Leitfaden fur die anatomischen Grundlagen diente das Buch: Schiebler Schmidt

Zilles, Anatomie, 1995, Springer Verlag, Rumpfwand und Extremitaten S.219-255.
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3. METHODE

3.1 Patienten

Von 50 Patienten mit gesicherter Diagnose des Morbus Bechterew wurden
magnetresonanztomographische Aufnahmen der Wirbelsdule und der lliosakralgelenke
auf pathologische Veranderungen hin analysiert. Die Sicherung der Diagnose erfolgte
vorab durch die entsprechende ,Klinik“, rontgenologisch (vgl. Kap. 2.1) und in den

meisten Fallen durch den Nachweis des HLA B27-Antigens.

Finf Patienten stammten aus der Medizinischen Klinik des Klinikum Innenstadt in
Minchen, acht weitere Falle aus der Chirurgischen Klinik des Klinikum Innenstadt
Minchen, zehn Patienten aus dem Krankenhaus der Technischen Universitat
Minchen, flinf Patienten aus dem Krankenhaus der Medizinischen Hochschule
Hannover und 22 Patienten aus der Rheumaklinik in Oberammergau. Der Zeitraum der

Untersuchung erstreckte sich von Marz 1992 bis April 2002.

3.2 Auswertebogen

Anhand eines  Auswertebogens (vgl. Anhang) wurden die in den
magnetresonanztomographischen  Aufnahmen  diagnostizierten  pathologischen
Veranderungen der Wirbelsaule und der lliosakralgelenke erfasst. Dabei gingen

folgende Daten in die Erhebung ein:

3.2.1 Patientendaten

o Vor- und Nachname des Patienten
. Geburtsdatum des Patienten

o Untersuchungsdatum

o Erkrankungsdauer

o HLA B27-Untersuchung
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3.2.2 Segmente der zu untersuchenden Wirbelsaulenabschnitte

Ein Wirbelsdulensegment umfasst den Wirbelkdrper, die Wirbelgelenke, die
dazugehorige Bandscheibe sowie Wirbelkérper- und Wirbelbogenbander.

MR-Aufnahmen der zervikalen Wirbelsdulensegmente wurden bei 17 Patienten
beurteilt. MR-Bilder der thorakalen Wirbelsaulensegmente bei 39 Patienten, wobei bei
funf Patienten die gesamte thorakale Wirbelsaule abgebildet war und bei 34 Patienten
zwischen zwei und neun Segmente der Brustwirbelsaule. Durchschnittlich wurden
sechs thorakale Segmente pro Patient bewertet. Die lumbale Wirbelsaule wurde bei 32

Patienten bewertet.

3.2.3 Sequenzen der MR-Aufnahmen

Obligat lagen bei allen 50 ausgewerteten Patienten sagittale Aufnahmen in T1-
gewichteter Spinecho-Sequenz (z.B. TR/TE = 370-700/11-30 ms) vor. 36 von 50
Patienten wurden zusatzlich mit Spinecho-Sequenzen T1-gewichtet nach Gd-DTPA-
Gabe untersucht. AuRerdem lagen bei 43 von 50 Patienten T2-gewichtete Spinecho-
Sequenz-Bilder in sagittaler Schichtebene zur Beurteilung vor. Sagittale Aufnahmen
mit inversion-recovery-Sequenz bei kurzer Inversionszeit (STIR, TR/TE/TI =
2000/28/175 ms) zur Unterdrickung des normalen Knochenmarksignals waren bei 28
Patienten angefertigt. MR-Aufnahmen der lliosakralgelenke in axialer Ebene wurden
bei 14 Patienten ausgewertet. Die Aufnahmen waren in T1-gewichteter Spinecho-

Sequenz angefertigt.

Im T1-gewichteten Bild kénnen Odembildungen, die in der Frilhphase der Erkrankung
auftreten, nicht gut differenziert werden. Im Gegensatz hierzu ist in T2-gewichteten
fettsignalunterdriickten Bildern und in STIR-Sequenzen das Odemwasser signalreich
dargestellt und grenzt sich gut vom blutbildenden Knochenmark der Wirbelkdrper ab.
Vaskularisationen stellen sich in T1-gewichteten Bildern hypointens dar und sind daher
schwer von der Bandscheibe unterscheidbar. Nach i.v. Kontrastmittelgabe weist die
vaskularisierte Region ein deutliches Enhancement auf. Von Odem umgebene
Bandscheiben zeigen im T1-Nativbild eine Signalverminderung und im T2-Nativbild
und STIR-Aufnahmen eine  Signalerh6hung.  Markraumfibrosierungen  und
Sklerosierungen flhren zu einer Signalreduktion. Zum sensitiven Nachweis von
Odembildungen sind daher STIR-Aufnahmen erforderlich, Vaskularisationen werden
auf T1-gewichteten Aufnahmen nach Gadoliniumapplikation am besten in Kombination

mit frequenzselektiv fettsignalgesattigten Aufnahmen nachgewiesen.
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In den normalen Sakroiliakalgelenken imponiert in T1-gewichteten Spinecho-
Sequenzen der Gelenkknorpel als dinne Zone intermediarer Signalintensitat, die
beidseits von den signalarmen S&umen der ileum- und sakrumseitigen Kortikalis
umgeben wird. Die periarticularen Knochenmarksareale sind signalreich, entsprechend
ihrem Fettgehalt. In T2-gewichteten Gradientenecho-Sequenzen hat der scharf
abgrenzbare  Gelenkknorpel der  Sakroiliakalgelenke beidseits ein  dem
Bandscheibengewebe vergleichbares hyperintenses Signal, dadurch resultiert ein
hoher Kontrast des Gelenkknorpels im Vergleich mit den periarticularen Strukturen
(Bollow 1993).

3.2.4 Romanuslasion

Die Romanuslasion beschreibt die im Rahmen der Bechterew-Erkrankung auftretende
entzindliche Reaktion und ggf. Destruktion der Wirbelkdrperrandleiste und die sich
anschlielende Verkalkung, Verkndcherung und Knochenproliferation in diesem

Bereich bis hin zur Ausbildung von Syndesmophyten (Romanus und Yden 1953).

Der Syndesmophyt ist der charakteristische Intervertebralosteophyt der Spondylitis
ankylosans. Er wachst im auRReren Anteil des Discus intervertebralis im Anulus fibrosus
unterhalb des vorderen Wirbelsaulenlangsbandes (Dihimann, Radiologische Diagnostik
in Klinik und Praxis, 1986, Georg Thieme Verlag, S. 226).

MR-tomographisch stellt sich die primar durch Odem gekennzeichnete Romanuslasion
im  T1-gewichteten  Spinecho-Bild  hypointens und im  T2-gewichteten
fettsignalgesattigten Spinecho-Bild oder STIR-Bild hyperintens dar. In der
Sekundarphase folgt weiter die fettig umgebene und  sklerosierte
Wirbelkorperrandleiste, die in beiden Spinechosequenzen signalverstarkt abgebildet

wird.

In dieser Arbeit wurden die betroffenen Wirbelkorper aufgelistet und die Lokalisation
der Romanuslasionen am Wirbelkdrper angegeben.

e DPA = Deckplatte anterior

e DPP = Deckplatte posterior

e BPA = Bodenplatte anterior

e BPP = Bodenplatte posterior

Statistisch erfasste man das Vorhandensein (+E) oder das Fehlen von Erosionen (-E),

sowie das Auftreten von Fett (F) und von Odem umgebene Romanuslasionen (O).
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In den Abbildungen 1-2 werden Beispielbilder fir Romanuslasionen demonstriert.

e Von Odem umgebene Romanuslasion

Abb. 1a

Abb. 1aund b

Demonstriert sind die T1-gewichtete sagittale Aufnahme (Abb. 1a) und die vergréRRerte

T2-gewichtete ebenfalls sagittale Aufnahme (Abb. 1b) einer 49-jahrigen Patientin mit
Spondylitis ankylosans. Erkennbar sind von Odem umgebene Romanuslésionen mit
erosiven Veranderungen, jeweils anterior lokalisiert. In der T1-gewichteten Aufnahme
(Abb. 1a) stellen sich die Defekte an den Wirbeln TH12-L4 hypointens (4 )dar. In der
T2-gewichteten Aufnahme (Abb. 1b) signalverstarkt ( \). Die Konturunterbrechungen
deuten auf erosive Veranderungen hin. Zusatzlich zu den Romanuslasionen werden

signalverstarkte Bandscheiben im T1-gewichteten Nativbild (Abb. 1a) sichtbar.
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o Fettige Romanuslasion

Abb. 2a Abb. 2b

Abb. 2a und 2b
Bildlich dargelegt sind die T1-gewichtete (Abb. 2a) und T2-gewichtete (Abb. 2b)

sagittale Aufnahme eines 61-jahrigen Patienten. Im Gegensatz zu den 6dematos

umgebenen Romanuslasionen in den vorherigen Abbildungen stellen sich hier altere
bzw. verfettete Romanuslasionen an den Wirbelkérpern TH12-S1 auf der anterioren
und posterioren Seite sowohl im T1-Nativbild (Abb. 2a) als auch im T2-Nativbild (Abb.
2b) signalverstarkt dar (™A ).
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3.2.5 Bandscheibenanteile mit Kontrastmittelaufnahme

In der Adoleszenz ist der Bandscheibenknorpel gefalfrei und nimmt deshalb kein
Kontrastmittel auf. Kommt es aber durch degenerative Veranderungen zu Rissen im
Nukleus pulposus und erreicht eine radiare Ruptur durch die dufleren Anteile des
Anulus fibrosus das hintere Langsband, so bildet sich im Bereich des Risses und des
angrenzenden Bindegewebes ein vaskularisiertes ,Granulationsgewebe“ mit
Knochenmarksédem. Das Fortschreiten dieses Prozesses fihrt zur Desintegration der
Bandscheibe und das Bandscheibengewebe wird durch vaskularisiertes Gewebe
ersetzt. Die bildliche Darstellung dieses Prozesses ist wegen der KM-Aufnahme durch
das Granulationsbindegewebe aufgrund der Vaskularisation moglich (Stabler 1993,
Hassler 1970, Hirsch 1952, Yu 1988).

MR-tomographisch zeigt sich durch ein entstehendes Knochenmarksédem ein
abgeschwachtes Knochenmarkssignal auf T1-gewichteten und ein verstarktes Signal
auf T2-gewichteten Aufnahmen. Aufgrund der Gefaleinsprossung sieht man auf
Spinecho-Sequenzen mit frequenzselektiver Fettsignalunterdriickung nach Gd-DTPA-
Gabe eine deutliche Anreicherung in der vaskularisierten Region. Diese
magnetresonanztomographischen Veranderungen mit Knochenmarksédem wurden
von Modic als Typ | bezeichnet (Stabler 1993, Modic 1988a, Modic 1988b).

Tabellarisch erfasst wurden zum einen die Bandscheiben, die bedingt durch eine
Vaskularisation eine Kontrastmittelaufnahme zeigten, zum anderen die Art der

Vaskularisation im Bereich der Bandscheibe (linear, diffus oder nodular).

In den Abbildungen 3a und 3b werden Beispielbilder fur Bandscheibenanteile mit

Kontrastmittelaufnahme demonstriert.



27

e Kontrastmittelaufnehmende/ vaskularisierte Bandscheiben:

Abb. 3a

Abb. 3b

Abb. 3a-b

Abgebildet sind MR-Aufnahmen eines 47-jahrigen Patienten mit M. Bechterew.
Bandscheiben mit hoher Signalintensitat im nicht-kontrastverstarkten T1-gewichteten
Spinecho-Bild (Abb. 3a) sind in den Segmenten C3/4, C4/5, C7/8 und C8/9 erkennbar

). Im MR-Bild nach Kontrastmittelgabe (Abb. 3b) wird in den Segmenten C4/5 und
C5/6 eine Kontrastmittelaufnahme sichtbar (—>).
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3.2.6 Bandscheiben mit hoher Signalintensitat im nicht-kontrastverstarkten

T1l-gewichteten Spinecho-Bild

Das oben genannte Knochenmarkédem der Bandscheiben mit Modic Typ |
Veranderungen kann sich nach entziindlicher Knochenmarksinfiltration im Rahmen der
Spondylodiscitis zurlickbilden und zu Markraumverfettung fihren. (Stabler 1993,
Kramer 1990, Stabler 1991). Magnetresonanztomographisch lassen sich diese
reaktiven Verfettungen des Markraumes mit starker Signalanhebung auf T1-
gewichteten Aufnahmen nachweisen. Wegen der hohen Signalintensitidt des
Markraumfettes kommt es nicht zu einer weiteren Signalzunahme nach
Kontrastmittelgabe. Diese MR-Veranderungen werden als Modic Typ Il bezeichnet
(Stabler 1993, Modic 1988a, Modic 1988b).

Tyrrell beschrieb 1995 Bandscheiben mit hoher Signalintensitdt im nicht-
kontrastverstarkten T1-gewichteten Spinecho-Bild bei Patienten mit ankylosierender

Spondylitis im Rahmen einer Bandscheibenkalzifikation (Tyrrell 1995).

Kristalliner Kalk macht eine T1-Verkirzung. Major demonstrierte 1993 Kalkbildungen
innerhalb der intervertebralen Bandscheibe, die sich mit hoher Signalintensitat im T1-
Nativ darstellten (Major 1993).

In dieser Arbeit wurden alle Bandscheiben registriert, die eine hohe Signalintensitat im
nicht-kontrastverstarkten T1-gewichteten Spinecho-Bild aufwiesen. Aulterdem erschien
das Muster bzw. die Flache des hohen Signals innerhalb der Bandscheiben von

Bedeutung, da es ein Verhaltnis zum Prozess der Ossifikation/ Verkalkung hat.

In den Abbildungen 4a und 4b werden Beispielbilder fiir Bandscheiben mit hoher
Signalintensitdt  im  nicht-kontrastverstarkten =~ T1-gewichteten = Spinecho-Bild

demonstriert.



29

¢ Bandscheiben mit hoher Signalintensitat im nicht-kontrastverstarkten T1-

gewichteten Spinecho-Bild

Abb. 4a ' Abb. 4b

Abb. 4a und 4b

Wiedergegeben ist eine nicht-kontrastverstarkte T1-gewichtete sagittale Aufnahme
(Abb. 4a) eines 77-jahrigen Patienten mit Spondylitis ankylosans, bei dem mit
Ausnahme der Bandscheiben in den Segmenten TH6/7 und L4/5 alle anderen
signalverstarkt (—p)dargestellt sind. Andere pathologische Veranderungen sind nicht
erkennbar. In der nicht-kontrastverstarkten T1-gewichteten sagittalen Aufnahme eines
60-jahrigen Patienten (Abb. 4b) bilden sich signalverstarkte Bandscheiben in TH8/9,
TH10/11 und LWKS3/4 sowie fettige Romanuslasionen an den anterioren

Wirbelkorperrandleisten TH10 bis L3 ab. Als Nebenbefund wird eine Spondylolyse mit

fettiger Wirbelkorperplatte am LWKS5 sichtbar.
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3.2.7 Anderssonlasion

Als Anderssonlasion bzw. Spondylodiscitis bei Morbus Bechterew wurden die

destruktiven Befunde am Discus intervertebralis und am angrenzenden Wirbelkdrper

von Andersson bezeichnet (Andersson 1937). Dihlmann und Delling (1978) haben die

Anderssonlasionen in zwei Hauptgruppen kategorisiert.

1. Die entzundliche Anderssonlasion, gekennzeichnet durch einen Defekt in ein oder
zwei benachbarten Wirbelkérpern, umgeben von einer Sklerosezone und einem
unterschiedlichen Grad einer Bandscheibenerniedrigung (Kenny 1990).

2. Die Wirbelsdulendefekte von Anderssonlasionen vom nicht-entziindlichen Typ
dehnen sich meist den Abschlussplatten entlang aus und werden gewdhnlich von
einer mehr oder weniger breiten, bandféormigen Spongiosasklerose begleitet
(Dihlmann, Radiologische Diagnostik in Klinik und Praxis, 1986, Georg Thieme
Verlag, S. 235). Bei einer weitgehend durch Syndesmophyten versteiften
Wirbelsaule konzentriert sich die Restbeweglichkeit auf ein Segment, das der
Belastung nicht mehr gewachsen ist. So kommt es zu einem transdiscalen oder
transvertebralen Ermidungsbruch, der mit der Bildung von fibrosem Kallus
einhergeht (Sparenberg 1989, Dihimann 1979).

Lasionen vom nicht-entziindlichen Typ bezeichnete man in der vorliegenden Arbeit als

mechanisch bedingte Anderssonlasionen.

Eine entzindliche Anderssonlasion fuhrt in der T1-gewichteten Aufnahme zu einem
signalverminderten Areal, in dem sich nach Kontrastmittelgabe eine Anreicherung
zeigt. In einer T2-gewichteten Aufnahme mit Fettsignalunterdrickung ist das
entzindlich veradnderte Areal signalverstarkt. Eine mechanisch  bedingte
Anderssonlasion zeigt in der MR-Tomographie eine transdiscale/ transvertebrale

Fraktur mit einer Sklerosierungszone parallel zum Frakturverlauf.

Dokumentiert wurden die durch entzindliche und/ oder mechanisch bedingte

Anderssonlasionen betroffene Wirbelkorper.

In den Abbildungen 5-7 werden Beispielbilder fir Anderssonlasionen demonstriert.
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e Entziindliche Anderssonlasion

Abb. 5a Abb. 5b

Abb. 5a und 5b

Abgebildet sind eine T1-gewichtete Spinecho-Aufnahme (Abb. 5a) und eine MR-
Aufnahme nach Kontrastmittelgabe (Abb. 5b) eines 66-jahrigen Patienten mit M.

Bechterew. Eine entzlindliche Spondylodiscitis in L4/5 stellt sich im T1-gewichteten

Spinecho-Bild (Abb. 5a) als signalvermindertes Areal dar, das nach Kontrastmittelgabe

(Abb. 5b) eine Anreicherung zeigt.




32

¢ Mechanisch bedingte Anderssonlasion

Abb. 6b

Abb. 6a und 6b

Gezeigt werden die T1-gewichtete MR-Aufnahme (Abb. 6a) und die STIR-Aufnahme
(Abb. 6b) eines 63-jahrigen Patienten mit Spondylitis ankylosans. Zu erkennen ist eine
transdiscale/ transvertebrale Fraktur auf Hohe C6/7 mit einer Sklerosierungszone
parallel zum Frakturverlauf (mechanisch bedingte Anderssonlasion) sowie eine
fusionierte Wirbelsaule im Halswirbelkdrperbereich. In der T1-gewichteten Aufnahme
(Abb. 6a) sind Bandscheiben mit hoher Signalintensitdt in allen Segmenten

nachzuweisen.
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¢ Entzindlich/ mechanisch bedingte Anderssonlasion

Abb. 7a

Abb. 7a, 7b, 7c

Dargestellt sind eine T1-gewichtete Spinecho-Aufnahme (Abb. 7a), eine MR-Aufnahme
nach Kontrastmittelgabe (Abb. 7b) sowie eine T2-gewichtete sagittale MR-Aufnahme
(Abb. 7c) einer 47-jahrigen Patientin mit M. Bechterew. Festzustellen ist in der T1-
Aufnahme (Abb. 7a) ein hypointenses Areal auf TH11/12, das sich nach
Kontrastmittelgabe (Abb. 7c¢) anreichert. Entlang der Frakturlinie stellt sich in der T1-
Aufnahme (Abb. 7a) eine hyperintense Sklerosezone dar, wahrend in der T2-
gewichteten Aufnahme (Abb. 7c) eine Signalverminderung zu verzeichnen ist. Fettige
Romanuslasionen und signalverstarkte Bandscheiben im T1-Nativ sind weitere

pathologische Befunde.
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3.2.8 Schmorl’sche Knoten

Der Schmorl’sche Knoten entsteht durch das Prolabieren von Nukleusgewebe in die
subenchondrale Spongiosa des Wirbelkdrpers bei entziindlich und/ oder degenerativ
geschadigter Wirbelkorperabschlussplatte. Im Wesentlichen tritt dabei ein Teil des
Nukleus pulposus in Form eines weichen Knotens durch die pathologisch veranderte
Wirbelkorperabschlussplatte (Schmorl 1928). Ein Schmorl'scher Knoten ist somit als

eine Hernie des Nukleus pulposus in den Wirbelkdrper anzusehen.

Von Fettmark umgebene Schmorl’'sche Knoten stellen sich signalverstarkt auf T1-
gewichteten Spinecho-Aufnahmen und signalvermindert auf STIR-Aufnahmen dar. Von
Odem umgebene Schmorl'sche Knoten sind durch eine erhéhte Signalintensitat in der
STIR-Aufnahme charakterisiert. Vaskularisierte/ entziindliche Schmorl’sche Knoten

reichern Kontrastmittel an.

Es wurden die von Schmorl’'schen Knoten betroffenen Wirbelkdrper aufgelistet. Ferner
wurde deren Lokalisation am Wirbelkorper erfasst, wobei im einzelnen Bodenplatte
und/ oder Deckplatte sowie zentraler, posteriorer oder anteriorer Teil des Wirbelkdrpers

unterschieden wurden.
Die GroRe der Schmorl’'schen Knoten wurde in Millimeter angegeben und eine

eventuell vorhandene Entziindung bzw. Vaskularisation dokumentiert.

Die Abbildungen 8a, 8b und 8c zeigen magnetresonanztomographische Beispielbilder

fir Schmorl’sche Knoten.
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e Schmorl’sche Knoten

Abb. 8a Abb. 8b Abb. 8c

Abb. 8a, 8b, 8c

MRT-Aufnahmen eines 57-jahrigen Patienten mit Spondylitis ankylosans. T1-
gewichtete sagittale Spinecho-Aufnahme (Abb. 8a), MR-Aufnahme nach
Kontrastmittelgabe (Abb. 8b) und sagittale STIR-Aufnahme (Abb. 8c). Erkennbar sind
vaskularisierte Schmorl’sche Knoten in den Wirbelkérpern TH11 bis L5 und im Os
Sakrum, dazu irregulér erosiv veranderte Wirbelkdrper ( ™Sa). Ein ausgedehntes Odem
wird um den Schmorl’schen Knoten in LWK 5 in der STIR-Aufnahme durch eine
erhohte Signalintensitat erkennbar (—7 ) (Abb. 8c). Alle andere Schmorl’sche Knoten
sind von Fettmark umgeben, daher signalverstarkt auf der T1-gewichteten Spinecho-
Aufnahme (Abb. 8a) und signalarm auf der STIR-Aufnahme (Abb. 8c).




36

3.2.9 lliosakralgelenkarthritis

Das ,bunte” Bild der lliosakralgelenkarthritis ist das charakteristische Merkmal des
Morbus Bechterew und wurde von Dihlmann beschrieben. Charakterisiert ist es durch
Destruktionszeichen mit  unscharfen  Gelenkkonturen, Pseudoerweiterungen,
Erosionen, Dissektion und zystischen subchondralen Osteolysen, Sklerosezeichen bis
hin zur Ankylose mit Ossifikation der Gelenkkapsel und ihrer Verstarkungsbander
(Dihlmann, Radiologische Diagnostik in Klinik und Praxis, 1996, Georg Thieme Verlag,
S. 215).

Die Klassifikationskriterien fir die ISG-Arthritis in dieser Arbeit waren folgende:
e Floride ausgepragte oder geringe Sakroiliitis und

o teilweise oder vollstdndig ankylosierte lliosakralgelenke

Die floride Sakroiliitis zeichnet sich in T1-gewichteten Spinecho-Sequenzen durch eine
verminderte Signalintensitdt des subenchondralen Knochenmarks und des
Gelenkknorpels aus, deren kortikale Begrenzungen deutliche Unscharfen aufweisen
kénnen. Es kommen zusatzlich umschriebene, gelenknahe iliakale und sakrale
Knochenmarksareale mit hyperintensem Signal zur Darstellung. In T2-gewichteten
Aufnahmen ist entziindlicher Gelenkknorpel signalreich dargestellt. Die ankylosierten
lliosakralgelenke sind durch den Ersatz des Gelenkknorpels durch Fasergewebe
definiert. Massive subenchondrale Sklerosierungen sind in den T1-betonten
Sequenzen durch eine hypointense und irregulare Verbreiterung vor allem der
iliumseitigen, aber auch der sakrumseitigen Kortikalis charakterisiert. Das
subenchondrale Knochenmark weist umschriebene oder generalisierte signalreiche
Verfettungen auf. In den T2-gewichteten Sequenzen weist sich das den Gelenkspalt
auskleidende fibrose Gewebe durch eine intermediare bis signalarme Charakteristik
aus (Bollow 1993).

In den Abbildungen 9a, 9b und 9c werden Beispielbilder einer lliosakralgelenkarthritis
eines 52- jahrigen Patienten mit seit 14 Jahren bestehender Spondylitis ankylosans

demonstriert.
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o lliosakralgelenkarthritis

Abb. 9b

Abb. 9c

Abb. 93, 9b, 9c

Abgebildet sind MR-Aufnahmen der 1S-Gelenke eines 52-jahrigen Patienten in axialer
Schichtrichtung. Im T1-gewichteten Bild sind angrenzend an das lliosakralgelenk
markreiche und im Os llium irregular beidseits signalverminderte Areale sichtbar (Abb.
9a). Im wassersensitiven STIR-Bild sind Knochenédeme im Os llium angrenzend an das
lliosakralgelenk und im Os Sakrum erkennbar (Abb. 9b). Nach KM-Gabe erfolgt eine
Anreicherung im lliosakralgelenkspalt beidseits, rechts apikal und kaudal, links nur kaudal
(Abb. 9c).
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3.2.10 Kostovertebralarthritis

Ein florider entzindlicher Befall der Kostovertebralgelenke stellt sich
magnetresonanztomographisch mit einer niedrigen Signalintensitat im T1-gewichteten
Spinecho-Bild und mit einer hohen Signalintensitat in  T2-gewichteten
fettsignalgesattigten Spinecho- oder STIR-Aufnahmen dar. In Spatstadien einer
ankylosierenden Spondylitis lassen sich MR-tomographisch regelhaft T1-gewichtet
signalreiche Verkndcherungen der Facettengelenke, der Rippenwirbelbander sowie der

Ligamenta interspinalia nachweisen (Bollow 2002).

In der vorliegenden Arbeit wurden die Kostovertebralgelenke von 18 Patienten mit
ankylosierender Spondylitis befundet, vorhandene Arthritiden diagnostiziert und ihre
Lokalisationen dokumentiert.

In den Abb. 10a und 10b werden Beispielbilder fir Kostovertebralarthritiden gezeigt.

e Kostovertebralarthritis

Abb. 10a

Abb. 10 a, 10b

48-jahriger Patient mit M. Bechterew. Im sagittalen STIR-Bild (Abb. 10a) besteht ein
intensives Knochendédem mit hoher Signalintensitat in den Gelenkfortsatzen des
Wirbelbogens, die das Kostovertebralgelenk bilden {~a). Im coronaren STIR-Bild (Abb.
10b) zeigen sich hohe Signalintensitaten in den Kostovertebralgelenken der 2. bis 4.
Rippe rechts und der 3. Rippe links ( SA).
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3.2.11 Bemerkungen

Im Feld ,Bemerkungen“ wurden Befunde notiert, die den oben genannten Punkten

nicht zugeordnet werden konnten.

Die Beurteilung der MRT-Aufnahmen bezliglich pathologischer Veranderungen erfolgte

von einem erfahrenen Facharzt der Radiologie.

3.2.12 Statistik

Neben einfachen Zahlen und prozentualen Ergebnissen wurden Daten auch mittels
statistischer Testverfahren untersucht.
Es kamen folgende Testverfahren zum Einsatz:
e das arithmetische Mittel
e die Standardabweichung
e der ¥*-Anpassungstest

e der x*-Unabhéangigkeitstest
Im folgenden werden die einzelnen Testverfahren kurz erlautert:

1. Das arithmetische Mittel

Das arithmetische Mittel, auch Durchschnitt der Messreihe x;, X, ..., X, bezeichnet, ist

definiert durch:

n
1 ; T+ 1+ -+ 1,
Ti = T

2. Die Standardabweichung

Die Standardabweichung ist als die positive Quadratwurzel aus der Varianz definiert.
Durch diese GroRRe wird die Unterschiedlichkeit der Merkmalstrager in der Maleinheit
des Merkmales beschrieben.

Die Streuung oder Varianz einer ZufallsgréRe X ist definiert durch:

o? =Var X- E(X-EX)?

Ihre positive Quadratwurzel & = V Var(X) peipt Standardabweichung.
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3. Der y>-Anpassungstest

Mit dem y*-Anpassungstest wird tberpriift, ob die empirische Verteilung einer Stichprobe
mit einer theoretischen Verteilung vereinbar ist. Es wird bezlglich der
Wahrscheinlichkeiten von X eine vorlaufig allgemein formulierte Nullhypothese
aufgestellt.

H,: Das Merkmal X hat die Wahrscheinlichkeitsverteilung F(x).

Die n Beobachtungen von X liegen in m verschiedenen Kategorien j (j = 1,... m) vor. Die

Zahl der Beobachtungen in einer Kategorie ist die beobachtete Haufigkeit nj.

Die Prifgrofie fur den Test ist:

2 _ & (ny —ny0)°
X =2

H, wird bei einem hohen PriifgroRenwert abgelehnt.

Bei einem Signifikanzniveau a wird H, abgelehnt, wenn x* > x*(1-a; m-1), dem

(1-a)-Quantil der x?-Verteilung mit m-1 Freiheitsgraden ist (WeiR 2005, Rasch 1995).

x4-Unabhangigkeitstest

Der x*-Unabhangigkeitstest untersucht die Unabhangigkeit zweier Alternativmerkmale. Die
Beobachtungen von X liegen in m vielen Kategorien j (j = 1,... m) vor, die des Merkmals Y in r
vielen Kategorien k (k=1, ..., r) vor. Es gibt insgesamt n viele paarweise Beobachtungen von
Xund, die sich auf mxr Kategorien verteilen.

T ™
nj. = Nj np= E Tk
k=1 j=1 .

und

Es wird die Nullhypothese aufgestellt. H,: Das Merkmal X ist vom Merkmal Y stochastisch
unabhangig. Sind zwei Ereignisse A und B stochastisch unabhangig, ist die
Wahrscheinlichkeit  fir ihr gemeinsames Auftreten gleich dem Produkt der

Einzelwahrscheinlichkeiten:

P(AAB)=P(A)-P(B)

Analog gilt bei bei stochastischer Unabhangigkeit von X und Y:
Pjk = Pj Pk
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mit n multipliziert entsprechend:

Tig - T g 1 - Tg,
?lj;; -~ — njk -
1 oder auch n

~0

Die PrifgroRe fir den Unabhangigkeitstest die daraus resultiert ist folgende:

m T (g, —nt)?
2 _ gk L
voyy s

j=1k=1 jk

Wenn die Prifgréfe klein ist, wird vermutet, dass die Hypothese wahr ist. Also wird H, bei
einem hohen PrifgroRenwert abgelehnt. Bei einem Signifikanzniveau a wird H, abgelehnt,
wenn x* > ¥x)(1-a; (m-1)(r-1)), dem (1-a)-Quantil der x*Verteilung mit (m-1)(r-1)
Freiheitsgraden ist (Weil3 2005, Rasch 1995).
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4. ERGEBNISSE

4.1 Patienten

Das Patientenkollektiv dieser Arbeit umfasste 50 Patienten mit der Diagnose des
Morbus Bechterew. Die Geschlechtsverteilung betrug bei neun Frauen und 41 Mannern
etwa 1:4. Das Durchschnittsalter der Patienten lag bei 50 Jahren (Abweichung 11 J.).
Aus den Patientenunterlagen wurde die Erkrankungsdauer von 37 Patienten ermittelt,
sie betrug im Durchschnitt 22,6 Jahre (Abweichung 12,3 J.).

Zur Schatzung der Verteilung des Alters der Patienten wurde der y*-Anpassungstest
benutzt (vgl. Kap. 3.3). Dafur wurden die Daten (Alter der Patienten) in acht Klassen
gruppiert. Die Nullhypothese (Ho) lautete: die Daten(Alter der Patienten) mit
Erwartungswert 50 Jahre und Varianz 112 Jahre entsprechen einer Normalverteilung.
Bei einem p-Wert von 0,999 (p >0,05 =Signifikanzniveau) wird die Hypothese gemaf
des x2 -Anpassungstests angenommen.

p-Wert=0,999, das heilt, wenn man die Hypothese verwirft, wird man mit

Wahrscheinlichkeit 0,999 einen Fehler (= a-Fehler) machen.

Kontingenztabelle

Alter (J.) Haufigkeit ger\‘,‘;‘i’ewﬁ;;”a" Vergleich
2127 7 1 0.1
28-34 3 3 0.0
35-41 8 7 0.3
42-48 1 1 0.0
49-55 iz 12 0.1
56-62 10 9 0.0
63-69 5 5 0.0
70-76 1 2 0.3

p-Wert 0,997
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Zur Schatzung der Verteilung der Erkrankungsdauer von 36 Patienten wurde ebenfalls

der y*-Anpassungstest benutzt. Dafiir wurden die Daten (Erkrankungsdauer der

Patienten) in sieben Klassen gruppiert. Die Nullhypothese (Ho) lautete: Die Daten

(Erkrankungsdauer der Patienten) mit Erwartungswert 22,9 Jahre und Varianz 122

Jahre entsprechen einer Normalverteilung.

Bei einem p-Wert von 0,184 (p >0,05=Signifikanzniveau) kann die Hypothese geman

des xz —Anpassungstests nicht verworfen werden.

p-Wert=0,184, das heildt,

Wahrscheinlichkeit 0,184 einen Fehler (= a-Fehler) machen.

wenn man die Hypothese verwirft,

Kontingenztabelle

EZ‘;?J’;':‘ES‘%S Haufigkeit 99’\‘/‘:&';:3;?""' Vergleich
07 3 3 0.1
814 8 5 13
15-22 6 8 0,4
2329 9 8 0.1
30-36 3 6 16
37-43 5 3 15
>43 2 1 3.9
p-Wert 0,184

wird man mit
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Histogramm der Erkrankungsdauer der 36 Patienten
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4.2 Magnetresonanztomographische Aufnahmen

Das Untersuchungsdatum der MR-Aufnahmen erstreckte sich von Marz 1992 bis April
2002. Von allen 50 Patienten wurden MR-Aufnahmen der Wirbelsaule in sagittaler

Schichtrichtung beurteilt. Folgende Sequenzen lagen vor:

¢ Von 50 Patienten: T1-w Spinecho-Sequenz
¢ Von 43 Patienten: T2-w Spinecho-Sequenz
e Von 36 Patienten: T1-w Spinecho-Sequenz+Kontrastmittel

e Von 28 Patienten: T2-w Spinecho-Sequenz+FS

MR-Bilder in axialer Ebene der lliosakralgelenke konnten bei 14 Patienten gewertet

werden. Alle Aufnahmen waren als T1-w Spinecho-Sequenz angefertigt.

MR-Aufnahmen der zervikalen Wirbelsdule wurden bei 17 Patienten und der
thorakalen Wirbelsaule bei 39 Patienten beurteilt. Bei finf der 39 Patienten stellte man
die gesamte thorakale Wirbelsaule bildlich dar, hingegen bei 34 Patienten zwischen
zwei und neun thorakale Segmente. Die lumbale Wirbelsdule wurde bei 32 Patienten

und die lliosakralgelenke bei 14 Patienten anhand der MR-Aufnahmen bewertet.
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4.3 HLA B27-Antigen

Aus den Patientenakten konnte von 38 der 50 Patienten das Ergebnis der HLA B27-

Antigen-Untersuchung entnommen werden. 31 dieser Patienten waren HLA B27-

positiv und sieben HLA B27-negativ.

Abbildung 1: Verteilung des HLA B27-Antigens

062% HLA B27-
positiv

W 14% HLA B27-
negativ

024% keine
Untersuchung




4.4 Romanuslasion
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Bei 37 der 50 Patienten (entsprechend 74%) wurden in den MR-Aufnahmen

Romanuslasionen diagnostiziert. Das Durchschnittsalter dieser Patienten lag bei 48,6

Jahren (Abweichung 11,5 J.) mit einer durchschnittlichen Erkrankungsdauer von 22,6

Jahren (Abweichung 11,2 J.).

Abb. 2: Verteilung der Patienten mit Romanuslasionen

O74%
Romanuslasionen

W26% keine
Romanuslasionen

Insgesamt konnte eine Beteiligung von 129 Wirbelkdrpern bei den 37 Patienten

nachgewiesen werden.

Abb. 3: Verteilung der Romanuslasionen an den verschiedenen Wirbelkérpern

12+

Zahl der Falle

104

L2

L4

Lokalisation
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4.4.1 Romanuslasionen im zervikalen Abschnitt der Wirbelséaule

Von den insgesamt 17 Patienten mit MR-Aufnahmen der HWS zeigten sich bei acht
Patienten, also bei 47% Spondylitiden. Das Durchschnittsalter dieser Patienten betrug
46,4 Jahre (Abweichung 4,9 J.).

Nur die anteriore Seite der Halswirbelkérper war bei finf der Patienten (63 %) mit
einem Durchschnittsalter von 45,4 Jahren (Abweichung 4,4 J.) befallen. Hier waren die
Lasionen allesamt von Fett umgeben mit einer von einem o6dematbésen Saum

umgebenen Ausnahme. Keine der Lasionen zeigte eine Erosion.

Nur die posteriore Seite der betroffenen Halswirbelkérper war bei einem Patienten
befallen, entsprechend 12%.

Dieser Patient war 62 Jahre alt, die Lasion war verfettet und zeigte keine Erosion.

Bei drei Patienten mit einem durchschnittlichen Alter von 49 Jahren (Abweichung 7 J.)
war die anteriore und posteriore Seite der Halswirbelkérper befallen. Aufder einer
Lasion, die 6dematds umgeben war, waren auch hier die Lasionen fettig und ohne
Erosion.

Insgesamt waren bei diesen acht Patienten 25 Wirbelkdrper betroffen.
Bei 17 mal war die Romanuslasion auf der anterioren Deckplatte lokalisiert, einmal auf
der posterioren Deckplatte, 15 mal war die Romanuslasion auf der anterioren

Bodenplatte lokalisiert und vier mal auf der posterioren Bodenplatte.

Abb. 4: Verteilung der Romanuslasionen an den Halswirbelkérpern

anterior posterior
Deckplatte
17 1
WK
15 4
Bodenplatte
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4.4.2 Romanuslasionen im thorakalen Abschnitt der Wirbelséaule

Von den 39 Patienten mit MR-Aufnahmen der thorakalen Wirbelsdule wurden bei 22
(56%) Romanuslasionen an samtlichen thorakalen Wirbelkdrpern diagnostiziert. Im
Durchschnitt lag das Alter dieser Patienten bei 49,8 Jahren (Abweichung 12,2 J.).

Bei 20 der Patienten mit Romanuslasionen, das sind 90%, waren zwischen einem und
vier Wirbelkdrper befallen. Bei zwei Patienten (10%) zeigte sich eine Spondylitis
marginalis mit Befall mehrerer Wirbelkdrper und Lasionen sowohl auf der anterioren
wie auch auf der posterioren Seite.

¢ Bei einem von diesen beiden mit 49 Jahren fanden sich Romanuslasionen an jedem
thorakalen Wirbelkorper. Die Lasionen zeigten keine Erosionen und alle waren
fettig umgeben. Andere pathologische Veranderungen an der Wirbelsaule
konnten nicht eruiert werden.

e Bei dem anderen, 44-jahrigen Patienten, konnten an sechs thorakalen Wirbelkdrpern
Romanuslasionen nachgewiesen werden, wobei sich eine L&sion entzlindlich
aktiv zeigte, wahrend sich die anderen fettig und ohne erosive Veranderungen
darstellten. Auch dieser Patient zeigte keine weiteren pathologischen
Veranderungen an der Wirbelsaule.

Bei 14 Patienten (63%) war nur die anteriore Seite der Wirbelkérper befallen. Bei funf

Patienten, entsprechend 23%, war hingegen nur die posteriore Seite befallen. Sowohl

posterior als auch anterior waren die Wirbelkorper bei drei (13%) Patienten betroffen.

In Summe konnten bei den 22 Patienten 57 betroffene WK ermittelt werden.
26 mal war die Romanuslasion auf der anterioren Deckplatte lokalisiert, 15 mal auf der
posterioren Deckplatte, 31 mal auf der anterioren Bodenplatte und 10 mal war die

Romanuslasion auf der posterioren Bodenplatte lokalisiert.

Abb. 5: Verteilung der Romanuslasionen an den Brustwirbelkdrpern

anterior posterior
Deckplatte
26 15
WK
31 10
Bodenplatte
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4.4.3 Romanuslasionen im lumbalen Abschnitt der Wirbelsaule

Von den 32 Patienten mit MR-Aufnahmen der lumbalen Wirbelsaule fanden sich bei 17
Patienten (53%) Romanuslasionen. Das Durchschnittsalter dieser Patienten betrug
48,3 Jahre (Abweichung 10,4 J.).

Bei 13 Patienten, also 76%, mit durchschnittlichem Alter von 45,6 Jahren (Abweichung

9,5 J.) fanden sich zwischen einem und drei mit Romanuslasionen befallene

Wirbelkorper.

Bei vier Patienten, das sind 23%, konnten an allen Lendenwirbelkdrpern Affektionen

nachgewiesen werden.

¢ Bei drei dieser Patienten waren die Romanuslasionen von Fett umgeben und zeigten
keine Erosionen.

¢ Ein Patient (46 Jahre) zeigte teilweise Destruktionen an den Wirbelkérperkanten und
die Lasionen waren von Odem umgeben bei keinen weiteren pathologischen

Wirbelsadulenveranderungen.

Bei neun Patienten, das sind 53%, war nur die anteriore Seite der Wirbelkérper
betroffen. Bei zwei Patienten, entsprechend 12%, war nur die posteriore Seite der
Wirbelkérper befallen. Bei sechs weiteren Patienten (35%) mit einem
Durchschnittsalter von 53 Jahren (Abweichung 8,4 J) waren die Lasionen sowohl an
der anterioren als auch an der posterioren Seite lokalisiert.

Insgesamt waren bei den 32 Patienten 50 WK befallen.

16 mal war die Romanuslasion auf der anterioren Deckplatte lokalisiert, 11 mal auf der
posterioren Deckplatte, 32 mal auf der anterioren Bodenplatte und acht mal war die

Romanuslasion auf der posterioren Bodenplatte lokalisiert.

Abb. 6: Verteilung der Romanuslasionen an den Lendenwirbelkdrpern

anterior posterior
Deckplatte
16 11
WK
32 8
Bodenplatte
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Tab. 1: zusammenfassende Darstellung der Romanuslasionen

BPA = Bodenplatte anterior
DPA = Deckplatte anterior
BPP = Bodenplatte posterior
DPP = Deckplatte posterior

Zahl der | Anzahl der | Durchschnitts- | Zahl der | Lokalisation der Lasionen
Patienten mit | betroffenen | alter in befallenen am Wirbelkorper
Romanuslasion | Patientenin | Jahren Wirbelkorper

% (Abweichung
Gesamtzahl der in Jahren)
Patienten

DPA | DPP | BPA | BPP
HWS | 8/17 47 46,4 (4,9) 25 17 |1 15 | 4
BWS | 22/39 56 49,8 (12,2) 57 26 |15 |31 |10
LWS | 17/32 53 48,3 (10,4) 50 16 |11 |32 |8

Abb. 7: Verteilung der Romanuslasionen an den verschiedenen Abschnitten der

Wirbelsaule

Romanuslasionen in %

100%+

80% O-Erosion
H +Erosion

60%-
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0% +=—= . . . n
o) F o) F O+F o) F O+F
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F= Fett
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4.5 KM-anreichernde/ vaskularisierte Bandscheiben
Von 36 der 50 Patienten lagen T1-gewichtete MR-Aufnahmen nach Kontrastmittelgabe
vor. Die restlichen 14 der 50 Patienten wurden wegen diesbezuglich fehlender MR-
Untersuchung aus der Bewertung ausgeschlossen.
In einem Drittel der Falle (12/36) waren kontrastmittelaufnehmende Bandscheiben
nachweisbar. Das Durchschnittsalter dieser Patienten, bestehend aus neun Mannern
und einer Frau, lag bei 42,4 Jahren (Abweichung 11,1 J.). Die durchschnittliche

Erkrankungsdauer betrug 22,5 Jahre (Abweichung 13,4J.).

Bei 24 Patienten, also 67 %, bestand keine Kontrastmittelaufnahme.

Abb. 8: Haufigkeit der Patienten mit kontrastmittelaufnehmenden Bandscheiben

067% keine
vaskularisierte
Bandscheiben

W33%
vaskularisierte
Bandscheiben




Tab.

2. Patientendarstellung mit

Bandscheiben

kontrastmittelanreichernden/

52

vaskularisierten

Patient Auswertbare Lokalisation Art der Vaskularisation Bemerkung
Segmente der | der KM-
Wirbelsaule Aufnahme
nodular linear diffus
304 & TH11/12-S1/2 TH11/12- X
L5/S1
48J 4 C1/2-TH8/9 C4/5 X
30J & TH5/6-L5/S1 L3/4 X
L4/5 X
58J & TH10/11-L5/S1 | L2/3 X
34J & TH11/12-L5/S1 | L1/2 X
L2/3 X
L4/5 X
57J & TH5/6-L5/S1 TH10/11 X +Schmorl’
Knoten
45J & C1/2-TH2/3 C2/3 X
C5/6 X
Coe/7 X
69J & Th8/9-L5/S1 TH11/12 X
L4/5 X +Andersson-
I&sion
38J & C1/2-TH3/4 C2/3-C6/7 X
40J & C1/2-TH1/2 ce/7 X
47J 9 C1/2-TH1/2 C4/5 X
C5/6 X
49J Q TH7/8-S1/2 TH8/9 X
TH11/12 X
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4.5.1 KM-anreichernde/ vaskularisierte Bandscheiben im Bereich der zervikalen

Wirbelsaule

MR-Aufnahmen der HWS in T1-gewichteter Spinecho-Sequenz mit zusatzlicher
Kontrastmittelgabe lagen bei 15 Patienten zur Beurteilung vor. Dabei konnten bei flinf
dieser Patienten (33%) mit einem Durchschnittsalter von 42,6 Jahren (Abweichung 3,9

J.) vaskularisierte Bandscheiben nachgewiesen werden.

Von den insgesamt 104 befundenen Bandscheiben nahmen zwolf Kontrastmittel auf,

entsprechend einem Anteil von 12%.

4.5.2 KM-anreichernde/ vaskularisierte Bandscheiben im Bereich der thorakalen

Wirbelsaule

T1-gewichtete MR-Aufnahmen der BWS nach Kontrastmittelgabe lagen bei 32
Patienten vor. Davon zeigten vier Patienten kontrastmittelaufnehmende Bandscheiben,
das sind 13%. Das Durchschnittsalter dieser Patienten betrug 50,5 Jahre (Abweichung
16,3 J.).

Insgesamt wurden 156 Bandscheiben ausgewertet, davon bestand in 4% der Falle,

entsprechend sechs Bandscheiben, eine Kontrastmittelaufnahme.

4.5.3 KM-anreichernde/ vaskularisierte Bandscheiben im Bereich der lumbalen

Wirbelsaule

MR-Aufnahmen der LWS mit T1-Sequenz nach Kontrastmittelgabe lagen bei 21 der
Patienten zur Auswertung vor. Davon zeigten sich bei 24% (5 Patienten) Bandscheiben

mit Kontrastmittelaufnahme.

Es wurden 105 Bandscheiben beurteilt, davon waren 12 Bandscheiben (11%)
vaskularisiert. Das Durchschnittsalter dieser Patienten lag bei 42,2 Jahren
(Abweichung 16,7 J.).
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Tab. 3: zusammenfassende Darstellung der Lokalisation von KM-anreichernden/

vaskularisierten Bandscheiben im T1-Nativbild

Anzahl der | Anzahl der | Durchschnittsalter | Anzahl der | Anzahl der
betroffenen betroffenen der Patienten in betroffenen betroffenen
Patienten Patienten in | Jahren Bandscheiben | Bandscheiben
Gesamtzahl | % (Abweichung in | Gesamtzahl in %
der Patienten Jahren) der
mit T1-w MR- untersuchten
Bild + KM Bandscheiben

HWS 5/15 33 42,6 (3,9) 12/104 12

BWS 4/32 13 50,5 (16,3) 6/156 4

LWS 5/21 24 42,2 (16,7) 12/105 11
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4.6 Bandscheiben mit hoher Signalintensitat im nicht-kontrastverstarkten T1-

gewichteten Spinecho-Bild

Von 50 Patienten lagen T1-gewichtete MR-Aufnahmen vor, so dass ,weilke
Bandscheibenanteile“ beurteilt werden konnten. Ein Patient entfiel wegen fehlender

entsprechender Untersuchung.

In 61% der Falle (30 von 50 Patienten) bestanden in der T1-Gewichtung als Hinweis
auf ossifizierte bzw. verkalkte Bandscheiben signalreiche Areale innerhalb des
normalerweise signalarmen Bandscheibengewebes. Insgesamt wurden 485
Bandscheiben beurteilt, von denen 153 (31,5%) hohe Signalintensitadten im nicht-

kontrastverstarkten T1-gewichteten Spinecho-Bild zeigten.

Unter den betroffenen Patienten waren vier Frauen und 26 Manner. Das
Durchschnittsalter der Patienten lag bei 53,6 Jahren (Abweichung 11,5 J.). Die
durchschnittliche Erkrankungsdauer lag bei 30 Jahren (Abweichung 10,2 J.).

Abb. 9: Verteilung der Patienten mit hoher Signalintensitat im nicht-kontrastverstarkten

T1-gewichteten Spinecho-Bild

039% ohne
ossifizierten/
verkalkten
Bandscheibenqgnteilen

W 61% mit ossifizierten/
verkalkten
Bandscheibenanteilen
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4.6.1 Bandscheiben mit hoher Signalintensitat im nicht-kontrastverstarkten T1-

gewichteten Spinecho-Bild im Bereich der zervikalen Wirbelsaule

Von den 16 Patienten mit MR-Aufnahmen der Halswirbelsaule im T1-Nativ zeigten sich
bei neun Patienten (56%) Bandscheiben mit ,weillen“ Anteilen. Das Durchschnittsalter

dieser Patienten lag bei 52,5 Jahren (Abweichung 8,8 J.)

Insgesamt wurden 110 Bandscheiben im Wirbelsdulenbereich C1/C2-C7/TH1 beurteilt.

Davon waren 41 Bandscheiben, also 37%, betroffen.

Abb. 10: Haufigkeitsverteilung der ossifizierten/ verkalkten Bandscheiben in den

Segmenten der Halswirbelsaule

Anzahl der betroffenen Bandscheiben

C1/2 C2/3 C3/4 C4/5 C5/6 Ce/7  C7/Th1

Lokalisation
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4.6.2 Bandscheiben mit hoher Signalintensitat im nicht-kontrastverstarkten T1-

gewichteten Spinecho-Bild im Bereich der thorakalen Wirbels&ule

Von 39 Patienten mit MR-Aufnahmen der Brustwirbelsaule im T1-Nativ zeigten sich bei
18 Patienten, also 46%, Bandscheiben mit verkalkten/ ossifizierten Anteilen. Das

Durchschnittsalter dieser Patienten lag bei 54,2 Jahren (Abweichung 11,6 J.)

In den Aufnahmen waren nur unterschiedlich grofle Abschnitte der thorakalen
Wirbelsdule abgebildet, so dass bei den jeweiligen Patienten nicht die gesamte BWS

beurteilt werden konnte. Insgesamt wurden 220 Bandscheiben bewertet.

Es zeigten sich bei 31% der Bandscheiben (68/220) ,weille Anteile® mit hoher

Signalintensitat im T1-gewichteten Nativbild.

Abb. 11: Haufigkeitsverteilung der ossifizierten/ verkalkten Bandscheiben in den

Segmenten der Brustwirbelsaule

Anzahl der betroffenen Bandscheiben

104

Th1/2 Th3/4 Th5/6 Th7/8 Th9/10  Th11/12
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4.6.3 Bandscheiben mit hoher Signalintensitat im nicht-kontrastverstarkten T1-

gewichteten Spinecho-Bild im Bereich der lumbalen Wirbelsaule

Von 32 Patienten mit MR-Aufnahmen der Lendenwirbelsaule im T1-Nativ waren bei 11

Patienten (34%) Bandscheiben betroffen. Das Durchschnittsalter dieser Patienten

betrug 47,4 Jahre (Abweichung 14,5 J.)

Es lagen 155 Bandscheiben zur Beurteilung vor, wobei in 44 Bandscheiben (28%)

weille Anteile nachzuweisen waren.

Abb. 12: Haufigkeitsverteilung der verkalkten/ ossifizierten Bandscheiben in den

Segmenten der Lendenwirbelsaule

Anzahl der betroffenen Bandscheiben
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Tabelle 4: Zusammenfassende Darstellung der Bandscheiben mit hoher
Signalintensitat im nicht kontrastverstarkten T1-gewichteten Spinecho-Bild
Zahl der | Anzahl der | Durchschnitts | Anzahl der | Anzahl der
betroffenen betroffenen | alter betroffenen betroffenen
Patienten Patienten in | der Patienten | Bandscheiben Bandscheiben
Gesamtzahl | % in Jahren Gesamtzahl der | in %
der Patienten Abweichung Bandscheiben
mit T1-w Bild in Jahren
HWS 9/16 56 52,5 (8,8) 41/110 37
BWS 18/39 46 54,2 (11,6) 68/220 31
LWS 11/32 34 47,4 (14,5) 44/155 28
4.6.4 Prozentualer Anteil der hohen Signalintensitaten im Bereich der

Bandscheibe

Abb.

12-14: Verteilung des prozentualen Anteils der Bandscheiben mit hohen

Signalintensitaten im T1-w Spinecho-Bild in den verschiedenen Abschnitten der

Wirbelsaule, bezogen auf das Alter der Patienten und den prozentuellen Anteil der

Ossifikation innerhalb der Bandscheibe.

100%-

80%-

60%-+

40%-+

20%+

% Zahl der BS mit hoher Signalintensitat

0%-

30-40J

30-50J

Oweniger als 1/3 der
Bandscheibe ist "weily"

B 50% der Bandscheibe
ist "weil"

Omehr als 2/3 der
Bandscheibe sind
"weild"

50-60J Uber 60J

HWS




% Zahl der BS mit hoher Signalintensitat

90:/° Oweniger als 1/3 der
80% Bandscheibe ist
70% "weil"
60%
o W 50% der Bandscheibe
4518 j ist "weil"
0
0,
28;’ Omehr als 2/3 der
0° Bandscheibe sind
10 /0 "Weirs"
0%
30-50J 50-60J Uber 60J
BWS

% Zahl der BS mit hoher Signalintensitat

60%-

50%-

40%-
30%-
20%-
10%-

0%-

30-50J 50-60J uber 60J

LWS

Oweniger als 1/3 der
Bandscheiben ist
"weill"

B 50% der Bandscheibe
ist "weil} "

Omehr als 2/3 der
Bandscheibe sind
"weily"

60



61

Anhand des y*-Unabhangigkeitstests wurde untersucht ob bei den Bandscheiben mit
ossifizierten Anteilen die Verteilung der Bandscheiben mit mehr als 2/3-Befall von den
verschiedenen Altersgruppen abhangig sind. Der Test wurde fir die HWS, BWS und
LWS getrennt durchgefiihrt.

Die Nullhypothese (Ho) lautete: unter den Bandscheiben mit ossifizierten Anteilen ist
die Verteilung der Bandscheiben mit mehr als 2/3-Befall von den verschiedenen
Altersgruppen unabhangig.

Dafir wurde eine Kontingenztabelle mit der Anzahl aller ossifizierten Bandscheiben
erstellt und die ossifizierten Bandscheiben in zwei Gruppen kategorisiert. Die erste
Gruppe beinhaltete alle Bandscheiben, die inklusiv zu 2/3 befallen waren und die
zweite Gruppe alle Bandscheiben, die eine Ossifikation von mehr als 2/3 der
Bandscheibe zeigten.

Getrennt bericksichtigt wurde dies fir drei Altersgruppen der Patienten (30-50J., 51-
60J., >61J.).

Danach wurde die Indifferenztabelle mit der gleichen Gruppierung und der
theoretischen Haufigkeit im Falle der Unabhangigkeit erstellt.

Das Signifikanzniveau war bei allen Testverfahren 0,05.

HWS:
Kontigenztabelle Indifferenztabelle
Ossifikation Ossifikation Ossifikation Ossifikation
der BS bis der BS Uber Summe der BS bis der BS Uber Summe
2/3 2/3 2/3 2/3
30-50j. 5 11 16 30-50. 3 13 16
51-60;. 2 13 15 51-60;. 3 12 15
> 60j. 0 10 10 > 60j. 2 8 10
Summe 7 34 41 Summe 8 33 41

Die zwei Tabellen wurden mit dem y*-Unabhéngigkeitstest verglichen. Der daraus
entstandene p-Wert =0,107 ist groRer als das Signifikanzniveau 0,05, d.h. kann die
Annahme der Unabhangigkeit nicht verworfen werden.

p-Wert =0,107, das heit, wenn man die Nullhypothese verwirft, wird man mit

Wahrscheinlichkeit 0,107 einen Fehler (a-Fehler) machen.
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BWS:
Kontigenztabelle Indifferenztabelle
Ossifikation Ossifikation Ossifikation Ossifikation
der BS bis der BS Uber Summe der BS bis der BS Uber Summe
2/3 2/3 2/3 2/3
30-50j. 13 13 26 30-50. 8 18 26
51-60j. 4 11 15 51-60. 5 10 15
> 60]. 5 22 27 > 60;. 9 18 27
Summe 22 46 68 Summe 22 46 68

Der entstandene p-Wert =0,043 ist kleiner als das Signifikanzniveau 0,05, daher kann

die Annahme der Unabhangigkeit verworfen werden.

p-Wert =0,043, das heil’t, wenn man die Nullhypothese verwirft, wird man mit

Wahrscheinlichkeit 0,043 einen Fehler (a-Fehler) machen.

LWS:
Kontigenztabelle Indifferenztabelle
Ossifikation Ossifikation Ossifikation Ossifikation
der BS bis der BS Uber Summe der BS bis der BS Uber Summe
2/3 2/3 2/3 2/3
30-50;. 12 10 22 30-50;. 13 9 22
51-60;. 7 5 12 51-60. 7 5 12
> 60j. 7 3 10 > 60j. 6 4 10
Summe 26 18 44 Summe 26 18 44

Der entstandene p-Wert =0,711, ist grofder als das Signifikanzniveau 0,05, daher kann

die Annahme der Unabhangigkeit nicht verworfen werden.

p-Wert =0,711, das heit, wenn man die Nullhypothese verwirft, wird man mit

Wahrscheinlichkeit 0,711 einen Fehler (a-Fehler) machen.
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4.7 Anderssonlasion

Anderssonlasionen wurden in den MR-Aufnahmen von 19 Patienten (38%)
diagnostiziert. Das Durchschnittsalter dieser Patienten lag bei 54,3 Jahren
(Abweichung 12,4 J.).

31 Patienten, das sind 62%, zeigten keine Anderssonlasionen.

Auler bei einem Patienten mit Vorliegen einer Anderssonlasion auf Héhe C6/7 waren
die betroffenen Areale bei allen anderen im thorakalen und lumbalen Abschnitt der

Wirbelsaule lokalisiert.

Zehn Patienten (53%) mit im Durchschnitt 48,9 Jahren (Abweichung 14,4 J.) zeigten

rein entziindliche Anderssonlasionen.

Drei Patienten, das sind 16%, zeigten rein mechanisch bedingte Anderssonlasionen.
Ihr Durchschnittsalter lag bei 64,8 Jahren (Abweichung 0,5 J.). Im MRT demarkierten
sich transvertebrale Stressfrakturen mit pseudoarthrotischer Transformierung und
Sklerosierungen parallel zum Frakturverlauf.

Bei allen Patienten, die eine mechanisch bedingte Anderssonlasion aufwiesen, war die

Wirbelsaule vollstéandig fusioniert.

Vier Patienten (21%) boten eine Mischform aus entzindlicher und mechanisch

bedingter Anderssonlasion. Ihr Durchschnittsalter betrug 53 Jahre (Abweichung 8,2 J.).

Einer der 19 Patienten (5%) zeigte in der MR-Aufnahme eine Anderssonlasion atlanto-

axial, bei zugleich bestehender dorsaler Denserosion. Dieser Patient war 45 Jahre alt.

Ein weiterer Patient (5%), zeigte Anderssonlasionen in der gesamten lumbalen
Wirbelsaule, mit Verfettung des angrenzenden Markraumes. Das Alter des Patienten

betrug 61 Jahre.
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Abb. 16: Haufigkeit der Patienten mit Anderssonlasionen

0d53% rein entzindliche Andersonlasionen

W 21% entzindlich-mechanisch bedingte
Anderonlasionen

O16% rein mechanisch bedingte
Andersonlasionen

5% Andersonlasion im atlantoaxialen
Bereich

W 5% Andersonlasionen mit
Markraumverfettung

Abb. 17: Verteilung der Anderssonlasionen in den verschiedenen Abschnitten der

Wirbelsaule
Zahl der Falle
4
Orein mechanisch
bedingte
3 Andersonlasionen
Erein entziindliche
5 Andersonlasionen
1 Oentziindlich-
mechanisch
bedingte
Andersonlasionen
O T T T T T T T T T T T T T T
Atlas ce/7 T2/3 T5/6 T8/9 T11/12 L2/3 L5/S1

Lokalisation




Tab. 5: zusammenfassende Darstellung der Anderssonlasionen

65

Typ der Anzahl der | Anzahl der | Durchschnittsalter ~ der | Lokalisation der

Anderssonlasionen | Patienten Patienten in | Patienten in  Jahren | Anderssonlasion
% (Abweichung in Jahren)

entziindlich 10 53 48,9 (14,4) thorakal/lumbal

mechanisch 3 16 64,8 (0,5) cervical/thorakal/

bedingt lumbal

entzindlich- 4 21 53 (8,2) thorakal/lumbal

mechanisch bedingt

mit 1 5 61 lumbal

Markraumverfettung

Sonderform 1 5 45 atlantoaxial
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4.8 Schmorl’sche Knoten
Der Nachweis von Schmorl’schen Knoten gelang in den MR-Aufnahmen bei 14 der 50
Patienten, dies entspricht einem Anteil von 28%. Betroffen waren zwei Frauen und 12

Méanner mit einem Durchschnittsalter von 49,8 Jahren (Abweichung 10,3 J.).

Abb. 18: Haufigkeit der Patienten mit Schmorl’schen Knoten

O072% keine
Schmorl’sche
Knoten

W 28%
Schmorl’sche
Knoten

Bei den Patienten waren zwischen einem und sieben Wirbelkérper befallen. Hieraus
resultiert ein Durchschnitt von vier betroffenen Wirbelkdrpern pro Patient.

Alle Schmorl’sche Knoten waren an den thorakalen und/ oder lumbalen Wirbelkorpern
lokalisiert. Insgesamt konnten 149 thorako-lumbale Wirbelkdrper der betroffenen
Patienten beurteilt werden mit einem Anteil von 33% an betroffenen Wirbelkérpern.
Diesem entspricht eine Anzahl von 49 Wirbelkdrpern mit Affektionen in Form von

Schmorl’schen Knoten.

Abb. 19: Haufigkeitsverteilung der befallenen Wirbelkérper mit Schmorl’schen Knoten

Zahl der Falle
9.
8.
7-
6.
5-
4.
3
24
1./
0.
T6 T7 T8 T9 T10 T11 T12 L1 L2 L3 L4 L5 St
Lokalisation
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4.8.1 Entziindlich veranderte Schmorl’sche Knoten

Die Gesamtzahl der Schmorl’'schen Knoten belief sich auf 52, gezahlt bei allen
betroffenen Patienten.

An drei Wirbelkérpern waren jeweils zwei Schmorl’sche Knoten zu sehen. 41 der
Knoten, das sind 79%, waren entziindlich veréndert, d.h. von Odem umgeben Die

ubrigen 11 (21%) hingegen nicht.

Abb. 20: Haufigkeit der entziindlichen Schmorl’schen Knoten

Q \ E79% Entziindung
021% keine
Entzindung

4.8.2 GroRe der Schmorl’schen Knoten

Die GroRRe der Schmorl™ Knoten variierte zwischen minimal 4x4 mm (Breite x Hohe)
und maximal 10x10mm. Unterteilt in drei verschiedene Grélienkategorien sah man
e 16 Schmorl’'sche Knoten mit einer Grofe zwischen 4x4 mm und 6x6 mm (30%)
e 26 Schmorl’'sche Knoten mit einer Grofe zwischen 6x6 mm und 8x8 mm (50%)

e 10 Schmorl’sche Knoten mit einer Grofie zwischen 8x8 und 10x10 mm (20%).

Abb. 21: GrofRe der Schmorl’'schen Knoten

050% 6x6-8x8 mm

W 30% 4x4-6x6 mm

020% 8x8-10x10 mm
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4.8.3 Lokalisation der Schmorl’schen Knoten am Wirbelkdrper

Abbildung 22: Lokalisation der Schmorl’schen Knoten am Wirbelkdrper

20

DP ] DP ] DP l

] [ [

BP BP BP
10
anteriores zentrales posteriores
Wirbeldrittel Wirbeldrittel Wirbeldrittel

BP= Bodenplatte
DP= Deckplatte

Von den insgesamt 52 Schmorl’'schen Knoten waren vier auf dem anterioren
Wirbelkorperdrittel der Deckplatte lokalisiert und drei auf dem anterioren Wirbeldrittel
der Bodenplatte. 20 der Schmorl’schen Knoten waren auf dem zentralen Wirbeldrittel
der Deckplatte und 10 auf dem zentralen Drittel der Bodenplatte zu sehen. Neun
Schmorl’sche Knoten zeigten sich auf dem posterioren Wirbeldrittel der Deckplatte und

sechs auf dem posterioren Wirbeldrittel der Bodenplatte.
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4.9 lliosakralgelenkarthritis

Magnetresonanztomographische Aufnahmen der lliosakralgelenke lagen bei 14
Patienten zur Beurteilung vor. 36 Patienten fanden wegen fehlender Untersuchung
keine Bericksichtigung in der Auswertung. Alle 14 Patienten zeigten eine beidseitige
ISG-Arthritis.

Das Durchschnittsalter dieser Patienten lag bei 45,4 Jahren (Abweichung 11,6 J.).

Bei acht der Patienten, das sind 57%, waren die lliosakralgelenke vollstandig
ankylosiert. Bei einem Patienten (7%) lag eine unvollstandige Ankylosierung vor. Drei
Patienten (22%) prasentierten eine ausgepragte floride Entziindung der Gelenke und

bei zwei Patienten, also 14%, waren die Gelenke nur gering entziindlich verandert.

Abb. 26: ISG-Arthritis

O22% ausgepragte
Entzindung

B 14% geringe Entziindung

0O57% vollstandig ankylosiert

O7% teilweise ankylosiert
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4.10 Kostovertebralarthritis
Eine Beurteilung der Kostovertebralgelenke erfolgte bei 18 der 50 Patienten.
Von den 18 Patienten zeigten 14 Patienten (78%) Kostovertebralarthritiden. Das

Durchschnittsalter dieser Patienten betrug 52 Jahre (Abweichung 8,3 J.).

Abb. 23: Haufigkeit der Patienten mit Kostovertebralarthritis

W 78%
Kostovertebralarthritis

022% keine
Kostovertebralarthritis

Bei diesen 14 Patienten wurden 52 Kostovertebralarthritiden nachgewiesen, die

Lokalisation der betroffenen Gelenke ist in den Abbildungen 24 und 25 dargestellt.

Bei sechs Patienten (57%) wurden Arthritiden an den linken und rechten
Kostovertebralgelenken diagnostiziert. Es fielen Haufungen von
Kostovertebralarthritiden im Bereich der oberen BWS (TH3 und TH4) und der unteren
BWS (TH10, TH11, TH12) auf.

Bei jeweils vier Patienten bestanden nur einseitig entweder rechts oder links

Kostovertebralarthritiden.



Abb. 24: Lokalisation der Kostovertebralarthritiden

O 21,5%
Kostovertebralarthritis
rechts

W57%
Kostovertebralarthritis
beidseits

O 21,5%
Kostovertebralarthritis
links

Abb. 25: Verteilung der Arthritiden in den verschiedenen Kostovertebralgelenken

Zahl der Falle

Olinks
4 Erechts

Th1 Th3 ThS Th7 Th9 Th11

Lokalisation
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5. DISKUSSION

5.1 Diagnostischer Wert der Magnetresonanztomographie bei Veranderungen der

Wirbelséule und lliosakralgelenke im Rahmen der ankylosierenden Spondylitis

Als Screeningmethode beim tiefen Wirbelsaulenschmerz und Schmerz der
lliosakralgelenke hat sich das konventionelle Rdntgen wegen seiner breiten
Verflgbarkeit und aus 6konomischen Gesichtspunkten durchgesetzt. Jedoch ist der
hohe Stellenwert der Magnetresonanztomographie in der Diagnostik und
Verlaufsbeurteilung von degenerativen und entzindlichen Veranderungen der
lliosakralgelenke und besonders der Wirbelsdule auch bei Morbus Bechterew
inzwischen unumstritten und wiederholt beschrieben worden (Althoff 2006, Baraliakos
2005b, Baraliakos 2005c, Gladman 2005, Hermann 2006, Remplik 2005). Dennoch
wird derzeit die Bedeutung der Magnetresonanztomographie in der Diagnostik und

Verlaufsbeurteilung der Erkrankung noch evaluiert (Baraliakos 2005a).

Die Magnetresonanztomographie ist im Nachweis einer ankylosierenden Spondylitis
hochempfindlich (Frank 1990). Die pathologischen Veranderungen der Wirbelsaule im
Rahmen des Morbus Bechterew (Romanuslasionen, Anderssonlasionen,
Entziindungsprozesse im Discus intervertebralis) treten nur in seltenen Fallen isoliert
auf. Meist wird die Wirbelsaule durch eine Vielzahl von aktiven und/ oder chronisch
entziindlichen oder degenerativen Prozessen befallen. Die Projektionsradiographie
wird wegen ihrer Verflgbarkeit und aus O©konomischen Gesichtspunkten beim
Wirbelsaulenschmerz als erstes und oft einziges diagnostisches Verfahren eingesetzt.
Oft sind Spondylitiden, Discitiden oder Spondylodiscitiden im Réntgenbild allerdings
nicht sichtbar und erst eine magnetresonanztomographische Untersuchung deckt den
Prozess auf. Die MRT ist in diesen Fallen und ganz allgemein auch zur

Verlaufskontrolle gut geeignet (Bredella 2006, Hermann 2005a).

Die entzindlichen Prozesse bei Morbus Bechterew durchlaufen auch histologisch
unterschiedliche Stadien und schlagen sich in unterschiedlichen Bildmustern in der
MR-tomographischen Bildgebung nieder. Grundsatzliche, far die
magnetresonanztomographische Charakterisierung wichtige Vorgange sind die akute
wasserhaltige Entzindungsreaktion, die Sklerosierung und die Markraumverfettung
(Jevtic 2000). Zeichen der aktiven Enthesitis mit Odem und Hyperamie sind eine hohe

Signalintensitat in den wassersensitiven T2-gewichteten Aufnahmen, eine niedrige
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Signalintensitat in den T1-gewichteten Aufnahmen sowie eine Signalanhebung nach
Kontrastmittelgabe im T1-gewichteten Bild besonders nach frequenzselektiver
Fettsignalsattigung. Nicht-aktive Prozesse zeigen keine KM-Anreicherung und weisen

keine wesentliche Odemkomponente auf.

Es besteht ein Zusammenhang zwischen Bezirken mit Knochenédemen und Bezirken
mit vermehrter Markraumverfettung. Nur in der sehr akuten Phase einer Entziindung
im Rahmen einer seronegativen Spondylarthropathie besteht eine intensive Ausbildung
eines Knochentdems. Die Floriditdt der Entzindung kann am Ausmal} des
Knochenddems festgemacht werden. Nach Abklingen der akuten Entziindung bildet
sich das Knochenddem zurlick, durch eine veranderte Markraumarchitektur ist
allerdings auch das hamatopoetische Knochenmark zerstdért und es verbleibt ein
Fettmarksignal. Die Markraumverfettungen nach durchgemachter akut-entzindlicher
Phase sind bei seronegativer Spondylarthropathie sehr ausgepragt, ihr Vorhandensein
schlieBt eine gewisse entzindliche Aktivitdt in den  angrenzenden
Zwischenwirbelrdumen oder gelenkigen Verbindungen nicht vollstdndig aus. Hierin
unterscheiden sich die Markraumverfettungen bei seronegativer Spondylarthropathie

von den ausschliefl3lich degenerativen Markraumverfettungen.

Bei polysegmentalem Befall kann der Nachweis von Knochenddemen die Bezirke einer
progredienten Entzindung bildlich darstellen. Auch bei monosegmentalem Verlauf
kann das therapeutische Procedere durch die MRT beeinflusst werden. Insbesondere
in der Planung von operativ-stabilisierenden Malnahmen ist das Ergebnis der
Schnittbildtomographie wichtig, da Umfang und Risiko einer operativen MaRnahme bei
zunehmender Destruktion der Wirbelkdrper steigen. Neurologische Komplikationen als
absolute OP-Indikation sind bei seronegativer Spondylarthropathie eher selten, auch

sind operative Eingriffe meist auf Spatfalle beschrankt (Wienands 1990).

Da in Zeiten des Sparzwanges die konventionelle Rontgenibersicht weiterhin das
primare bildgebende Verfahren bei Verdacht auf eine ankylosierende Spondylitis bzw.
eine andere Spondylarthropathie bleiben wird, empfiehlt sich bei einer radiologisch-
klinischen Befunddiskrepanz der unverzugliche Einsatz der MRT (Bollow 2002). Der
grolRe Vorteil der Magnetresonanztomographie ist, dass typische Veranderungen wie
Sakroiliakalarthritiden, Knochenmarkverdnderungen an der Enthesis, Discitiden,
Spondylodiscitiden und Kostovertebralarthritiden sehr gut dargestellt werden kdnnen
(Maksymowych 2006).
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5.2 Methode und Methodenkritik

In dieser Studie wurden magnetresonanztomographische Aufnahmen unterschiedlicher
Wirbelsaulenabschnitte von Patienten mit Morbus Bechterew aus unterschiedlichen
Patientenkollektiven und klinischen Institutionen auf pathologische Veranderungen hin
analysiert. Die Auswertung erfolgte retrospektiv am vorhandenen Bildmaterial, eine
direkte Korrelation mit der klinischen Situation des Patienten war nicht moglich, da die
Untersuchungen bis zu 10 Jahre zuricklagen. Lediglich die Patientenunterlagen aus
den verschiedenen Institutionen konnten herangezogen werden, klinische Angaben die
zur Untersuchung gefiihrt haben waren daraus nicht ersichtlich. Grundsatzlich aber
dient die Magnetresonanztomographie zur Abklarung von Beschwerden. Auch in
Hochschulen kann eine so aufwendige und kostspielige Methode wie die MRT in der
Regel nicht zur Untersuchung beschwerdefreier Patienten eingesetzt werden (das
heilt systematisch aus wissenschaftlichen Uberlegungen), sodass von einer
bestehenden klinischen Symptomatik in einem untersuchten Wirbelsdulenabschnitt
ausgegangen werden kann. Pathologische Veranderungen kdnnten jedoch ebenso in
den nicht schmerzhaften Abschnitten der Wirbelsdule vorliegen, wobei diese
Abschnitte aus der Bewertung entfielen. Eine histologische Begutachtung der
untersuchten Wirbelsaulenabschnitte zur Bewertung der Aktivitat der Entziindung lag
naturgemal® nicht vor. Es konnte keine direkte Korrelation mit humoralen
Entziindungsparametern durchgefihrt werden. Die Klassifizierung des entziindlichen
Prozesses erfolgte nach anerkannten magnetresonanztomographischen Kriterien:
Ausmald der Knochendédembildung, Ausmald der Vaskularisationsvorgange und der
Kontrastmittelanreicherung (vgl. Kapitel 5.1). Letztlich kann aufgrund des
retrospektiven Ansatzes der Arbeit, bei fehlenden Patientenaussagen Uber
Schmerzsymptomatik und fehlenden entziindungsspezifischen laborchemischen
Parametern im Blut, magnetresonanztomographisch nicht differenziert werden ob es
sich bei den beschriebenen Befunden um aktive entzindliche Veradnderungen im
Rahmen der Bechterew-Erkrankung handelt, oder um Veradnderungen, die als
Sekundarfolge bei sehr lange bestehender Erkrankung entstanden sind. Auch kdnnte
ein Teil der vorgestellten Befunde in der Wirbelsaule ebenso degenerativer Natur sein
und die Sakroiliakalarthritis kdnnte durch andere Spondylarthropathien bedingt sein.
Ein spezifisches Erscheinungsbild bei gegebener Diagnose eines Morbus Bechterew
sind Ossifikationsvorgange in den Bandscheiben, Romanusldsionen und eine

lliosakralgelenkarthtritis.
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In dieser Arbeit handelt es sich um ein sehr selektioniertes Krankengut mit sehr
unterschiedlichem, zum Teil sehr langem Krankheitsverlauf. Die aufgefuhrten
Ergebnisse sind daher fur valide statistische Aussagen nicht ausreichend. Eine
Verallgemeinerung der Ergebnisse besonders hinsichtlich sehr friher entziindlicher
Veranderungen ist daher nicht moglich. Auch haben sich inzwischen die
Selektionskriterien, wann Patienten zu einer MRT- Untersuchung geschickt werden,
geandert und die Patienten werden jetzt frihzeitiger zur MRT- Untersuchung der

Wirbelsaule mit Frage nach rheumatisch-entzindlichen Veranderungen zugewiesen.

5.3 HLA B27-Antigen

Die Geschlechtsverteilung Frauen zu Mannern betrug in dieser Studie 1:4. Der
Erbfaktor HLA B27 wird bei ca. 8% der Bevolkerung beobachtet. Dagegen tragen 80-
90% der Patienten mit Spondylitis ankylosans (Morbus Bechterew) diesen Erbfaktor
(Kuipers 2000).

In 62% der Patienten dieser Studie war die Untersuchung auf das HLA B27-Antigen
positiv, bei 14% negativ. Zu erwdhnen ist, dass bei 24% der Patienten teilweise diese
Laboruntersuchung fehlte und es teilweise keine Mdglichkeit auf Akteneinsicht gab. Die
Quote der HLA B27- negativen Patienten (14%) in dieser Arbeit erscheint
Uberdurchschnittlich hoch bei fehlender Kenntnis der HLA B27- Antigenbestimmung bei
24% der Falle. Die Diagnose des Morbus Bechterew bei diesen Patienten wurde durch
eindeutige radiologische und klinische Kriterien gefestigt.

Patient E.L.: rontgenologisch eindeutige Sakroiliakalarthritis, multisegmentale zum Teil
ossifizierte Discitis, multisegmentale Kostovertebralarthritiden

Patient W.F.: multisegmentale ausgepragte Kostovertebralarthritis, floride beidseitige
Sakroiliitis

Patient D.P.: Sakroiliakalgelenkarthritis beidseits, zum Teil ankylosiert, typische
Romanuslasion an der BWK 4 Deckplatte, linksseitige Kostovertebralarthritis BWKS3
und BWK4

Patient C.W.: multiple Romanuslasionen

Patient K.L.: multisegmental ossifizierte Bandscheiben mit disseminierten
Romanuslasionen

Patient H.F.: beidseitige Sakroiliitis, multisegmentale Discitiden mit
Bandscheibenvaskularisation

Patient K.S.: fortgeschrittener Befund einer vollstdndig fusionierten Wirbelsdule

~,Bambusstaab“
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5.4 Romanuslasion

Bei 74% unserer Patienten mit Spondylitis ankylosans waren Romanuslasionen
nachweisbar, d.h. entzindliche Destruktionen der Wirbelkérperrandleiste mit
Verkalkung, Verknécherung und Knochenproliferation bis hin zur Ausbildung von

Syndesmophyten.

Von den insgesamt 129 betroffenen Wirbelkérpern waren 96 in der thorakolumbalen
Wirbelsaule lokalisiert. Im Halswirbelsdulenbereich zeigten sich bei 47% der Patienten
Romanuslasionen, an der Brustwirbelsaule bei 56% und an der lumbalen Wirbelsaule
zeigten sich bei 53% der Patienten Romanuslasionen. In allen Wirbelsaulenabschnitten

waren die Lasionen am haufigsten anterior (54%) lokalisiert.

Bei einer durchschnittlichen Erkrankungsdauer von 22 Jahren und einem
Durchschnittsalter der Patienten von 48,6 Jahren waren die Mehrzahl der Lasionen
fettig umgeben (70%) und zeigten keine Erosionen, was flr eine nicht-aktive Phase der
Entziindung spricht. Wenige (20%) Romanuslasionen zeigten Odeme, waren somit
aktiv-entzundlich verandert oder zeigten erosive Veranderungen. Ein noch kleinerer
Prozentsatz (10%) der Romanuslasionen zeigte eine Mischform mit 6dematdsen und

fettigen Anteilen.

Bei einem kleineren Patientenkollektiv von 31 Patienten, von denen 21 an Morbus
Bechterew erkrankt waren und 10 an einer Psoriasisarthritis, beschrieb Marc bei 17
Patienten (55%) Romanuslasionen (Marc 1997). In einer Studie von Jevtic (Jevtic
2000), bei der nur die lumbale Wirbelsdule von 33 Patienten MR-tomographisch
untersucht und mit konventionellen Rontgenaufnahmen verglichen wurde, waren die
meisten Rémanuslasionen von Odem umgeben, daher nach den MRT-Kriterien
hinsichtlich der Aktivitat einer Entzindung am ehesten aktiv-entzindlich. Die
Romanuslasionen mit Fettmarksignal und die Mischformen von verfettenden und

6dematds umgebenen Romanuslasionen waren seltener vertreten.

Die Ergebnisse von Jevtic’s Studie korrelieren nicht mit denen dieser Arbeit. Eine
mdgliche Erklarung dafiur ware die unterschiedliche Erkrankungsdauer der Patienten
(18 Jahre in dieser Studie und 5 Jahre in Jevtic” Studie). Zu vermuten ist, dass es im
Verlauf der Bechterew’'schen Erkrankung von einer aktiv-entzindlichen Phase mit

Vaskularisation und Odem zu einer chronischen Entziindungsphase mit fettiger
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Degeneration im Knochenmark kommt. Wahrend eines akuten Schubes der

Erkrankung kénnen aktiv-entziindliche Romanuslasionen auftreten.

Im MRT-Bild wird die aktive Entzindung mit hohen Signalintensitaten im T2-
gewichteten Spinecho-Bild und niedrigen Signalintensitidten im T1-gewichteten
Spinecho-Bild ersichtlich. Dartber hinaus stellen sich Vaskularisationen mit
Kontrastmittelanreicherungen dar. Spate Stadien der Entziindung zeigen eine
Signalreduktion im T2-gewichteten Spinecho-Bild und eine Signalanhebung im T1-

gewichteten Spinecho-Bild.

Es gibt auch Falle, in denen eine Spondylitis in der MRT dargestellt werden kann,
jedoch nicht im konventionellem Rontgenbild. Der 2001 erschienene Artikel von
Kurugoglou stellt den Verlauf einer Spondylitis bei einer 18-jahrigen an Morbus
Bechterew erkrankten Patientin im Vergleich von konventionellem Ro&ntgen und
Magnetresonanztomographie dar. Bei der Patientin wurden rdntgenologisch
paravertebral weiche Gewebsmassen und Erosionen in den dorsalen vertebralen
Wirbelkérpern einschlieBlich deren Gelenke gesehen. Magnetresonanztomographische
Aufnahmen in sagittaler und axialer Schichtrichtung zeigten entziindliche
Veranderungen im Sinne von Signalerhdhungen in T2- und Signalverminderungen in
T1-w Spinecho-Aufnahmen. Magnetresonanztomographisch zeigte sich zusatzlich eine
angrenzende Knochenabnutzung paravertebral lumbosakral. Eine
computertomographisch  gesteuerte Punktion bewies eine aktiv-entzindliche
Zellproliferation und Nekrose. Sechs Monate spater waren
magnetresonanztomographisch geringe Hypointensitaten im T1-gewichteten Bild als
Zeichen eines noch vorhandenen entzindlichen Prozesses sichtbar. Rdntgenologisch
jedoch schienen alle Gewebsmassen verschwunden zu sein. Es ergab sich im

Roéntgenbild kein Anhalt fir einen Morbus Bechterew (Kurugoglou 2001).

5.5 KM-anreichernde/ vaskularisierte Bandscheiben

Degenerative als auch entzindliche Veranderungen der Bandscheiben, wie sie im
Rahmen der Bechterew-Erkrankung auftreten, kdnnen zur Desintegration der
Bandscheibe fiihren. Das Bandscheibengewebe wird dann durch fibrovaskulares
Gewebe mit Odem ersetzt (Stabler 1993).
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Aufgrund der GefalReinsprossung in den Bandscheiben kann in segmentselektiven
fettsignalunterdrickten Sequenzen nach Gd-DTPA-Gabe eine KM-Anreicherung in der

vaskularisierten Region der Bandscheibe auftreten.

Von 36 der 50 untersuchten Patienten konnten in dieser Studie T1-gewichtete MR-
Aufnahmen nach Kontrastmittelgabe beurteilt werden. Dabei zeigte ein Drittel der
Patienten (12/36) kontrastmittelanreichernde bzw. vaskularisierte Bandscheiben. Das
Durchschnittsalter dieser Patienten lag bei 42 Jahren, die durchschnittliche
Erkrankungsdauer bei 22 Jahren. Vaskularisierte Bandscheiben waren zu etwa
gleichem Prozentsatz 11% bzw. 12% im Bereich der Hals- und Lendenwirbelsaule
lokalisiert. 4% der kontrastmittelaufnehmenden Bandscheiben lagen in den thorakalen

Segmenten.

Unabhangig vom Alter und der Erkrankungsdauer der Patienten war die Art der
Vaskularisation bei den meisten Bandscheiben noduldr und diffus. Eine lineare

Vaskularisation zeigten die wenigsten Bandscheiben (4 von 30 Bandscheiben).

Vaskularisierte Bandscheiben bedeuten entzindlich verédnderte Bandscheiben. In
Zusammenschau mit den ossifizierten/ verkalkten Bandscheiben kann man in dieser
Arbeit die Hypothese stellen, dass die Ossifikation einen Prozess darstellt, der der
Vaskularisation nachfolgt (vgl. Kap. 5.6). Da das Patientenkollektiv zu klein war,
konnten diesbeziglich valide Aussagen mittels statistischer Testverfahren nicht
gemacht werden. Ein groReres Patientenkollektiv sowie die Kenntnis klinischer Daten

der Patienten waren hierfur notwendig.

5.6 Bandscheiben mit hoher Signalintensitat im nicht-kontrastverstarkten

T1-gewichteten Spinecho-Bild (ossifizierte/ verkalkte Bandscheiben)

Hohe Signale im T1-gewichteten Nativ-Bild ergeben sich bei Kalkbildung innerhalb der
Bandscheiben (Major 1993), bei Blutungen oder dem Auftreten von paramagnetischen

Materialien (z.B. Gd-Kontrastmittel).

Die Verkalkung der Bandscheiben in der ankylosierenden Spondylitis kommt durch
einen Prozess der enchondralen Ossifikation zustande, beginnend an der knorpeligen
Endplatte mit stufenweise Voranschreiten, um schliellich die gesamte Bandscheibe

mit einzubeziehen (Tyrrell 1995).
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Bei 61% unserer Patienten zeigten sich signalreiche Areale im nativen T1-gewichteten
MR-Bild. Die grof3te Anzahl der betroffenen Bandscheiben waren in den unteren
thorakalen Segmenten lokalisiert. Das durchschnittliche Alter der Patienten mit ,weil3en
Bandscheiben® im T1-Nativ lag bei 53 Jahren, die durchschnittliche Erkrankungsdauer
bei 30 Jahren.

Vergleicht man die Patientendaten mit Vaskularisation der Bandscheibe mit denen der
ossifizierten/ verkalkten Bandscheiben, kommt man zu der Hypothese, dass
ossifizierte/ verkalkte Bandscheiben einen Endzustand der vaskularisierten

Bandscheiben darstellen.

Das Stadium der floriden Entziindung in den Bandscheiben war bei Patienten mit einer
mittleren Erkrankungsdauer von 22 Jahren vertreten. Beim Patientenkollektiv, das acht
Jahre langer an M. Bechterew litt (30 Jahre), waren die ossifizierten/ verkalkten
Bandscheiben im Vordergrund. Bei diesen Patienten konnte keine Vaskularisation
mehr nachgewiesen werden. In Anbetracht dieser Ergebnisse kdnnte man davon

ausgehen, dass die Kalzifikation der Bandscheiben progredient verlauft.

AulRerhalb dieser Studie wurden Falle gesehen, die in der gleichen Bandscheibe

zeitgleich eine Vaskularisation und Ossifikation/ Verkalkung zeigten.

Im folgenden werden MRT-Bilder (1a, 1b) eines 56-jahrigen, an Spondylitis ankylosans
erkrankten Patienten mit dem oben genannten Phanomen demonstriert. Die

Erkrankungsdauer der Patienten betrug 26 Jahre.
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Abb. 1a Abb. 1b

Abb. 1a und 1b

Im BWK 11/12 ist eine Spondylitis mit resorptiven Knochendestruktionen und
ausgepragtem Granulationsgewebe sichtbar ). In der nativen T1-gewichteten
Aufnahme (Abb. 1a) sind alle lumbalen Bandscheiben zum Teil fokal, zum Teil
bandférmig ossifiziert/ verkalkt (™). Nach KM-Gabe (Abb. 1b) sieht man eine
zusatzliche Kontrastmittelaufnahme, d.h. Vaskularisation innerhalb der Bandscheiben,
besonders in den Segmenten L 4/5 (™).

Ein bewegliches Gelenk wie auf HOhe TH12/L1 verzdgert die Kalzifikation der
Bandscheiben im Rahmen der ankylosierenden Spondylitis (Resnick 1998). Grund
dafur ist, dass die Bewegung eine Kalkbildung erschwert. Dies wurde auch in dieser
Arbeit beobachtet. Die meisten ossifizierten/ verkalkten Bandscheiben befanden sich in
der mittleren BWS. Bei der HWS fielen ebenso vermehrt ossifizierte Bandscheiben auf,
obwohl diese vermehrt bewegt wird. Faktoren, die die Verkalkung der Bandscheiben
beeinflussen kdénnen waren z.B. auch die Durchblutung oder die Gewichtsbelastung

der Bandscheiben in den verschiedenen Segmenten der Wirbelsaule.
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Insgesamt lagen 16 HWS-, 39 BWS- und 32 LWS- Untersuchungen in T1 gewichteten
Spinecho-Bild vor. Das heil’t, dass die HWS insgesamt seltener betroffen zu sein
scheint als die BWS und LWS. Wenn aber Symptome vorhanden sind, d.h. der Patient
zur Untersuchung der HWS kommt, dann treten auch pathologische Befunde an der
HWS auf. Hier ware ein Vergleichskollektiv zur Differenzierung hilfreich, denn im
klinischen Alltag werden HWS- Untersuchungen vielfach haufiger durchgefiihrt als
Untersuchungen der BWS. Der Faktor liegt hier bei ca. 10-20 HWS- Untersuchungen
pro 1 BWS- Untersuchung.

In Anbetracht des Verteilungsmusters der betroffenen Bandscheiben kann man sagen,
dass in allen Altersklassen der Patienten die Mehrzahl der Bandscheiben in den
Bereichen der zervikalen und thorakalen Wirbelsaule in ihrer ganzen Ausdehnung
betroffen waren. Anders stellte sich das Ergebnis im Bereich der lumbalen Wirbelsaule
dar. In der LWS und unabhangig vom Alter der Patienten waren die Bandscheiben

maximal bis zur Halfte befallen.

Tyrrell beobachtete und beschrieb 4 Typen der Bandscheibenkalzifikation.

Typ A: hohe Signalintensitdten an den  Endplatten  angrenzenden
Bandscheibenanteilen, Typ B: an den anularen Bandscheibenanteilen, Typ C: im
Zentrum der Bandscheibe und Typ D: hohe Signalintensitdten an der gesamten
Bandscheibe (Tyrrell 1995).

Am haufigsten, mit 49%, war Typ D in seiner Arbeit vertreten. Dieses Ergebnis
korreliert mit dem dieser Studie in den Bereichen der HWS und BWS, zumal auch die

mittlere Erkrankungsdauer der Patienten mit 30 Jahren identisch ist.

Es wurde vermutet, dass bei allen Bandscheiben mit ossifizierten Anteilen, die
Verteilung der Bandscheiben mit fortgeschrittener Ossifikation (d.h. Befall der
Bandscheibe von mehr als 2/3), vom Alter der Patienten abhangig ist. Um eine
Aussage diesbeziiglich machen zu kénnen, wurde der ¥x° -Unabhangigkeitstest
verwendet. Die Nullhypothese Ho lautete: bei allen Bandscheiben mit ossifizierten
Anteilen ist die Verteilung der Bandscheiben mit fortgeschrittener Ossifikation (Befall
der Bandscheibe von mehr als 2/3) vom Alter der Patienten unabhangig. Fur den
Bereich der BWS konnte die Nullhypothese verworfen werden. Daher ist im BWS-
Bereich die Verteilung der Bandscheiben mit fortgeschrittener Ossifikation bei den
Bandscheiben mit ossifizierten Anteilen vom Alter der Patienten abhangig. In den
Bereichen der HWS und LWS konnte die Annahme der Unabhangigkeit jedoch nicht

verworfen werden. Fur valide Aussagen beziiglich einer Altersabhangigkeit der
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ossifizierten Bandscheiben ist das Patientenkollektiv dieser Arbeit zu klein. Ein

groReres Patientenkollektiv sowie ein Vergleichskollektiv waren hierflr notwendig.

5.7 Anderssonlasion

Destruktive Lasionen am Discus intervertebralis und am angrenzenden Wirbelkorper
im Sinne einer Anderssonlasion, sei es die entziindliche Anderssonlasion mit einer
Sklerosezone und Bandscheibenverengung oder die Anderssonlasion vom nicht-
entzindlichen Typ bzw. die mechanisch bedingte Anderssonlasion mit einer
transdiscalen/ transvertebralen Fraktur und Sklerosierungszone parallel zum
Frakturverlauf, wurden bei 38% der Patienten mit einem Durchschnittsalter von 54
Jahren diagnostiziert. In der Literatur schwanken die Angaben zur Haufigkeit der
Anderssonlasion beim M. Bechterew von wenigen Prozentpunkten bis 28%
(Sparenberg 1989, Dihimann 1982, Dirheimer 1985).

Bei einem Patienten (5%) dieser Studie stellte sich die Anderssonlasion auf Hohe der
Wirbelkérper C6/7 dar. Anderssonlasionen in der Halswirbelsdule sind sehr selten.
Auch wird in den meisten Studien Uber Wirbelsdulenveranderungen bei
ankylosierender Spondylitis im wesentlichen die lumbale Wirbelsdule untersucht. Ein
weiterer Patient (5%) zeigte Anderssonldsionen in der gesamten lumbalen Wirbelsaule,

mit Verfettung des angrenzenden Markraumes.

Bei 53% der Patienten wurden rein entziindliche Anderssonlasionen diagnostiziert, bei
16% mechanisch bedingte Anderssonlasionen und bei 21% zeigte sich eine Mischung
aus entzundlicher und mechanisch bedingter Anderssonlasion. Bei allen Patienten mit
mechanisch bedingten Anderssonlasionen war die Wirbelsaule vollstandig fusioniert.
Dies konnte mit dem fortgeschrittenen Alter der Patienten, die im Mittel 65 Jahre alt
waren, zusammenhangen. Das Durchschnittsalter der Patienten mit rein entztindlichen
Anderssonlasionen lag bei 49 Jahren, das von denen mit entzlindlich-mechanisch
bedingten Anderssonlasionen bei 50 Jahren. Mit zunehmendem Alter erlangen die
ankylosierenden Veranderungen eine steigende Bedeutung und die zunehmende
Verkndcherung und Fusion der Wirbelsaule fihrt zu mechanischen Phanomenen und
Modifikationen mit entziindlichen Prozessen. Zusatzlich ist zu berlcksichtigen, dass
mit zunehmendem Alter auch Faktoren wie eine Osteoporose und andere degenerative

Prozesse zunehmenden Einfluss erlangen.
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Die Anderssonlasion wurde erstmals von Andersson 1937 rdntgenologisch
beschrieben. Seither ist die konventionelle Roéntgenaufnahme das bildgebende
Verfahren zu deren Nachweis. Spondylodiscitiden im Rahmen des M. Bechterew
werden jedoch réntgenologisch erst nach mehreren Jahren sichtbar. Uber
magnetresonanztomographisch vorhandene Anderssonlasionen bei noch unauffalligem
Roéntgenbild wurde in der Literatur berichtet (Kenny 1990, Wienands 1990).

5.8 Schmorl’sche Knoten

Schmorl’sche Knoten entstehen durch das Prolabieren von Nukleusgewebe in die
subenchondrale Spongiosa des Wirbelkdrpers bei entziindlich oder degenerativ
geschadigter Wirbelkdrperabschlussplatte. Dabei tritt ein Teil des Nukleus pulposus in
Form  eines  weichen  Knotens durch die pathologisch  veranderte
Wirbelkérperabschlussplatte (Schmorl 1928). Ein Schmorl scher Knoten ist somit als

eine Hernie von Nukleus-Pulposusgewebe in den Wirbelkdrper anzusehen.

In der vorliegenden Studie wurden bei 14 Patienten (28%) mit einem Durchschnittsalter

von 50 Jahren Schmorl’sche Knoten nachgewiesen.

Alle Schmorl’schen Knoten waren im Bereich der thorakalen und lumbalen Wirbelsaule
lokalisiert. Dies wird auch in der Studie von Stabler 1997 beschrieben. Die Mehrzahl

der Schmorl’schen Knoten traten an der Deckplatte der Wirbelkérper zentral auf.

52 Schmorl’'sche Knoten wurden bei den 14 Patienten nachgewiesen, wobei
entsprechend 79% von Odem umgeben waren. Mc Carron vermutet, dass knorpelige
Hernien des Nukleus pulposus Ursache flir Schmerzen in der Wirbelsaule sein kénnen,

wenn sie sich entzindlich verandern (Mc Carron 1987).

Die Schmorl’'schen Knoten waren in dieser Arbeit zwischen 4x4 mm und 10x10 mm
grol. Es konnte gezeigt werden, dass die Wahrscheinlichkeit einer
Schmerzsymptomatik ausgehend vom Schmorl’schen Knoten von ihrer GroRRe, einer
ggf. vorhandenen Vaskularisation und der Existenz eines umgebenden Knochendédems
abhangt (Stabler 1997). Eine Vaskularisation ist ein Sekundarprozess, der nach

Einbruch des Nukleus pulposus durch die Wirbelkdrperplatte entsteht, denn ,normales”
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Nukleus Pulposusgewebe ist frei von BlutgefalRen und LymphgefalRen (Rudert 1993). In
den Regionen, in denen der Schmorl’sche Knoten mit dem Wirbelkérper in Kontakt
kommt, ist Wachstum von Knorpelzellen nachgewiesen worden (Schmorl 1930,
Yasuma 1988). Nach Ausbildung einer interossaren Hernie kommt es vom
benachbarten Knochenmark aus zur Gefalieinsprossung in den Schmorl’schen
Knoten. Dieser Prozess schreitet von der Peripherie des Knotens langsam in das
Zentrum fort und es kommt zur Ausbildung von proliferierendem hyalinen Knorpel.
Hierfur ist die Vaskularisation der Faserknorpelhernie erforderlich. Schliellich erfolgt
eine Ossifikation in diesen Knorpelproliferaten mit Sklerose. Die Sklerosierung kann als
heilender Prozess angesehen werden, wenn es zur Verknoécherung des Knorpels
kommt (Stabler 1997). Martel erkannte auf konventionellen Réntgenaufnahmen, dass
groRe Schmorl” Knoten eher symptomatisch werden als kleinere (Martel 1976). Die
Darstellung der Schmorl’'schen Knoten im konventionellen Réntgenbild hangt von der
GroRe der Knoten und von dem Vorhandensein einer Sklerose ab. Daher haben
normale Réntgenaufnahmen einen begrenzten Wert in der Aussage Uber Schmerzen in
der Wirbelsaule aufgrund von Schmorl” Knoten (Ramirez 1984, Resnick 1978). In der
MRT zeigen sich Knochenmarkreaktionen mit hoher Signalintensitat in T2-gewichteten
Aufnahmen und niedriger Signalintensitat im T1-gewichteten Bild. Aufgrund der
Gefaleinsprossung zeigt sich auf Spinecho-Sequenzen mit frequenzselektiver

Fettsignalunterdriickung nach Gd-DTPA-Gabe eine deutliche Anreicherung.

5.9 lliosakralgelenkarthritis

lliosakralgelenkarthritiden mit Destruktionszeichen, Pseudoerweiterungen, Erosionen,
Dissektion und zystischen subchondralen Osteolysen bis hin zur Ankylose mit
Ossifikation der Gelenkkapsel und ihrer Bander wurden in den MR-Aufnahmen der
lliosakralgelenke bei 14 Patienten in dieser Studie gesehen. Die Patienten waren im
Durchschnitt 45 Jahre alt. Differenziert wurde zwischen einer ausgepragten floriden
Entzindung und einer geringen Entzindung. Bei drei der Patienten wurde eine
ausgepragte floride Entzindung diagnostiziert und bei zwei nur eine geringe
Entzindung. Acht der vierzehn Patienten zeigten vollstandig ankylosierte IS-Gelenke

und ein Patient teilweise ankylosierte IS-Gelenke.

Die dynamische MRT ist eine geeignete Methode zur Ermittlung der frihen Sakroiliitis
bei Patienten mit Spondylarthropatie (Bollow 2005). In einer Arbeit von Braun wurden

bei 15 Patienten mit moglicher Diagnose der ankylosierenden Spondylitis in der
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dynamischen MRT und im CT diskrete Veradnderungen an den lliosakralgelenken
diagnostiziert. Die Projektionsradiogramme waren hingegen unauffallig. Dies ist
wichtig, da es schwierig ist, die Diagnose einer ankylosierenden Spondylitis nur
aufgrund der Klinik ohne pathologische Veranderungen der lliosakralgelenke zu
stellen. In Braun’s Studie wurde, wie auch in dieser Studie, zwischen einer akuten,
latenten und fehlenden Entziindung unterschieden. Jedoch wurde dies aufgrund der
schweren Gewinnung nicht durch eine Biopsie der Sakroiliakalgelenke bestatigt. Da
aber die Ergebnisse der MR-Aufnahmen mit der Anamnese, der koérperlichen
Untersuchung und dem Grad des Schmerzes im lliosakralbereich bei den Patienten mit
akuter Sakroiliitis gut korrelieren, kann davon ausgegangen werden, dass die
dynamische MRT den Entzindungsgrad der lliosakralgelenkarthritis darstellen kann
(Braun 1994).

Die bilaterale Sakroiliitis ist ein haufiger Befund mit Patienten mit ankylosierender
Spondylitis, bei Patienten mit Psoriasisarthritis findet sich die symmetrische bilaterale
Sakroiliitis jedoch seltener (Gladman 2005). Weitere wichtige Differentialdiagnosen der
Sakroilitis bei M. Bechterew sind die Hyperostosis triangularis, die oft durch
dreieckformige Sklerosen der kaudalen Anteile des paraartikularen Knochenmarks
charakterisiert ist und haufig bei Frauen vorkommt (Althof 2006) und die septische
Sakroiliitis. Die septische Sakroiliitis ist in der Regel unilateral und an der typischen
Klinik mit dem progredienten Verlauf erkennbar. Die Differentialdiagnose zur
abakteriellen Sakroilitis mittels MRT wird in starkem Mafle von Kklinischen
Informationen beeinflusst. Sensitivitat und Spezifitdt der MRT bei dieser Fragestellung
reduzieren sich ohne Bezugnahme auf die Klinik deutlich (Remplik 2005). Eine weitere
Differentialdiagnose der Sakroiliitis sind die mit zunehmendem Alter auftretenden
degenerativen Veranderungen. Gelenknahe sklerotisch-degenerative Veranderungen
konnen, wegen der komplexen Anatomie des Gelenks, chronisch entziindlichen
Veranderungen ahnlich sein (Althof 2006).

Die Projektionsradiographie ist weiterhin wegen vergleichsweise geringeren Kosten die
allgemein angewendete Methode zur Darstellung der lliosakralgelenke. In der
Ermittlung von Knorpelabnormalitdten und Erosionen ist die MRT gegeniber der
Projektionsradiographie Uberlegen (Braun 1994). Die konventionelle Tomographie
besitzt eine hohe Sensitivitat in der Darstellung einer Sakroiliitis, hat aber als Nachteil
eine hohe Strahlenexposition (de Smet 1982, Murphey 1991). Die CT gilt als Methode
der Wahl zur Darstellung von Knochenveranderungen an den lliosakralgelenken.

Haufig zeigen sich jedoch abnorme CT-Befunde an den lliosakralgelenken bei
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asymptomatischen Patienten von Kontrollgruppen (Vogler 1984). Szintigraphische
Untersuchungen der ISG wurden als zu unspezifisch bewertet (Ho 1979), da durch
Anreicherung des ,radiopharmazeutischen Mittels* in gesunden Sakroiliakalgelenken

ein entzlindlicher Vorgang vorgetauscht werden kann (Ostveen 1999).

Murpey zeigte in  einer Studie an 17  Patienten  Vorteile  der
Magnetresonanztomographie im Vergleich zur Computertomographie in der
Auswertung von Knorpelprozessen und Ermittlung von erosiven Veranderungen der
Sakroiliakalgelenke (Murphey 1991). Ostveen belegte in einer prospektiven
longitudinalen Studie, die 25 HLA B27-positive Patienten einschloss, die diagnostische
Wertigkeit der Magnetresonanztomographie in der Diagnose der friilhen Sakroiliitis
(Ostveen 1999).

Erganzend kann die Magnetresonanztomographie unter Verwendung von
paramagnetischem Kontrastmittel eingesetzt werden. Sie stellt eine aussagekraftige
und klinisch relevante Bereicherung in der Diagnostik entzindlicher Veranderungen
dar. Diese Methode ermdglicht eine sichere Unterscheidung zwischen Normalbefunden
und entzindlichen Affektionen der ISG und damit auch die Diagnose eines
Frihstadiums einer Sakroiliits, welche noch nicht zu réntgenologisch erkennbaren
Veranderungen gefuhrt hat. In Analogie zu den Befunden bei Synovitiden peripherer
Gelenke scheint mit Hilfe der dynamischen MRT bei Sakroilitiden eine Quantifizierung
und damit eine Graduierung des Entziindungsgeschehens vorgenommen werden zu
kénnen. Dadurch steht eine potentielle Methode zur objektivierbaren Verlaufskontrolle

unter Therapie zur Verfligung (Bollow 1993).

5.10 Kostovertebralarthritis

Bei Patienten mit ankylosierender Spondylitis verursacht eine Kostovertebralarthritis
starke Schmerzen (Le 2001). Die Fusionierung der Gelenke reprasentiert das
Endresultat des inflammatorischen Prozesses (Pascual 1992). Klinisch duRert sich dies

mit einer verminderten Atemexkursion.

In dieser Arbeit wurden MRT-Aufnahmen der Kostovertebralgelenke von 18 Patienten
mit Morbus Bechterew ausgewertet und die morphologischen Veranderungen an den
Gelenken dokumentiert. Kostovertebralarthritiden stellten sich bei 78% der Patienten mit

einem Durchschnittsalter von 52 Jahren dar.
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Es besteht eine signifikante Korrelation zwischen den radiologischen Veranderungen
und der Funktionalitdt der thorakalen Wirbelsaule, jedoch kein Zusammenhang
zwischen der Erkrankungsdauer und der funktionellen Beeintrachtigung der thorakalen
Wirbelsaule (Jelcic 1992). In einer Studie von Jelcic 1992 wurden radiologische und
morphologische Veranderungen der thorakalen Wirbelsaule in Zusammenschau mit
Kostovertebral- und Kostotransversalgelenken bei Patienten mit ankylosierender
Spondylitis dokumentiert. Zusatzlich wurde die Funktionalitdt der Gelenke ausgewertet.
Radiologische Abnormalitaten waren dabei bei allen Patienten zu finden. In 74% waren
diese entzindlichen Ursprungs und ausgepragter bei Patienten mit einem aggressiven
und progredienten Verlauf der ankylosierenden Spondylitis und einer kurzen
Erkrankungsdauer.

Die Bedeutung der Kostovertebralgelenke fiir die Diagnose und die Bewertung der
Erkrankung mit der MRT und auch mit der bislang ausgewerteten Diagnostik ist immer
noch gering. Auf Rdntgenaufnahmen sind die Kostovertebralgelenke oft nur
unzureichend oder schwierig zu beurteilen, da sie schwer einsehbar sind und oft nicht
gezielt gesucht und beachtet werden. Eine entzindliche Knochenaktivitat ist im
Roéntgenbild nicht erkennbar. Die CT kann wegen der hohen Strahlenexposition nicht
beliebig eingesetzt werden. Auch ist eine entziindliche Aktivitdt mit der CT ebenfalls
schlecht zu beurteilen. In der MRT werden die Kostovertebralgelenke obligat mit
wassersensitiven Aufnahmen erfasst. Sie liegen jeweils weit lateral, sodass sagittale
Aufnahmen die Gelenke oft nicht darstellen. Axiale Aufnahmen werden nur in einem
kleinen Abschnitt der BWS durchgefihrt und oft mit T2-Wichtung ohne
Fettsignalsattigung angewendet, weshalb entzindliche Kostovertebralveranderungen
nicht erkannt werden koénnen. Sicherste Methode zur Darstellung der
Kostovertebralarthritis ist die Anwendung koronarer STIR-Aufnahmen oder koronarer
T1-gewichteter Aufnahmen (Abb. 20a). Die Untersuchungsprotokolle sollten

diesbezlglich angepasst werden.

Naturlich kdnnen Ossifikationsvorgange auch an den Wirbelbogenbandern, an den Ligg.
Interspinosi, den Ligg. Flava und an den Ligg. Supraspinale in zum Teil exzessivem
Ausmall vorkommen. Diese Veranderungen sind in der vorliegenden Arbeit wegen
schwieriger Beurteilung nicht exakt quantifiziert worden. Chronische Veranderungen der
Enthesen, wie Weichteilverkalkungen, Erosionen und Enthesiophyten sind in dem
konventionellen Rdntgenbild und in der Computertomographie gut darzustellen. Bei
akuten Enthesitiden ist die MRT eine geeignete Methode zu deren Darstellung, da sie
neben den Weichteilveranderungen auch die intraossaren pathologischen

Veranderungen abbildet (Hermann 2006).



88

6. ZUSAMMENFEASSUNG

Die ankylosierende Spondylitis als wichtigster Vertreter der seronegativen
Spondylarthropathien ist eine chronische, rheumatisch-entziindliche Erkrankung, die
hauptsachlich die lliosakralgelenke und die Wirbelsdule befallt. Pathologische
Veranderungen treten an den Wirbelkérpern, den Sehnenansatzpunkten, der

Synovialis sowie den ligamentaren und knorpeligen Strukturen der Gelenke auf.

Die Bildgebung bei Verdacht auf Morbus Bechterew oder in der Verlaufskontrolle der
Erkrankung erfolgt durch Projektionsradiographien der lliosakralgelenke und der
Wirbelsdule, eventuell erganzt durch eine Computertomographie. Die
Magnetresonanztomographie zeigt als neues radiologisches Verfahren ein hohes
Potential in der Diagnostik, in der Differentialdiagnostik und in der Verlaufsbeurteilung
von entzindlichen Wirbelsaulen- und Gelenkveranderungen und eignet sich daher

auch in der Diagnostik seronegativer Spondylarthropathien.

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, den Stellenwert der Magnetresonanztomographie
in der Diagnostik der ankylosierenden Spondylitis zu ermitteln. An einem Kollektiv von
50 Patienten mit der Diagnose Morbus Bechterew wurden in einer retrospektiven
Bildanalyse MRT-Aufnahmen verschiedener Wirbelsaulenabschnitte und
lliosakralgelenke hinsichtlich pathologischer Veranderungen ausgewertet. Die
bildmorphologischen Befunde wurden in einem Auswertebogen erfasst und ihre
Haufigkeiten berechnet. Die entziindlichen Lasionen wurden zusatzlich nach

magnetresonanztomographischen Kriterien hinsichtlich ihrer Floriditat klassifiziert.

Floride entzindliche Veranderungen zeichnen sich durch eine hohe Signalintensitat in
wassersensitiven Aufnahmen aus, wahrend abgeheilte Entzindungsprozesse im
Knochenmarkraum Verfettungen als Knochenmarksnarben hinterlassen, die ebenso
charakteristisch fiir seronegative Spondylarthropathien sind. Die vorliegende Arbeit hat
diese Zusammenhdnge herausgearbeitet und die Entziindungsprozesse am
Wirbelkérper, Zwischenwirbelraum, an den Kostovertebralgelenken, an den

Sakroiliakalgelenken und im Rahmen von Schmorl’schen Knoten dargestellit.

Im einzelnen wurden folgende spezifische pathologische Veranderungen der

Wirbelsaule und der lliosakralgelenke beschrieben, graduiert und quantifiziert:
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e Romanuslasionen und deren Lokalisation am Wirbelkorper, mit Odemreaktion
oder Fettmarkeinlagerung, mit vorhandener oder fehlender Erosion

¢ Bandscheiben mit Kontrastmittelaufnahme im T1-w Spinecho-Bild

¢ Bandscheiben mit hoher Signalintensitat im nicht-kontrastverstarkten T1-w
Spinecho-Bild

¢ entzlindliche oder mechanisch bedingte Anderssonlasionen bzw. Mischformen

e entzindliche oder nicht-entzindliche Schmorl’sche Knoten

o Aktivitat der lliosakralgelenkarthritis und Ankylose der lliosakralgelenke

¢ Kostovertebralarthritis

Die meisten Romanuslasionen wurden (berwiegend an der anterioren Seite der
Wirbelkorper diagnostiziert, sie waren durch Fettmarksignal charakterisiert und zeigten
selten Erosionen. Ein Drittel der Patienten zeigte kontrastmittelanreichernde bzw.
vaskularisierte Bandscheiben. Bei zwei Drittel der Patienten fanden sich Bandscheiben
mit hoher Signalintensitat im nicht-kontrastverstarkten T1-gewichteten Spinecho-Bild
(sog. ,weille Bandscheiben®) als Zeichen einer Ossifikation von Anulus fibrosus- und
Nukleus pulposus-Gewebe, entsprechend einer durchgemachten entzindlichen
Vaskularisation der Bandscheibe im fortgeschrittenen Stadium des Morbus Bechterew.
Die meisten Andersonlasionen waren rein entzindlich, alle mechanisch bedingten
Anderssonlasionen zeigten zeitgleich eine vollstandig fusionierte Wirbelsaule. Die
Grofle der Schmorl’'schen Knoten variierte zwischen 4x4 mm und 10x10 mm. In der
Mehrzahl waren sie auf der Deckplatte der Wirbelkdrper zentral lokalisiert und
entzindlich  verandert. Alle untersuchten lliosakralgelenke zeigten eine
lliosakralgelenkarthritis. Mehr als die Halfte der Gelenke waren vollstandig ankylosiert.
Kostovertebralarthritiden fielen gehauft im Bereich der oberen und der unteren BWS

auf.

Wesentliche Ergebnisse dieser Arbeit sind, neben einer allgemeinen synoptischen
Beschreibung der zahlreichen Phanomene in der MRT bei Patienten mit Morbus
Bechterew, die Beschreibung von Ossifikationsvorgangen in Bandscheiben mit der
Beschreibung der charakteristischen Signalanhebung ossifizierender Bandscheiben im

T1-gewichteten Spinecho-Bild.

In der vorliegenden Arbeit konnte gezeigt werden, dass pathologische Veranderungen
der Wirbelsaule und der lliosakralgelenke bei ankylosierender Spondylitis durch eine
magnetresonanztomographische Untersuchung aufgedeckt werden kénnen und die

Aktivitat des entzlindlichen Prozesses quantifiziert werden kann. In Zusammenschau
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mit den Ergebnissen und Schlussfolgerungen aus Arbeiten, die andere radiologische
Verfahren wie die Projektionsradiographien und die Computertomographien verglichen
oder eine histologische Begutachtung zur Verfiigung hatten, konnte das hohe Potential

der Magnetresonanztomographie aufgezeigt werden.

In Kenntnis der beschriebenen Charakteristika seronegativer Spondylarthropathien am
Beispiel des Morbus Bechterew und unter Berucksichtigung einer adaquaten
Untersuchungstechnik wird die MRT in Zukunft das wichtigste diagnostische Verfahren

in der spezifischen und frihzeitigen Diagnostik des Morbus Bechterew sein.
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8. ANHANG

8.1 Auswertebogen
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T1-w-axial ]
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DPA=Deckplatte anterior
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BPP=Bodenplatte posterior
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Gesamtzahl der BS
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Lokalisation Art der Vaskularisation
linear diffus | nodular
. Anderssonldsion entzlindlich JA
Lokalisation
. Anderssonldsion mechanisch bedingt JA
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Lokalisation JA
. Schmorl’sche Knoten: JA
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ja nein (mm) zentral/anterior/posterior
. Kostovertebralarthritis: JA
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. ISG-Arthritis: JA
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WS-Segmente:

+E= mit Erosion

NEIN

-E= ohne Erosion

F=Fett
O= Odem

ausgepréigtlz| gering D teilweise ankylosierte ISG D vollstandig ankylosierte ISG D

. Bemerkungen

NEIN

NEIN

NEIN

NEIN
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NEIN
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