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1 Einleitung

1.1 Bildgebende Verfahren in der Diagnostik neuromuskulérer Er-
krankungen

In der Diagnostik neuromuskulérer Erkrankungen wurden bildgebende Verfahren ersmasim
Jahre 1930 engestzt. Es wurden konventiondle Weichtellaufnahmen mit Hilfe der
Rontgendgtrahlung angefertigt. Auf diesen Aufnahmen konnte nicht zwischen einzelnen Muskeln
unterschieden werden. Lipomattse Verdnderungen, Verka kungen und Ossifikationen konnten
aber erkannt werden.

Sat Anfang der sSebziger Jahre gdang es mit der Sonographie dann, einzelne Musken
darzustellen und auch deren Umfange zu messen. 1977 wurden erde Ergebnisse zu com:
putertomographischen Untersuchungen der Muskulaiur verdffentlicht. Hiermit gelang ene
exakte Abgrenzung einzelner Muskeln (O° Doherty et d. 1977).

Die MRT wurde zuerd in den achtziger Jahren in der Diagnostik neuromuskulérer Er-
krankungen eingesatzt (Rodiek et d. 1985). Es war nun zusdzlich moglich, zwischen
lipomatdsen und 6dematdsen V eranderungen zu unterscheiden.

1.2 Erléauterung der Thematik

Bildgebende Verfahren snd en bidang nur wenig eteblierter Bestandteil in der Diagnostik
neuromuskulérer Erkrankungen. Sie stehen zwischen Anamnese und klinischer Untersuchung
und invasven Methoden wie e ektrophys ol ogische Untersuchungen und Muskelbiopsien.

Patienten mit neuromuskul&ren Erkrankungen weisen zum Tel in ihrer Muskulatur ma-
kromorphologische Veranderungen der Muskulatur im Vergleich zu gesunden Probanden auf.
Diese Veranderungen betreffen die Morphologie, das Parenchymmuster, die Vertellung und
die Trophik. Kernspintomographisch nachweisbare morphologische Veranderungen schiagen
sich zudem in einer Anderung der Relaxationszeiten nieder.

Allgemein gilt, dal3 ene lipomatdse Degeneration zu einer T1- Relaxationszatverkirzung und
T2- Zeitverlangerung filhnt. Odeme spiegeln sich in éner T1- und T2 Zeitverlangerung wider.

Die vorliegende Studie beschéftigte sch mit der Frage, ob T2- Zetverléngerungen ene
neuromuskulére Erkrankung aufzeigen konnen und ob es mdglich i, daraus differen
tid diagnogtische Aussagen abzuleiten.



1.3 Bedeutung des Themas und Kenntnisstand

Die Diagnostik neuromuskulérer Erkrankungen beginnt mit der sorgfatigen Anamnese und der
klinischen Untersuchung. Aus den hieraus gewonnen Informationen wird zunéchst ene
klinische Verdachtsdiagnose gestdlt, die dann gegebenenfdls ergdnzende |aborchemische,
elektrophysiologische oder muskel bioptische Untersuchungen erforderlich macht.

An diessr Stelle konnen bildgebende Verfaren ds nicht- invasve Methode generdl enen
wichtigen Betrag ligfern. Se ermoglichen eine Dargdlung der makromorphologischen
Veranderungen, so dal? eine gezidte invasve Diagnogtik durchgefiihrt werden kann.

Morphologische Verdnderungen lassen sch mit verschiedenen bildgebenden Verfahren
darstellen. Sonographie, Computergraphie und MRT stehen heute in den meisten Kliniken zur
Verfigung. Neben der diagnostischen Aussagekraft spielen auch Aspekte wie Kostenfaktor,
Dokumentierbarkeit, Untersuchungszeit- und aufwand und besonders die Objetivierbarkeit
eineRolle.

In der CT und MRT it eine sehr gute Dokumentation gewahrleistet. Hingegen handelt essich
bel der Redl- time- Sonographie um eine dynamische Untersuchung, die nicht immer fUr nach
folgende Betrachter nachvollziehbar ist. Die Abhangigkeit von den jewelligen Gerde
elgenschaften it bel der Sonographie sehr grof3, kleiner in der MRT und am geringsten in der
CT. Die Untersuchungszeiten betragen bel der Sonographie im Mittel 60 , bel der CT ca. 15
und bel der MRT ca. 30 Minuten (Beese et al. 1996; Rohden et a. 1996).

Kontraindikationen fir die MRT dand ferromagnetische GefdXklips und Herzschrittmacher.
Eine relative Kontraindikation selt die Graviditét dar. Bel der CT igt die Strahlenbelastung zu
beriicksichtigen. Fur die Sonographie gibt es keine Kontraindikationen.

Bei der visudlen Bildauswertung ist die Sengitivitét fir den Nachweis muskularer Odeme am
empfindlichsten in der MRT. Fur die Sonographie &% sch eine mittlere und fir die CT ene
noch geringere Sengtivitét angeben. Lipomattse Verdnderungen werden in der CT und MRT
mit vergleichbarer, in der Sonogragphie mit einer geringeren Sengtivitét angegeben (Murphy et
al. 1986; N&gele et a. 1989; Scott et a. 1984).

Uber die visudle Bildauswertung hinaus besteht eine wichtige Anforderung an die Bildgebung
darin, Parenchymalterationen Uber Mel3wertparameter zu objektivieren. Dieses it in der
Sonographie nur eingeschrénkt maoglich. In der CT efolgt diese durch die Hounds
fieldeinheiten.

Die MRT bietet zwel Moglichkeiten zur Objektivierung. Einma durch Bestimmung der
Sgndintengtét, weiterhin durch die Ermittlung der Relaxationszeiten.

Von klinischer Seaite wird an die MRT- Bildgebung zunéchst die Frage gestellt, ob eine
morphologische oder trophische Storung vorliegt.

An diesem Punkt liefert die T2- Zeit eine wichtige Aussage, well Se entgprechend lipomatdser
und 6dematdser Veranderungen angteigt und somit eine pathologische Veranderung anzegt.
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Da die Beschreibung der Morphologie auf einer subjektiven Einschétzung beruht, erscheint es
notwendig, objektive Mel3wertparameter anzuwenden. Hierzu scheint die T2- Zat en
geeigneter Parameter zu sain.

In der Literatur finden sch bereits einige Angaben Uber die T2- Zet im Rahmen neuro-
muskulérer Erkrankungen. Haufig beruhen die gewonnenen Erfahrungen aber auf Einzelfdlen
oder kleinen Fdlzahlen.

Odemattise Veranderungen finden sich besonders bei Myositiden, Vaskulitiden und toxischen
Myopathien (Murphy et a. 1986).

Dystrophien, Speichermyopathien, Myasthenien, spinde Muskdatrophien und die HMSN
weisen eher lipomatdse Veranderungen auf (Kaiser und Schake 1989), endokrine sowie
metabolische Myopathien zeigen haufig weder lipomatése noch Gdemattse Veranderungen
(Beese et a. 1993).

Aul%er einer gewissen differentiddiagnogtischen Bedeutung kann die MRT auch Auskiinfte
Uber einen geeigneten Biopsieort geben (Winkler et d 1993). Durch die Bildgebung kdnnen so
ineffektive Biopsen aus zu dark dterierten oder nicht- représentativen Muskeln weitgehend
vermieden werden.

1.4 Problemstellung

Die vorliegende Arbelt beschéftigt Sch mit der Frage, ob der Befundobjektivierung Uber die
Bestimmung der T2- Reaxationszeit in der neuromuskuldren Diagnogtik eine Bedeutung
zukommt.

Folgende Aspekte wurden dabel beleuchtet:

1) Betreffen die Verdnderungen topisch einzelne Muskeln, ganze Kompartimente oder die
gesamte Extremitét?

2) LA¥ sch en charakteristisches Vertellungsmugter fir die einzenen Erkrankugen angeben?
3) Gibt es eine mdgliche Chance mit Hilfe der T2- Zeit, Myostiden, Dystrophien, Poly-

neuropathien, ALS und Primére Immunvaskulitiden voneinander differentialdiagnostisch ab-
zugrenzen?

1.5 Die MR-Tomographie und ihre Grundlagen

Das Prinzip der Kernspinresonanz ist schon sait 1946 bekannt. Damals entdeckten Block und
Purcdl unabhéngig voneinander, da3 in en extern angeegtes Magnetfdd eingebrachte
Atomkerne, bel Eindrahlung eektromagnetischer Energie geeigneter Welenéange, Energie
affnehmen und in Form d@nes Resonanzsgnads wieder abgeben  kdnnen.
Beide Physiker erhielten 1952 dafiir den Nobelpreis.
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Zunéchgt wurde die Kerspinresonanz in Form der Spekiroskopie innerhab der Chemie
genutzt. 1973 erzeugte Lauterbur das erse ortsaufgeloste Bild einer Maus. Zu Beginn der
achtziger Jahre erfolgte der Einsatz der MRT in den Kliniken (Andrew 1984).

Aus der Kernphysik ist bekannt, dal3 dle Atomkerne mit ungerader Nukleonenzahl enen
Eigendrehimpul s besitzen, den sogenannten Kernspin.

Bedingt durch diese Eigendrehung und die dekitrische Ladung des Kerns entsteht en
Magnetfeld, so dal3 jeder einzelne Kern as kleiner Magnet betrachtet werden kann.

Zur Bildgebung innerhab der klinischen Diagnogtik dienen die Wasserdtoff- Atomkerne. Das
Wasserstoffisotop *H kommt mit einer grofen Haufigkeit ( 99 mol/ Liter ) im menschlichen
Korper vor. Aufgrund sainer ungeraden Anzahl von Nukleonen, erzeugt das
Wasserstoffisotop * H ein Magnetfeld.

Im magnetfeddfrelen Raum zeigen die Kerngpins keine Vorzuggichtung, se snd auf dle
Richtungen verteilt. Makroskopisch ist daher kein Magnetfeld mef3bar.

Beim Anlegen eines externen Magnetfeldes richten sich dies Spins jedoch entsprechend der
Feldlinienrichtung pardld oder antiparald aus.

Die Energiedifferenz E zwischen diesen beiden Zusténden ergibt sich aus der Gleichung:

m: magnetisches Kernmoment
By : Feldstarke
E=2*mBy=u*h h: Plancksches Wirkungsquantum

u. Frequenz dear  dektromagnetischen
Strahlung

Aufgrund des Kernspins rotieren die Achsen der Wasserstoff- Atomkerne in enem be-
gimmten Winkel um die magnetischen Feldlinien. Die Kreisfrequenz ist dabel der Stérke des
extern angelegten Magnetfeldes proportiona. Diese Rotationsbewegung wird Préazesson ge-
nannt und durch die Lamorbeziehung beschrieben:

w: Prézessonsfrequenz
w=g*B 0. gyromagnetisches Verhdtnis
B: magnetische Induktion

Der Ubergang zwischen den verschiedenen Energieniveaus it mit der Emisson oder
Absorption eektromagnetischer Strahlung verbunden. Um ein Umklgppen der Spins in die
energetisch hoherere antipardlee Richtung zu erreichen, it ene Zufuhr impulsférmiger Energie
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notwendig. Bei Ubereingimmung der Frequenz der Impulse mit der Prazessonsfrequenz der
Wasserdoff- Atomkerne wird die Energie absorbiert.

Durch den Impuls wechsdn enersats die Wassargdoff- Atomkerne in das energetisch
héherwertige Niveau und andererseits werden die prézedierenden Atomkerne gezwungen, in
Phase zu prazedieren. Phaserkohérenz bedeutet, dal3 sich dle Atomkerne zur gleichen Zeit am
gleichen Ort ihrer Kreisbahn befinden.

Innerhab eines homogenen Magnetfeldes prézedieren ale Kerne synchron, nach Beendigung
des Anregungspulses kehren die Spins wieder in den Ausgangszustand zurtick und emittieren
dabei elektromagnetische Strahlung, die der Frequenz der Anregungsenergie entspricht.

Die Intendté des gemessenen Signds ist proportiona zu der Zahl der angeregten Protonen
und damit auch der Protonendichte. Durch die Relaxationszeiten T1 und T2 wird das zeitliche
Abklingen des Signals beschrieben.

T1 und T2 werden durch die Umgebung eines jeden Wasserdoffatoms bestimmt und
beschreiben die Wechsawirkungen mit den Nachbarn in Abhéngigkeit von ihrer chemischen
Bindung.

Bd Eingrahlung eines 90° - Pulses wird die Gesamtmagnetiserung innerhab enes Ko-
ordinatensystems aus der z Ebene in die x,y- Ebene gedreht. Nach Beendigung des Impulses
kehrt die Gesamtmagnetiserung wieder in ihren Ausgangszustand zuriick. Das Anwachsen der
Gesamtmagnetiserung entlang der z Achse wird durch T1 beschrieben. T1 entspricht der
Zdit, die die transversde Magnetiserung in z Richtung (Mz) bendtigt, um auf 63% der
Gesamtmagnetisierung anzuwachsen.
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T1- Relaxation: Abnahme der transversalen und Zunahme der longitudinalen Magnetisierung bis zu
ihrem Ausgangswert

Innerhab reder Magnetfelder existieren Magnetfddinhomogenitéten, die zu einer Abnahme
der phasensynchronen Prézesson fuihren und somit eine Dephasierung der Spins in der X,y-
Ebene bewirken. Die Magnetiserungskomponente M, eféhrt einen GrolRerverlugt, der
durch die Relaxationszeit T2* bestimmt wird.

T2- Relaxation: Dephasierung der Spins

Um ene Ortsauflésung des Signds zu erhdten, werden zuséizlich zu der Spule fir Anregung
und Signdempfang Gradientenspulen benétigt. Diese and ebenfdls in der Magnetdffnung
ingaliert.

Mit Hilfe diessr Spulen konnen entlang der Xy, Achsen zusdizlich zum datischen
Hauptmagnetfeld B, ortlich und zeitlich begrenzte Magnetfeder induziert werden. Zur Zeit der

Anregung werden diese Gradientenspulen genutzt, um sdlektiv ein Kérpervolumen anzuregen.
Anschliel¥end kann das empfangene Signd réumlich entsprechend zugeordnet werden.

Zur Ergdlung enes Bildes mul3 das zu untersuchende Gewebe mehrmas angeregt und das
ausgesandte Signal ausgelesen werden. Dabel entstehen zwel Zeitspannen.
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Die ene beschreibt die Zeit, die zwischen zwel Anregungen verdreicht und heifd Repitionszeit
(TR), die andere definiert die Zeit, die zwischen Anregung und Signdaudesung liegt und hell
Echozet ( TE ). Von der Wahl dieser Zeiten hangt ab, ob eine Aufnahme T1- oder T2
gewichtet igt.

FUr eine T2-Wichtung liegen TR um 2000 ms und TE zwischen 15 und 20 ms, fUr ene T1-
Wichtung TR um 500 ms und TE zwischen 80- 100 ms.

Innerhab der MRT werden auch Kontrastmittel eingesetzt. Diese bedtzen paramagnetische
Eigenschaften und bewirken durch die Verkirzung der T1- Zeit eine Sgndintensitétszunahme
auf T1- gewichteten Aufnahmen.

Alle Informationen dieses Kapites snd den Verdffentlichungen folgender Autoren entnommen:
Friebolin (1988); Hausser und Kalbitzer (1989); Morneburg (1995); Roth (1983); Stichnoth
(1994)
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2 Patientengut und Methodik

2.1 Patienten

Untersucht wurden 151 Patienten mit Verdacht auf eine neuromuskulére Erkrankung und 23
klinisch gesunde Probanden sowie 4 Laufer in eénem Zeitraum von 2 Jahren.

Bel den gesunden Probanden handdte es sch um 16 weibliche und 7 ménnliche im Alter
zwischen 15 und 65 Jahren.

Die 129 Patienten wurden insgesamt 16 Diagnosegruppen zugeordnet. 5 dieser Gruppen mit
einer Fallzahl von mindestens 18 Patienten wurden mit dem Normalkollektiv und miteinander
verglichen, die verbleibenden Petienten werden as Falbeispiele dargestdlt. AulRerdem wurde
jewells der rechte Unterschenkel von 4 Laufern vor und im Anschluld an einen 10 km Lauf
betrachtet. Im Folgenden werden Gruppenstérke, Durchschnittsdter und Geschlecht sowohl
der Patienten, ds auch des Normakollektives und der Laufer aufgezahlt.

1.) Normalkollektiv: Insgesamt 23 Probanden im Alter zwischen 15 und 65 Jahren.
| Durchschnittsalter weibliche Patienten ~ ménnliche Patienten

Probanden |36 16 7

2.) Myositiden: Insgesamt 21 Patienten im Alter zwischen 8 und 72 Jahren.

Erkrankung Durchschnittsater weibliche Patienten ~ ménnliche Patienten
Dermatomyogtis 47 4 1

Polymyositis 56 5 3

IBM 67 2 5

Kollagenose mit 70 1

Poymyositis

3.) Dystrophien: Insgesamt 22 Petienten im Alter von 14 bis 77 Jahren
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Erkrankung Durchschnittsalter weibliche Patienten ~ ménnliche Patienten
Scapulo- humerde 39 - 5
Dystrophien

okulére Dystrophien |48
Gliedergurteldystr. 52
Becker- Kiener Dys. |29
myotone Dystrophien | 27
andere Dystrophien | 38

[EEN

N S

4.) Amyotrophe Lateralsklerose: Insgesamt 19 Patienten im Alter zwischen 29 und 71

Jahren.

Erkrankung | Durchschnittsalter ~ weibliche Patienten ~ ménnliche Patienten
Amyotrophe Latera- | 61 6 13

sklerose

5.) Polyneur opathien: Insgesamt 18 Patienten im Alter zwischen 11 und 72 Jahren.

Erkrankung Durchschnittsalter welbliche Patienten ~ ménnliche Patienten
nicht- klassfizierbare | 36 2 7
PNP

diabetische PNP 64
paraneoplastische 36
PNP

2
1

4
2

6.) Primére Immunvaskulitiden Insgesamt 24 Petienten im Alter zwischen 22 und 80

Jahren.

Erkrankung Durchschnittsater weibliche Patienten ~ ménnliche Patienten
Primére Immun- 45 11 8

vaskulitis mit PNP

Primére Immun- 60 2 -

vaskulitis mit Myostis

Kutane primére 43 1 2

Immunvaskulitis

7.) Laufer mit einem Laufpensum >50 km/Woche: Insgesamt 4 Laufer im Alter zwischen 31

und 33 Jahren.

Laufer | Durchschnittsalter

weibliche Patienten

mannliche Patienten

|32

1

3
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Die Pdienten der Fdlbeispide gehdren zu folgenden Diagnosegruppen: Mitochondride
Myopathie, Myasthenia gravis, Muskeldystrophie Arant Duchenne, Poliomydlitis,

Heriditére sensibel- motorische Neuropathie Typ 1 und 2 (HSMN), rein- sensible PNP, Peri-
phere Nervenl&son, Kollagenose mit Vaskulitis und Myostis, Polymyagica rheumatica und
Metabolische Myopathien.

Die Geschlechts- und Altersverteilungen snd dem Kapited Faldarstellungen zu entnehmen.

2.2 Diagnosestellung

Die Diagnosen wurden nach ener kompletten neuromuskulaen Diagnostik durch einen
erfahrenen Neurologen gestlt.

2.3 Material

Die Patienten, Laufer und Probanden wurden in einem 0,5 Teda Magnetresonanztomographen
(Gyroscan T5, Philips) untersucht.

Der Magnetresonanztomograph besteht aus einer supraeitenden Spule.

Der Magnet hat eine Lange von 161 cm, die innere Bohrung betrdgt 55 cm. Die Kihlung
erfolgt Uber fllissges Helium.

Zur Untersuchung der Extremitéten wurde eine K orperoberflachenspule eingesetzt.
2.4 Methoden

2.4.1 Sequenzwahl

Es wurde die , Mixed- Sequenz‘ & (Philips) angewandt. Hierbel handdt es sch um eine
Kombination aus Inversion Recovery und Spin- Echo- Pulssequenz.

Die Inverson Recovery- Folge besteht aus 3 Impulsformen (180 ° - Inversionspuls, 90 © -
MeRimpuls und 180 °© - Echoimpuls), die Spinechosequenz aus einem Impulspaar (90 ° -
MeRimpuls und 180 ° - Echoimpuls).

Diese Sequenz besteht aus folgenden Parametern:

Schichtdicke= 9 mm, FOV= 400 mm, TR= 800 ms, IR= 2000 ms, Inverson delay= 360 ms,
Multi- TE= 20 ms.

Es wurde jewells eine Messung mit 6 Echos in einer Schicht durchgefiihrt. Die Messung
erfolgte in der transversalen Ebene auf einer definierten Hohe. Im Oberschenkd in der Mitte
zwischen Spina iliaca anterior superior und der Patellaunterkante, im Unterschenke in der
Mitte zwischen Patellaoberkante und dem Malleolus medidis.
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Aus den hieraus gewonnenen Daten ist es mdglich, ein T1- sowie T2- Bild zu errechnen.
Desweiteren erhdlit man innerhab dessalben Mef3vorganges ein protonengewichtetes Bild.

2.4.2 Durchfihrung der MRT Untersuchung

Die Untersuchung efolgte in Riickenlage, die Petienten wurden mit den Beinen voran in die
Magnetdffnung gefahren.

Eine Oberflachenspule, die beide Beine umschlof3, wurde jewells im mittleren Drittel von
Unter- und Oberschenke plaziert.

2.4.3 Bestimmung der Relaxationszeiten

Die Musken wurden mit Hilfe des Trackbdls umfahren und die T2 Zeit ermittedt. Welche
Muskeln dabe ausgewdhlt wurden, ist den folgenden Abbildungen und den Tabdlen zu
entnehmen.
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Tabelle 1: Muskeln und dazugehorige Zusammensetzung der Komparti mente

Unterschenkd:
- vorderes Kompartiment: M. tibidis anterior 11b
- |aterdes Kompartiment: M. peronaeus brevis et longus | 7b und 8b
- hinteres Kompartiment: M. soleus, 10b
M. gastrocnemius medidis 6b
M. gastrocnemius laterdis 5b
Oberschenke!:
- vorderes Kompartiment: M. rectus femoris 6a
M. vagtus intermedius, late- | 10a,
rdis medidis 113, 12a
- mediaes Kompartiment: M. adductor magnus 2a
- hinteres Kompartiment: M. biceps femoris 3aund 4a
M. semimembranosus 8a
M. semitendinosus %9a

2.4.4 Auswertung der gewonnenen Daten
Die nach dieser Methode gewonnen Daten wurden in das Datenbankprogramm Excdl 5 a
(Microsoft) eingegeben und datistisch analysert.

Betrachtet wurden die Muskeln der Probanden, L&ufer, Patienten mit Myostiden, Dys-
trophien, ALS, Polyneuropathien und Priméen Immunvaskulitiden. Es efolgte eine
Berechnung von Mittdwerten, Standardabweichungen, Minima- und Maximawerten, fir
jeden einzelnen Muske, jedes Kompartiment und die gesamten Unter- und Oberschenkd.

2.4.4.1 Bestimmung des, Normalbereiches’
Die Probanden dienten zur Ermittlung des ,,Normabereiches’. Der ,,Normalbereich* wurde
wiefolgt definiert:

Mittelwert des zu betrachtenden Muskels +/- zweifache Standar dabwei chung

2.4.4.2 Bestimmung der Muskeln, dieausdem , Normalbereich* herausfallen

Es wurden die T2- Zeiten der einzelnen Muskeln jedes Patienten aus den o. g. Gruppen
betrachtet, die nicht innerhab des ,, Normabereiches* liegen. Die Vergleichswerte bildeten die
T2- Zeiten der Probanden.

2.4.4.3 Betrachtung der Symmetrie

FUr jeden Peatienten wurde der Mittelwert des rechten und linken Unter- bzw. Oberschenkels
gebildet. Hinzukommend wurde die dazugehdrige Standardabwel chung berechnet.
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Dann wurde Uberpriift, ob der jewells korrespondierende Muskel der rechten Seite innerhab
der Spanne, die sch aus dem Mittelwert des jeweligen Muskds +/- Standardabweichung
ergab, der linken Sate lag.

Traf dieses zu, wurde eine Symmetrie angenommen. Zusézlich wurden die jewels drel
groflen Werte in beiden Unter- und Oberschenkeln ermittelt und verglichen, ob mindestens
zwel davon innerhalb der gleichen Muskeln in rechter- und linker Saite zu finden waren.

2.4.4.4 Betrachtung der Kompartimente

Hierbel wurde Uberpriift, ob es eine Bevorzugung enes Kompartimentes gegentiber einem
anderen im Ober- und Unterschenkel gab. Die Eintellung der Kompartimente erfolgte
entsprechend desin Tabelle 1 beschriebenen Schemas. Es wurden die Mittelwerte fir jedes
Kompartiment und fr jeden Patienten gebildet.

2.4.4.5 Kraniokaudale Befundauspréagung

Es wurde der prozentude Anteil der betroffenen Muskeln im Unter- bzw. Oberschenkel aller
Patienten bestimmit, diese Prozentwerte wurden zueinander in Relation gesetzt.

Zusdzlich wurden die jewells langsten T2- Zeten von Unter- und Oberschenke eines
Petienten in Relation zueinander gesetzt und aul¥erdem der Mittelwert der Unterschenke mit
dem Mittelwert der Oberschenkel ba alen Patienten verglichen.

2.4.5 Unter- und Oberschenke im Vergleich zum Normalkollektiv (t- test)

Es wurden die gemittdten T2- Zeiten sdmtlicher Unter- und Oberschenkedmuskeln der
verschiedenen Patientengruppen mit dem Normakollektiv verglichen.

2.4.6 Vergleich der Unter- und Ober schenked zwischen den Erkrankungsgruppen ( t-
test)

Die T2- Zeten der gemittelten Gesamtheit beider Unter- und Oberschenke innerhalb der
Patientengruppen wurden miteinander verglichen und auf Signifikanz Uberpriift. Das Ergebnis
wurde be ener Irrtumswahrscheinlichkeit von unter einem Prozent (p<0,01) ds sgnifikant
eingediuft.

2.4.7 Vergleich einzelner Muskeln jeder Krankheit mit dem Normalkollektiv (t-
test)

Die T2- Zedten jedes Muskds ener Patientengruppe wurden mit den T2- Zeten des
korrespondierenden Muskels der Probanden verglichen. Signifikanz wurde bel p<0,01
angenommen. Tabellarisch wurden nur die Verénderungen aufgefiihrt, die beidseaits vorlagen.
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2.4.8 Vergleich einzelner Muskeln zwischen den Patientengruppen (t- test)

Dieser Vergleich entspricht der Gegeniiberstellung von Patienten und Probanden, diesmd nur
innerhalb der Patientengruppen. Es wurden die Mittelwerte der T2- Zeten einzelner Muskeln
miteinander verglichen.

2.4.9 Vergleich der Mittelwerte der einzelnen Kompartimente zwischen den
Patientengruppen (t- test)

Hierbei wurden die Mittedlwerte der in Tabdle 1 aufgeflhrten Kompartimente der
Petientengruppen verglichen (t- test). Auch hier wurde bel p<0,01 Signifikanz angenommen.

2.4.10 Sendtivitat und Spezifitét der Diagnosekriterien
Sensitivitat= Fraktion der richtig positiv erkannten einer Diagnosegruppe/
Gesamtheit der Erkrankten der Diagnosegruppe

Spezifitat= Fraktion der richtig negativen im Referenzkollektiv/
Gesamtheit des Referenzkollektivs

Die differentidddiagnogtischen Kriterien wurden aus Studien Ubernommen, in denen an
grolReren Patientenkollektiven die spezifischen Vertellungsmuster der einzelnen Erkrankungen
Uber die visudle Bildauswertung ermittelt wurden (Beese et d. 1996).

Die Kriterien snd den jeweiligen Kapiteln zu entnehmen.
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3 Ergebnisse

3.1 Normalkollektiv

3.1.1 Allgemeine Betrachtung

Die dlgemene Betrachtung beinhdtet zundchst Mittdwerte dler Musken von Unter- und
Oberschenke, sowie deren Standardabwelchungen und Wertespannen. Im Anschluf3 daran
werden auch die T2- Zeiten einzelner Musken betrachtet.

3.1.1.1 Mittdwerte, Standar dabweichung, maximaler und minimaler Wert

Die folgende Tabdle 2 gibt eine Ubersicht der Mittelwerte, Standardabweichungen und
Wertespannen bei klinisch gesunden Probanden.

Der Normalbereich berechnete sich aus Mittelwert +/- zweifacher Standardabwel chung des zu
betrachtenden Extremitéatenabschnittes und Muskels.

Tabelle 2: T2- Relaxationszeiten der Probanden

Lokalisation Unter schenke Ober schenké
Mittdwert dler Muskenbe | 40 ms 38,2ms
Probanden

Standardabweichung dler 3,7ms 44 ms
Muskeln bel Probanden

Min-Max der Einzdmuskeln | 31,9- 544 ms 29,8- 66,4 ms

Die Abbildungen 3- 6 zeigen die gemittdten Relaxationszeiten der enzelnen Muskeln der
Unter- und Oberschenkd aler Probanden.

Zwischen rechter und linker Seite gab es keine sgnifikanten Unterschiede, ebenso auch
zwischen proximal und disd nicht.

In den Unterschenkeln wiesen die Mm. tibides beidsats Sgnifikant kiirzere T2- Zeiten auf ds
die Mm. gastrocnemius mediaes sowie laterdes (p<0,01).

In den Oberschenkeln wiesen die Mm. graciles beidsats Sgnifikant 1angere T2- Zeten auf ds
die Mm. sartorius (p<0,01).
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Bild 3: Mittelwerte der einzelnen Muskeln und der Mittelwert des rechten Unter schenkels bei Proban-
den
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Bild 4: Mittelwerte der einzelnen Muskeln und der Mittelwert des linken Unterschenkel s bei Probanden
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3 Ergebnisse
Mittelwerte OS re (Normal)
m
£ == Muskel
o —— Oberschenkel

Bild 5: Mittelwerte der einzelnen Muskeln und Mittelwert des rechten Oberschenkels bei Probanden

Mittelwerte OS li (Normal)

[ Muskel
—— Oberschenkel

T2 (ms)

Bild 6: Mittelwerte der einzelnen Muskeln und Mittelwert des linken Ober schenkels bei Probanden

3.1.1.2 Sendtivitat und Spezifitat
Ba Annahme, dal3 bel den Patienten mindestens ein Muske aul3erhalb des Normalbereiches
gelegen war, ergaben sch fir die Sengtivitét ein Wert von 100% und fur die Spezfité von

95%.
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3.2 Myositiden

3.2.1 Allgemeine Betrachtung

Die folgenden T2- Relaxationszeiten ssammen von Patienten aus der Gruppe der Myositiden.
Hierunter  wurden  folgende  Erkrankungen  zusammengefdd:  Polymyostiden,
Dermatomyositiden IBM und Kollagenosen mit Polymyositis.

3.2.1.1 Mittewert, Standardabweichung, maximaler und minimaler Wert

Die folgende Tabelle 3 prasentiert eine Ubersicht der T2- Relaxationszeiten der an einer
Myaositis erkrankten Petienten. Auffdlig snd deutlich verlangerte Mittelwerte, aber auch eine
groRere Standardabweichung im Vergleich zu den Probanden.

Tabelle 3: T2- Relaxationszeiten der Patienten mit Myositiden

Lokalisation Unter schenke Ober schenké

Mittdwert dler Muskenbe | 64 ms 58,8 ms
Patienten mit Myosditiden

Standardabweichung dler 18,8 ms 15,7 ms
Muskeln bal Patienten mit

Myositiden

Min-Max der Einzdmusken | 39,5- 166,7 ms 36,1- 964 ms

3.2.1.2 Patienten, die pathologische Wertein den Extremitaten aufweisen

Alle Patienten zeigten in den Unter- sowie Oberschenkeln Werte, die aul3erhab des defi-
nierten Normabereiches lagen. Als pathologisch wurde en Wert definiert, wenn er
aulferhalb des Normabereiches (Mittelwert der Probanden +/- zweifache Standard-
abweichung) lag.

Dabe gab es Muskdn, wie den M. tibidis und M. gastrocnemius medidis beidsats sowie
laterdis rechts, die bel dlen Petienten pathologisch veréndert waren. In den Oberschenkeln
traf dieses auf den M. rectus femoris, M. vastus intermedius und den gesamten Vastus des
linken, sowie den M. vadtus laterdlis des rechten Oberschenkels zu.

Tabelle 4 schltissdt auf, welcher Antell der Petienten pathologische Werte in den einzelnen
Musken aufwies.
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Tabelle 4: Prozentualer Anteil aller Patienten mit Myositiden, deren T2- Zeiten auf3erhalb des Normal-
bereichesliegen

rechter Unter schenkd

Muskein  TIB PER FLE SOL GAL GAM
Antal in% 100 % 93% 64 % 86 % 100 % 100 %

linker Unter schenke

Muskein  TIB PER FLE SOL GAL GAM
Antalin% 100 % 93% 64% 86% 86% 100 %

rechter Oberschenkd

Muskeln REF VAG VAL VAIN VAM SAR
Antalin% 93 % 100% 100% 93% 86% 64%
Musken  ADD GRA BIC SMT SMB
Antal in% 71% 64% 43% 86% 64%

linker Ober schenkel

Muskeln REF VAG VAL VAIN VAM SAR
Antal in% 100 % 100 % 100 % 100 % 93% 86 %
Musken  ADD GRA BIC SMT SMB
Antalin% 79% 57 % 43 % 71 % 62 %

3.2.1.3 Symmetrieder pathologischen Veranderungen
Die zu beobachtenden pathologischen Veranderungen waren ba den einzelnen untersuchten
Petienten bel Vergleich des Mittelwertes Uber Unter- und Oberschenkel bel dlen symmetrisch.

Bem Veglech der drei Musken, die die léngsten T2- Zeiten aufwiesen, waren die Ve-
anderungen bel 79% in den Oberschenkeln und bel 86% der Patienten in den Unterschenkeln
symmetrisch.

3.2.1.4 Betrachtung der Kompartimente einzelner Patienten
In den Unterschenkeln gab es keine datidisch dgnifikante Bevorzugung eines Kompar-
timentes.

In den Oberschenkeln gab es eine Bevorzugung des anterioren gegentiber dem posterioren
Kompartimentes bel 93% rechts, bzw. bel 86% der Patienten links.

3.2.1.5 Kranio- kaudale Verteilung

Bel Betrachtung der Gesamtheit der an einer Myositis erkrankten Patienten lagen in den
Unterschenkeln  89% und in den Oberschenkeln 96% der Werte aulRerhab des Normal-
bereiches.
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Bel Betrachtung und Vergleich des grofden Wertes von Unter- und Oberschenkel jedes
einzelnen Patienten fand man ba 70% der Petienten ene l&ngere T2- Zet im Bereich der
Oberschenkel. Wurden die Mittelwerte von Unter- und Oberschenkel miteinander verglichen,
so fanden sich bei 60% der Petienten langere T2- Zeiten in den Oberschenkeln.

3.2.2 Vergleich der Myositiden mit den Probanden und anderen Erkrankunsgruppen

Hierbel wurde betrachtet, ob sich die Mittelwerte des gesamten Unter- bzw. Oberschenkels,
enzene Muskeln bzw. Kompartimente sgnifikant von denen der Probanden und der
Petienten mit Dystrophien, PNP, ALS und Primé&ren Immunvaskulitiden unterschieden.

Sgnifikanz wurde bel p<0,01 angenommen.

3.2.2.1 Vergleich der Mittelwerte tiber alle Muskeln von Unter- und Ober schenkel
mit den Probanden

Die Mittelwerte Uber dle Muskeln beider Unter- und Oberschenkel unterschieden sich durch
l&ngere T2- Zeiten sgnifikant (p<0,001) von denen der Probanden. Die Zeiten der Myositiden
sind alesamt langer ds die der Probanden.

3.2.2.2 Vergleich der Mittelwerte Uber alle Muskeln von Unter- und Oberschenkel
mit den anderen Patientengruppen

Beim Vergleich der Mittelwerte Uber dle Muskeln beider Unter- bzw. Oberschenkel unter-
schieden sch die der Myostiden signifikant (p<0,001) von dlen anderen untersuchten
Erkrankungsgruppen, mit Ausnahme der Unterschenkel der Immunvaskulitiden, durch [éngere
T2- Zeiten. Die gemittelten T2- Zeten Uber die Unterschenkd der Immunvaskulitiden snd
2war ebenfdls kirzer, eine Signifikanz konnte aber nicht nachgewiesen werden.

3.2.2.3 Vergleich einzelner Muskeln ausder Gruppe der Myositiden mit den Pro-
banden

In Unterschenkeln und Oberschenkeln unterschieden sich dle mittleren T2- Zeten einzdn
betrachteter Muskeln aus der Gruppe der Myostiden sgnifikant (p<0,001) von den
Normawerten. Eine graphische Darstdlung bieten die Abbildungen 710. Auffalig war ene
Haufung der pathologischen Veranderungen im gesamten Quadriceps der Oberschenke
sowie in den Unterschenkeln mit Ausnahme der Flexoren, wie aus der Tabelle 4 erschtlich
wird.
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Bild 7: Unterscheidung der Mittelwerte (p<0,001) aller Patienten, bezogen auf einen Muskel, von den
Probanden (Student’s T- Test, Unterschenkel rechts)

Probanden/Myositis US links
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Bild 8: Unterscheidung der Mittelwerte (p<0,001) aller Patienten, bezogen auf einen Muskel, von den
Probanden (Student’s T- Test, Unterschenkel links)
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Bild 9: Unterscheidung der Mittelwerte (p<0,001) aller Patienten, bezogen auf einen Muskel, von den
Probanden (Student’s T- Test, Oberschenkel rechts)
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Bild 10: Unterscheidung der Mittelwerte (p<0,001) aller Patienten, bezogen auf einen Muskel, von den
Probanden (Student’s T- Test, Oberschenkel links)

3.2.2.4 Vergleich der einzelnen Muskeln ausder Gruppe der Myositiden mit den
anderen Patientengruppen

Die mittleren T2- Zeiten einzener Musken dler Patienten mit Myositiden wurden mit den
korrespondierenden Mittelwerten der Immunvaskulitiden, Dystrophien, Polyneuropathien und
Amyotrophen Laterdsklerosen  verdichen. Sgnifikante Unterschiede wurden durch enen
Pfeil gekennzeichnet. Die Pfeilpitze gibt an, ob die Mittelwerte der Erkrankungsgruppe grof3er
(- ) oder kleiner () sind. Die Tabellen 5- 8 zeigen schematisch diese Unterschiede.

Von den 4 Patientengruppen gibt es keinen Einzelmuskel, dessen gemittelte T2- Zetim
Vergleich zu den Myositiden statistisch signifikant verléngert war.
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Tabelle 5: Die Mittelwerte einzelner Muskeln aus der Gruppe der Myositiden im Vergleich zu den pri-
méren Immunvaskulitiden

Priméare | mmunvaskulitiden

Ober schenkd rechtsund links

VAM

re.: p<0,01
li.. p<0,01

Tabelle 6: Die Mittelwerte einzelner Muskeln aus der Gruppe der Myositiden im Vergleich zu den Dys-
trophien.

Dystrophien

Ober schenkd rechtsund links

VAL SAR

re.. p<0,01 re.: p<0,001
li.: p<0,01 li.: p<0,001
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Tabelle 7: Die Mittelwerte einzelner Muskeln aus der Gruppe der Myositidenim Vergleich zu den Poly-
neuropathien.

Polyneur opathien

Unter schenkd rechtsund links

TIB GAM

re.. p<0,005 re.: p<0,005
li.. p<0,005 li.: p<0,001

Ober schenkd rechtsund links

VAG VAL VAIN VAM

re.: p<0,01 re:: p<0,005 re.. p<0,005 re. p<0,005
li.: p<0,01 li.: p<0,001 li.: p<0,005 li.: p<0,001

Tabelle 8: Die Mittelwerte einzelner Muskeln aus der Gruppe der Myositiden im Vergleich zu den
amyotrophen Lateral sklerosen.

ALS

Unterschenkd rechtsund links

TIB PER SOL GAL GAM

re.. re.. re.. re.. re..
p<0,001  p<0,001  p<0,005 p<0,005 p<0,001

li.: p<0,001 li.: p<0,001 li.: p<0,005 li.: p<0,005 li.: p<0,001

Ober schenkd rechtsund links

REF VAG VAL VAIN VAM SMB ADD
re. re. re. re. re. re. p<0,01 re:
p<0,001  p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001 li.: p<0,005 p<0,005

li. . li.: p<0,001 li.: p<0,001 li.: p<0,001 li.: p<0,001 li.: p<0,005
p<0,005
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3.2.2.5 Vergleich der Kompartimente ausder Gruppe der Myositiden mit den
anderen Gruppen

Im folgenden Abschnitt wurde untersucht, welche Kompartimente der Myostiden sich
ggnifikant von den zu vergleichenden Petientengruppen unterschieden.

Die gesamte Muskulatur des proximaen sowie distaen Extremitétenabschnittes wurde dazu in
anteriores, posteriores und mediales Kompartiment unterteilt. Die Vertellung der Muskeln auf
diese Kompartimente ist der Tabelle 1 des Methodenteils zu entnehmen. Auch hier zeigt die
Pfalgpitze Signifikanz und Richtung der Abweichungen an.

Tabelle 9: Vergleich zwischen den Mittelwerten der Kompartimente und signifikante Unter scheidung
der Myositiden von den Dystrophien.

Dystrophien
Ober schenkd rechtsund links
Kompartiment anterior posterior medid
signifkante Unter- N - -
scheidung
re.: p<0,005

li.: p<0,01
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Tabelle 10: Vergleich zwischen den Mittelwerten der Kompartimente und signifikante Unter scheidung
der Myositiden von den Primaren Immunvaskulitiden

Primare Il mmunvaskulitiden

Ober schenkd rechtsund links

Kompartiment anterior posterior medid
sgnifkante Unter- N - -
scheidung

re.: p<0,001

li.: p<0,005

Tabelle 11: Vergleich zwischen den Mittelwerten der Kompartimente und signifikante Unter scheidung
der Myositiden von den Polyneuropathien.

Polyneur opathien

Unterschenke rechts

Kompartiment anterior posterior medid
signifkante Unter- N - -
scheidung

re.: p<0,005 re.: p<0,001 re.: p<0,001

li.: p<0,005 li.: p<0,001 li.: p<0,001

Unterschenke links
Kompartiment anterior posterior medid
signifkante Unter- B B B
scheidung
p<0,005 p<0,005 p<0,005
Ober schenkd rechtsund links

Kompartiment anterior posterior medid
signifkante Unter- B - -
scheidung

re.: p<0,001

li.: p<0,001
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Tabelle 12: Vergleich zwischen den Mittelwerten der Kompartimente und signifikante Unter scheidung
der Myositiden von den amyotrophen Lateral sklerosen.

ALS

Unterschenkd rechtsund links

Kompartiment anterior posterior medid
sgnifkante Unter- N N N
scheidung
re.: p<0,001 re.: p<0,001 re.: p<0,001
li.: p<0,001 li.: p<0,001 li.: p<0,001
Ober schenkd rechtsund links
Kompartiment anterior posterior medid
sgnifkante Unter- N N N
scheidung
re.: p<0,001 re.: p<0,005 re.: p<0,005
li.: p<0,001 li.: p<0,005 li.: p<0,005

3.2.2.6 Sendtivitat und Spezifitéat

Die Sengtivitét be der Differentiddiagnose Myositis / Probanden betrégt 100%, die Spezifitét
95%. Hierba wurden ds Kriterium zugrundegelegt, dal? der gesamte Vastus aul3erhalb des
Normalbereiches liegt.

Aul¥erdem wurden die beiden Parameter in der Differentiddiagnose zwischen der Myositis der
Dystrophie untersucht. Als Kriterium wurde angenommen, dal3 bel den Myostiden der
Mittelwert des anterioren Kompartimentes Uber dem Mittewert des podterioren liegt. Die
folgende Tabedlle gibt dieses Ergebnis wieder.

Tabelle 13: Sensitivitat und Spezifitat in der Differentialdiagnose

Myoditis Probanden Dystrophie
Senstivitdt 100% 92%
Spezifitét 95% 90%




3.3 Dystrophien

3.3.1 Allgemeine Betrachtung

Die nachfolgenden T2- Relaxaionszeiten ssammen von Peatienten, die an einer Dystrophie
erkrankt sind. Folgende Erkrankungen wurden hierunter zusammengefad: Glieder-
gurteldystrophien, okuldre Dystrophien, skapulo- humerde Dystrophien, Becker- Kiener-
Dystrophien und myotone Dystrophien.

3.3.1.1 Mittelwerte, Standar dabweichung, maximaler und minimaler Wert

Die folgende Tabdlle 14 présentiert enen Darstellung der T2- Relaxationszeiten der an einer
Dystrophie erkrankten Patienten.

Auch innerhdb der Dydrrophien snd ene deutlich verlangerte T2- Zet und ene grof3ere
Standardabweichung ds bel den Probanden ersichtlich.

Tabelle 14: T2- Relaxationszeiten der Patienten mit Dystrophien

Lokaisation Unter schenkel Ober schenke

Mittedwet dler Muskelnbel | 57,4 ms 50,8 ms
Patienten mit Dystrophien

Standardabweichung dler 17,7 ms 16,1 ms
Muskdn beal Patienten mit

Dystrophien

Min-Max der Einzelmuskeln | 34,6- 92,8 ms 30,3- 93,3 ms

Patienten, die pathologische Werte in den Extremitaten aufweisen

77% der Patienten zeigten in den Unter- sowie Oberschenkeln Werte, die aul3erhalb des defi-
nierten Norma bereiches lagen, 86% in den Oberschenkeln.

Die dorsal gelegenen Muskeln der Oberschenkd dler Patienten wiesen T2- Zeiten bis zu
91,2 ms auf, der Mittelwert lag bei 60,2 ms mit einer Standardabweichung von 18,3 ms. Im
Vergleich dazu betrug der gemittelte Wert Uber die anterior und medid gelegenen Muskeln
innerhalb der Oberschenkd 45,6 ms mit einer Standardabweichung von 26,6 ms, der
maximae Wert betrug 93,3 ms. Der M. sartorius war rechts in keinem Fal  und links bel
10% der Peatienten betroffen , der M. gracilis rechts bel 20% und links bei 30%.

Tabelle 15 demondriert, welcher Anteill der Patienten pathologische Werte innerhab der
einzelnen Muskeln aufwies. Als pathologisch wurde ein Muskd definiert, wenn die T2- Zeit
aul3erhab des Mittelwertest/- zweifacher Standardabweichung der Probanden lag.
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Tabelle 15: Prozentualer Anteil der Patienten mit Dystrophien, deren Werte aus dem Normbereich

herausfallen
rechter Unter schenkel
Muskdn TIB PER FLE SOL GAL GAM
Antal in% 46% 62 % 54% 64% 77% 64%
linker Unter schenke
Muskdn TIB PER FLE SOL GAL GAM
Antal in% 46% 54% 38% 69% 69% 7%
rechter Ober schenké
Muskdn REF VAG VAL VAIN VAM SAR
Antal in% 50 % 70% 50% 50% 30% 0%
Muskdn ADD GRA BIC SMT SMB
Antal in% 70% 20% 50% 90% 60%
linker Ober schenke
Muskdn REF VAG VAL VAIN VAM SAR
Antalin% 80% 70% 70% 60% 50% 10%
Muskdn ADD GRA BIC SMT SMB
Antalin% 60% 30% 60% 80% 40%

3.3.1.2 Symmetrieder pathologischen Veranderungen

Die Muskddterationen waren in den Oberschenkeln bei Betrachtung des korrespondierenden
Mittelwertes bel 80 %, in den Unterschenkeln bel dlen Patienten symmetrisch. Bem
Vergleich der drei Muskeln, die die l&ngsten T2- Zeiten aufwiesen, waren die Verdnderungen
bel 70% in den Oberschenkeln und bei dlen Patienten in den Unterschenkeln symmetrisch.

3.3.1.3 Betrachtung der Kompartimente einzelner Patienten

In den Unterschenkeln gab es bei 90 % der Patienten eine Bevorzugung des dorsalen
gegentiber dem anteriorem Kompartiment, ebenso in den Oberschenkeln.

3.3.1.4 Kranio- kaudale Vertellung

Bel Betrachtung der Gesamtheit der Patienten lagen in den Unterschenkeln 42%, in den
Oberschenkeln 72% aul}erhab der Normadspanne. Beéim Vergleich der Mittedwerte von
Unter- und Oberschenkel und Vergleich des jewells grofden Wertes aus Ober- und Un-
terschenke wiesen dle Patienten |angere Zeiten in den Oberschenkeln auf.




3.3.2 Vergleich der Myositiden mit den Probanden und anderen Erkrankungs-
gruppen

In diesem Abschnitt wurden die Mittelwerte der T2- Zeten dler Patienten mit Dystrophien
betrachtet. Untersucht wurde, ob sSch die Mittelwerte des gesamten Unter- bzw.
Oberschenkds, enzeln betrachteter Muskeln bzw. eines Kompartimentes sgnifikant von
denen der Probanden und der Patienten mit Myositiden, ALS, PNP und Priméen Immun-
vaskulitiden unterschieden.

3.3.21 Vergleich der Mittelwerte tiber alle Muskeln von Unter- und Oberschenkel
mit den Probanden

Sowohl in beiden Unter- und Oberschenken unterschieden sch die Mittdwerte dle sg-
nifikant (p<0,001) vom Normalkollektiv. Dabel waren die mittleren T2- Zeiten dlesamt langer
asdie der Probanden.

3.3.22 Vergleich der Mittelwerte tiber alle Muskeln von Unter- und Oberschenkel
mit den Patientengruppen

Die gemittelten T2- Zeiten Uber Unter- und Oberschenke unterschieden sich von denen der
Myositiden durch kiirzere T2- Zaten, von den ALS und PNP durch sgnifikant [&ngere T2-
Zeiten, (p<0,001). Die Unterschenkd der Priméren Immunvaskulitiden zeigten langere T2-
Zeiten , die Oberschenkd kiirzere, eine Signifikanz lies sch nicht nachweisen.

3.3.2.3 Vergleich eizener Muskeln ausder Gruppe der Dystrophien mit den Pro-
banden

In den Unterschenkeln unterschieden sch adle T2- Zeiten der eénzelnen Musken sgnifikant
(p<0,001) durch langere T2- Zeiten vom Normakollektiv.

In den Oberschenkeln unterschieden sich ale Muskeln aul3er des M. gracilis und des M.
sartorius Sgnifikant durch langere T2- Zeiten, gesamter Vastus rechts und lateraler Vastus
links mit (p<0,005), ale anderen mit (p<0,001).
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Bild 11: Unterscheidung der Mittelwerte (p<0,01) aller Patienten, bezogen auf einen Muskel, von den
Probanden (Student’s T- Test, Unterschenkel rechts)
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Bild 12: Unterscheidung der Mittelwerte (p<0,01) aller Patienten, bezogen auf die Muskeln des linken

Unter schenkels,, von den Probanden (Student’s T- Test, Unterschenkel links)
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Bild 13: Unterscheidung der Mittelwerte (p<0,01) aller Patienten, bezogen auf die Muskeln des linken
Oberschenkels, von den Probanden (Student’s T- Test, Oberschenkel rechts)
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Bild 14: Unterscheidung der Mittelwerte (p<0,01) aller Patienten, bezogen auf die Muskeln des linken
Oberschenkels, von den Probanden (Student’s T- Test, Oberschenkel links)

3.3.2.4 Vergleich der einzelnen Muskeln ausder Gruppe der Dystrophien mit den
Patientengruppen

Die Mittelwerte einzelner Muskeln dler Patienten mit Dystrophien wurden mit den



3 Ergebnisse 39

korrespondierenden Mittelwerten der Primé&en Immunvaskulitiden, Myostiden, Poly-
neuropathien, Amyotrophen Laterdsklerosen verglichen. Signifikante Unterschiede wurden
durch enen Pfell gekennzeichnet. Die Pfelspitze gibt an, ob die Mittewerte der
Erkrankungsgruppe |&nger oder kiirzer sind.

Es gab keine Musken innerhab der Priméren Immunvaskulitiden und Polyneuropethien, die
sch beidsats signifikant von denen der Dystrophien unterscheiden.

Die Unterschiede zu den Myositiden sind Tabdlle 6 zu entnehmen.

Tabelle 16: Die Mittelwerte einzelner Muskeln aus der Gruppe der Dystrophien im Vergleich zu den

ALS.
ALS
Unter schenkel rechtsund links
SQL GéM
re. re.

p<0,005  p<0,005
li.: p<0,005 li.: p<0,005

Ober schenkd rechtsund links

SMB SMT

re.. re..
p<0,005  p<0,005

li.: p<0,005 Ii.; p<0,005

3.3.25 Vergleich der Kompartimente ausder Gruppe der Dystrophien mit den
Patientengruppen

Wir untersuchten, innerhab welcher Kompartimente die Dystrophien sich sgnifikant (p<0,01)
von den Patientengruppen unterscheiden.

Wieder erfolgte die Einteilung in die Kompartimente wie in Tabelle 1 beschrieben.
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Tabelle 17: Vergleich zwischen den Mittelwerten der Kompartimente und signifikante Unter scheidung
der Dystrophien von den Immunvaskulitiden.

Priméare | mmunvaskulitiden

Oberschenkd links

Kompartiment anterior posterior medid
sgnifkante Unter- - - -
scheidung p<0,001

Tabelle 18: Vergleich zwischen den Mittelwerten der Kompartimente und signifikante Unter scheidung
der Dystrophien von den Polyneuropathien.

Polyneur opathien

Oberschenké links
Kompartiment anterior posterior medid
sgnifkante Unter- - - N
Scheidung p<0,001
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Tabelle 19: Vergleich zwischen den Mittelwerten der Kompartimente und signifikante Unter scheidung
der Dystrophien von den ALS.

ALS

Unter schenke rechts

Kompartiment anterior posterior medid
sgnifkante Unter- - N -
scheidung p<0,001
Unterschenke links
Kompartiment anterior posterior medid
ggnifkante Unter- - - N
scheidung p<0,001
Ober schenkd rechtsund links

Kompartiment anterior posterior medid
sgnifkante Unter- - N N
scheidung re.: p<0,01 re.: p<0,01

li.:p<0,001 li.: p<0,001

Die Unterschiede zu den Myasitiden sind Tabelle 9 zu entnehmen.
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Das folgende Bild gdlt noch einmd die Verhdtnisse des pogerioren und anterioren
Kompartimentes bei Myositiden und Dystrophien zueinander dar. Es it zu sehen, dal3 der
Logarhytmus des Quotienten anterior/ posterolateral bei den Myaositiden zwischen 0 und +1,
bei den Dystrophien zwischen 0 und -1 liegt. Dieses bestétigt nochmals die anteriore Betonung
der pathologischen Veranderungen bei den Myostiden und die dorsde Betonung bei den
Dystrophien.

Logarhythmus des Quotienten anteriores/ posteriores Kompartiment
im Oberschenkel rechts

0,3

0,2 1

011 [ log (Dystrophie re)

0 I.,..:l e W log (Myositis re)

1 3 ( 7 D 11 12 13 14
-0,1

-0,2

log(anterior/ posterior)

Patienten

Bild 15a: Vergleich des Quotienten (L ogarhythmus des Mittelwertes posteriores/ anteriores Kom-
partiment einesjeden Patienten) im jeweilsrechten Ober schenkel
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Logarhythmus des Quotienten anteriores/ posteriores Kompartiment
im Oberschenkel links
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Bild 15b: Vergleich des Quotienten (L ogar hythmus des Mittelwertes posteriores/ anteriores Kom-
partiment einesjeden Patienten) im jeweilslinken Ober schenkel

L egende zu den beiden Bildern:

Die Werte der Dystrophien sind durch blaue Baken gekennzeichnet, die der Myositiden durch
rote.

Ziffer 1 2 3 4 5 6 7
blau Becker/  nicht Facio- okuldre Gliedar- Gliedar- Glieder-
Kiener scher scgpulo- Muskd-  gurtel- gurtel- gurtel-

Dystro- definier- humerale dy_stro— dy_stro— dy_stro— dy_stro—
phie bare Dys. Dys. phie phie phie phie

rot Koalla- Demato- Dermato- Dermato- Poly- Poly- Poly-
genose m. myodtis  myodtis myostis  myodtis myostis  myostis
Poly-
myogtis

Ziffer 8 9 10 11 12 13 14

blau Glieder- Glieder-  nicht - - - -
gurtel- gurtel- scher
dystro-  dystro-  definier-
phie phie bare Dys.

rot Poly- Poly- Poly- IBM IBM IBM IBM
myogtis  myogtis  myogtis
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3.3.2.6 Sendtivitat und Spezifitat

Die Sengdtivitét bel der Differentiddiagnose Dystrophie / Probanden betragt 90%, die
Spezifitdt 95%. Zugrundegelegt wurde, dal3 mindestens ein Muskd aus dem dorsden
Kompartiment aul3erhab der Normaspanne lag. Bel Vergleich Myostis/ Dystrophie wurde
betrachtet, bei welcher Anzahl der Petienten beidseits der Mittelwert des anterioren
Kompartimentes oberhab des Mittelwertes posterioren der Oberschenkd lag.

Die folgende Tabdlle gibt dieses Ergebnis wieder.

Tabelle 20: Sensitivitat und Spezifitat in der Differentialdiagnose

Dystrophie Myodtis Probanden
Senstivitét 90% 90%
Spezifitét 79% 95%

3.3.2.6.1 Einzelbetrachtung der Dystrophien

3.3.2.6.1.1 Facio- skapulo- humerale Dystrophie

In den Unterschenkeln lagen bei 2 von 4 Patienten dle T2- Zeiten aulRerhalb des Norm-
bereiches. Bal enem Patient lag nur der M. tibidis beidsats, bel einem anderen lagen keine
Werte aul3erhalb der Spanne. Oberschenkelwerte wurden nur bel einem Petienten bestimnnt,
hier lagen ale Werte aul3erha b des Normbereiches.

Bea dlen 4 Paienten i innerhdb der Unterschenkel der Mittedlwert des posterioren
Kompartimentes grol3er ds der des ventrden. Be dem enem Patienten, dessen
Oberschenkelwerte ermittelt wurden, ist es ebenso.

3.3.2.6.1.2 Becker- Kiener-Dystrophie

Be diesem Patienten wurden nur die Oberschenkel untersucht. Beldsaits lagen dle Musken
aullerhab der Spanne mit Ausnahme des M. sartorius und M. gracilis beidsaits sowie des M.
semitendinosus und M. biceps femoris links.

In den pogterioren Kompartimenten lief? sich beidseits eine langere gemittete T2- Zeit dsin
den anterioren nachweisen.
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3.3.2.6.1.3 Okulare Dystrophie

Kene pahologischen Werte fanden sich in den Unterschenkeln des einzig untersuchten
Petienten. Im Oberschenkel dieses Patienten lagen rechts der M. rectus femoris, gesamter
Vadtus, M. semimembranosus und links dle Musken bis auf den M. vastus medidis aul¥erhab
des Normbereiches.

Im Oberschenkd war beidsaits der Mittelwert des posterioren Kompartimentes grof3er a's der
des anterioren.

3.3.2.6.1.4 Gliedergurteldystrophie

Be 3 von 6 Patienten lagen dle Werte der Unterschenkelmuskeln aul3erhab des Norm-
bereiches. Be einem Patienten lagen beidsaits dle Muskeln aul3er des M. tibidis, M. pero-
naeus und der Flexoren, bei enem anderen bedsaits dle Muskeln mit Ausnahme des M.
tibidis aul¥erhalb des Normbereiches.

Alle Musken mit Ausnahme der Hexoren fanden sSch ebenfdls bedsats ba dem sechsten
Patienten aulRerhalb des Normbereiches.

Ba dlen Patienten war der Mittelwert des posterioren Kompartimentes im Vergleich zum
anterioren innerhab der Unterschenkel grofier.

Be 2 de 6 Patienten und zusitzlich 3 anderen Patienten wurden auch die Oberschenkd
untersucht. Bel 2 Patienten lagen dle Werte aul3er des M. sartorius beldsats aul3erhalb des
Normbereiches.

Ein Patient wies pathologische Werte lediglich rechts im M. adductor magnus, M. semi-
tendinosus und M. semimembranosus und links im M. rectus femoris, M. adductor magnus
und M. semitendinosus auf.

Der néchste Petient hatte pathologische Werte rechts im M. adductor magnus, M. gracilis, M.
biceps femoris und M. semitendinosus, links im M. rectus femoris , M. gracilis, M. biceps
femoris und M. semitendinosus.

Ba dem funften Patienten lagen rechts der M. rectus femoris, M. sartorius und M. gracilis,
links ale mit Ausnahme des M. rectus femoris aul3erhab des Normbereiches.

Der Mittelwert des posterioren Kompartimentes innerhalb der Oberschenkel war bei 4 der 5
Petienten grof3er a's der des anterioren.

3.3.2.6.1.5 Nicht- klassifizierbare Dystrophien
Eswurden 2 Patienten untersucht.

Die eine Patientin wies pathologische Werte im gesamten rechten Unterschenke und innerhab
des linken Unterschenkelsim M. tibidis, M. peronaeus und den Hexoren auff.
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Im rechten Oberschenkd lagen ale Werte mit Ausnahme des M. sartorius, im linken dle
Werte aul3erhalb des Normbereiches.

In der gesamten unteren Extremitét war der Mittelwert des posterioren Kompartimentes
groRRer as der des anterioren. Aul3erdem war der Mittelwert des mediden Kompartimertes
grofler d's der des anterioren und posterioren.

Die andere Patientin zeigte aulRerhalb des Normabereiches gelegene T2- Zeten in dlen
Musken des rechten Unterschenkels mit Ausnahme des M. gastrocnemius laterdis und im
linken Unterschenkd in dlen mit Ausnahme des M. tibidis anterior und M. gastrocnemius
medidis

Innerhab beider Oberschenke lagen die Mm. rectus femores, Mm. semitendinosus und die
gesamten Vadtus aulerhalb des Normabereiches. Auch hier war die gemittdte T2- Zeit des
posterioren Kompartimentes langer as die des anterioren.

3.3.2.6.1.6 Myotone Dystrophie

4 Petienten mit einer Myotonen Dystrophie wurden untersucht. Bei 2 von 4 Patienten lagen die
T2- Zeiten des M. tibidis, M. peronaeus, der Hexoren rechtsseitig und des M. peronaeus und
M. soleus linkssaitig aul¥erhab des Normabereiches. Bel jewells einem Petienten befanden
sch die Zeiten des M. soleus, M. gagstrocnemius laterdis und medidis rechts und links sowie
M. tibidis links aul¥erhab des Normbereiches. In den Unterscherkeln war rechts bei 2 und
links bei 3 Patienten der Mittelwert des posterioren Kompartimentes grof3er als der des
anterioren.
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3.4 Amyotrophe Lateralsklerosen

3.4.1 Allgemeine Betrachtung
Diefolgenden T2- Zeiten sammen von Patienten mit amyotrophen Latera sklerosen.

3.4.1.1 Mittewerte, Standar dabweichung, maximaler und minimaler Wert

Die nachfolgende Tabelle prasentiert eine Ubersicht der T2- Zeiten aler an einer amyotrophen
L ateral sklerose erkrankten Petienten.

Tabelle 21: T2- Zeiten der Patienten mit ALS

Lokaisation Unter schenke Ober schenkel
Mittdwert dler Muskenund | 45,6 ms 40,2 ms
Probanden

Standardabweichung dler 14,6 ms 54 ms
Muskeln und Probanden

Min-Max 33,9- 70,2 ms 32,5- 65,1 ms

3.4.1.2 Patienten, die pathologische Wertein den Extremitaten aufweisen

71% der Patienten wiesen aulRerhab des Normabereiches gelegene T2- Zeten in den
Unterscherkeln, 86% in den Oberschenkeln auf. Es gibt keine Muskeln, die aufdlig haufiger
betroffen snd.

Kaum betroffen sind der M. sartorius, der M. gracilis, der M. biceps femoris, der M. vastus
laterdis und intermedius beidsaits. Bel dlen Patienten unbetroffen snd die Mm. semi-
membranosus beider Seiten sowie der rechtssaitige M. gracilis.

Tabdle 22 zeigt die prozentuden Antelle der Muskeln mit pathologischen T2- Zeiten.
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Tabelle 22: Prozentualer Anteil der Patienten mit ALS, deren T2- Zeiten aus dem Normbereich fallen

rechter Unter schenkel

Muskeln TIB PER FLE SOL GAL GAM
Antell in% 29% 36% 43% 43% 50% 57%

linker Unter schenke

Musken  TIB PER FLE SOL GAL GAM
Antal in% 43% 36% 14% 43% 50% 50%

rechter Ober schenké

Muskeln REF VAG VAL VAIN VAM SAR
Antalin% 29 % 43% 29 % 14% 14% 29%
Musken ~ ADD GRA BIC SMT SMB

Antal in% 29% 0% 29% 29% 0%

linker Ober schenke

Muskeln REF VAG VAL VAIN VAM SAR
Antalin% 29 % 86 % 29% 14% 43 % 14%
Musken  ADD GRA BIC SMT SMB

Antal in% 43% 14 % 29% 29% 0%

3.4.1.3 Symmetrieder pathologischen Veranderungen

Die zu beobachtenden pathologischen Veranderungen waren bel den einzelnen untersuchten
Petienten be Betrachtung des Mittelwertes Uber Unter- und Oberschenke bei dlen
symmetrisch.

Beim Vergleich der dreé Muskeln, die die langsen T2- Zeten aufwiesen, waren die Ver-
anderungen bel 75% in den Oberschenkeln und bel 93% der Patienten in den Unterschenkeln
symmetrisch.

3.4.1.4 Betrachtung der Kompartimente einzelner Patienten
In den Unterschenkeln gab es ba dlen Patienten beldseits eine Bevorzugung des posterioren
gegentber dem lateraen Kompartimentes.

In den Oberschenkeln gab es eine keine Bevorzugung enes Kompartimentes,

3.4.1.5 Kranio- kaudale Vertellung

Ba Berachtung der Gesamtheit der an einer  ALS erkrankten Patienten lagen in den
Unterschenkeln 45 % und in den Oberschenkeln 18% der Werte aul3erhab des Normal-
bereiches.
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Be Betrachtung und Vergleich des gréfden Wertes von Unter- und Oberschenke jedes
einzelnen Paienten fand man be 83% der Patienten ene langere T2- Zet im Bereich der
Unterschenkdl. Wurden die Mittelwerte von Unter- und Oberschenkel miteinander verglichen,
so fanden sch be dlen Patienten langere T2- Zeiten in den Unterschenkeln.

3.4.2 Vergleich der ALSmit den Probanden und anderen Erkrankungsgruppen

Auch bel dieser Erkrankung wurden Mittelwerte des gesamten Unter- und Oberschenkels,
einzelner Muskeln bzw. Kompartimente betrachtet.

Signifikanz wurde bel p<0,01 angenommen

3.4.2.1 Vergleich der Mittelwerte Uber alle Muskeln von Unter- und Oberschenkel
mit den Probanden

Die Mittelwerte der Unter- und Oberschenked unterschieden sich signifikant (p<0,001) durch
l&ngere T2- Zeiten von den Probanden.

3.4.2.2 Vergleich der Mittelwerte tber alle Muskeln von Unter- und Oberschenkel
mit den anderen Patientengruppen

Alle untersuchten Erkrankungsgruppen unterschieden sich in Unter- und Oberschenke
sgnifikant (p<0,001) durch langere T2- Zeiten von der ALS.

3.4.2.3 Vergleich einzelner Muskeln ausder Gruppe der AL S mit den Probanden

Die Mittdwerte der Unter- und Oberschenkd unterschieden sich signifikant von denen der
Probanden durch langere T2- Zeten, im rechten Unterschenkd der M. tibidis, M.
gastrocnemius laterdis, M. peronaeus und die FHexoren mit p<0,005, der M. soleus und M.
gastrocnemius mit p<0,001. Im linken Unterschenkedl der M. gastrocnemius laterdis, M.
peronaeus und M. gastrocnemius medialis mit p<0,005, der M. tibidis und der M. soleus mit
p<0,001.

Im linken Oberschenkd unterschieden sich der M. rectus femoris, M. vastus laterdis und der
M. vastus medidis mit p<0,01, der M. vastus intermedius mit p<0,005 und der gesamte
Vastus mit p<0,001.
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Bild 20: Unterscheidung der Mittelwerte (p<0,01) aller Patienten, bezogen auf einen Muskel, von den
Probanden (Student”s T- Test, Unterschenkel rechts)
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Bild 21: Unterscheidung der Mittelwerte (p<0,01) aller Patienten, bezogen auf einen Muskel, von den
Probanden (Student”s T- Test, Unterschenkel links)
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Bild 22: Unterscheidung der Mittelwerte (p<0,01) aller Patienten, bezogen auf einen Muskel, von den
Probanden (Student”s T- Test, Oberschenkel rechts)
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Bild 23: Unterscheidung der Mittelwerte (p<0,01) aller Patienten, bezogen auf einen Muskel, von den
Probanden (Student”s T- Test, Oberschenkel links)

3.4.2.4 Vergleich der einzelnen Muskeln ausder Gruppe der AL S mit den Patien
tengruppen

Die Mittelwerte einzelner Muskeln dler Patienten mit amyotrophen Laterasklerosen wurden
mit den Mittdwerten der Priméden Immunvaskulitiden, Myositiden, Polyneuropathien und
Dystrophien verglichen. Signifikante Unterschiede wurden durch enen Pfeil gekennzeichnet.
Die Pfelspitze gibt an, ob die Mittewerte der Erkrankungsgruppe, verglichen mit der ALS,
groRer (- )oder kleiner () sind. Die Tabelle 23 ff. zeigen schematisch diese Unterschiede.

Langere T2- Zeiten, die dch sgnifikant von den ALS unterscheiden, fanden sch in dlen
Patientengruppen.
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Tabelle 23: Die Mittelwerte einzelner Muskeln aus der Gruppe der ALSim Vergleich zu den Priméaren
Immunvaskulitiden.

Priméare | mmunvaskulitiden

Unterschenkd rechtsund links

PER FLE

re.. re..
p<0,001  p<0,005

li.: p<0,005 Ii.; p<0,005

Ober schenkd rechtsund links

REF VAL GRA SMT SMB

re.. re.. re.. re.. re..
p<0,005 p<0,005 p<0,005 p<0,001  p<0,005

li.: p<0,005 li.; p<0,005 li.: p<0,005 li.; p<0,001 li.: p<0,001

Es gab innerhdb der Polyneuropathien keine Muskeln, die sch ggnifikant von denen der ALS
unterschieden.

Die Unterschiede zu den Dystrophien sind aus der Tabelle 16 , die Unterschiede zu den
Myositiden aus der Tabelle 8 zu ersehen.

3.4.25 Vergleich der Kompartimente ausder Gruppe der amyotrophen Lateral-
skler osen mit den anderen Gruppen

Im folgenden Abschnitt wurde untersucht, welche Kompartimente der ALS sch sgnifikant von
den zu vergleichenden Patientengruppen unterscheiden. Die Pfelspitze zeigt die Richtung der
Abweichung an.
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Tabelle 24: Vergleich zwischen den Mittelwerten der Kompartimente und signifikante Unterscheidung
der ALSvon den primaren Immunvaskulitiden.

Priméare | mmunvaskulitiden

Unter schenke rechts

Kompartiment anterior posterior medid
sgnifkante Unter- - - -
scheidung re.; p<0,001 re.: p<0,01 re.; p<0,001
Unter schenkel links
Kompartiment anterior posterior medid
sgnifkante Unter- - - -
scheidung re.: p<0,005
Ober schenkd rechtsund links

Kompartiment anterior posterior medid
sgnifkante Unter- - - -
scheidung re.: p<0,001 re.: p<0,01

li.: p<0,005 li.: p<0,005

Innerhalb der Polyneuropathien gab es kein Kompartiment, das sich signifikant von denen der
ALS unterscheidet.

Die Unterschiede zu den Myostiden sind Tabelle 12, die zu den Dystrophien der Tabelle 19
Zu entnehmen.

3.4.2.6 Sendtivitat und Spezifitat
Die Sengtivitét in der Differentiddiagnose Normakollektiv und ALS betragt 100%, die
Spezifitét 95%.

Als Diagnosekriterium wurde angenommen, dald mindestens eén Muskd aus Unter- oder
Oberschenkel eine T2- Zeit aul¥erhalb des Normal bereiches gelegen aufwies.
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3.5 Polyneuropathien

3.5.1.1 Allgemeine Betrachtung

Die nachfolgenden T2- Relaxationszeiten wurden von Petienten mit ener erworbenen
Polyneuropathie, nicht vaskulitischer Genese, gewonnen. Hierunter wurden Petienten mit
digbetischen, paraneoplastischen sowie nicht- klassfizierbaren Polyneuropathien  zu-
sammengefad.

3.5.1.2 Mittewerte, Standar dabweichung, maximaler und minimaler Wert

Die nachfolgende Tabelle 25 zeigt einen Uberblick der T2- Zeiten der an einer erworbenen
Polyneuropathie erkrankten Petienten. Auffdlig ist eine deutlich verlangerte T2- Zeit der Un-
terschenkel sowie eine kleine Standardabwel chung innerhalb der Oberschenke .

Tabelle 25: T2- Zeiten der Patienten mit Polyneuropathien

Lokalisation Unter schenke Ober schenké
Mittdwert dler Muskenund | 50,1 ms 428 ms
Patienten

Standardabweichung dler 109 ms 43 ms
Muskeln und Patienten

Min-Max der Einzdmuskeln | 33,5- 100,7 ms 35,7- 57,5 ms

3.5.1.3 Patienten, die pathologische Wertein den Extremitéten aufweisen

Alle Patienten zeigten in den Unter- , 82% der Petienten in den Oberschenkeln Werte, die
aulerhab des definierten Normabereiches lagen. Als pathologisch definiert wurde ein Wert,
wenn e aulerhalb des Normabereiches (Mittedwert der Probanden +/- zweifache
Standardabweichung) lag.

Bedsats wiesen die Mm. adduktores magnus, M. graciles und M. semimembranosus nur bel
wenigen Patienten pathol ogische Werte auf.

Linkssaitig waren der M. gracilis und M. semimembranosus und rechtseitig M. biceps femoris
bei dlen Petienten unbetroffen.

Die folgendeTabelle 26 zeigt, welcher Antell der Petienten Werte aul3erhab des Norm:
bereichesin den einzelnen Muskeln aufwies.
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Tabelle 26: Prozentualer Anteil der Patienten mit Polyneuropathien, deren T2- Zeiten auf3erhalb des
Normalbereiches liegen

rechter Unter schenke

Muskeln TIB PER FLE SOL GAL GAM
Antell in% 53% 59% 47% 71% 71% 71%

linker Unter schenkd

Muskein  TIB PER FLE SOL GAL GAM
Antal in% 59% 59% 24% 65% 65 41%

rechter Ober schenkel

Muskeln REF VAG VAL VAIN VAM FAR
Antel in% 17% 83% 50% 50% 17% 33%
Musken  ADD GRA BIC SMT SMB
Antell in% 33% 17% 0% 83% 17%

linker Ober schenkd

Musken  REF VAG VAL VAIN VAM SAR
Antelin% 100 % 100% 83 % 67% 33% 33%
Musken  ADD GRA BIC SMT SMB

Antalin% 17% 0% 50% 33% 0%

3.5.1.4 Symmetrieder pathologischen Veranderungen

Die zu beobachtenden pathologischen Veranderungen waren bel den einzelnen untersuchten
Patienten beim Verglech der Mittdwerte Uber Unter- und Oberschenkd be  dlen
symmetrisch.

Beim Vergleich der dreé Muskeln, die die langsen T2- Zeten aufwiesen, waren die Ver-
anderungen bel 83% in den Oberschenkeln und bel dlen Petienten in den Unterschenkeln
symmetrisch.

3.5.1.5 Betrachtung der Kompartimente einzelner Patienten

In den Unterschenkeln gab es be 83% dler Patienten eine Bevorzugung des posterioren
gegentiber dem anterioren Kompartiment. Eine Betonung des posterioren gegeniiber dem
lateralen Kompartiment in den Unterschenkeln fand sich rechts bel 83% und links bei 67% der
Petienten.

In den Oberschenkeln gab es eine Bevorzugung des posterioren Kompartimentes gegentiber
dem anterioren bal 69% rechtssaitig und 75% linkssaitig.

Bel rechts 8% und links 75% der Patienten gab es aul¥erdem noch eine Bevorzugung des
mediaen gegeniiber dem anterioren Kompartiment in den Oberschenkeln.
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3.5.1.6 Kranio- kaudale Vertellung

Bel Betrachtung der Gesamtheit der an ener Myositis erkrankten Patienten lagen in den
Unterschenken 93% und in den Oberschenkeln 40% der Werte aulRerhab des Normal-
bereiches.

Bel Betrachtung und Vergleich des grofden Wertes von Unter- und Oberschenkel jedes
einzednen Patienten fand man bel 83% der Patienten eine langere T2- Zet im Bereich der
Unterschenkel. Wurden die Mittewerte von Unter- und Oberschenkel miteinander verglichen,
so fand sich be dlen Patienten eine langere T2- Zeiten in den Unterschenkeln.

3.5.2 Vergleich der Polyneuropathien (PNP) mit den Probanden und anderen
Erkrankungsgruppen

Auch bei den Polyneuropathien wurden Mittelwerte des gesamten Unter- und Oberschenkels,
einzelner Muskeln und Kompartimente betrachtet.

3.5.2.1 Vergleich der Mittelwerte tiber alle Muskeln von Unter- und Ober schenkel
mit den Probanden

Die Mittelwerte von Unter- und Oberschenkd unterschieden sich dgnifikant (p<0,001) von
denen der Probanden. Die T2- Zeiten waren langer as die der Probanden.

3.5.2.2 Vergleich der Mittelwerte Uber alle Muskeln von Unter- und Ober schenkel
mit den Patientengruppen

Die Mittdwerte von Unter- und Oberschenkd unterschieden sich von den Myositiden,
Dystrophien und Immunvaskulitiden durch kirzere, von den ALS durch langere T2- Zeten
(p<0,001).

3.5.2.3 Vergleich der einzelnen Muskeln ausder Gruppe der Polyneur opathien mit
den Probanden

In den Unterschenkeln unterschieden sich dle Muskeln dgnifikant durch langere T2- Zeiten
vom Normalkollektiv, (p<0,001).

Im rechten Oberschenkel unterschieden sich M. rectus femoris, M. vastus intermedius und M.
adductor magnus (p<0,005)- gesamter Vastus, M. vadius lateralisund der M. semitendinosus
(p<0,001) signifikant durch léngere T2- Zeiten vom Normakollektiv. Im linken Oberschenkel
unterschieden sch ebenfdls durch verlangerte T2- Zeten der M. rectus femoris, M. vastus
laterdis und intermedius, gesamter Vastus, M. biceps femoris und M. semitendinosus
(p<0,001)- der M. adductor magnus und M. sartorius (p<0,005) und der M. vastus medidis
(p<0,01) von den Normawerten.
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Bild 24: Unterscheidung der Mittelwerte (p<0,01) aller Patienten, bezogen auf einen Muskel, von den
Probanden (Student”s T- Test, Unterschenkel rechts)
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Bild 25: Unterscheidung der Mittelwerte (p<0,01) aller Patienten, bezogen auf einen Muskel, von den
Probanden (Student”s T- Test, Unterschenkel links)
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Bild 26: Unterscheidung der Mittelwerte (p<0,01) aller Patienten, bezogen auf einen Muskel, von den
Probanden (Student”s T- Test, Oberschenkel rechts)
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Bild 27: Unterscheidung der Mittelwerte (p<0,01) aller Patienten, bezogen auf einen Muskel, von den
Probanden (Student”s T- Test, Oberschenkel links)

3.5.24 Vergleich der Muskeln ausder Gruppe der PNP mit den Patientengruppen

Die Mittdwerte einzener Musken dler Patienten mit einer PNP wurden mit den
korrespondierenden Mittelwerten der Priméren Immunvaskulitiden, Myositiden, Dystrophien
und Amyotrophen Laterasklerosen verglichen. Signifikante Unterschiede wurden durch einen
Pfal gekennzeichnet. Die Pfalspitze gibt an, ob die Mittedwerte der jewslligen
Erkrankungsgruppe langer oder kiirzer sind.

Es gab keine Muskeln innerhab der Dystrophien und ALS, die Sch beidsaits sgnifikant von
denen der PNP unterschieden.

Die Unterschiede zu den Myaositiden sind Tabelle 7 zu entnehmen.
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Tabelle 27: Die Mittelwerte einzelner Muskeln aus der Gruppe der PNP im Vergleich zu den priméaren
Immunvaskulitiden

Priméare | mmunvaskulitiden

Unterschenkd rechtsund links

FLE

re..
p<0,005

li.: p<0,01

3.5.25 Vergleich der Kompartimente ausder Gruppe der PNP mit den Patienten
gruppen

Im folgenden Abschnitt wurde untersucht, welche Kompartimente der Myostiden sich
sgnifikant von den zu vergleichenden Petientengruppen unterschieden.

Die gesamte Muskulatur des proximalen sowie distaen Extremitétenabschnittes wurde dazu in
anteriores, posteriores und medides Kompartiment unterteillt. Die Vertallung der Muskeln auf
diese Kompartimente ist der Tabelle 1 des Methodenteils zu entnehmen. Auch hier zeigt die
Pralspitze Sgnifikanz und Richtung der Abweichungen an.

Innerhab der ALS gibt es keine Kompartimente, die sich von denen der PNP unterschieden.
Die Unterschiede zu den Myodtiden snd der Tabelle 11 zu entnehmen, die zu den
Dystrophien Tabelle18.
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Tabelle 28: Vergleich zwischen den Mittelwerten der Kompartimente und signifi kante Unterscheidung
der PNP von den priméaren |mmunvaskulitiden.

Priméare | mmunvaskulitiden

Unterschenkd rechtsund links

Kompartiment anterior posterior medid
sgnifkante Unter- - - -
scheidung re.; p<0,005

Ober schenkd rechts
Kompartiment anterior posterior medid
sgnifkante Unter- - - -
scheidung re.: p<0,01

3.5.2.6 Senstivitat und Spezifitat

Fir die Sengtivitét ergab sich, wenn as Diagnosekriterium angenommen wurde, dal3 sowohl
im Unter- as auch Oberschenkel mindestens ein Muskd aul3erhab des Normalbereiches
gelegen war, ein Wert von 100% und eine Spezifitét von 95%.




3.6 Primére mmunvaskulitiden
3.6.1 Allgemeine Betrachtung
Diefolgenden T2- Zeiten sammen von Patienten mit priméen Immunvaskulitiden.

3.6.1.1 Mittelwerte, Standar dabweichung, maximaler und minimaler Wert

Die Tabelle 29 zeigt enen Uberblick der T2- Zeiten der an einer Priméen Immunvaskulitis
erkrankten Peatienten.

Tabelle 29: T2- Zeiten der Patienten mit Primarenlmmunvaskulitiden

Lokalisation Unter schenke Ober schenkd
Mittdwert dler Muskdnbe | 59,9 ms 483 ms
Patienten mit Primérer

Immunvaskulitis

Standardabweichung dler 18,9 ms 88 ms
Muskeln bel Patienten mit
Primérer Immunvaskulitis

Min-Max der Einzdmusken | 42- 187,7 ms 35,2- 98 ms

3.6.1.2 Patienten, die pathologische Wertein den Extremitaten aufweisen

Alle an ener Priméren Immunvaskulitis leidenden Patienten wiesen pathologische Werte im M.
semitendinosus, gesamten und lateralen Vastus der rechten Seite auf. Weder im Unter- noch
im Oberscherkd gibt es vdllig unbetroffene Muskeln. Tabelle 30 zeigt die rdaive Haufigket,
mit der die einzelnen Muskeln betroffen Snd.
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Tabelle 30. Prozentualer Anteil aller Patienten mit Primérer Immunvaskulitiden, deren T2- Zeiten
auRerhalb des Normalbereiches liegen

rechter Unter schenkel

Muskeln TIB PER FLE SOL GAL GAM
Antell in% 84% 84% 79% 74% 74% 74%

linker Unter schenke

Musken  TIB PER FLE SOL GAL GAM
Antal in% 89% 95% 84% 89% 95% 95%

rechter Ober schenké

Muskeln REF VAG VAL VAIN VAM SAR
Antelin% 88% 100% 100% 88% 25% 75%
Musken ~ ADD GRA BIC SMT SMB
Antal in% 50% 50% 38 100% 88%

linker Ober schenkel

Muskeln REF VAG VAL VAIN VAM SAR
Antel in% 86% 86% 86% 57% 86% 57%
Musken  ADD GRA BIC SMT SMB
Antal in% 71% 71% 86% 89% 38%

3.6.1.3 Symmetrieder pathologischen Veranderungen

Die zu beobachtenden pathologischen Veranderungen waren bel den einzelnen untersuchten
Petienten bel Betrachtung des Mittelwertes tiber Unter- und Oberschenkd bel dlen Patienten
symmetrisch.

Beim Vergleich der dre Muskedn, die die langsten T2- Zeiten aufwiesen, waren die Ver-
anderungen bel 83% in den Oberschenkeln und be dlen Patienten in den Unterscherkeln
symmetrisch.

3.6.1.4 Betrachtung der Kompartimente einzelner Patienten

In den Unterschenkeln gab es rechts bal 84 % eine Bevorzugung des lateralen gegenliber dem
anterioren Kompartiment, links bei 89 %. Dieses Vertellungsmuster war bel 40 % der Pa
tienten beidsaits zu finden.

In den Oberschenkeln gab es eine Bevorzugung des posterioren Kompartimentes gegeniiber
dem lateralen rechts bei 71 %, links bel 86%. Dieses Vertellungsmuster fand sich beidsaits bel
50% der Patienten.
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3.6.1.5 Kranio- kaudale Vertellung

Bea Betrachtung der Gesamthelt der an einer Priméren Immenvaskulitis erkrankten Patienten
lagen in den Unterschenkeln 91% und in den Oberschenkeln 86% der Werte aul3erhab des
Normalbereiches.

Bel Betrachtung und Vergleich des grofden Wertes von Unter- und Oberschenkel jedes
einzenen Patienten fand man be 83% der Patienten eine langere T2- Zet im Bereich der
Unterschenkel. Wurden die Mittewerte von Unter- und Oberschenkel miteinander verglichen,
so fanden sch be dlen Patienten |&ngere T2- Zeiten in den Unterschenkeln.

3.6.1.6 Vergleich der Primaren Immunvaskulitis mit den Probanden und anderen
Erkrankungsgruppen

Untersucht wurde, ob sch die Mittelwerte des gesamten Unter- und Oberschenkels, einzen
betrachteter Muskeln oder Kompartimente signifikant von denen der Probanden und der
Patienten der anderen Erkrankungsgruppen unterschieden.

3.6.1.7 Vergleichder Mittelwerte Uber alle Muskeln von Unter- und Oberschenkel
mit den Probanden

Die Mittdwerte von Unter- und Oberschenkel unterschieden sich signifikant (p<0,001) von
denen der Probanden.

3.6.1.8 Vergleich der Mittelwerte Gber alle Muskeln von Unter- und Oberschenkel
mit den Patientengruppen

Die mittleren T2- Zeiten von Unter- und Oberschenkeln unterschieden sich durch langere T2-

Zeiten von den ALS und den PNP (p<0,001). Von den Myostiden unterschieden se sich
sgnifikant durch kiirzere T2- Zeiten in den Oberschenkeln (p<0,001).

3.6.1.9 Vergleich der eéizelnen Musken ausder Gruppe der Priméren Immunvaskuli-
tiden mit den Probanden

Im rechten und linken Unterschenkel unterschieden sich ale Muskeln (p<0,001) von den
Probanden. In den Oberschenkeln unterschieden sch mit Ausnaéhme des linkssdtigen M.
semimembranosus (p<0,005) dle Muskeln mit p<0,001 von den Probanden.
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Bild 28: Unterscheidung der Mittelwerte (p<0,01) aller Patienten, bezogen auf einen Muskel, von
denen der Probanden (Student”s T- Test, Unterschenkel rechts)
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Bild 29: Unterscheidung der Mittelwerte (p<0,01) aller Patienten, bezogen auf einen Muskel, von
denen der Probanden (Student”s T- Test, Unterschenkel links)
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Bild 30: Unterscheidung der Mittelwerte (p<0,01) aller Patienten, bezogen auf einen Muskel, von

denen der Probanden (Student”s T- Test, Oberschenkel rechts)
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Bild 31: Unterscheidung der Mittelwerte (p<0,01) aller Patienten, bezogen auf einen Muskel, von

denen der Probanden (Student”s T- Test, Oberschenkel links)

3.6.1.10 Vergleich der einzelnen Muskeln ausder Gruppe der Priméren |mmun-

vaskulitiden mit den Patientengruppen

67

Die Mittdwerte enzdner Muskdn ale Patienten mit Primarer Immunvaskulitis wurden mit

den Mittelwerten den anderen Petientengruppen verglichen.

Die Unterschiede snd folgenden Tabdlen zu entnehmen: Myosdtiden (Tabdle 5), ALS

(Tabele 23) und PNP (Tabdlle 27).
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3.6.1.11 Vergleich der Kompartimente ausder Gruppe der Priméren Immunvaskuli-
tiden mit den Patientengruppen

Imfolgenden Abschnitt wurde untersucht, welche Kompartimente der Priméen Immun-
vaskulitiden sch sgnifikant von den zu vergleichenden Patientengruppen unterschieden.

Die Unterschiede and folgenden Tabe len zu entnehmen: Myositiden (Tabelle 10), Dystrophien
(Tabelle 17), ALS (Tabelle 24), PNP (Tabelle 28).

3.6.1.12 Sendtivitéat und Spezifitat

Die Senstivitét be der Differentiddiagnose Primére Immunvaskulitis / Probanden betrégt
100%, die Spezifitdt 95%. Als Diagnosekriterium wurde angenommen, dald mindestens ein
Muske aul¥erhalb des Normalbereiches gelegen war.

In der Differentialdiagnose zwischen PNP und Primérer Immunvaskulitis wurde as Kriterium
angenommen, dald der M. gracilis be der Primé&ren Immunvaskulitis beldsaits aul¥erhalb der
Normaspanne lag. Somit ergab sich eine Sengtivitét von 71% bel einer Spezifitét von 83%.

3.6.1.13 Unter- und Oberschenkel der Patientengruppen im Vergleich untereinander

Abschliel¥end werden nochmas die gemittelten T2- Zeiten Uber die Unter- und Oberschenkel
dler Patientengruppen in Form ene Tabdle dargestdlt. Die Unterschiede wurden auf
Sgnifikanz Uberprift. Be p<0,01 wurde Signifikanz angenommen. Die Richtung der
Preilspitze gibt die Grolke der Abweichung an. Pfelle, die mit einer Klammer versehen wurden,
zeigten keine sgnifikante Abweichung.
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Myo Dys Mtb ALS PNP PMV
us |[os |us |os |us |os |us |os |us [os |us [os
PMV () (=) () - (-) -
PNP |- — T T (7) -
ALS |7 — T T (=) ~ - - T
Mtb | — T () - ) O)
Dys [ () ()

Myo

(-) -
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3.7 Laufer

Mittelwerte und Standardabweichung des rechten Unterschenkels wurden bel 4 Laufern vor
einem 10 km Lauf und bei 3 der L&ufer auch in einem Zeitinterval bis zu 30 Minuten nach
dem Lauf bestimmt. Alle 4 Laufer absolvieren ein rege méldges Lauftraining, welches 50- 100
km in der Woche betréagt, die letzte Trainingseinheit lag zwel Tage zurtick.

Die 3 Laufer, deren T2- Zeiten auch im Anschlufd an den Lauf bestimmt wurden, absolvierten
in der Woche zuvor ale mindestens 50 km, 2 davon vor 14 Tagen einen Marathon.

Die gesamte mittlere T2- Zeit des Unterschenkels zeigte nach dem Lauf ene nur sehr gering-
fUgige Verlangerung.

Tabelle 31: T2- Zeiten vor- und nach 10 km

rechter Unterschenkel

Mittelwert Standardabweichung
vor dem Lauf 40,7 ms 3,7ms
nach einem 10 km Lauf 41 ms 3,7ms

Die T2- Zeiten der dorsd gdegenen Muskeln (M. soleus, M. gastrocnemius medidis und
laterdis) waren sowohl vor ds auch nach dem Lauf innerhalb des Normalbereiches.

Die Zeiten des M. soleus wurden bel 2 Laufern langer, bel einem blieben se kongtant. Eine
Verlangerung der T2- Zaten in den Mm. gastrocnemius laterdis konnte man bel dlen Laufern
beobachten. Die Zeiten der Mm. gastrocnemius mediais wurden bel 2 Laufern langer, be

einem kurzer.

Anders Seht es bel den anterior und latera gelegenen Muskeln aus. Bel 2 der 3 Laufer lagen
die T2- Zeiten des M. tibidis vor und nach 10 km aul3erhab des Normbereiches, bei 1 von 3
lagen die T2- Zeiten vor dem Lauf aul¥erhab, danach innerhalb des Normalbereiches. Nach
dem Lauf waren bel dlen Laufern die Zeiten verkirzt.

Die T2- Zeiten des M. peronaeus befanden sich bei 2 Laufern vor und nach 10 km innerhalb,
bel enem Laufer vor und nach dem Lauf aul¥erhab des Normalbereiches, wobe sch die
Zeitenba 2 Laufern verlangerten und bel einem verkirzten.

Innerhalb der Hexoren lagen bel 2 L&ufern vor dem Lauf die Zeten aul3erhab, bel einem
Laufer innerhalb des Normabereiches. Nach 10 km lagen bei den 2 Laufern die Zeiten weiter
aulerhab, bei dem anderen dann innerhab. Dabel verlangerten sich bel den 2 Petienten und
verkirzten sch be dem enen Paienten die Zeten. Alle Beobachtungen snd den 3
nachfolgenden Bildern zu entnehmen.
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Bild 33: T2 Zeiten der Laufer vor 10 km
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Laufer nach dem Lauf (rechter US)
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Bild 34: T2- Zeiten aller Laufer nach dem Lauf

3.8 Falldarstellung einzelner M uskelerkrankungen

Zusétzlich zu den vorab dargestellten Patientengruppen wurden noch 24 weitere Patienten mit
unterschiedlichen neuromuskulé&ren Erkrankungen betrachtet. Diese werden auf den folgenden
Saiten ds Einzelfdldarse lungen vorgestelit.

Dargestdlt werden die Mittelwerte, Standardabweichungen, minimae und maximae Werte
sowie die Muskeln, die aulRerhab des Normabereiches liegen.

3.8.1 Mitochondriale Myopathie
Ein Patient im Alter von 17 Jahren.

Tabelle 32: T2- Zeiten bei mitochondrialen Myopathien

Lokalisation Unter schenkel Ober schenkel
Mittelwert 36,9 ms 351 ms
Standardabweichung 26 ms 2,7ms
Min-Max 32,7- 40 ms 31,2- 41,7 ms

Tabelle 33: Muskeln aulRerhalb der Normalber eiches gelegen
L okalisation |rechter US linker US rechter OS linker OS

betroffene keiner keiner keiner REF, VAG
Muskdn
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3.8.2 Myasthenia gravis

Ein Patient im Alter von 38 Jahren.

Tabelle 34: T2- Zeiten bei Myasthenia gravis

Lokaisation Unter schenke

Mittelwert 375 ms

Standardabwel chung 36ms

Min-Max 34,4- 56,2 ms

Tabelle 35: Muskeln auRerhalb des Normalbereiches gelegen

L okalisation |rechter US linker US

betroffene GAL,GAM GAL,GAM

Muskeln

3.8.3 Muskeatrophie Aran- Duchenne

Ein Patient im Alter von 52 Jahren.

Tabelle 36: T2- Zeiten bei Aran- Duchenne

Lokalisation Unter schenkel Ober schenkel

Mittelwert 794 ms 53,7ms

Standardabweichung 7.2ms 115ms

Min-Max 68,8- 90,1 ms 39,9- 744 ms

Tabelle 37: Muskeln auRRerhalb des Nor malber eiches gelegen

L okalisation rechter US linker US rechter OS linker OS
REFVAG, REF,VAG,
VAL,VAIN, VAL,VAIN,

betroffene dle dle VAM, VAM,

Muskdn ADD, ADD,
BIC,SMT,SMB BIC,SMT,SMB
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3.8.4 Segmentale spinale Muskelatrophie

Ein Patient im Alter von 50 Jahren.

Tabelle 38: T2- Zeiten bei segmentaler spinaler Muskelatrophie

Lokdisaion Unter schenkel

Mittelwert 54,9 ms

Standardabweichung 12,8 ms

Min-Max 37,1- 81,3ms

Tabelle 39: Muskeln auRRerhalb des Nor malber eiches gelegen

L okalisation |rechter US linker US

betroffene PER,SOL, dle Muskdn

Musken GAL,GAM

3.8.5 Poliomyédlitis

Ein Patient im Alter von 71 Jahren.

Tabelle 40: T2- Zeiten bei Polyomyelitis

Lokdisaion Unter schenkel Ober schenkel

Mittelwert 80,7 ms 749 ms

Standardabweichung 142 ms 199 ms

Min-Max 59,4- 98 ms 38,7- 98 ms

Tabelle 41: Muskeln aufRerhalb des Normalber eiches gelegen

L okalisation rechter US linker US rechter OS linker OS

betroffene dle dle REF,VAGVAL REF,

Muskeln VAINVAM, VAGVAL,
SAR, VAIN,VAM,
ADD, ADD,
BIC,SMT,SMB BIC,SMT,SMB
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3.8.6 Spinale Muskelatrophie ungeklérter Zuordnung

Eine Patientin im Alter von 50 Jahren.

Tabelle 42: T2- Zeiten bei spinaler Muskelatrophie

Lokalisation Ober schenkel
Mittelwert 749 ms
Standardabweichung 199 ms
Min-Max 38,7- 98 ms

Tabelle 43: Muskeln auRRerhalb des Nor malber eiches gelegen

L okalisation rechter OS linker OS

betroffene REFVAGVAL REFVAGVAL

Muskeln VAIN,VAM, VAIN,VAM,
GRA GRA ADD
ADD, BIC,SMT,SMB
BIC,SMT,SMB

3.8.7 Heriditare sensibel- motorische Neuropathie Typ 1 (HSMN)

Eine Patientin im Alter von 33 Jahren.

Tabelle 44: T2- Zeiten bei HSMIN, Typ 1

Lokalisation Unter schenkel
Mittelwert 51,5ms
Standardabweichung 9.9ms
Min-Max 41,9- 74,2 ms

Tabelle 45: Muskeln auRRerhalb des Nor malber eiches gelegen

L okalisation |rechter UsS linker US

betroffene TIB, TIB,

Muskeln PER, PER,
GAM GAM
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3.8.8 Heriditare sensibel- motorische Neuropathie Typ 2 (HSMN)
Eine Patientin im Alter von 58 Jahren.

Tabelle 46: T2- Zeiten bei HSMN, Typ 2

Lokalisation Unter schenkel
Mittelwert 73,6 ms
Standardabweichung 11,6 ms
Min-Max 59,7- 89,6 ms

Tabelle 47: Muskeln auRRerhalb des Nor malber eiches gelegen

L okalisation |rechter US linker US
betroffene dle dle
Muskeln

3.8.9 Rein sensible Polyneuropathie
Eine Patientin im Alter von 36 Jahren.

Tabelle 48: T2- Zeiten bei rein sensibler Polyneuropathie

Lokalisation Unter schenkel
Mittelwert 60 ms
Standardabweichung 11,9 ms
Min-Max 43,3- 93,3 ms

Tabelle 49: Muskeln auRRerhalb des Nor malber eiches gelegen

L okalisation |rechter UsS linker US
betroffene dle dle
Muskeln

3.8.10 Periphere Nervenlasion

Ein Patient im Alter von 25 Jahren.
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Tabelle 50: T2- Zeiten bei peripherer Nervenlasion

Lokalisation Unter schenkel
Mittelwert 58,7 ms
Standardabweichung 121 ms
Min-Max 42,1- 79ms

Tabelle 51: Muskeln auf3erhalb des Nor malbereiches gelegen

L okalisation |rechter UsS linker US

betroffene TIB, TIB,

Muskeln PER,SOL, PER,SOL,
GAL,GAM GAL,GAM

3.8.11 Kollagenose mit Vaskulitisund Myositis
Eine Patient im Alter von 30 Jahren.

Tabelle 52: T2- Zeiten bei Kollagenose mit Vaskulitis und Myositis

Lokalisation Unter schenkel
Mittelwert 50,9 ms
Standardabweichung 6,1 ms
Min-Max 39,5- 64,2 ms

Tabelle 53: Muskeln auf3erhalb des Nor malbereiches gelegen
Lokaisation | rechter US linker US

betroffene PER,SOL, dle
Muskdn GAL,GAM
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3.8.12 Polymyalgiarheumatica

Dral Patientinnen im Alter von 54, 69, 82 Jahren. Zwe Patienten im Alter von 43 und 75

Jahren.

Tabelle 54: T2- Zeiten Polymyalgia rheumatica

Lokalisation

Mittelwert
Patientin 1
Patient 1

Patientin 2
Patient 2

Patientin 3
Patientin 4

Standardabweichung
Petientin 1

Petient 1

Petientin 2

Petient 2

Petientin 3

Patientin 4

Min-Max
Patientin 1
Patient 1

Patientin 2
Patient 2

Patientin 3
Patientin 4

Unter schenke

41,4 ms
60,9 ms
51,7ms
541 ms
51,4 ms
52,8 ms

2,6ms
52ms
6ms

86 ms
3,8ms
43ms

36,7- 45,2 ms
54,4- 67,7 ms
43,7- 62,3 ms
44.6- 67,6 ms
46,8- 61,4 ms
42,1- 658 ms

Ober schenké

431 ms

48 ms

36,9- 51,6 ms
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Tabelle 55: Muskeln auRRerhalb des Nor malber eiches gelegen

Lokaisation rechter US linker US rechter OS linker OS
betroffene
Musken
Patientin 1 SOL, dle
GAL,
GAM
betroffene
Muskeln
Patient 1 dle
betroffene
Musken
Patientin 2 dle
betroffene
Muskeln
Patientin 3 dle dle dle
betroffene
Musken
Patientin 4 dle
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3.8.13 Metabolische Myopathien

Vier Patientinnen im Alter von 24, 20, 58, 68 Jahren, vier Patienten im Alter von 36, 54, 68,

75 Jahren.

Tabelle 56: T2- Zeiten Metabolische Myopathie

Lokadisation Unter schenkéd Oberschenke
Mittelwert

Patientin 1 45,1 ms 43,7 ms

Patient 1 55,3 ms 49,7 ms

Patientin 2 359ms 40,6 ms

Patient 2 48,4 ms 38,8 ms

Patientin 3 49,8 ms 51 ms

Patient 3 36,8 ms

Patientin 4 42,8 ms 41,8 ms

Patient 4 48,3 ms

Standardabweichung

Patientin 1 6,3 ms 40ms

Patient 1 8,6 ms 3,7ms

Patientin 2 25ms 40ms

Patient 2 48ms 38ms

Patientin 3 48 ms 46 ms

Patientin 4 40ms

Patient 3 99 ms 29ms

Patient 4 48ms

Min-Max

Patientin 1 34,4- 572ms 38- 50,5 ms
Patient 1 42,8- 79,7 ms 42,9- 55,1 ms
Patientin 2 31,7- 40,7 ms 34,2- 49,7 ms
Patient 2 43,5- 42,6 ns 34,3- 495 ms
Patientin 3 41,4- 57,6 ms 44.6- 57,7 ms
Patientin 4 41,7- 57,1 ms

Patient 3 31,4- 499 ms 37,6- 47,8 ms
Peatient 4 34,4- 72,7 ms

Tabelle 57: Muskeln auRRerhalb des Nor malber eiches gelegen

Lokaisation rechter US linker US rechter OS linker OS
betroffene dle GAL REF, VAG, REF, VAG,
Musken VAIN, ADD, VAIN, ADD,
Patientin 1 BIC, SMT SMT
betroffene TIB, FLE FLE, PER, SOL, VAM VAM
Muskeln GAL, GAM
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Patient 1

betroffene

Muskeln

Patientin 2 keiner keiner keiner keiner

betroffene GAM

Muskeln

Patient 2 keiner

betroffene REF, VAG, REF, VAG,

Muskdn VAL, VAIN, VAL, VAIN,

Patientin 3 dle dle ADD, SMB, ADD, SMB,
SMT SMT, GRA

betroffene REF, VAG, REF, VAG,

Muskdn VAL, VAIN, VAL, VAIN,

Pientin 4 VAM, SAR, VAM, SAR,
GRA, ADD, GRA, SMT
SMT

betroffene

Muskeln

Patient 3 keiner keiner

betroffene BIC, SMT VAG, BIC,

Muskdn SMT

Patient 4 keiner keiner

3.8.14 Symmetrieder Veranderungen

Die Verénderungen innerhdb der zuvor erwdhnten neuromuskul&ren Erkrankungen sind mit
Ausnahme der folgenden symmetrisch:

-Aran- Duchenne
-segmentae spinade Muskdatrophie
-Pdliomydlitis
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4 Diskussion

In der Diagnostik neuromuskuldrer Erkrankungen ha die MRT bidang keinen festen
Stdlenwert erlangt. Die Grinde dafir sind sicherlich vidsdatig. Einer davon ig die fenende
Objektivierbarkeit der visudlen Bildeindricke. Hier erGffnet die Betimmung der T2-
Rdaxationszeit eine Moglichket zur mef3echnischen Erfassung.

4.1 Klassifikation neuromuskularer Erkrankungen

Neuromuskuldre Erkrankungen konnen die motorischen Kerne der Hirnnerven und Vor-
derhdrner des Riickenmarkes, die Spindwurzeln, die peripheren Nerven, die neuromuskulére
Ubertragung oder den Muske ansich betreffen (Pongratz und Reimers 1996). Eine grobe
Einteilung gibt die folgende Ubersicht wider.

1. Myopathien 3. Neuropathien

1.1 Myositiden 3.1 toxisch/ metabolisch/ endokrine PNP
1.2 Dystrophien 3.2 hereditdre PNP

2. Vorderhornzdlerkrankungen 3.3 Vaskulitis- induzierte PNP

21ALS 3.4 rein sensble PNP

2.2 spinde Muskeatrophien 3.5 Radikulopathie

4.2 Diagnostische Methoden neuromuskularer Erkrankungen

Die komplette neurologische Untersuchung neuromuskulérer Erkrankungen beginnt mit ener
algemeinen sowie neurologischen Anamnese. Diese sollte Fragen nach Muskelschwéchent,
schmerzen und faszikulationen beinhdten. Es schlifd sch ene ausfihrliche neurologisch
klinische Untersuchung an. Daraufhin folgen die Bestimmungen laborchemischer Parameter,
vorwiegend der Enzyme GOT, GPT, LDH, Aldolase und CK. Eine stark erhthte CK kann
zum Beigpid en Hinwes auf eine Rhabdomyolyse, Dysrophie oder akute Polymyostis sein-
se kommt aber auch be ener Neuropathie haufig vor. Generdl schlielfen normae
Muskelenzyme jedoch ene neromuskulére Erkrankung keinesfalls aus.

Vor dem Einsatz invesver Vefaren finden je nach klinischer Fragestdlung Muskd-
funktiongests und Liquoruntersuchungen sowie vereinzet auch bildgebende Verfahren
Anwendung. Elektrophysiologische Untersuchungen und Muskelbiopsen komplettieren
gegebenenfdls den Untersuchungsgang (Winkler 1997).
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Die MRT ds enes der bildgebenden Vefaren wird bisher nur in enigen ezidiserten
Kliniken eingesatzt. Hierzu zéhit auch das Muske zentrum Hamburg.

4.3 Stellenwert der Bildgebung

In der Diagnostik neuromuskulérer Erkrankungen stdlt sich zunéchst die Frage, auf welcher
Ebene die Funktionsstérung innerhab des neuromuskul&ren Systems besteht.

Die Andyse der Vertelung auf bestimmte Innervationsgebiete oder einzelne Muskeln ist mit
Hilfe der Elekirophysologie ds invasver und den bildgebenden Verfahren, ba makro-
morphologischen Alterationen, ds nicht- invasver Methode, méglich.

Ein weterer Baudein ig die Muskebiopse. Um enen gegigneten Ort fir diese invasive
Untersuchung festzulegen, ist eine Bildgebung vortellhaft (Winkler und Beese 1995). Innerhab
der Biopsieplanung haben sch enige Regeln herauskrigtdlisiert. Der Muskel mul3 der Biopsie
lecht zugdnglich san, daf nicht zu dak lipomads verdndet sein und <ollte
kerngpintomographisch pathologische Alterationen aufweisen (Reimers et d. 1989).

Aus den viden Befunden 183 sch haufig nur eine Wahrscheinlichketsdiagnose angeben. Es
gdlt sch an diesem Punkt die Frage, ob die MRT zusétzliche Informationen bietet, die dem
Kliniker die Differentiddiagnose erlechtern.

4.4 MRT alsMethode der Wahl

Die MRT weg, verglichen mit anderen bildgebenden Verfahren, die htchste Sengtivitét fur
Odemattse und eine mit der CT vergleichbare Sengtivitét fur lipomatGse Veranderungen auf.
Zudem konnen 6demattse und lipomatdse Veranderungen im Gegensatz zur CT und der
Sonogrgphie in der MRT klar differenziert werden. Es lassen sch Schichten in alen Ebenen
anfertigen, und es konnen samtliche Muskeln der Extremitéten dargestellt werden (N&gele et
al. 1989).

Im Muskd zentrum Hamburg wurde zur kernspintomographischen Beurteilung der Muskulatur
das sogenannte McLTD- Schema entwickdt. Hierbel erfolgt eine sandardisierte Beurteilung
der M orphe (lipomatts oder ddematds), des Kontrasmittelverhatens (nicht regelhaft), des
Lésonsmusters der 6demattsen oder lipomatdsen Verdnderungen, der Trophik und des
Vertellungsmugers (Beese et d. 1996). Dieses Schema basiert auf einer primér visuellen Be-
wertung und sdlt damit ein subjektives Verfaren dar. Die MRT bietet aber auch die
Moglichkeit, objektive Parameter zu ermitteln.

Hierflr sehen zwel Verfahren zur Verfigung. Einmd die Bestimmung der Signdintensitét und
zum anderen die der Relaxationszaiten.

4.4.1 T2-Reaxationszeiten und Signalintensitéten

Waéhrend die T1- und T2- Zeten physkaische Gewebeeagenschaften représentatieren und
weitgehend unabhdngig von Gerdtedgenschaften und Sequenzwahl sind, kann bel definierter
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Feldstérke die Signdintendtét von viden Faktoren beainfluld® werden. Zu nennen sind hier
neben der T1- und T2- Zeit sowie der Protonendichte Geréteparameter (Magnetfeldstérke,
Gradientenstérke, Spulenwahl), Mel3wertparameter (TR, TE, Anzahl der Messungen,
Schichtdike, Field of view) und Nachbereitungsparameter (Filter und Sicherungsparameter)
(Kjos et al 1985; Tsubahara et a. 1992).

Bel der Messung eines homogenen Phantoms stdlte Kjos (1985) fest, dal’ fur die Signd-
intenditét in der Mitte dieses Phantoms geringere Werte ds in der Peripherie gemessen wurden
und da3 die Messung an zwe verschiedenen Punkten unterschiedliche reative
Sgndintengtédten ergab. Die Ursache hierflr liegt in den Magnetfeldinhomogenitéten sowie der
unterschiedlichen Anregung tieferliegender Schichten (Kjos 1985).

Eine verwertbare Aussage Uber die Signdintensitét kann daher nur in Bezug auf ein Referenz-
gewebe getroffen werden. Hierzu eignet sich das Fettgewebe, aber auch nur dann, wenn esin
raumlicher Beziehung zum untersuchten Gewebe steht (Kjos 1985).

Waéhrend sowohl die absoluten ds auch im geringeren Malée die relativen Signdintensitéten
eine erhebliche Schwankungsbreite aufweisen, wurden fir die Reproduzierbarkeit der T2- Zeit
von Muskeln Werte in der GroRenordnung von 1- 4% fir die Kurzzatreproduzierung und 7-
10% fur die Langzeitreproduzierung angegeben (Andersen und Jensen 1994; Richard et d.
1993).

Die Reproduzierbarkeit von T1- und T2 weist aul3erdem eine podtive Korrelation mit der
Hohe desr T2- Zeit auf. Liegen die Werte zwischen 40- und 60 ms, zeigen Se die geringste
Vaiailitdt (Kjos et a. 1985).

Die indrumentelle Reproduzierbarkeit, bestimmt an einem MRT gleicher Baureihe, ergab einen
Wert von 2-10 %, die Akkuratheit fir die T2- Zeit betrug 4,1% (in den Kleef et d. 1987).

4.4.2 Pathophysiologische Ursachen der Signalver ander ungen

Nur aufgrund der T2- Zeit- Verlangerung kann nicht zwischen Odem und Lipomatose unter-
schieden werden, da die T2- Zeit entsprechend beider Verénderungen angteigt. Die T2- Zeit
scheint aber ein geeigneter Parameter zu sain, um sengitiv pathologische Verdnderungen der
Muskeln zu erfassen.

Stiglbauer et d. (1993) ddlte heraus, dald sich be den Myositiden héufig eine Verlangerung
der T2- Zeit schon beobachten lief3, wahrend die T1- Zeit noch keine Verdnderungen aufwies.
Kuriyama war der Ansicht, dal3 die T1- Zet zu vaiabd is, um ene Differentiddiagnogtik zu
erddlen. Die T2- Zetverlangerung s&8 aulerdem charakterigtisch fir ene progressve
Muskeldegeneration (Kuriyama et a. 1989).

Es st sich nun die Frage, welche Phénomene Uberhaupt verantwortlich fir die Veranderung
der Relaxationszeiten Snd.

Spétestens an diesem Punkt it es notwendig, die Problematik der pathophysologischen
Phdnomene von Signaverhdten und Relaxationszeiten néher zu erlautern.
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Lipomattse Verénderungen fihren zu einer Sgndanhebung in der T1- und T2 Wichtung und
damit zu ener verlangerten T2- sowie verkirzten T1- Zet. Eine Signaverdnderung kann durch
vermehrte intrazellulére Fettspeicherung, sowie eine absolute oder rdative Zunahme des
perimysiaen Fettgewebes bel atrophierten Muskelfasern hervorgerufen werden.

So kann es bei Myopathien durch gestorte Stoffwechsdvorgénge zu ener intrazdluldren
Fettspeicherung kommen. Bem Untergang der Muskefasern werden dann diese durch
Fettgewebe ersetzt.

Odematése Signaveranderungen filhren zu einer T2- Zeitverlangerung mit konsskutiver
Sgndanhebung in T2- gewichteten Sequenzen sowie zu einer diskreten Minderung der Signal-
intengtét in T1- Wichtung und ener Velangerung der T1- Zet. In der Rege werden
Odemattse Signdveranderungen bel Gesunden nicht beobachtet, lediglich in den Mm.
gadrocnemius gelten diskrete Signdintensitétserhohungen as physiologisch (Beese et d 1993).
Haufig werden sSe beobachtet bel  entzindlichen, myopathischen, neuropathischen
Muskderkrankungen sowie Infarkten, Blutungen und Taumaa Auch chronische
Fehlbelastungen und Uberbdastungen konnen zu einem Odem fiihren (Wicke et d. 1990).
Eine Studie von Heckengein et d. (1988) konnte auch zeigen, dal3 Muskdarbeit en
Muskel 6dem erzeugen kann.

Auch fir dieses Phdnomen is die Ursache bidang noch nicht sicher belegt worden. Vide
Theorien, besonders im Hinblick auf die Frage der Ursache des ,, Muskel6dems®, wurden im
Laufe der Jahre entwickelt.

Pathophysiologisch entsteht ein Odem Uber eéinen erhdhten hydrogtatischen Druck in den
Venen, durch eine Verminderung des onkotischen Druckes intravasal oder durch Kapil-
larwandschédigungen.

Wird in der MRT ein Odem beschrieben, kann keine Aussage dartiber getroffen werden, ob
essch um ene intravasae, intrazdlulére oder interdtitielle Wasseransamlung handdlt. Folgende
Phanomene sind ds Ursache denkbar: Hyperamie, Zdlwandschédigungen, die Faservertellung
der Muskeln und eine Verdnderung der Nachbarmolekile. Hazlewood et a. (1974) konnte
beweisen, dal? die Veranderung der Proteinkonzentration in und aul3erhab der Zelen und die
Verschiebung des Anteils des freen Wassars zu gebundenem, ene Veranderung der
Sgndintensté bewirkte. Eine Hyperdmie kann physologischerweise durch die gesteigerte
Durchblutung wéhrend der Muskdarbet oder resktiv nach  Unterbindung der Blutzufuhr
entstehen. Eine Studie von Fleckenstein et al. (1988) zeigte, dal? Muske arbeit zu einem Odem
und einer daraus resultiernden Anhebung der Signdintensitét fuhrt. De Kerviler et d. (1991)
nahm ebenfals eine Hyperdmie nach Muskdbdastung fur die Erhéhung der Sgndintenstét
auf T2- gewichteten Bildern an. Beschrieben wurde auf3erdem eine Abhédngigkeit der T2-
Zeitverlangerung von der Belastungsntensitét (Fotedar et al. 1990).

Ursichlich fur die T2- Zetverlangerung wurden zunéchst zwei Mechanismen angenommen.
Einmd die erhthte Perfuson des Muskels (de Kerviler 1991) und dann die Erhdhung des
intrazellul&ren Wasserantells (Fisher et d. 1990). Entkréftet werden konnte die These der
Hyperamie durch eine Studie von Fleckenstein et d. (1992), indem e Odeme nach
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Kontraktion der Handflexoren auch bel gleichzetiger Anlage einer pneumatischen Manschette
am Oberam, die auf Werte oberhdb des systolischen Druc??es aufgepumpt war, in den
aktiven Muskeln beobachten konnte. In diese Richtung geht auch eine Untersuchung von
Beese et d. (1993). In dieser Studie wurde zundchst eine Kompression der belasteten und
unbel agteten Muskulatur des Unterarms mit 300 mmHg durchgeftihrt, nachdem die intravasde
Flissgkelit mechanisch ausgestrichen worden war. Hierbel betrug die Verénderung vor und
nach der Kompression in der unbelasteten sowie belasteten Muskulatur weniger as 3%. Diese
Gruppe konnte weiterhin zeigen, dal3 eine resktive Hyperamie nur zu einer durchschnittlichen
T2- Zetverléngerung von 3,25% fuhrte. Auch die Feststellung, dal3 Dehydratation zu einer T2
Zat- Velangerung fihren kann, spricht gegen die Annahme der Hyperémie ds dlenige
Ursache (Petterson et al 1985).

Eine weitere mdgliche Ursache fur die Muskedddeme konnte in der Anderung der Per-
mesbilitét nach Schadigungen der Zdlwand bestehen. Zelwandschéadigungen fihren zu einer
Wasserverschiebung zwischen Intrazdlulé- und Extraze luléraum.

Da Myostiden, Rhabdomyolysen und Traumata zu histologisch nachweisbaren Fasernekrosen
und kernspintomographisch sichtbaren Odemen  fihren, liegt hier dne mogliche
Erkl&rungsmdglichkeit auf zdlularer Ebene. Auch Wicke e d. (1990) beschrieb ene
OdematGse Signdintensititsveranderung im Anschluf? an eine Uberlastung der Muskulatur, die
sch auch nach 3 Wochen noch nachweisen lief. Als Ursache nahm e einen vermehrten
Hussgketseingrom in die Zele nach Schéadigung der sarkolemnalen Membran an.

Eine Untersuchung von Fleckengtein et d. (1992) konnte zeigen, dal3 bei Patienten mit einem
Mc Ardle- Syndrom keine Bdastungsideme induziert werden konnten. Patienten mit dieser
Erkrankung fehlt die Fahigkelt, Laktat durch die Glykolyse zu produzieren. Er zog daraus die
Schiuolgerung, dal?  bdastungsnduziete Odeme  aufgrund  eines  laktatvermittelten
Flliss gkeitsainstroms entstehen.

Einschrankend ist anzumerken, dal3 die rdativ hohe intrazellulére Proteinkonzentration zu einer
Abschwéchung des Signals des Zdlwassers fuhrt, so dal3 man bel einer Verschiebung des
interditidllen Wassers nach intrazdlulér eine Signddbnahme in ener T2- gewichteten
Aufnahme erwarten wirde.

Wie aber lassen sch 6demattise Veranderungen nach Untergang des Muskelgewebes und
Ersatz durch Fettgewebe erklaren? Muskelgewebe hat auf T2- gewichteten Aufnahmen ene
mittlere T2- Zeit. Zu ener T2- Zeitverlangerung kénnte der relativ gestiegene Wassrantell im
Intergtitium bel erniedrigtem Gewebedruck betragen. Dieser Annahme steht eine Studie von
Le Blanc et d. (1987) gegentiber. Dieser konnte bel Patienten mit einer Inaktivitétsatrophie
keine T2- Zetverlangerung beobachten.

Neben den konsekutiven Odemen und dem Zelhydrops kénnten auch auch interdtitielle
Hissgketsverschiebungen eine Rolle zu spiden. Hissgketsansammlungen konnen ja, wie
schon eingangs erwahnt, durch Kapillarwandschéden, einen erhdhten kolloidosmotischen
Druck im Interdtitium oder einen verminderten onkatischen Druck intravasal entstehen.
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Denkbar sind auch Verénderungen innerhab der Muskdfasern sdbst, wie durch die Ar-
beitsgruppe von Kuno et d. (1988) postuliert wurde. Er beobachtete eine positive Korrelation
zwischen der T2- Zeit und dem Antell der Typ Il Fasern. In Frage gestellt wurde diese These
durch eine Untersuchung von Pollak et a. (1988), hierbel wurde bel Ratten eine Korrelation
zwischen T2- Zeit und Typ | Fasern beschrieben.

Zusammenfassend darf angenommen werden, dal3 dem Phdnomen der 6demattsen Signal-
verénderungen unterschiedliche Ursachen zugrunde liegen konnen, die im Einzefdl nicht
differenzierbar and.

4.5 Laufer

Um die differentiddiagnostische Bedeutung 6demattser Signaveranderungen einzugrerzen,
wurde untersucht, inwiewet forcierte Muskd arbeit die T2- R axationszeiten beanfluf.

Eswurde der rechte Unterschenkd von 4 Laufern, die ein Wochenpensum von mindestens 60
km absolvieren, innerhab der ersten haben Stunde nach einem 10 km+ Lauf untersucht.

Vor dem Lauf lagen die dorsa gelegenen Muskeln ( M. soleus, M. gastrocnemius medidis und
laterdis) dle innerhalb des Normbereiches (Mittelwert der Probanden +/- zweifache
Standardabweichung); nach 10 km (Tempo ca 13 km/h) verléngerten Se sch, aber noch
immer innerhalb des Normbereiches.

Be dlen Laufern verkirzten sch die T2- Zeten im den Mm. tibides zum Tell auch im M.
peronaeus und im M. gastrocnemius medidis.

Die T2 Zeiten verlangerten sch aso nicht wie erwartet, sonden verkirzten sich zum Tell sogar
noch.

Zu trennen sind hierbel zwel Phdnomene. Zum enen entstehen bel der Muskearbeit be-
lastungsinduzierte Odeme, zum anderen 18 sich ein Odem auch aufgrund von Fasernekrosen
induzieren.

Schnelle Muskdfasern, wie vorwiegend im M. gastrocnemius medidis und laterdis zu finden
and, weisen langere Zeiten auf, ds bespidswese der M. soleus, ein Muskel mit vorwiegend
langsamen Fasern (Fisher et d. 1990).

Shepard konnte nach vidlen Untersuchungen an Spitzensportlern belegen, dal3 Ausdauer-
sportler 80% langsame Muskefasern bestzen, wohingegen Untrainierte nur 50% aufweisen
(Aestrand 1993).

Dieses konnte eine Erkl&rung dafir sein, dal3 Trainierte kiirzere T2- Zeiten in den posterioren
im Verglech zu den ventrolaterden Muskeln aufweisen. Eine interessante und auch in die glei-
che Richtung gehende Beobachtung sammt von Kuno. Er demondrierte in einer Studie eine
Korrelaion zwischen der Anzahl schneller Fasern und ener verlangerten T2- Zeit (Kuno et d.
1988).
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Fleckenstein fand bel Marathonlaufern im Vergleich zu untrainierten Personen kaum mef3are
Anderungen der T2 Zeit, und auch in der STIR- Sequenz waren keine Veranderungen der
Sgndintengtét erkennbar. Wenn Uberhaupt, waren die Muske- Sehnenansiize betroffen
(Fleckenstein et a. 1989).

Eine wetere mogliche Begrindung fir den fehlenden T2- Andieg ig in Anlehnung an die
Theorie der bdastungsinduzierten Odeme in folgender Untersuchung zu sehen. Shepard
beobachtete bal Ausdauersportlern, dal3 ein regeméiiges Training zu enem Andieg der
Muskelkraft und der Durchblutung fihrt. Durch diese Anpassungsverdnderungen koénnen
héhere Belastungs ntendgitéten auch ohne Inanspruchnahme der anaeroben Energiebereitstellung
erreicht werden. Zusdtdich and auch die Glykogendepots in der Muskulatur grol3er als bel
Untrainierten (Henriksson 1993). All diese Phanomene flhren zu ener veringerten
Laktatanh&ufung, so dald auch dieses einen Erkl&rungsansatz fur den fehlenden T2- Andieg
bieten kénnte.

Diese Hypothese wird durch die bereits erwahnte Beobachtung von Fleckenstein gestiitzt,
dal3 bei dem Mc Ardle- Syndrom auch unter Muskelbelastung keine Odeme erzeugt werden
(Fleckengtein et a. 1991).

Generdl fuhrt vor dlem konzentrische Muskdarbelt zu einem erhdhten Sauerstoffverbrauch,
Zur gesteigerten Aktivierung von motorischen Einheiten und Laktatanh&ufung, wie durch
Fleckenstein et d. (1988) und Fisher et a. (1990) beschrieben wurde.

Ungtimmigkeiten herrschen dariiber, in welchem Zeitraum  diese Odeme nachweisbar sind.

Eine Studie von Le Blanc konnte zeigen, dal3 Veranderungen nach korperlicher Belastung sich
bereits in wenigen Minuten schon wieder zuriickgebildet hatten (Le Blanc et a.1993).

Im Gegensatz dazu sdlte Wicke die These auf, dal? die 0.9. Verdnderungen frihestens nach 3
Tagen auftreten wirden. Ursachlich fir diesen htheren Wassergehdt sai eine Stoérung der
sarkolemnalen Membran (Wicke et a. 1990).

Zusammenfassend ist davon auszugehen, dal3 verschiedene Phanomene und Mechanismen fir
die Anderung von Signaverhaten und Relaxationszeiten nach einer Bdastung verantwortlich
snd, dessen Ursachen bidang nicht hinreichend erklart werden konnen. Generdll ist bel der
Beurteilung der pathologischen Veranderungen immer zu bedenken, dai? fiir ein Odem auch
eine vorausgegangene Belastung ursdchlich sein kann. Von einer krankhaften Ursache ist aber
auszugehen, wenn in den vergangenen 30 Minuten keine grof3ere Belastung stattfand.

4.6 DieRolledesM. gracilis

Eine Studie von Schwartz et d. (1991) berichtete Uber eine Aussparung des M. gracilis bel
den Muskeldystrophien, der Polymyositis und der spinden Muskeldystrophie.

Auch die Pdatienten dieser Studie wiesen eine Aussparung im M. gracilis innerhab der
Poliomyelitis und weitgehend auch innerhalb der Dystrophien, ALS, PNP und metabolischen
Myopathien auf. Die Ursache fur die Aussparung, die fehlende Atrophie oder Hypertrophie,
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geht Schwartz in der Biomechanik dieses Muskels. Der M. gracilisist ein Muske, der tiber
zwe Gdenke zieht und eine nur geringe Funktion in der Aufrechterhatung der Korperstatik
ennimmt. (Schwartz et d. 1991). Allerdings &% sich haufig eine Hypotrophie dieses Muskels
nechweisen, diein dieser Studie keine Erwahnung fand.

Innerhalb der Dystrophien wurde ein Fettersatz in einzelnen Muskeln- oder partien beob-
achtet. Urséchlich werden hierbei  eine erhodhte Vulnerabilitét, verschiedene Fasertypver-
tellungen und auch unterschiedliche Funktionen diskutiert (Schwartz et d. 1991). Diese
Phédnomene scheinen auch verantwortlich defir zu sein, dald verschiedene Muskeln zu
unterschiedlichen Zdtpunkten betroffen sein konnen. Eine eindeutige Erklarung der zu-
grundeliegenden Mechanismen steht aber noch aus.

4.7 Normalbefunde

Die Probanden, dle im Alter zwischen 15 und 65 Jahren, demondrierten fir die Unter-
schenkel ene durchschnittliche T2- Zet von 40 ms mit einer Standardabweichung von 3,7
ms und fir die Oberschenke ene durchschnittliche T2- Zet von 38,2 ms mit @ner
Standardabweichung von 4,4 ms.

Diese Werte liegen in der Grélenordnung anderer Autoren (Petterson et al. 1985; Tsubahara
et a. 1992).

Zwischen rechter und linker Seaite sowie proxima und distd gibt es keine dgnifikanten
Unterschiede, wie auch schon durch Petterson und Ttsubahara festgestel It wurde (Petterson et
al. 1985; Tsubahara et al. 1992).

4.8 MRT be neuromuskularen Erkrankungen

4.8.1 Myositiden

Klinisch kann oft nicht eindeutig zwischen einer chronischen Myostis und einer Muske-
dystrophie unterschieden werden.

Typische klinische Befunde der Myositiden sind Paresen und myalgiforme Beschwerden. Die
CK igt haufig stark erhoht, seltener auch die BSG. In der EMG lassen sch myopathische Ver-
anderungen, oft gemischt mit neuropathischen Anteilen, erkennen.

Die vorliegende Sudie zeigte nahezu enhetliche Verdnderungen be Polymyostiden,
Dematomyasitiden und Einschlul3korperchenmyostiden (IBM).

Die durchschnittlichen T2- Zeiten von Unter- und Oberschenkd innerhalb der Myositiden sind
die langsten der  Patientengruppen. Ob es sich dabei um ein Odem oder auch zustzlich noch
ene lipomatbse Einlagerung handdt, is mit der T2- Relaxationszat nicht zu unterscheiden.
Innerhalb dieser Studie wurde nicht zwischen Akuité und Chronizitét getrennt. Reimers
Menung hierzu ig, dald es dch be enem deutlichen T2- Andieg immer um enen
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Additionseffekt von angereichertem Fettgewebe und zusitzlichem Odem handele (Reimers
1994).

In der MRT wurden regelhaft ddemattse Verdnderungen beschrieben (Beese et a. 1993;
Fraser et d. 1989). Hernandezet d. (1992) konnte bereits eine Verlangerung der T2- Zeiten
nachweisen, wahrend die T1- Zeit noch vallig unauffdlig war.

Ein besonders wichtiges differentiddiagnostisches Kriterium ist das Vertellungsmuster der
pathologischen Verdnderungen.

Die Verénderungen innerhdb der Myostiden sind Uberwiegend seitensymmetrisch und
proxima ausgeprégt, wie auch durch Kaiser et a. (1989) und Fleckenstein et a. (1991)
beschrieben wurde.

Keiner der Muskeln ist bel dlen Patienten unbetroffen. So sind auch entgegen der Ergebnisse
von FHeckenstein der M. gracilis und M. sartorius zu Uber 50% dteriert (Fleckenstein 1991).
Denkbar fUr diese Beobachtung ist auch eine spéte Einbeziehung dieser beiden Muskeln.

Der M. tibidis und M. gastrocnemius laterdis sowie medidis sind beidersaits bei nehezu dlen
Petienten betroffen. Eine héufige Beteligung von M. gastrocnemius laterdis und medidis
wiesen auch Kaiser und Schalke (1989) sowie Schedd et . (1991) nach.

Innerhalb der Oberschenkd ist regelméldig der gesamte Vastus pathol ogisch veréndert, sodal3
sch die Myosgtiden aufgrund diese Vertalungsmusters mit einer Sengtivitét von 100% und
einer Spezifitét von 95% von den gesunden Probanden differenzieren lassen. Zu diesem sehr
einhetlichen Vertellungsmuster gibt es viele weitere Untersuchungen.

So kamen auch Kaufmann et al. (1987), Kaiser et d. (1989), Fujino et a. (1991), Stiglbauer
et d. (1993), Remers et d. (1994) zu diesem Ergebnis.

Remers et d. (1994) fand zusétzlich noch eine Befundausprégung innerhab der Mm. adduc-
tores magni. Dieses kdnnen auch wir bestétigen, innerhab des linken  Oberscherkelsliegen
71% der Mm. adduktores magni aulRerhalb des Normabereiches, links sogar 79%. Aus
diesem Grunde haben wir diesen Muske auch nicht mit dem M. sartorius und M. gracilisin
enem Kompartiment zusammengefad, sondern einzeln betrachtet.

Eine wichtige Differentiddiagnose gellt, wie bereits zu Beginn diese Abschnittes erwéahnt, die
Dystrophie dar. Das wichtigste Unterscheidungskriterium zu den Dystrophien ist eine Betonung
der Verdnderungen in den anterioren gegeniber den dorsalen Kompartimenten der Ober-
schenkd. Durch diese Kriterium lassen sich die Myositiden mit einer Sengtivitét von 92% und
ener Spezifitdéc von 90% von den Dysrophien unterscheiden. Kaiser und Fleckengtein
beschrieben eine mittlere Ausprégung in den anterioren und eine starke Auspragung in den
dorsalen Kompartimenten der Oberschenke (Fleckenstein et d. 1991; Kaiser et a. 1989).
Dieses kénnen wir nicht bestétigen, es kommen aber verlangerte T2- Zeten in den dorsden
Oberschenkelmuskeln vor.
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Eine weitere wichtige klinische Differentiddiagnose ist die Polymyagia rheumatica. Hierbel

snd die Veranderungen aber diga betont, die T2- Zeten in den Oberschenkeln erreichen
nicht die Lange der Zeiten der Myostiden und zeigen eine disssminierte Vertellung. Auch die
spinaden Muskelatrophien welsen eher disseminierte Verdnderungen auf ( Harding et d. 1982).

Eine vdllig andere Verteilung zeigen auch die Rhabdomyolysen mit asymmetrischen und be-
vorzugten Veranderungen der tiefen Muskulatur (Lamminen et d. 1939).

4.8.2 Dystrophien

Bel den Dysrophien untersuchten wir Gliederglrteldystrophien, okul&re Dystrophien,
skapulo- humerade Dystrophien und myotone Dysirophien.

Entsprechend der vidfédtigen Formen der Dystrophien falen diese auch durch unterschiedliche
Symptome auf. Das EMG zeigt hierbel zumeist myopathische V erénderungen.

Die Gliedergurteldystrophie manifestiert sch zwischen dem 4. und 50. Lebengahr Die
Muskelschwéche beginnt in den Oberschenkeln oder der Beckenmuskulatur. Das Manifesta-
tionsdter der skgpulohumeraden Dystrophie liegt zwischen dem 16. und 20. Lebensjahr.
Typisch ig eine Fazies myopathica, sodter kommen weltere Paresen hinzu. Die okulée
Dystrophie beginnt meist mit einer bilateraen Ptose, es folgen weitere Augenmuskelparesen.
Petienten mit einer myotonen Dystrophie klagen Uber Paresen, Atrophien und Myotonien.
Typisch hiefir and auch Organbeteiligungen. In der EMG ig nach myopathischen
Verénderungen und myotonen Entladungen zu suchen.

Die Veranderungen sind in den Unterscherkeln ohne Ausnahme und in den Oberschenkdnin
70 bzw. 80%, je nach Methode, der Félle symmetrisch ausgepragt sowie proximal betont.

In den Unter- und Oberschenkeln sind bel 90% die Verdnderungen dorsal betont, dieses
Vertalungsmuder i be dlen untersuchten Patienten beidsets zu sehen. Bel 70% rechts und
60% links Snd die Mm. adductores magni ebenfalls betroffen. Zu vergleichbaren Ergebnissen
kamen auch Hawley et a. (1984) und Wallgreen Pettersson et d. (1990). Im Vergleich zu
den anterioren Kompartimenten der Oberschenkd sind die Veranderungen in den dorsden
Kompartimenten bei 90% der Patienten mit einer Dystrophie stérker ausgeprégt.
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Innerhab der Unterschenkel sind die Mm. tibides zu 46%, die Mm. gastrocnemius medides
und lateraes bis zu 77% betroffen. Auch Kaiser et a. (1989), Lamminen et d. (1990) und
Wallgreen et d. (1990) fanden ein solches Vertellungsmuster.

In den Oberschenkeln sind besonders héufig der M. semitendinosus und der M. semi-
mebranosus betroffen. Zu &guivaenten Ergebnissen kamen auch Kuriyama et a (1989);
Lamminen et a. (1990); Liu et d. (1993); Matsumara et d. (1988); Murphie et a. (1986);
Néagele et a. (1989); Rodiek (1985).

Zusammenfassend |8 sich dso eine Konzentrierung der pathologischen Veranderungen in
den dorsden Muskeln der gesamten unteren Extremitét nachweisen, wie auch von Matsumara
schon beschrieben worden war (Matsumara et d. 1988). Dieses Kriterium, dal3 mindestens
ein Muskd aus dem dorsden Kompartiment veréndert war, fihrte zu einer Sengtivitét von
100% und einer Spezifitét von 95% in der Differenzierung der Myositiden von den gesunden
Probanden.

90% der Petienten mit einer Dystrophie weisen langere T2- Zeiten in den dorsden ds
ventrden Kompartimenten der Oberschenkd auf, dieses Kriterium diente, wie unter
Myositiden bereits beschrieben, zur Differentialdiagnostik dieser beiden Erkrankungsgruppen.

4.8.3 Amyotrophe Lateralskler osen

Die ALS ig ene Systemerkrankung mit vorwiegender Degeneration von motorischen
Nervenzellen in den Vorderhdrnern des Rickenmarks und Hirnnervenkernen. Das typische
klinische Bild ist durch Paresen, Atrophien, Spagtiken und Faszikulationen gepragt. Oft treten
die Verdnderungen zunéchst an den kleinen Handmuskeln in Erscheinung. Die CK ig dlenfdls
maldg erhoht. In der EMG ist nach De- und Reinnervationszeichen zu fahnden.

Die pathologischen Veranderungen sind symmetrisch ausgepragt und distal betont.
Eine sgnifikante Bevorzugung betroffener Muskeln gibt es hier nicht.

In der Literatur angegeben wird ein disseminierter Befal sdmtlicher Muskeln, den wir bis auf
die Aussparung der Mm. semimembranosus und geringe Betelligung der Mm. graciles und
Mm. sartorius auch bestétigen konnen. (Bulcke et d. 1983; Cdo et d. 1986; Kaiser et al.
1989; Rodiek 1985)

Murphy (1986) beschreibt eine asymmetrische Verteilung, die besonders ausgepréagt in der
vorderen Wade zu sein schien. Diese Beobachtung wird durch diese Untersuchung nicht
unterstiitzt, es zeigte sch ene dgifikante (p<0,01) Bevorzugung des hinteren gegentiber dem
vorderen Kompartiment in beiden Unterschenkeln aler Patienten.

Diese Kriterium, dal3 mindestens ein Muskd aus Unter- oder Oberschenkeln pathologisch
verdndert war, fuhrte zu einer Sengtivitdt von 100% und ener Spezifitét von 95% in der
Differenzierung der ALS zu den gesunden Probanden.
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AuUf eine weitere Differenzierung in bulb& - und extremitétenbetonte ALS wurde aufgrund
kleiner Falzahlen verzichtet, ein dadurch verandertes Vertellungsmuster wére aber denkbar.

4.8.4 Polyneuropathien

Innerhalb der Polyneuropathien wurden Patienten mit diabetischen, paraneoplastischen und
nicht- klassfizierbaren Polyneuropathien zusammengefaldt.

Paienten mit ener vaskulitischen PNP und heriditaren Neuropathie wurden gesondert
betrachtet.

Petienten mit einer Polyneuropathie klagen Uber dista beginnende Parasthesen, Senshili-
tétsstérungen und/ oder Paresen. Typisch sind strumpfférmige Hypésthesien sowie Paresen bel
glechzaitig abgeschwéchten distaden Muskdegenreflexen. Diese Snd zumes symmetrisch
ausgepragt. Es schliefld sch an eine umfassende Labordiagnogtik, die ebenso vidfdtig ist, wie
die Ursachen einer PNP. Beisuidhaft snd hierbel zu nennen: erhthte Transaminasen bel
gleichzetig erhthtem MCV ds Hinwes auf eine akoholtoxische Genese und eine Erhdhung
der Akutphasenproteine be entziindlichen PNP. Elektroneurograpisch i nach axonden
Schédigungen und demydiniserten Storungen zu fahnden. In sdtenen Fdlen ist auch ene
Biopsie des Nervus surdisindiziert.

Die pahologischen Verénderungen snd bel dlen Pdaienten symmetrisch in Unter- und
Oberschenke und distal betont ausgeprégt.

Innerhab der Unterschenkel sind besonders die dorsden Muskeln betroffen, innerhab der
Oberschenkel besonders de Mm. quadriceps. Die Ausprégung der Veranderungen in M.
quadriceps decken sich auch mit den Ergebnissen von Kaiser et d.(1989) und Herson et dl.
(1985).

Eine Differenzierung von den Gesunden gdlingt mit einer Sengtivitét von 100% und ener
Spezifitét von 95%, bel der Annahme, dal3 mindestens ein Muskd aus Unter- oder
Oberschenkeln pathologisch verandert war

4.8.5 Primarelmmunvaskulitiden

In diessr Gruppe wurden Patienten mit Primérer Immunvaskulitis zusammengefad. mmun-
vaskulitiden treten unter anderem in Zusammenhang mit Autoimmunerkrankungen auf. Klinisch
lassen sch héaufig abgeschwéachte Muskdeigenreflexe eruieren, die Patienten klagen Uber
Paresen und  Senghbilitéisstorungen. Weltere  Symptome  treten  in - Abhéngigkeit der
Grunderkrankung auf. Laborchemisch weisen eine Erhdhung der CK und BSG sowie ene
Leukozytose darauf hin.

Die Immunvaskulitiden zeichnen sch durch eine distde Betonung und Symmetrie in den Unter-
und Oberschenkeln aus. Eine Untersuchung Anfang der neunziger Jahre lief3 ebenfdls eine
disgde und vorwiegend symmetrische Vertellung erkennen (Beese et d. 1993). Weltere
Publikationen liegen uns hierzu nicht vor.
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In den gesamten Extremitéten gibt es keinen Muskd, der regelhaft unbeteiligt ist.

In den Unterschenkeln sind dle Muskeln ohne auffallige Betonung betroffen, innerhab der
Oberschenkd sind die Mm. semimembranosus be dlen, die Mm. quadriceps und Mm.
semitendinosus bel mehr as 70% der Patienten betroffen.

Die Differenzierung der Priméren Immunvaskulitiden von den gesunden Probanden gdingt mit
ener Sengtivitéat von 100% und einer Spezifitét von 95%, bei Annahme, dal3 mindestens ein
Muskd aus Unter- oder Oberschenkeln pathologisch verandert war. Eine weltere wichtige
Differentiddiagnose  besteht zwischen der PNP und Primé&ren Immunvaskulitis. Als
Diagnosekriterium wurde hierbel angenommen, dal? bel der Primé&ren Immunvaskulitis der M.
gracilis beidersaits pathologisch verandert war. Somit ergab sch eine Sengtivitét von 71% bei
einer Spezifitét von 83%.

Auf eine Uberpriifung von Sensttivitat und Spezifitét in der Differentialdiagnose zwischen den
anderen Erkrankungsgruppen wurde verzichtet, da aus radiologischer Sicht eine besondere
Notwendigkeit in der Differentiddiagnose Myostiss Dystrophie sowie Primérer
Immunvaskulitis und PNP besteht.

Vide Erkrankungen, die in dieser Studie ds Falbespide dargestelt werden, sind bidang in
der Literatur auch nur in dieser Weise erwédhnt worden.

Ein Patient mit eéner Muskelatrophie Aran- Duchenne zeigt digde und symmetrische
Veranderungen. Die Mm. sartorius und Mm. graciles Snd  ausgespart. Zu équvivdenten Er-
gebnissen kamen auch Hawley et d. (1984), Kaiser et a. (1986), Murphy et d. (1986) und
Négeleet d. (1989).

Pathologische T2- Zeiten in beiden Unterschenkeln und in fast alen Oberschenkemusken, mit
Ausndhme dar Mm. graciles beidsats, findet man bel enem Patienten, der an ener
Poliomysdlitis erkrankt ist. Die Verénderungen sind distal betont und asymmetrisch, wie auch
von Murphy et d. (1986) und Kaiseret d. (1989) schon beschrieben wurde.

Innerhab der metabolischen Myopathien zeigen die Petienten eine disseminierte Vertellung der
pathologischen Verdnderungen, bevorzugt betroffene Muskdn snd dabel nicht zu
differenzieren. 88% der Patienten weisen pathologische T2- Zeten in den Oberschenkeln,
50% in den Unterschenkeln auf.

Interessant war auch der Patient mit einer rein sensblen PNP. Er demondrierte ausschlieldich
pathologische T2- Zeiten in den Unterschenkeln, sodald hier offenbar eine subklinische
Schédigung peripherer motorischen Neven vorlag.

Die Betrachtung der Symmetrie und auch der kranio- kaudaen Befundbetonung ist nicht
unproblematisch.

Be dnigen Patienten sand man vor dem Problem, dal3 in @nem Extremitéenabschnitt
weitgehend dle Musken dteriert waren, hingegen in enem anderen nur ein sark veranderter
Muske heraustach.
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In dieser Studie wurden zwel Methoden angewandt, die aber weitgehend zu Uber-eins-
timmenden Ergebnissen fuhrten. Einma wurden die gemittelten T2- Zeiten eines Petienten von
Unter- und Oberschenked im Seaiten- und Hohenvergleich gegeniibergestdllt, dann wurden die
Muskeln mit den langsen T2- Zaten in gleicher Weise verglichen Kritisch gesehen werden
mui3 bel der ersten Methode, dal? fortgeschrittene Degenerationen nur zu einem geringen Tell
eingehen, 6dematdse Verénderungen aber bel kompensatorischer Fehlbelastung das Ergebnis
verfdschen konnen. Trotzdem erscheint diese Methode snnvall zu sain.

Zusammenfassend |&% sch sagen, dal’ die Bestimmung der T2-Rdaxaionszet eine Hilfe in
der Diagnostik neuromuskuld&rer Erkrankungen darstdlt, aber keine Ermittlung von
Grenzwerten zuld(, die die Einordnung in eine bestimmte Diagnosegruppe erlauben.

Petienten, die an einer Myoditis, Dystrophie, ALS, PNP oder Primérer Immunvaskulitis
erkrankt snd weisen sgnifikant (p<0,001) langere durchschnittliche T2- Zeten in Unter- und
Oberschenkeln ds das Normakollektiv auf.

Die MRT bietet im Rahmen der Diagnostik neuromuskuléer Erkrankungen durch die
Bestimmung der T2- Zet eine sendtive Madoglichket, kranke und gesunde Muskeln
voneinander zu unterscheiden.

Ein waterer wichtiger Parameter in der Diagnostik neuromuskulérer Erkrankungen ist das
Vertelungsmugter. Auch hier gdingt durch die T2- Zet eine objektive Differenzierung, die
einen Vortell gegeniiber der visudlen Betrachtung mit sch bringt und die in der Differen
tid diagnose dann eine weitere Eingrenzung zul &(.

Die Erkennung des Vertellungsmugters tber die T2- Zeit ist aber nur én Tell der bildgebenden
Diagnostik.

Aus diessm Grund ist es empfehlenswert, ein kerngpintomographisches Dagnoseschema zu
ersellen. Dieses sollte Informationen Uber die Morphologie, (lipomatbse oder 6demattse
Verdnderungen), das Kontrastmittelverhalten, die Trophik und das Vertellungsmuster (kranid-
kaudd, symmetrisch- asymmetrisch, dorsal- ventral- lateral) enthaten (Beese et d. 1996).

Es blelbt zu hoffen, dal3 die Ursachen, die zu Verdnderungen der Relaxationszeiten fihren, in
absehbarer Zeit aufgeklart werden. Damit verbunden wére sicher auch ein grol3er Fortschritt in
der Diagnostik von Muske erkrankungen.
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In publizierten Studien Uber die MRT bel neuromuskuléren Erkrankungen erfolgte zumeist eine
visudle Bewertung der pathologischen Verdnderungen. Das Zid diessr Arbat war, den
Sdlenwert der T2- Zet ds objektiven Mel3wertparameter in der Diagnostik neuromuskulérer
Erkrankungen zu beschreiben.

Bei 151 Patienten mit verschiedenen neuromuskuléren Erkrankungen und 23 Probanden sowie
4 Laufern wurde die T2- Spinechozeit einzdner Muskdn besimmt. Die héufigsten
Erkrankungen wie Myositiden, Dystrophien, amyotrophe Laterd sklerosen, Polyneuropathien
und primée Immunvaskulitiden wurden as Gruppen zusammengefdd, dle anderen
Erkrankungen wurden ds Fallbe spiele dargestelIt.

Gesunde Probanden wiesen keine signifikanten (p<0,01) Unterschiede zwischen rechter und
linker Seite sowie Ober- und Unterschenkd auf. Physolologisch kommen l8ngere Zeiten im
M. gastrocnemius medidis und laterdis vor.

Die durchschnittlichen T2- Zeiten von Unter- und Oberschenkd der  Patientengruppen
unterschieden sich sgnifikant (p<0,001) durch verléngerte T2- Zeiten vom Normalkollektiv.

Die MRT bietet im Rahmen der Diagnostik neuromuskuldrer Erkrankungen durch die
Bestimmung der T2- Zet ene sendtive Maoglichket, kranke und gesunde Muskeln
voneinander zu unterscheiden. Dabel &% sch eine Sengtivitét von 100% und eine Spezifitét
von 95% angeben. Ein weterer wichtiger Parameter in der Diagnostik neuromuskulérer
Erkrankungen ig das Vertalungsmuder. Das Vertalungsmuger innerhdb der Myostiden
(bevorzugte Veranderungen im anterioren Kompartiment der Oberschenke) und der
Dystrophien (bevorzugte Veranderungen im dorsden Kompartiment der Oberschenkd) ist
sehr charakterigtisch und erlaubt eine Differenzierung der Myositiden von den Dystrophien mit
ener Sendtivitdt von 92% und ener Spezifiti von 90%. Eine weitere wichtige
Differentiddiagnose besteht zwischen der PNP und der Primd&en Immunvaskulitis. Als
Diagnosekriterium wurde hierbel angenommen, dal3 bei der Priméren Immunvaskulitis der M.
gracilis beidersaits pathologisch verandert ist. Somit ergab sch eine Senstivitét von 71% be
elner Spezifitét von 83%.

Zusammenfassend &3 sch sagen, dald die Bestimmung der T2- Zet in der Diagnostik
neuromuskulérer Erkrankungen eine hilfreiche Methode der Objektivierung darstdlt, die T2-
Zeit aber keine Aussage iber das Vorliegen von Fett oder Odem zuld¥. Das bedeutet, dad
lediglich die Feststdlung ermdglicht wird, ob die Muskeln krank oder gesund sind. Durch die
Objektivierung des Vertelungsmusters der  Veranderungen konnen  aber die
Differentia diagnosen zunehmend eingegrenzt werden.
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Zur endgiltigen Diagnosffindung snd weltere  Informationen  Uber  Morphologie,
Kontragmittelverhalten und Trophik notwendig. Im Muskdzentrum Hamburg wurde en
Beurteillungsschema entwickdt, das McLTD- Schema Hierbe efolgt eine sandardiserte
Beurteilung der M orphe (lipomatds oder Odematds), des Kontrasmitteverhdtens (nicht
regehaft), des Lasonsmusters der Odematdsen oder lipomatbsen Veranderungen, der
Trophik und des Vertalungsmuders (Beese et d. 1996). Bidang wurden hier nur visudle
Eindrticke bewertet, die Besimmung der T2- Zeit kdnnte aber auch hier die Ermittlung eines
objektiven Vertellungsmusters ermaglichen.
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7 Anhang

7.1 AbkUrzungsverzeichnis

'H Wasserstoff
ADD M. adductor magnus
ALS amyotrophe Laterasklerose

B eingestrahlte Frequenz
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Bo
BIC
BSG
CK
CT
EMG
FID
FLE
GAL
GAM
GOT
GPT
GRA
GRE
H,O
HMSN
IBM

Immu
Lbj.

Mo

Max

Min
MRT

Mtb
MX” My’ MZ

0S

satisches Magnetfeld beim MRT- Experiment
M. biceps femoris
Blutsenkungsgeschwindigkeit
Kreatininkinase

Computertomographie

Elektromyographie

Free inducation decay

Flexoren

M. gastrocnemius laterdis

M. gastirocnemius medidis

Glutamat- Oxaacetat- Transaminase
Glutamat- Pyruvat- Transaminase

M. gradlis

Gradientenechosequenz

Wasser

Hereditare motorisch sensible Neuropathie
Einschlul¥arperchenmyositis (,, included body
myogitis’ )

Primére Immunvaskulitis

Lebengahr

links

makroskopischen Magnetiserung im Mag
netfeld By

maximaler Wert

minimaer Wert

M agnetresonanztomographie
Millisskunden

Metabolische Myopathie

transversdle Magnetiserung in x-, y und z
Richtung

Oberschenke
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PER
PMV
PNP
re
REF

TIB
TR
us
VAG
VAIN
VAL
VAM

Mm. peronaeus longus et brevis
Primére Immunvaskulitis
Polyneuropathie

rechts

M. rectus femoris

M. sartorius
Spinechosequenz

M. semimembranosus

M. semitendinosus

M. soleus

Teda

longitudinale Relaxationszeit
transversde Relaxationszait
tatséchlich gemessene T2- Zet
Exhozet

M. tibidis anterior
Repititionszeit
Unterschenkel

gesamter Vastus

M. vadtus intermedius

M. vedius laterdis

M. vastus medidis
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7.3 Lebendauf

Am 26.12.68 wurde ich in Braunschweig geboren.

Von 1975 bis 1979 besuchte ich die Grundschule Klint in Braunschwelg, von 1979- 1981 die
Orientierungsstufe und ab 1981 das Gymnasum Hoffmann von Falerdeben, hier legte ich
1988 das Abitur ab.

Im Wintersemester 1989 trat ich das Medizinstudium an der Universitée Hamburg an.
1991 - 1992 verbrachte ich ein Jahr in Frankreich, Toulouse.
Das Studium beendeteich im Ma 1997 mit dem 3. Staatsexamen.

Vom 1.9.98 bis zum 31.3.98 war ich ds Arztin im Praktikum in der chirurgischen Abteilung
des Kreskrankenhauses Buchholz beschéftigt., vom 1.4. bis 31.12.98 in der Abtelung fir
Kardiologie in der Herz Kredaufklinik Bad Bevensen. Dort bin ich auch sait dem 1.1.99 ds
Assdenzarztin tétig.

7.3.1 Erklarung

Ich versichere ausdriicklich, dal3 ich die Arbelt ohne fremde Hife verfad, andere as die von
mir angegebenen Quelen und Hilfamittd nicht benutzt und die aus den benutzten Werken
wortlich oder inhdtlich entnommen Stdlen einzeln nach Ausgabe ( Auflage und Jahr des
Erscheinens ), Band und Saite des benutzten Werkes kenntlich gemacht habe, und dal3ich die
Dissertation bisher nicht eéinem Fachvertreter an einer anderen Hochschule zur Uberpriifung
vorgeegt oder mich anderweitig um Zulassung zur Promotion beworben habe.



