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1 ARBEITSHYPOTHESE 
 
Das Ziel dieser Doktorarbeit ist die Bestimmung des entzündlichen Befallmusters 
oberflächiger Kopfarterien anhand vorliegender Magnetresonanztomographie (MRT) 
-Bilder von Patienten mit histologisch gesicherter Riesenzellarteritis (RZA). 

Durch das Wissen der Verbreitung und Länge der entzündeten Segmente soll die 
Diagnosestellung der RZA verbessert werden, um die Anzahl falsch negativer 
Biopsieergebnisse bzw. schwerer Folgeschäden durch unentdeckte Krankheitsfälle 
zu vermindern. 

 

Die konventionelle Diagnosestellung der RZA ist aufgrund der oftmals 
unspezifischen klinischen Symptome wie Kopfschmerzen, Gewichtsverlust und 
Abgeschlagenheit zuweilen äußerst schwierig.  

 

Bisher stellt die Biopsie der oberflächlichen Temporalarterien den diagnostischen 
Goldstandard dar. Es kommt aber häufig aufgrund des diskontinuierlichen, 
segmentalen Befalls, sowie unterschiedlicher Lokalisationen der entzündeten Stellen, 
zu falsch negativen Ergebnissen. Die Folgen einer unerkannten und unbehandelten 
RZA können jedoch bis zur Erblindung führen, da es durch inflammatorisch bedingte 
Intimahyperplasie zu Stenosen der Gefäße, und im Fall der hinteren Ciliararterien zu 
ophtalmologischen Komplikationen kommen kann. 

 

Das MRT bietet hier ein modernes und nichtinvasives Verfahren, um eine 
rechtzeitige Diagnostik der RZA und den schnellstmöglichen Therapiebeginn zu 
ermöglichen. Aufgrund der sehr hohen Auflösung im Mikrometerbereich können bei 
3 Tesla Aufnahmen die Wand- und Lumenbeschaffenheit der Arteriensegmente 
detailliert dargestellt werden. Sowohl die oberflächigen Kopfarterien, als auch die 
intrathorakalen Gefäße lassen sich artefaktfrei untersuchen. 

 

Bislang ist in der Medizin bekannt, dass die RZA durch ein segmentales und 
teilweise unilaterales Befallmuster gekennzeichnet ist. Es liegen jedoch keine 
Erkenntnisse über die tatsächliche Länge der entzündeten Segmente vor, da die 
Biopsieentnahmen mit 1-2 Zentimeter (cm) Länge lediglich kleine Einblicke in die 
Gefäßveränderungen bieten können. Durch die Auswertung der MRT Aufnahmen 
sollen folgende Fragestellungen im Einzelnen beantwortet werden: 

 

1. Wie sieht das Befallmuster der Arterien aus hinsichtlich des Arterienastes 
und der Lateralität? Haben die Kriterien der Seite (links, rechts) oder der 
Arterien (R. frontalis oder parietalis der A. temporalis superficialis,  
A. occiptialis) einen Effekt auf das Befallsmuster? 
 

2. Wie lang sind die einzelnen Segmente, sowohl die entzündeten als auch die 
nicht entzündeten? 
Gibt es Unterschiede der Länge hinsichtlich des Geschlechts, des Alters, oder 
des Arterienastes? 
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Wie ist das Verhältnis der entzündeten und nicht entzündeten Strecken 
bezogen auf die Patienten und die einzelnen Arterienäste. 

Welche Faktoren, wie Seite und Lokalisation haben Auswirkungen auf die 
Länge der Segmente? 

 

3. Wie dick sind durchschnittlich die Arterienwände in entzündeten und nicht 
entzündeten Abschnitten?  
Gibt es Unterschiede zwischen den einzelnen Arterienästen? 

Welche Faktoren wie Entzündungsgrad, Seite oder Lokalisation haben 
Auswirkungen auf die Dicke der Arterienwand? 
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2 EINLEITUNG 
 
2.1.  Definition, Ätiologie und Epidemiologie  

 
Das Thema der vorliegenden Doktorarbeit ist das Krankheitsbild der Arteriitis 
temporalis, auch bekannt als Riesenzellarteritis (RZA, engl: giant cell arteritis GCA) 
oder Arteriitis temporalis Horton. 

 

Die Einteilungen der Vaskulitiden erfolgt nach der Chapel-Hill Nomenklatur von 
1994, (Bruce and Bell, 1997, Jennette et al., 1994), welche im Jahr 2012 bei der 
zweiten International Chapel Hill Consensus Conference aktualisiert wurde 
(Rasmussen, 2012, Jennette, 2013). Die Riesenzellarteriitis zählte hiernach, zusammen 
mit der Takayasu Arteriitis zu den Vaskulitiden großer Gefäße, (Large-Vessel-
Vaskulitis, LVV). Neben dem extrakraniellen Befall der Aorta und deren Äste, können 
auch kleinere Arterien, wie die Arteria temporalis superficialis (A. temporalis) 
inklusive der Ziliargefäße der Augen betroffen sein (Bruce and Bell, 1997, Schmidt, 
2003, Schmidt and Vaith, 2005, Brack et al., 1999, Maksimowicz-McKinnon and 
Hoffman, 2004, Watts and Scott, 2003, Rasmussen, 2012, Jennette, 2013).  

 

Den Namen „temporal arteritis“ bekam diese Vaskulitis durch Bayard T. Horton, 
welcher erstmals 1932 eine ausführliche Beschreibung des klinischen und 
insbesondere histologischen Erscheinungsbildes dieser Erkrankung veröffentlichte 
(Horton BT, 1932, Horton BT, 1934). Somit wird im deutschsprachigen Raum zu 
Ehren von Horton die Bezeichnung Arteriitis temporalis Horton als Synonym für die 
Riesenzellarteritis verwendet. 

 

Der Begriff der RZA basiert auf den histologischen Korrelaten (Abbildung 1), die in 
Biopsien zu finden sind, sprich dem charakteristischen Nachweis von mehrkernigen 
Riesenzellen innerhalb der Gefäßwand (Herold and et.al., 2012).  
Die Anzahl der Riesenzellen, die Intensität und die Lokalisation der Entzündung in 
den Gefäßwänden variieren stark, da die entzündeten Segmente oder Gefäßabschnitte 
nicht unbedingt immer bilateral symmetrisch ausgeprägt, und durch nicht entzündete 
Gefäßstrecken unterbrochen sind (Hoffman et al., 2007, Schaefer and Lehr, 2012, Lie, 
1990, Klein et al., 1976, Albert et al., 1976). 
 

Die genaue Ätiologie der Arteriitis temporalis ist noch nicht im Detail aufgeklärt 
(Herold and et.al., 2012, Guillevin and Terrier, 2012, Brack et al., 1999).   
Es wird davon ausgegangen, dass Entzündungszellen alle Schichten der Gefäßwände 
infiltrieren und neben strukturellen Schäden eine ausgeprägte systemische (Auto-) 
Immunantwort auslösen (Yilmaz and Arditi, 2009, Weyand et al., 2008, Weyand and 
Goronzy, 2003a, Schaefer and Lehr, 2012, Ma-Krupa et al., 2004)  
 

Es zeigen sich zwei Manifestationen. Erstens die vaskulären Schäden mit der Folge 
der Intimahyperplasie und zweitens die systemische Entzündungsreaktion (Weyand 
and Goronzy, 2003a).  
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Als Auslöser der Vaskulitiden werden Infektionen als exogene Ursachen diskutiert. 
So wurden histologische Befunde aus Biopsien auf das Vorhandensein von Viren 
(Parovirus B19) sowie Bakterien wie beispielsweise Chlamydia pneumoniae 
untersucht, ohne jedoch signifikante Ergebnisse zu erlangen (Seo and Stone, 2004, 
Weyand and Goronzy, 2003a). 
 

Die Arteriitis tempralis ist die häufigste Vaskulitis (Schaefer and Lehr, 2012, Herold 
and et.al., 2012).  Die Inzidenz dieser Erkrankung liegt bei durchschnittlich 25 pro 
100000 pro Jahr. Aufgrund des demographischen Wandels und wohl vermehrter 
Kenntnisse über die Erkrangun ist die Inzidenz deutlich in den letzten Jahrzehnten 
angestiegen (Nordborg et al., 2003). Ein Grund dafür ist, dass die GCA eine 
Erkrankung des Alters ist, und fast ausschließlich bei Personen ab 50 Jahren auftritt 
(Seo and Stone, 2004, Nuenninghoff et al., 2003, Schaefer et al., 2009, Houthuizen et 
al., 2009, Gonzalez-Gay, 2001, Weyand and Goronzy, 2003a, Brack et al., 1999, 
Reuter et al., 2003, Herold and et.al., 2012, Schmidt, 2003, Schaefer and Lehr, 2012).   

 

Die Inzidenz pro Jahr beträgt im 5.Dezennium <5, im 6. Dezennium: >10,  
im 7. Dezenium ungefähr 40 und im 8. Dezennium fast 50 Personen pro 100000 
(Herold and et.al., 2012). Der jährliche Anstieg der Inzident wird in der Literatur für 
Männer mit 8 Prozent angegeben, bei Frauen mit 11 Prozent (Gonzalez-Gay et al., 
2001b).  
2003 wurde davon ausgegangen, dass sich die Inzidenz bis 2028 verdoppeln würde 
(Weyand and Goronzy, 2003a). Frauen sind mit einem Anteil von über 75 Prozent 
öfter betroffen als Männer (Herold and et.al., 2012). In Ländern nördlicher Breiten 
Europas wie Skandinavien ist die Inzidenz der Arteriitis höher als im Mittelmeerraum 
(Brack et al., 1999, Herold and et.al., 2012, Bhatti and Tabandeh, 2001, Maksimowicz-
McKinnon and Hoffman, 2004, Nordborg et al., 2000, Boesen and Sorensen, 1987, 
Haugeberg et al., 2000, Baldursson et al., 1994).  
 

Eine mit der RZA eng assoziierte Erkrankung ist die Polymyalgia rheumatica (PMR) 
(Weyand and Goronzy, 2003a, Evans and Hunder, 2000, Jennette et al., 1994).   
Ein genauer Zusammenhang zwischen der RZA und der PMR konnte noch nicht 
nachgewiesen werden. Beide Erkrankungen werden sowohl kombiniert als auch 
einzeln diagnostiziert. Ungefähr 50 Prozent der Patienten mit Arteriitis temporalis 
leiden gleichzeitig an einer Polymyalgia rheumatica, umgekehrt haben 20 Prozent der 
PMR Patienten zusätzlich eine RZA (Herold and et.al., 2012).  
 

Die PMR ist ein Mischbild aus einer Vaskulitis, einer Synovitis großer Gelenke, sowie 
einer Bursitis (Aoki et al., 2009, Salvarani and Hunder, 1999, Weyand and Goronzy, 
2003a). Die Patienten leiden unter proximal betonten symmetrischen 
Muskelschmerzen, die vor allem in der Nacken- Schulterregion und in der Hüft- und 
Oberschenkelmuskulatur lokalisiert sind (Aoki et al., 2009, Ma-Krupa et al., 2004). 
Oft werden diese, wie bei der RZA, von einer B-Symptomatik wie Abgeschlagenheit, 
Fieber, Gewichtsverlust, Nachtschweiß und eine Depression begleitet (Herold and 
et.al., 2012). Weitere Kennzeichen sind ein schneller abrupter Krankheitsbeginn sowie 
laborchemisch  erhöhte Entzündungsparameter (Herold and et.al., 2012).  

Auch die PMR ist eine Erkrankung des Alters (Herold, 2012, Aoki et al., 2009). 
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Eine weitere wichtige Differentialdiagnose ist die Takayasu Arteriitis. Hier werden 
überwiegend größere Arterien, (vor allem die Aorta) befallen. Die Erstsymptomatik 
tritt bereits, im Unterschied zur RZA und PMR, vor Erreichen des 40. Lebensjahres 
ein (Herold, 2012, Arend et al., 1990, Johnston et al., 2002). 

 
 
2.2.  Klinisches Bild und konventionelle Diagnostik  

 

Generell kann sich die Differenzierung der einzelnen Vaskulitiden sehr schwierig 
gestalten, da sie sich klinisch sehr vielseitig präsentieren. Die genaue Kenntnis der 
Manifestationszeichen ist daher sehr hilfreich bei der Diagnosestellung. 

 
 
2.2.1.  Klinik  

 
Die klinische Symptomatik kann abrupt und plötzlich beginnen, oder sich schleichend 
und langsam entwickeln (Calamia and Hunder, 1980). 

 

Viele Patienten leiden zu Beginn als Ausdruck der systemischen Entzündung unter 
einer unspezifischen B- Symptomatik, wie: 

- Gewichtsverlust,  

- Appetitlosigkeit,  

- depressive Verstimmungen, 

- Müdigkeit und 

- unklares Fieber (Schmidt, 2003, Schmidt and Vaith, 2005, Gonzalez-Gay et al., 2004, 
Weyand and Goronzy, 2003b, Herold and et.al., 2012, Foerster et al., 2011, Calamia 
and Hunder, 1980, Hunder, 2000, Schaefer et al., 2009). 

 

Zusätzlich zu dieser Allgemeinsymptomatik kommen die Folgen der 
Gefäßwandentzündung- und Verdickung hinzu. Durch die Obstruktion der Arterien 
kommt es zu einer Ischämie der jeweiligen Versorgungsgebiete, sodass auch die 
resultierende klinische Manifestation der Patienten individuell von der Lokalisation 
der entzündeten Arteriengebiete abhängt (Weyand and Goronzy, 2003a, Schmidt, 
2003, Yilmaz and Arditi, 2009). 

 

Man kann klinisch grob zwischen zwei Ausprägungen der GCA differenzieren.  
Bei der  klassischen „Arteriitis cranialis“ ist hauptsächlich die A. carotis externa, und 
ihr Endast, die A. temporalis superficialis betroffen (Weyand and Goronzy, 2003a). 
Im zweiten Fall, der LVV  breitet sich die Entzündung auch extrakraniell auf größeren 
Arterien, wie die Aorta und die arm- und beinversorgenden Arterien (A. subclavia,     
A. axillaris und A. brachalis der oberen, beziehungsweise die A. iliaca und A. 
femoralis der unteren Extremitäten) aus. Dies kann auch ohne entzündete 
Kranialgefäßen einhergehen (Brack et al., 1999, Weyand and Goronzy, 2003a, 
Reinhard et al., 2005, Klein et al., 1975, Wilkinso.Im and Russell, 1972).  
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Selten sind auch die Mesenterialarterien befallen (Brack et al., 1999, Evans et al., 
1998, Schaefer and Lehr, 2012).  

 

Symptome sind bei dieser Form der GCA eher ein nicht palpabler oder unregelmäßiger 
peripherer Puls, sowie eine periphere Parästhesie (Herold, 2012, Ness et al., 2006).    
Bei der klassischen Entzündung der oberflächigen Kopfarterien leiden die Patienten 
oft unter neu auftretenden Kopfschmerzen, präsentieren Hautrötungen und 
pathologische Palpationsbefunde der Schläfengegend (Schaefer and Lehr, 2012, 
Schmidt, 2003, Bhatti and Tabandeh, 2001, Schmidt and Vaith, 2005).   

Das Symptom mit dem höchsten positiven prädiktiven Vorhersagewert (positiver 
likehood, LR von 4,2)  ist der Kauschmerz, auch Claudicatio intermittens genannt 
(Smetana and Shmerling, 2002). 

 
 
2.2.2.  Laborwerte 

 
Die Blutsenkungsgeschwindigkeit (BSG) und das C-reaktive Protein (CRP) zeigen in 
der Laboruntersuchung erhöhte Werte an.  

Im Blutbild findet man zusätzlich häufig eine leichte Leukozytose, eine Alpha(α)-2-
Globulin-Vermehrung und eine Anämie (Herold, 2012, Houthuizen et al., 2009, 
Hazleman, 2000, Schmidt and Vaith, 2005, Weyand and Goronzy, 2003b).  
Die Creatinkinase (CK) liegt meistens im Referenzbereich, Auto- Antikörper sind 
nicht nachweisbar (Herold, 2012).  
 

Diese pathologischen Laborwerte sind jedoch für die Diagnosestellung nicht 
spezifisch und zur Aufstellung einer Differentialdiagnose nicht aussagekräftig genug, 
da es allgemeine Entzündungs- und keine spezifischen Laborparameter sind (Herold, 
2012, Evans and Hunder, 2000, Schmidt, 2003, Schaefer and Lehr, 2012). 

Studien hierzu ergaben, dass der positive LR einer BSG über 100 Millimeter (mm) pro 
Stunde (h) nur bei 1,9 liegt (Seo and Stone, 2004). Die Sensitivität der BSG alleine 
wird mit 84,9 Prozent, die des CRPs mit 95,5 Prozent angegeben, zusammen haben 
die BSG und das CRP eine hohe Sensitivität von 99,2 Prozent (Hayreh et al., 1997, 
Goold et al., 2009).  

 

Differenzialdiagnosen wie beispielsweise die infektiöse Endokarditis lassen sich 
mittels der Laborparameter somit nicht ausschließen, da sie mit ähnlich erhöhten 
Werten einhergehen (Schmidt, 2003).  

 

Allerdings können diese Laborparameter zur Verlaufskontrolle, Therapieeinstellung 
und Risikoeinschätzung dienen (Houthuizen et al., 2009, Weyand et al., 2000).  
In Untersuchungen bezüglich des Zusammenhangs zwischen den 
Entzündungsparametern und dem Patientenrisiko zu Erblinden fand man eine 
Korrelation zwischen erhöhten Entzündungsparametern und einem geringeren Risiko 
des Visusverlusts. Es wird vermutet, dass durch die erhöhten inflammatorischen 
Stimuli die Angiogenese schneller und ausgeprägter abläuft, und somit Ischämien 
durch Kollateralkreisläufe eher vorgebeugt werden (Seo and Stone, 2004).  
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2.2.3.  Biopsie 
 
Nach der richtungsweisenden Diagnosestellung durch das klinische Bild benötigt man 
zur Diagnosesicherung oftmals  noch eine histologische Bestätigung (Schmidt, 2003, 
Weyand and Goronzy, 2003a, Herold and et.al., 2012, Goold et al., 2009). 
 
Bei der Biopsie der temporalen Arterie (TAB) entnimmt man ein 2 bis 3 cm langes 
Arterienstück. In der mikroskopischer Untersuchung ist eine Infiltration 
mononukleärer Zellen und eine granulomatöse Entzündung mit mehrkernigen 
Riesenzellen (Abbildung 1) als Entzündungskorrelat zu erkennen (Weyand and 
Goronzy, 2003a, Seo and Stone, 2004, Brack et al., 1997, Taylor-Gjevre et al., 2005, 
Schaefer and Lehr, 2012, Bhatti and Tabandeh, 2001, Varma and O'Neill, 2004). 

 

 
 
Abbildung 1: Histologisches Bild der Arteriitis temporalis (Bley, 2005) 
Pfeile zeigen auf die namensgebenden Riesenzellen. 
 
Teilweise wird sogar eine bilaterale Biopsientnahme empfohlen, da die Seite der 
Symptome nicht immer mit der Seite der pathologischen Funde übereinstimmen muss 
(Seo and Stone, 2004). Auf diese Kontroverse wird später in der Diskussion noch 
weiter eingegangen. 

 

Dieser invasive Eingriff ist mit einem geringen Risiko für den Patienten 
verbunden(Seo and Stone, 2004). Es kann in seltenen Fällen zu Fazialisparesen oder 
Hautnekrosen kommen (Reinhard et al., 2005, Reinhard et al., 2004, Varma and 
O'Neill, 2004).  
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Es besteht jedoch die Möglichkeit einer falsch negativen Biopsie, da das 
Verteilungsmuster der entzündeten Gefäßabschnitte segmental, nicht immer bilateral 
und auch nicht nur beschränkt auf die Kopfarterien ist (Reinhard et al., 2005, Brack et 
al., 1999, Bley et al., 2007c, Houthuizen et al., 2009, Schmidt et al., 2008, Ashtonkey, 
1992, Kattah et al., 1991, Schmidt and Vaith, 2005, Tyndall, 2012, Hedges et al., 1983, 
Varma and O'Neill, 2004, Klein et al., 1976, Brodmann et al., 2004).                  
Gewünscht wird deshalb eine Mindestlänge des Resektats von 2 bis 2,5 cm, die jedoch 
oft nicht erreicht werden kann (Schaefer and Lehr, 2012, Bhatti and Tabandeh, 2001).  

 

Die Häufigkeit falsch negativer Biopsien wird in der Literatur mit Werten von 10 bis 
40 Prozent angegeben (Gonzalez-Gay et al., 2001a, Rossler et al., 2012).  
Die Sensitivität/ Spezifität der Biopsie wird mit 75 Prozent/ beziehungsweise 90 bis 
100 Prozent angegeben (Gonzalez-Gay et al., 2000, Bhatti and Tabandeh, 2001). Somit 
ist eine positive Biopsie zwar beweisend, eine negative Biopsie jedoch nicht 
hinreichend für einen Ausschluss einer GCA (Bhatti and Tabandeh, 2001, Varma and 
O'Neill, 2004, Schaefer et al., 2009, Seo and Stone, 2004, Kermani and Warrington, 
2012, Hall et al., 1983). 
Eine angefangene Kortisontherapie erschwert zusätzlich die Diagnosestellung, da oft 
die Entzündungszeichen der Arterienwände unter Einfluss der Kortikosteroide nach 
ungefähr zwei Wochen nicht mehr nachvollziehbar sind (Reinhard et al., 2005, 
Weyand and Goronzy, 2003a, Bley et al., 2007c, Schmidt et al., 2008, Schaefer and 
Lehr, 2012, Tyndall, 2012, Achkar et al., 1994). 

 
 
2.2.4.  American College of Rheumatology Klassifikation 
 
Da die klinischen Leitsymptome sehr unspezifisch sind, hat die „American College of 
Rheumatology“  (ACR) eine Fünf-Punkte-Klassifikation für die Diagnose der RZA 
aufgestellt, die folgende Kriterien beinhaltet (Hunder et al., 1990): 

1. das Lebensalter des Patienten liegt über 50 Jahren,  

2. es treten abrupt heftige Kopfschmerzen auf,  

3. pathologische Befunde bei der Palpation 

4. eine beschleunigte BSG von mindestens 50 Millimeter (mm) pro Stunde (nach 
Westergren) als Entzündungszeichen, sowie  

5. pathologische Biopsieergebnisse. 

Die ACR Kriterien zeichnen sich durch einen hohen negativ LR von 99 Prozent aus, 
der positive LR liegt aber nur bei 29 Prozent (Rao et al., 1998). Im Falle, dass 
(mindestens) 3 der 5 genannten Kriterien zutreffen, wird die Sensitivität mit 93,5 
Prozent, und die Spezifität mit 91,2 Prozent angegeben (Hunder et al., 1990). 
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2.3.  Diagnostik mit bildgebenden Verfahren 
 
2.3.1.  Einführung 

 
Die moderne, nichtinvasive Bildgebung spielt heutzutage in der Diagnostik der RZA 
eine bedeutende Rolle. Sie ist essenzieller Bestandteil zur Erfassung des gesamten, 
also auch extrakraniellen Befallmusters. 

Die früher als Goldstandart benutzte Angiographie zur Untersuchung der 
Gefäßveränderungen wird heute durch die modernen und nicht invasiven 
Bildgebungsverfahren, wie der farbkodierte Duplexsonographie, der  
Magnetresonanztomographie, sowie der Positronenemissionstomographie ergänzt. 

Ihre Vorteile für die intra- als auch extrakranielle Diagnostik gegenüber der 
Angiographie, neben dem Verzicht auf einen invasiven Eingriff, ist die Möglichkeit 
bereits frühzeitig noch okkulte und klinisch nicht ausgeprägte Wandveränderungen/ 
sowie -Entzündungen auch an den schmalkalibrigen oberflächigen Kopfarterien 
darzustellen (Atalay and Bluemke, 2001, Meller et al., 2003, Narvaez et al., 2005, 
Schmidt and Blockmans, 2005, Stanson, 2000, Seo and Stone, 2004). 
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                                                                                            A. occipitalis 
  
 
                                                                                              A. carotis externa 
 
 
 
 
Abbildung 2: Schematische Darstellung der Anatomie der oberflächlichen 
Kopfarterien. 
Die A. temporalis superficialis zieht als Endast der A. carotis externa zwischen dem 
Unterkieferköpfchen und dem äußeren Gehörgang über die Fascia temporalis in die 
Schläfenregion. Dort zweigt sie sich in die beiden Äste Ramus frontalis und Ramus parietalis 
auf, die sich an der Bildung des Arteriennetzes der Kopfschwarte beteiligen.  
Die A. occipitalis geht als hinterer Ast der A. carotis externa ab und verläuft medial vom 
Processus mastoideus im Sulcus A. occipitalis zum Hinterhaupt. 
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Abbildung 3: Anatomische Korrelate im MRT (Bley et al., 2011) 
Das Bild zeigt zeigt ein typisches Schädel MRT einer RZA Patientin mit den sechs 
verschiedenen Arterien, die in dieser Dissertation beim Patientenkollektiv untersucht 
wurden. 
 
 
2.3.2.  Farbkodierte Duplexsonographie  
 
Die Farbkodierte Duplexsonographie (FKDS) war eine der ersten nichtinvasiven 
Methoden zur Diagnostik der RZA, und wurde Ende der 1990er Jahren etabliert (Kraft 
et al., 1996, Schmidt et al., 1997). 

 

Das spezifische Kennzeichen einer aktiven Arteriitis in der Sonographien ist die 
echoarme, konzentrische Wandschwellung, auch „Halo“ genannt, die das Farbsignal 
der durchbluteten Arterie hofartig umgibt (Reinhard et al., 2005, Schmidt et al., 1997, 
Reinhard et al., 2004, Schmidt and Blockmans, 2005, Salvarani et al., 2002).  

Der Halo entspricht einem entzündlichen Ödem der Gefäßwand und des 
perivaskulären Gewebes (Schmidt et al., 2008, Arida et al., 2010, Reinhard et al., 2004, 
Schmidt, 2007).  

 

Stenosen lassen sich anhand der schnelleren Blutflussgeschwindigkeit, Okklusionen 
durch ein fehlenden Fluss in den Temporalarterien erkennen (Reinhard et al., 2005, 
Schmidt et al., 2008, Arida et al., 2010, Schmidt and Blockmans, 2005). 

 

Vorteil des Ultraschalls ist die große Verfügbarkeit und Verbreitung der Geräte.         
Die Untersuchung dauert ungefähr 15-20 Minuten, ist kostengünstig, nicht invasiv und 
sowohl bei den oberflächigen Kopfarterien, als auch zur Untersuchung größerer 
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extrakranieller Arterien, wie der A. Subclavia, geeignet (Arida et al., 2010, Schmidt et 
al., 2008, Schmidt et al., 2002, Pfadenhauer and Weber, 2003).                                       

Durch Markierungen auf der Hautoberfläche können Segmente, welche sich für eine 
Biopsie anbieten, gekennzeichnet werden (Reinhard et al., 2005). 

 

Differentialdiagnosen lassen sich durch die Sonographie jedoch nur teilweise 
untersuchen oder ausschließen. Differenzieren lässt sich beispielsweise zwischen einer 
Arteriosklerose und der RZA, da die Wandschwellungen beim Krankheitsbild der 
Arteriosklerose homogen und echoarm, und nicht inhomogen, irregulär und teilweise 
echoreich wie bei der RZA erscheinen.  

 

Allerdings lassen sich nicht andere Vaskulitiden, wie beispielsweise die Panaarteritis 
nodosa (PAN) differentialdiagnostisch ausschließen (Schmidt et al., 2008, Reinhard et 
al., 2004). Ein vorhandener Halo in der Ultraschalluntersuchung kann somit nur eine 
Entzündung beziehungsweise Vaskulitis widerspiegeln, ist allerdings für die 
Aufstellung differentialdiagnostischer Bewertungen nicht zulässig.  

Allgemeingültige Konventionen bezüglich der Kriterien eines Halos fehlen bislang in 
der Diagnostik (Reinhard et al., 2005, Reinhard et al., 2004). 

 

Die Untersuchung mittels des Ultraschalls sollte so schnell wie möglich durchgeführt 
werden, da aufgrund der Steroidreversibilität im Ultraschall sichtbaren 
Wandveränderungen innerhalb der ersten 14 Tagen nach Therapiebeginn 
verschwinden (Seo and Stone, 2004, Tyndall, 2012, Schmidt et al., 1997). 

Ein weiterer Nachteil der Sonographie ist die Tatsache, dass die Anfangsstadien     
(ohne Wandverdickungen mit nur leichter Infiltration der Adventitia) nicht gut 
darstellbar sind. Eine frühe Diagnosestellung der RZA ist jedoch für den 
Therapieerfolg sehr wichtig (Reinhard et al., 2005). 

Des Weiteren ist die Diagnose und Qualität des Ultraschallbildes, Gerätestandart und 
-qualität sowie dessen Interpretation untersucherabhängig, sodass es auch hier zu 
falschen Einschätzungen kommen kann (Seo and Stone, 2004, Pfenninger et al., 2012). 

 

Zusammenfassend kann man sagen, dass sich Ultraschalluntersuchungen durch einen 
hohen positiven LR (92- 96 Prozent), aber geringen negativ LR (58-64 Prozent) 
auszeichnen. Verglichen mit der Diagnosestellung mittels Biopsie werden sowohl die 
Sensitivität, als auch die Spezifität für die Kriterien Halo, Stenose, Verschluss mit 93 
Prozent angegeben (Reinhard et al., 2004, Bley et al., 2008, Schmidt et al., 1997).  

Die FKDS wird in der Hand eines geübten Untersuchers heutzutage als diagnostisches 
Verfahren der ersten Wahl angesehen.  
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2.3.3. Positronenemissionstomographie  
 
Zur Untersuchung größerer Arterien, nicht aber der Kopfarterien, eignet sich auch die 
Positronenemissionstomographie (PET). Ziel ist es, neben der Entdeckung von 
extrakraniellen Entzündungszeichen, den Verlauf und die Therapie zu kontrollieren 
(Houthuizen et al., 2009, Schaefer et al., 2009, Blockmans et al., 2000, Blockmans et 
al., 1999). 
 
Die PET ist eine In-Vivo Untersuchung von Stoffwechselvorgängen.  
Als Tracer, also als Marker für bestimmte Stoffwechselwege, kann man beispielsweise 
Fluordesoxyglukose (FDG), insbesondere das radioaktive Isotop 18F-2-Fluor-2-deoxy-
D-glucose (18F-2-FDG) verwenden, um den Glukosestoffwechsel in den 
verschiedenen Geweben darzustellen.  
Möglich wird dies, da der Tracer zwar durch den gleichen aktiven Transporter der 
Glukose in die Zelle aufgenommen, und durch das Enzym Hexokinase 
verstoffwechselt werden kann, jedoch weitere Umwandlungen wie im physiologischen 
Glukose Metabolismus nicht möglich sind.  
Der Tracer akkumuliert somit zeitabhängig intrazellulär. Da die Tracer radioaktiv 
markiert sind, wird die Menge der Speicherung innerhalb der Zelle sichtbar und 
messbar gemacht. Diesen Prozess nennt man auch „metabolisches Trapping“ 
(Schaefer et al., 2009, Blockmans et al., 2000, Ishimori et al., 2002, Blockmans et al., 
1999, Jones, 1996).  
 
Allerdings ist das Einsatzspektrum der PET limitiert. Zu bedenken ist der hohe 
Kostenfaktor. Zudem ist das Verfahren nicht überall verfügbar.  
Der größte Nachteil in der Diagnostik besteht darin, dass eine Darstellung 
oberflächiger Kopfarterien nicht möglich ist. Dies liegt zum einen an der Überlagerung 
des Signals durch die hohen Uptake-Signale der benachbarten Großhirnrinde. 
Zusätzlich liegt der Wanddicke der oberflächigen Gehirnarterien unterhalb der 
Auflösungsgrenze des PETs (Schmidt et al., 2008, Seo and Stone, 2004, Schaefer et 
al., 2009).  
 
Zum Ausschluss anderer Differentialdiagnosen eignet sich die PET auch selten. 
Beispielsweise gestaltet sich die Abgrenzung zur Arteriosklerose sehr schwierig 
(Schaefer et al., 2009, Blockmans et al., 2000, Bural et al., 2008, Foerster et al., 2011, 
Walter et al., 2005).  
In der Literatur wird die Sensitivität des PETs mit 56 Prozent, die Spezifität mit 98 
Prozent,  und der positive LR mit 93 Prozent angegeben (Blockmans et al., 2000, 
Blockmans et al., 1999). 
 
Die Anwendung der PET-Untersuchung ist somit zur sensitiven Darstellung einer 
Vaskulitis extrakranieller Gefäße geeignet, bringt aber im Zusammenspiel mit den 
klinischen Symptomen, der Biopsie und vor allem den anderen bildgebenden 
Verfahren wie FKDS, CT und MRT keine zusätzlichen Informationen, die den 
Aufwand und die Kosten der Untersuchung rechtfertigen würden (Foerster et al., 
2011).Dagegen ist die PET CT ein sehr gutes Diagnoseverfahren zu Abklärung des 
Fiebers unklarer Genese ( FUO), dem mitunter eine RZA zu Grunde liegen kann 
(Wagner et al., 2005). 
 
 
 



  Einleitung 
 

17 
 

2.3.4. Computertomographie und Magnetresonanztomographie  
 
1998/99 wurde in drei Fallstudien in der medizinisch-wissenschaftlichen Literatur 
das erste Mal über die Möglichkeit der magnetresonanztomographischen Darstellung 
der A. temporalis superficialis berichtet. Entzündliche Stenosen der A. temporalis 
superficialis könnten mit einer Time-of-Flight-(TOF-) Angiographie und murale 
Kontrastmittelanreicherung der Temporalarterie in Post-Kontrastmittel-(KM)-T1-
gewichteten Bildern dargestellt werden (Bley et al., 2005a, Harada et al., 1999, 
Mitomo et al., 1998).  
Weiterentwickelt wurde die Methodik durch die Darstellung mittels Vergrößerung 
des „field-of-view“ (FoV), in dem sowohl der frontale und parietale Ast der             
A. temporalis superficialis, als auch die A. occipitalis superficialis beidseits in einer 
einzigen Untersuchung dargestellt werden (Bley et al., 2007a, Bley et al., 2005b). 
 
Ein spezielles hochauflösendes MRT- Protokoll zur Untersuchung und Beurteilung 
der RZA wurde erstmals von Bley et al. im Jahre 2005 erstellt  
(Bley et al., 2005b, Bley et al., 2006, Bley et al., 2005d).  
Die kontrastmittelverstärkte Magnetresonanz-Angiographie (KM-MRA) 
ermöglichten die hochauflösenden Darstellungen des Lumens der Temporalarterien, 
während mit den klassischen MRT Aufnahmen auch die Gefäßwand begutachtet 
werden kann. 
 
Das typische MR-Bild beim Befall der A. temporalis superficialis zeigt ein 
hyperintenses, leuchtendes Signal, welches einer Kontrastmittelanreicherung 
innerhalb der Wände und des perivaskulären Gewebes entspricht (Flamm et al., 
1998, Tso et al., 2002, Bley et al., 2007b, Choe et al., 2000).  
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Abbildung 4: MRT Bild mit typischen Korrelaten einer entzündeten Arterie (Bley et 
al., 2011) 
Pfeil: Zeigt auf eine Arterie mit Kontrastmittelanreicherung in der Wand (T1- hyperintenses 
Signal), bei signallosem, hypointensen Lumen.  
Dreieck: zeigt auf eine Vene. 
 
Zur Unterscheidung von Arterie und Vene macht man sich das sogenannte „flow-void-
signal“ (flussbedingte Signallücke) zu Nutze.  

Das Lumen der Arterie zeichnet sich hypointensen und signalloses ab, während das 
Venenlumen eine kräftige Kontrastierung aufweist. Dieses liegt an der schnelleren 
Flussrate der Erythrozyten in den Arterien. In den Arterien sind die Blutzellen 
aufgrund des schnellen Blutflusses bei der Signalerzeugung aus der Schicht geflossen, 
sodass das Lumen signallos, und somit schwarz erscheint.  

Dagegen ist aufgrund des langsameren Blutflusses in den Venen eine Signalgebung 
durch das noch nicht aus der Meßebene geflossenen kontrastrierten Blutes 
gewährleistet. (Bley et al., 2005b, Bley et al., 2005d, Bley et al., 2006). 
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Abbild 5: MRT Bild- Darstellung des „flow-void-signal“ (Bley et al., 2011) 
Weißes Dreieck: Zeigt auf die Vene, welche bedingt durch den langsameren Fluss mit 
kontrastrierten Blut ausgefüllt ist. 
Pfeil: Zeigt auf die Arterie, deren Lumen kein Signal aufweist.  
 
Der Vorteil dieser modernen Techniken der MRT ist die artefaktfreie Darstellung 
anatomischer, funktioneller und morphologischer Informationen im 
Submillimeterbereich (Bley et al., 2005c, Bley, 2007, Bley et al., 2005b, Bley et al., 
2005d, Bley et al., 2007b). 

 

Sie bieten die Möglichkeit nicht-invasiv und ohne großen zeitlichen Aufwand multiple 
Regionen darzustellen, und folglich den Krankheitsverlauf unter Therapie zu 
beobachten. Nicht nur die Wandverdickungen und Entzündungskorrelate an den 
Kopfarterien können zuverlässig dargestellt werden, auch extrakranielle pathologische 
Veränderungen, wie Dilatationen und Aneurysmata bei Befall größerer Arterien 
werden sichtbar (Bley et al., 2007b, Houthuizen et al., 2009, Weyand and Goronzy, 
2003a, Atalay and Bluemke, 2001).  

 

Durch das MRT ist es möglich geworden, den gesamten Gefäßstatus des Körpers 
durch eine einzige untersucherunabhängige Untersuchung innerhalb von knapp            
40 Minuten zu ermitteln (Bley et al., 2005c). 

 

Die Kenntnis des genauen Musters und Befalls der Gefäße ist im Hinblick auf die 
Vermeidung schwerwiegender Komplikationen wie Erblindung wichtig.  
Der sofortige Therapiebeginn ist zum Zeitpunkt der Diagnosestellung indiziert (Seo 
and Stone, 2004). 
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Differentialdiagnostisch hat man durch das MRT die Möglichkeit bei der 
Untersuchung der Aorta eine Aortitis auszuschließen, da nicht nur die Wanddicke und 
das Lumen dargestellt, sondern auch andere pathologische Veränderungen wie 
arteriosklerotische Plaques und Ödeme sichtbar werden (Atalay and Bluemke, 2001). 

 

Die Ergebnisse der Untersuchung können zusätzlich genutzt werden, um eine 
Biopsiestelle zu definieren und möglicherweise die Rate falsch negativer Ergebnisse 
zu mindern, sowie den Therapieerfolg unter Kortikosteroiden zu protokollieren       
(Bley et al., 2005c, Bley et al., 2005b, Bley et al., 2005d).  

 

Wie bereits beschrieben, ist in einigen Kliniken eine bilaterale Biopsieentnahme 
aufgrund des segmentalen Befalls Standard. Diese Eingriffe könnte man durch die 
genaue Lokalisation der entzündeten Segmente mittels einer MRT Untersuchung auf 
eine unilaterale Biopsie reduzieren.  

 

In der von Bley et al. durchgeführte Studie aus dem Jahr 2005 wurden initial 20 
Patienten mit einem akuten Verdacht auf RZA mittels des MRTs untersucht. Die 
Studie ergab, dass die MRT Untersuchung richtig positiv bei 16 von 20 Patienten, und 
richtig negativ bei 3 von 20 Patienten war, ein Patient war (auch histologisch) falsch 
negativ gewertet worden (Bley et al., 2005d).  

 

Auch weiteren Studien, durchgeführt von Bley et al. aus dem Jahr 2007 ergaben, dass 
sich das MRT durch eine Sensitivität von 80,6 Prozent, und einer Spezifität von            
96 Prozent auszeichnet (Bley et al., 2007b). 

 
 

2.4.  Komplikationen und Therapie  
 
Komplikationen des Befalls extrakranieller großer Gefäße sind nicht nur die 
Lumenobstruktion der Gefäße, sondern auch eine Arterienweitung. Diese werden 
wahrscheinlich durch eine Aortitis verursacht, mit den möglichen Folgen von 
Aneurysmata (in ca. 30  Prozent der Fälle), einer Aortenruptur, sowie konsekutive 
Aortenklappenschäden (Schmidt et al., 2008, Houthuizen et al., 2009, Agard et al., 
2012, Evans et al., 1995, Bongartz and Matteson, 2006, Evans, 1995).                    
Generell werden bei bis zu 80 Prozent der Fälle eine Affektion der Aorta und ihren 
Abgängen festgestellt (Herold and et.al., 2012, Meller et al., 2003). 

 

Für entzündliche Prozesse im Stromgebiet der A. carotis interna sowie der 
A.vertebralis und basilaris sind die transitorische ischämische Attacke (TIA) und der 
zerebrale Insult eine mögliche Konsequenz (Caselli et al., 1988, Herold and et.al., 
2012). 

 

Schwere Komplikationen beim Befall der oberflächigen Kopfarterien treten meistens 
im Bereich des Sehvermögens auf (Cheung and Richards, 2006, Agard et al., 2012, 
Herold and et.al., 2012, Tovilla-Canales, 1998, Goold et al., 2009).  
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Die Häufigkeit der Augenbeteiligung wird in der Literatur mit Werten bis zu                   
40 Prozent aller Patienten angegeben (Nesher et al., 2004, Agard et al., 2012, Rossler 
et al., 2012, Herold and et.al., 2012, Gonzalez-Gay et al., 2000). 

 

Die Breite von ophtalmologischen Komplikationen ist sehr weit gefächert. Es kann zu 
Amourosis fugax und Gesichtsfeldausfällen, sowie durch eine Ischämie der äußeren 
Augenmuskeln, zu einer Diplopie kommen (Seo and Stone, 2004, Cheung and 
Richards, 2006, Agard et al., 2012, Rossler et al., 2012, Liu et al., 1994). 

 

Ein vollständiger Visusverlust, bedingt durch eine anteriore ischämische 
Opikusneuropathie (AION) aufgrund des entzündlichen Befalls der Ziliargefäßen ist 
meistens irrversibel (Cheung and Richards, 2006, Nesher et al., 2004).                            
Das Erblindungsrisiko bei unbehandelten Patienten und die Rezidivrate wird in der 
Literatur mit bis zu 30 Prozent angegeben (Herold and et.al., 2012). 

 

Die Therapie der ersten Wahl der RZA besteht aus der Gabe von 
Glukocorticosteroiden, welche umgehend bei dem geringsten Verdacht auf eine RZA 
substituiert werden müssen. Therapeutisches Ziel der Behandlung ist die 
Symptomreduktion, sowie die Abwendung schwerwiegender Komplikationen wie ein 
Visusverlust (Mazlumzadeh et al., 2006, Arida et al., 2010, Herold and et.al., 2012, 
Weyand and Goronzy, 2003a, Nesher et al., 1997, Chan et al., 2001).  

 

Eine Verbesserung der Symptomatik wird bereits in den ersten Stunden nach Beginn 
der Therapie erreicht (Mazlumzadeh et al., 2006, Houthuizen et al., 2009, Salvarani 
and Hunder, 1999). Je nach Stadium und Ausmaß gibt man initial 40- 60 mg 
Prednisolon pro Tag, welches jeweils in Wochen Intervallen um 5 mg reduziert wird, 
und als Erhaltunsgdosis von >7,5 mg pro Tag für bis zu 24 Monate weiter verabreicht 
werden sollte (Herold and et.al., 2012, Myles et al., 1992, Cheung and Richards, 2006).  

 

Beim Auftreten der Komplikation einer Amaurosis Fugax lässt sich meistens eine 
stationäre Therapie mit hohen Kortisongaben intravenös nicht vermeiden (Herold and 
et.al., 2012). 

 

Die Behandlung wird unter Einbezug der Laborwerte wie den Akute- Phase Proteinen 
(insbesondere des CRPs), der BSG und dem Interleukin-6 ( IL6) durchgeführt und 
kontrolliert, da eine zu schnelle Dosisreduzierung oder ein zu früher Therapieabbruch 
zu Rezidiven  führen kann (Hoffman et al., 2007, Cheung and Richards, 2006, Brack 
et al., 1999, Schmidt and Vaith, 2005, Weyand and Goronzy, 2003a, Ness et al., 2006, 
Mazlumzadeh et al., 2006, Jover et al., 2001). 

 

Nebenwirkungen der Kortisontherapie können unter anderem eine Abnahme der 
Knochendichte (Osteoporose), Frakturen (Osteopenie), Diabetis mellitus, 
Bluthochdruck, oder eine erhöhte Infektanfälligkeit sein (Herold, 2012, Weyand and 
Goronzy, 2003a, Cheung and Richards, 2006, Schaefer et al., 2009, Mazlumzadeh et 
al., 2006). 
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Durch Gabe von Immunsuppressiva, wie beispielsweise Methotrexat (MTX) können 
bei Unverträglichkeit Steroide eingespart werden (Seo and Stone, 2004, Cheung and 
Richards, 2006, Jover et al., 2001, Hoffman et al., 2002, Herold and et.al., 2012). 

 

Zur Vermeidung der bereits erwähnten ophtalmologischen Komplikationen durch 
kranielle Ischämien wird auch die niedrig dosierte Gabe von Acetylsalicylsäure (ASS) 
in Form von Aspirin begleitend verabreicht. Nebenwirkungen können hier Blutungen 
im Gastrointestinaltrakt sein (Seo and Stone, 2004, Nesher et al., 2004). 

 

Des Weiteren gibt es Versuche, durch Tumornekrosefaktor alpha-Antikörper          
(TNF-α-AK) wie Infliximab die Abhängigkeit der Therapie von den Corticosteroiden 
zu lösen. Grundlage hierfür ist, dass bei einigen Biopsieentnahmen von entzündeten 
Arterien mit RZA erhöhte Konzentrationen von TNF- α beschrieben werden.               
Die Antikörper könnten somit die Corticosteroidtherapie ergänzen. In klinischen 
Studien zeigten sich allerdings keine therapeutische Wirksamkeit dieser Antikörper, 
sodass Cortison weiterhin das Mittel der Wahl ist (Hoffman et al., 2007).
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3  MATERIAL UND METHODEN 
 
3.1.  Übersicht 
 
In dieser retrospektiven Studie wurden die MRT Bilder von 34 Patienten mit 
histologisch nachgewiesener RZA untersucht und ausgewertet. 

Die Bilder wurden vom 05.11.2003 bis 19.09.2009 an dem Uniklinikum in Freiburg 
von dem Team von Prof. Dr. Thorsten Bley erhoben. Die Bilder wurden ab Februar 
2010 in Hamburg am Universitätsklinikum Eppendorf durch die Doktorandin Isabel 
Lück, in Konsens mit dem betreuenden Doktorvater PD. Dr. med. Thorsten Bley, 
analysiert. 

 

Die erhobenen Daten wurden in einer Access Datenbank gespeichert, mit deren Hilfe 
auch zusätzlich weitere Daten rechnerisch ermittelt wurden.  

 

Die Daten wurden in Zusammenarbeit mit Herrn Dr. Andreas Treszl, (inzwischen 
ehemaliger) wissenschaftlicher Mitarbeiter des Instituts für Medizinische Biometrie 
und Epidemiologie des UKE, nach den aufgelisteten Fragestellungen bearbeitete und 
analysierte.  

 

 
3.2.  Patientenkollektiv 
 
Im Rahmen einer Vorstudie wurden 34 Patienten mit histologisch nachgewiesener 
RZA im Zeitraum von 2003 bis 2009 magnetresonanztomographisch zur Darstellung 
und Beurteilung der A. temporalis superficialis und deren Ästen, sowie der                      
A. occipitalis superficialis untersucht. Zum Zeitpunkt der Untersuchung befanden sich 
alle Patienten im akut-entzündlichen Stadium der Erkrankung. 

 

Um schwerwiegende Komplikationen wie eine Erblindung zu vermeiden war bei den 
meisten Patienten (24 von den 34 Patienten) zum Zeitpunkt der Untersuchungen eine 
Kortisontherapie bereits eingeleitet worden. 3 Patienten hatten noch keine 
Kortisongaben begonnen, und bei den restlichen 8 Personen fehlen zum Zeitpunkt der 
Auswertung detaillierte Angaben. Üblicherweise beträgt die Initialdosis 1 mg pro 
Kilogramm Körpergewicht (kgKG) und wird je nach bereits aufgetretenen klinischen 
Komplikationen verändert und angepasst. Auch im weiteren Verlauf wurde die 
Kortisontherapie der Aktivität der Erkrankung angepasst. 

 

Die histologischen Befunde wurden stets nach der MRT Untersuchung erhoben, um 
kein post-operatives Granulationsgewebe mit einer Entzündung zu verwechseln.  

 

Die Biopsien waren bei allen 34 Patienten positiv gemäß der Einschlusskriterien der 
Studie positiv. Die ACR Kriterien trafen bei 23 Patienten zu, bei 3 Personen waren sie 
negativ und bei 8 Patienten lagen keine detaillierten Informationen über den Status 
vor.  
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Die Patientendaten wurden anonymisiert. Jedem Patienten wurde eine Nummer von     
1 bis 34 zugeordnet. Das Geschlecht, das Alter zum Zeitpunkt der Aufnahme, das 
Geburtsdatum, sowie die verfügbaren Entzündungsparameter im Blut (BSG, CRP) 
wurden erfasst. 

 

Tabelle 1: Patientendaten des Kollektivs 
PID Personally-Identifiable Data , ♂:männlich, ♀ weiblich, „-“ Daten nicht vorhanden,  
ACR: American College of Rheumatology Klassifikation, CRP:C-reaktives Protein,  
BSG: Blutsenkungsgeschwindigkeit. 
 
PID ♀/ ♂ Alter 

(Jahre) 
Biopsie Steroide 

(Tage) 
ACR CRP 

(mg/dl) 
BSG 
1./2.Std. 
(mm/h) 

1 ♀ 60 Positiv 5 Positiv 12 100/- 
2  ♂  76 Positiv 3 Positiv 93 7/- 
3  ♂  76 Positiv 2 Positiv 10 100/- 
4  ♂  81 Positiv 4 Positiv 11 71/49 
5  ♂  59 Positiv 0 Positiv 14 87/- 
6  ♀ 61 Positiv 1 - 7 21/96 
7  ♂  79 Positiv 3 Positiv 60 70/90 
8  ♀ 76 Positiv 5 Positiv 86 87/53 
9  ♂  68 Positiv - - 52 40/- 
10  ♂  72 Positiv - - 13 31/- 
11  ♂  84 Positiv - - 53 -/- 
12  ♂  85 Positiv - - 115 70/- 
13  ♂  66 Positiv 3 Positiv 46 92/- 
14  ♀ 82 Positiv - Positiv 233 -/101 
15  ♂  69 Positiv - Positiv - -/- 
16  ♂  73 Positiv 1 Positiv 75 55/- 
17  ♀ 69 Positiv 1 Positiv 35 82/46 
18  ♂  76 Positiv 0 Positiv 154 -/- 
19  ♂  80 Positiv 1 - 4 23/- 
20  ♀ 62 Positiv 3 Positiv 10 51/126 
21  ♂  85 Positiv - Positiv - -/- 
22  ♂  75 Positiv 0 Positiv 86 75/- 
23  ♀ 73 Positiv 4 Negativ 180 70/- 
24  ♀ 76 Positiv 2 - - -/- 
25  ♀ 84 Positiv 2 Positiv 142 110/- 
26  ♀ 70 Positiv 4 Positiv 267 -/- 
27  ♂  56 Positiv 5 Positiv 150 100/- 
28  ♂  61 Positiv 7 Positiv - -/- 
29  ♂  79 Positiv 7 Negativ 47 80/- 
30  ♂  69 Positiv 7 - - -/- 
31  ♂  72 Positiv - Positiv 54 -/- 
32  ♀ 75 Positiv 4 Positiv 10 70/110 
33  ♀ 74 Positiv 5 Negativ - 88/- 
34  ♂  85 Positiv 5 Positiv - -/- 
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3.3.  Magnetresonanztomographie 
 
3.3.1.  Geräte 
 
Die hochauflösenden magnetresonanztomographischen Messungen wurden an einem 
3-Tesla- Scanner (Magnetom Trio, Siemens Medical Solutions, Feldstärke 3 Tesla) 
durchgeführt. Als Sende- und Empfangsspule diente bei der Untersuchung der 
oberflächigen Kopfarterien eine 8 Kanal-Kopf-(Phased) Array-Spule. 

 

Zur Darstellung der Arterien wurden die Patienten mit einer hochauflösenden 
fettunterdrückten kontrastmittelverstärkten multislice T1- gewichteten 
Spinechosequenz untersucht.  

 

Ziel war die optimale Darstellung der Arterienwand und der Lumenkonfiguration im 
Hinblick auf eine murale Kontrasmittelanreicherung und einer Gefäßwandverdickung 
der oberflächigen Kopfarterien.  

 

Bei den Untersuchungen wurde ein FoV von 200 x 200 µm² verwendet, welches die 
Abbildung der A. temporalis superficialis mit ihren Ästen R.frontalis und R. parietalis, 
sowie der A. occipitalis superficialis bilateral ermöglichte. Das Auflösungsvermögen 
von 195 x 260 µm² blieb trotz des großen FoV dank der Matrix von 1024 x 768 Voxel 
erhalten. 

 

 
3.3.2. Durchführung 
 
Die Patienten wurden über die Untersuchung aufgeklärt und bekamen über einen 
peripheren Venenkatheter das KM (MultiHance®) gespritzt. Die Schichtführung 
wurde parallel zum Corpus callosum vom Epipharynx aus nach kranial geplant.  

 

Nach Kontrastmittelinjektion wurden fettunterdrückte multislice T1- gewichtete 
Spinechosequenzen mit einem FoV von 200 x 200 µm² akquiriert. Mit einer 
Akquisitionsmatrix von 1024 x 768 Voxel wurde somit eine Auflösung von 195 x 260 
µm² erreicht. Der Flipwinkel betrug 90°.  

 

Desweiteren wurden folgende Parameter benutzt: Repetitionszeit (TR) 500 ms, 
Echozeit (TE) 22 ms, Bandbreite von 76 Herz (hz)/ Pixel. In transaxialer Orientierung 
wurden 10 Schichten mit Schichtdicken von jeweils 3 mm aufgenommen.                
Durch den Einsatz der Half- Fourier-Technik und einem Half- Fourier-Faktor von 6/8 
betrug die Akquisitionszeit 4 Minuten und 52 Sekunden. 

 

Die Sequenz wurde in drei nacheinander liegenden Messblöcken durchgeführt.            
So konnte in einem Großteil des Patientenkollektivs ein 90 mm langes Gebiet über den 
Verlauf der A. temporalis superficialis dargestellt werden.  
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Tabelle 2: MRT Daten 
TR: Repetitionszeit, TE: Echozeit, FoV: Field of View 
 
 3- Tesla 

Scanner 
Messzeit (min.) 3 x 4,52 
TR (ms) 500 
TE (ms) 22 
FoV(mm²) 200 x 200 
Matrix  (Voxel) 1024 x 768 
Schichten 10 
Schichtdicke (mm) 3 
Schichtabstand (mm) - 
Flipwinkel 90° 
Auflösung (µm²) 195 x 260 
Bandbreite (Hz/ Pixel) 76 
Orientierung transaxial 
Partial-Fourier-Faktor 6/8 
Länge der 
Gefäßstrecke (mm) 

90 

 
 
3.4. Beurteilung der Bilder 
 
Die Beurteilung der Bilder anhand der folgenden Kriterien geschah in Konsens mit 
dem betreuenden Doktorvater Prof. Dr. Thorsten Bley. 

 

Die A. temporalis superficialis mit ihren Ästen R. frontalis und R. parietalis sowie die 
A. occipitalis superficialis wurden in ihrem gesamten Verlauf sorgfältig untersucht.  

Pro Aufnahme wurde zu Beginn folgender Datensatz manuell erstellt und später in das 
Programm eingegeben:  

-  die Dicke des entzündeten Gewebes,  

- der Entzündungsgrad, 

- sowie die schrittweise Positionsänderung.  

(Die schrittweise Positionsänderung bezieht sich auf die Verschiebung des 
Mittelpunktes des Arterienlumens beim Übergang von einer Schicht zur nächsten). 

Zusätzlich wurden in dem Programm folgenden Rohdaten für jeden Patienten falls 
vorhanden gespeichert: Name, Geschlecht, Aufnahmedatum, Geburtsdatum, Alter, 
und Laborparameter wie die BSG nach 1 und 2 Stunden, sowie das CRP.  

 

Den Daten wurde der jeweilige Arterienast (A. temporalis superficialis mit ihrem 
frontalen und parietalen Ast, sowie der A. occipitalis) mit der Seitenangabe (links, 
rechts) nach nummerischer Codierung zugeordnet. 
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In der Regel wurden folglich pro Patient je 30 Werte für jede der sechs Arterien 
bestimmt. Die Aufnahmeblöcke bestanden immer aus Einzelaufnahmen von zehn 
Schichten mit Schichtdicken von 3 mm und einem Abstand von 3 mm. 

 

Diese Daten wurden, wenn möglich, bei jedem Patienten beidseits für den parietalen 
und frontalen Ast der A. temporalis superficialis, sowie für die A. occipitalis 
superficialis erhoben. In einzelnen Fällen waren nicht alle sechs Arterien auszuwerten, 
da sie in den ausgewählten Schichten nicht sichtbar waren.  
Im Ergebnisteil Entzündungsmuster konnten daher beispielsweise für die A. 
occipitalis der rechten Seite nur 33 Patienten gewertet werden. 
 

Bei einzelnen Patienten waren die gemessenen Gefäßstrecken kürzer, wenn z.B. nicht 
der gesamte Arterienverlauf in dem gemessenen Schichtstapel lag oder die Arterien in 
der Peripherie nicht eindeutig abgegrenzt werden konnten.  

 
 
3.4.1. Berechnung der Arterienlänge zwischen zwei Schnitten 
 
Der Verlauf der oberflächigen Kopfarterien ist nicht geradlinig (siehe Abbildung 2). 
Somit sind die Anschnitte der Gefäße innerhalb einer Schicht auch selten senkrecht 
zu deren Verlauf. Um die Arterienlänge zwischen zwei Schichten zu bestimmen, 
greift man als Grundlage der Abschätzung auf den Satz des Pythagoras zurück.           
Dies soll in der schematische Darstellung der oberflächigen Kopfarterien und deren 
Verlauf demonstriert werden.  

 
                                                                 
                                                                                            
 
                                                 
                                                   B              M2 
                                                                         A 
                                  M  1                                     
                                                     C 
 
                                
                             Schicht 1                   Schicht 2                         Arterie 
 
Abbildung 6: Systematische Darstellung der Anwendung des Satzes des Pythagoras 
M1: Mittelpunkt des Gefäßlumens in Schicht 1; M2: Mittelpunkt des Gefäßlumens in  
Schicht 2 
A= M2-M1 ; Positionsänderung des Mittelpunktes des Arterienlumens von Schicht 1 zu 
Schicht 2) 
C= Schichtdicke; Standart: 3mm 
B= berechnete Länge der Arterie zwischen den Schichten 1 und 2 
 
Berechnung durch den Satz des Pythagoras: 
 
� B²= C²+ A² 
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Um die Segmentlänge zwischen zwei Schnittebenen annähernd abzuschätzen wird der 
Abstand der Mittelpunkte unter Anwendung des Satzes des Pythagoras berechnet. 

 

Die Strecke C ist bekannt durch die Schnittweite von 3 mm. 

 

Die Strecke A war gut zu bestimmen, indem der Mauscurser innerhalb einer Schicht 
in der Mitte des Lumens positioniert und in die nächste Schicht gesprungen wird (ohne 
den Mauscurser zu bewegen). Nun kann von dem ursprünglichen Mittelpunkt die 
Strecke gemessen werden, um welche sich die Mausposition ändern muss, damit sie 
sich wieder genau im Mittelpunkt des Lumens befindet. Dies ergibt folglich die 
Strecke a, also die schrittweise Positionsänderung des Mittelpunkts zwischen zwei 
Schichten mit dem Abstand 3 mm. 

 

Die Berechnung der Arterienlänge B zwischen diesen beiden Schnitten erfolgte mittels 
der Access Datenbank. 

 
 
3.4.2. Entzündungsgrad 
 
Jedem Schnitt wurde ein Entzündungsstatus zugeordnet, welche zwischen                      
„1“ (pathologisch entzündet)  und „0“ (nicht entzündet) unterscheidet. 

 

Richtungsweisende Kriterien waren die Wanddicke (pathologisch ab ≥0,6mm), sowie 
die murale Kontrastierung durch die Kontrastmittelspeicherung (pathologisch: 
Signalanhebung). 

 

Die  Festlegung des Entzündungsgrades wurde per Augenmaß getroffen, da unter der 
vorliegenden Auflösung korrekte Messungen von 0,6 mm schwer möglich sind. Dies 
erfolgte aber bei jedem Patienten und jeder Aufnahme mit Rücksprache zum 
Doktorvater Prof. Dr. Thorsten Bley. 

 
Tabelle 3: Kriterien des Entzündungsgrades 
 
Entzündungsstatus Gefäßwanddicke(mm) Kontrastmittelanreicherung 
Entzündet  (1) ≥0,6 Signalanhebung 

Nicht entzündet  (0) <0,6 keine relevante 
Signalanhebung 

 
Zur Berechnung der Gesamtlänge eines entzündeten Segments wurden die Längen der 
aufeinander folgenden einzelnen Schnitte mit gleichem Entzündungsstatus zusammen 
addiert. 
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Dies soll im folgenden Beispiel verdeutlicht werden: 

 

Die Nummer kennzeichnet die Schnitte, also die Schicht, in welcher gerade gemessen 
wird. Zwischen jeder Schicht beträgt der Abstand 3 mm. Der Entzündungsstatus wird 
mit „1“ (pathologisch entzündet)  und „0“ (nicht entzündet) angegeben. 

 
Tabelle 4: Beispielberechnung  
(a)  Beispielwerte für 30 Schichten   (b) Berechnung der Segmente und Wanddicken 
Status: Entzündungsstatus, 0: nicht entzündet, 1: entzündet; Min. Dicke: Minimale 
Wanddicke, Max. Dicke: Maximale Wanddicke, x̅ : Mittelwert Wanddicke 
 

Schicht Status Dicke 
(µm) 

1 0 300 
2 0 350 
3 0 100 
4 1 600 
5 1 1200 
6 1 650 
7 1 700 
8 1 680 
9 1 900 
10 1 780 
1 1 960 
12 1 950 
13 1 650 
14 1 720 
15 1 710 
16 0 300 
17 0 400 
18 0 120 
19 0 140 
20 1 800 
21 1 630 
22 1 700 
23 1 900 
24 1 730 
25 1 760 
26 1 640 
27 1 700 
28 1 900 
29 0 110 
30 1 820 

 

 
 
 
   
Segment Schnitte Status Min. 

Dicke 
(µm) 

Max. 
Dicke 
(µm) 

x̅  
Dicke 
(µm)  

1 1-3 0 100 350 225 
2 4-15 1 600 1200 900 
3 16-19 0 120 400 260 
4 20-28 1 630 900 765 
5 29-29 0 110 110 110 
6 30-30 1 820 820 820 
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Man fasst jeweils aufeinander folgende Schnitte mit dem gleichen Entzündungsstatus 
zu einem Segment zusammen.  

Ändert sich der Entzündungsstatus liegt somit die Grenze genau zwischen zwei 
Segmenten. Jedes Segment erbt von seinen Schnitten den jeweiligen 
Entzündungsstatus „1“ oder „0“. Im oberen Beispiel erhalt man nun sechs Segmente 
(siehe Tabelle 4b). 

 

 

3.4.3. Dicke des entzündeten Gewebes 

 

Zur Bestimmung der Wanddicke beim Auftreten von ellipsenförmigen Lumen (durch 
schrägen Anschnitt bedingt) wird immer die dünnste Stelle als Beurteilungsmaßstab 
genommen. Begründet wird dies, da an diesen Stellen die geringste Abweichung zur 
tatsächlichen Wanddicke zu erwarten ist.  

 

Verdeutlichen lässt sich dies an der Abbildung eines Hohlzylinders, welcher dem 
Arteriengefäß entsprechen soll. 
 
7a)     7b) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 7:  Systematische Darstellung der Festlegung der Wanddicke 
(a) Darstellung eines arteriellen Gefäßes als dreidimensionaler Zylinder 
(b) Darstellung eines Gefäßes als zweidimensionaler Querschnitt  
 
Wenn man sich nun vorstellt, dieser Zylinder ( Abbildung ) würde in schrägen Winkeln 
angeschnitten werden, kann man erkennen, dass die gesehene Wanddicke sich je nach 
Anschnittswinkel ändert, außer an den Stellen der geringsten Dicke. Die Bestimmung 
der Wanddicke erfolgt deswegen immer an der dünnsten Wandstärke. 

 

Die gemessene Wanddicke wird für die jeweiligen Schnitte in das Programm mit 
eingegeben. 

 

Zur Auswertung wird nun für jedes Segment die minimale und maximale Dicke 
(Min./Max. Dicke), und der Mittelwert der Dicken (in Mikrometern) ermittelt, die 
unter den Schnitten der jeweiligen Segmente auftauchen. 
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Beispielwerte für die einzelnen Wanddicken sowie deren Minimal-, Maximal- und 
Mittelwerte sind in Tabelle (4b) „Berechnung der Segmente und Wanddicken“ zu sehen.  

 
 
3.4.4. Berechnung der Segmentlänge 
 
Die Segmentlänge wird aus den vorher berechneten Arterienlängen zwischen den 
einzelnen Schnitten berechnet. 

Die Grundidee ist, die Länge einer Serie zwischen zwei Segmenten mit 
unterschiedlichem Entzündungsstatus beiden Segmenten zur Hälfte zuzuschlagen.   
Das bedeutet, dass man einem Segment mit dem Status „1“ die Hälfte der 
Arterienlänge des Ersten Schnittes und die Hälfte des letzten Schnittes zurechnet. 

 
 
3.5. Speicherung und Weiterverarbeitung der Daten 
 
3.5.1. Access- Datenbank 
 
Um eine einheitliche Struktur der Datengewinnung zu generieren wurde eine 
Datenbank mit dem Programm Microsoft Access 2003 erstellt, in der die oben 
beschriebenen erhobenen Daten in verschlüsselter Form erfasst und übersichtlich 
gespeichert wurden. Zudem konnten mit diesem Programm durchschnittliche 
Segmentlänge, minimale und maximale Wanddicke sowie deren Mittelwerte 
berechnet werden. 

 
 
3.5.2. Excel Auswertung 
 
Die Werte aus der Access Datei wurden dann mittels Microsoft Excel 
weiterverwendet, um die Standartabweichungen, sowie Minimal- und Maximal des 
Entzündungsmusters, der Segmentlängen und der Wanddicken zu bestimmen.  

 
 
3.5.3. Statistik 
 
Zur Beschreibung von quantitativen Merkmalen, wie des Entzündungsmusters, der 
Segmentlängen und der Wanddicken, wurden statistische Maßzahlen berechnet: 

- der arithmetische Mittelwert und der Median als Lagemaße 

- die Standardabweichung und die Quartile zur Charakterisierung der Streuung 

- sowie die Konfidenzintervalle für die Mittelwerte. 

 

Bei Vergleichen zweier Gruppen mit unterschiedlichen Fallzahlen wurden die 
relativen Häufigkeiten in Prozent angegeben.  
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Die qualitativen Merkmale wurden mit der Kontingenztafelmethode und dem              
Chi Quadrat-Test (χ2-Test) ausgewertet.  

 

Zur Beschreibung der Verteilung der Werte eines Merkmals in den einzelnen Gruppen 
wurden zunächst die Zeilen- beziehungsweise Spaltenprozente der Kontingenztafel 
ausgegeben. 

 

Vor der Durchführung der Analysen wurde die Verteilung der Daten grafisch 
überprüft. Die Messwerte, die nicht normverteilt waren, wurden logarithmiert.  
Im Ergebnisteil werden immer die rücktransformierten Werte gezeigt.             
Mittelwerte wurden mit dem T-Test verglichen. Wenn gleichzeitig mehrere Faktoren 
betrachten worden sind, wurden allgemeine lineare Modell berechnet.  
 

Dabei wurden, wie in der Medizin allgemein üblich ist, von einer 
Irrtumswahrscheinlichkeit α von 5 Prozent (α=0,05) ausgegangen. Es handelt sich um 
eine hypothesengenerierende Arbeit. Um keine Power zu verlieren, haben wir für die 
Multiplizität nicht adjustiert. 
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4  ERGEBNISSE 
 
4.1. Patientenkollektiv 
 
Das Alter der 34 untersuchten Patienten lag im Mittel bei der Untersuchung bei  
73,2 Jahren, die jüngste Patientin war zum Zeitpunkt der Untersuchung 56 Jahre,  
die Älteste 96 Jahre alt. Der Anteil der Frauen belief sich auf  67,6 Prozent, während 
32,4 Prozent des Patientenkollektivs Männer waren.  
 

 
4.2. Entzündungsmuster 
 
4.2.1.  Befallsmuster der einzelnen Arterien/-Äste 
 
Ziel dieser Dissertation war es, das Entzündungsmuster der einzelnen Arterien zu 
bestimmen.  

Bei den 34 Patienten waren am häufigsten die A. occipitalis superficialis betroffen. 
Auf der linken Seite wiesen 32 von 34 Patienten mindestens ein entzündetes Segment 
auf (94,1 Prozent), rechts waren es 30 von 33 gewerteten Personen (90,9 Prozent).   
Der R. parietalis der linken Seite wies bei 25 von 33 gewerteten Patienten entzündete 
Arterienabschnitte auf (75,8 Prozent), rechts waren es 23 von 33 Patienten  
(69,7 Prozent). Beim R. frontalis wurden bei 27 von 34 gewerteten Patienten links 
entzündete Segmente gefunden (79,4 Prozent), auf der rechten Seite bei 21 von 32 
Patienten (48,5 Prozent).  
 

 
 
Abbildung 8:  Anzahl der Patienten mit entzündlich veränderten Arterien in 
Abhängigkeit der Seite 
Frontal: R. frontalis der A. temporalis superficialis 
Parietal: R. parietalis der A. temporalis superficialis 
Occipital: A. occipitalis 
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Insgesamt sind 62 von 67 (95,5 Prozent) gewerteten oberflächigen Occipitalarterien 
und in Summe beim R. frontalis und R. parietalis 96 von 132 Arterien (72,7 Prozent) 
als entzündet gewertet worden (unabhängig der Seite).  

Die statistische Signifikanz (p-Wert) lag bei p=0.0011.  

 
 
4.2.2.  Lateralität 
 

Zusätzlich wurde bei jedem Patient die Lateralität des Befalls bestimmt.  
Am häufigsten, und zwar bei 29 der 34 Patienten, war die A. occipitalis bilateral 
entzündet  
(85,3 Prozent), bei 4 Patienten nur unilateral (11,76 Prozent) und nur bei einem 
Patienten war die A. occipitalis superficialis frei von entzündeten Abschnitten  
(2,9 Prozent). 
Der R. frontalis war bei 21 Patienten bilateral entzündet (61,8 Prozent), wies bei  
7 Patienten bilateral (20,6 Prozent), und bei 6 Patienten unilateral kein entzündetes 
Segment auf (17,7 Prozent). Ähnliche Ergebnisse wurden für den R. parietalis 
ausgewertet. 20 Patienten hatten bilateral entzündete Segmente (58,8 Prozent),  
8 Patienten nur unilateral (23,5 Prozent), und 6 Patienten zeigten bilateral keine 
Entzündungszeichen (17,7 Prozent). 
 

 
 
Abbildung 9: Lateralität des entzündlichen Befalls in Abhängigkeit der Arterie 
Frontal: R. frontalis der A. temporalis superficialis 
Parietal: R. parietalis der A. temporalis superficialis 
Occipital: A. occipitalis 
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Von den 70 Patienten, bei denen eine Arterie bilateral entzündet war, waren bei  
41,4 Prozent die A. occipitalis bilateral entzündet.  
Dafür waren bei den 14 Patienten, bei denen eine Arterie bilateral nicht entzündet war, 
bei 50 Prozent der R. frontalis frei von Entzündungszeichen.   

Vergleicht man die Werte der beiden temporalen Arterien (R. frontalis und                       
R. parietalis) zusammen als Gruppe  mit den Ergebnissen der A. occipitalis 
superficialis erkennt man, dass die A. occipitalis mit einer Signifikanz von p= 0,0249 
die Tendenz hat  bilateral entzündet zu sein, die beiden Arterien R. frontalis und            
R. parietalis nicht. 

 
 
4.3. Segmentlängen 
 
Aus den ausgewerteten Segmenten wurden dann, wie im Methodik Teil beschrieben, 
die einzelnen Segmentlängen berechnet. 

 

Sieht man sich nur die Mittelwerte der entzündeten und nicht entzündeten Segmente 
an, sind diese unabhängig der Arterie gleich lang. Die entzündeten Segmente sind im 
Durchschnitt 2,68 cm, die nicht entzündeten Abschnitte 2,47 cm lang (p=0.9601).  

Bezieht man aber die Standartabweichung,en sowie den Minimal- und Maximalwert 
der Segmentlängen mit ein, erkennt man eine große Varianz der Längen. 

 
Tabelle 5: Durchschnittliche Segmentlängen in Abhängigkeit des Status 
0: Status nicht entzündet, 1: entzündet 
 
Status Anzahl 

gemessener 
Segmente 

Mittelwert  
(cm) 

Standart-
abweichung 
(cm) 

Standart-
fehler 

Minimum  
(cm) 

Maximum 
(cm) 

0 302 2,465 2,526 0,145 0,301 12,184 
1 290 2,679 2,688 0,167 0,301 13,153 

 
 

 
 
Abbildung 10: Durchschnittliche Segmentlängen in Abhängigkeit des Status 
O: Status nicht entzündet, 1: Status entzündet 
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Aufgeteilt nach einzelnen Arterien und den Seiten zeigen sich deutliche Unterschiede 
zwischen den einzelnen Arterienästen, beziehungsweise eine große Spannbreite der 
Segmentlängen. 

 

Die kürzesten nicht entzündeten Segmente besitzt im Durchschnitt die A. occipitalis 
superficialis auf der rechten Seite mit 1,87 cm, die längsten der R. frontalis der rechten 
Seite mit durchschnittlich 3,32 cm.  

Die längsten entzündeten Arterienabschnitte weist der R.frontalis der linken Seite mit 
3,91 cm auf, während die kürzesten beim R. parietalis der linken Seite mit 
durchschnittlich 1,56 cm ausgewertet wurden. 

 
 
Tabelle 6: Durchschnittliche Segmentlängen in Abhängigkeit des Status, der 
Lokalisation und der Seite 
R: Ramus, Status: Entzündungsstatus, 0: nicht entzündet, 1: entzündet, x̅  Mittelwert der 
Segmentlängen,  σ: Standartabweichung der Segmentlängen, Min: Minimale Segmentlänge, 
Max: maximale Segmentlänge 
 
Arterie Seite Stat

us 
Anzahl 
der 
Segmente 

 x̅ 
(cm) 

σ (cm) Min. 
(cm) 

Max. 
(cm) 

R.frontalis Links 0 38 2,8179 2,7091 0,3071 8,3171 

  1 40 3,9134 3,3789 0,3119 12,1172 

 Rechts 0 39 3,3195 3,0372 0,3147 10,8357 

  1 38 3,1333 3,2632 0,3094 12,8000 

R.parietalis Links 0 60 2,4719 2,5169 0,3019 10,9034 

  1 48 1,5838 1,7859 0,3023 8,4384 

 Rechts 0 52 2,6058 2,3467 0,3133 9,0106 

  1 50 2,0668 2,5877 0,3053 11,5377 

A.occipitalis Links 0 56 2,1006 2,1350 0,3035 9,3386 

  1 58 2,9776 3,0647 0,3076 13,1531 

 Rechts 0 57 1,8670 2,4292 0,3017 12,1838 

  1 56 2,6626 2,4907 0,3006 9,2460 
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Abbildung 11: Durchschnittliche Segmentlängen in Abhängigkeit des Status, der 
Arterien und der Seite 
Frontal: R. frontalis der A. temporalis superficialis 
Parietal: R. parietalis der A. temporalis superficialis 
Occipital: A. occipitalis 
 
Die Werte der Segmentlängen folgen nicht der Normverteilung, wie auch schon die 
hohen Standardabweichungen vermuten lassen. 

 

 
 
Abbildung 12: Verteilung der Werte für die Längen entzündeter und nicht entzündeter 
Arteriensegmente 
Status: Entzündungsstatus; 0: Status nicht entzündet, 1: Status entzündet 
Länge: angegeben in Mikrometer  
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Um die Werte auf der Basis einer Normverteilung auf einwirkende Faktoren auswerten 
zu können, wurden die Ergebnisse logarithmiert. 

Hier zeigte sich, dass der Status und die Seite keinen Effekt auf die Segmentlänge 
haben (p> 0,05), jedoch der Faktor Arterie einen signifikanten Einfluss                               
(p: 0,0009) ausübt.   

 
Tabelle 7: Einwirkende Faktoren auf die Segmentlänge 
 

Faktor P-Wert 
Arterie 0.0009 

Seite 0.8797 

Status 0.9763 

 
Die Segmente des R. frontalis sind signifikant länger als die Segmente des R. parietalis 
(p= 00002), oder der A. occipitalis superficialis (p= 0,003). Zwischen dem R. parietalis 
und der A. occipitalis lässt sich kein Zusammenhang erkennen (p > 0,05).  

 

Tabelle 8: Wirkung des Faktors „Arterie“ auf die Segmentlänge 
 
Faktor 1 Faktor 2 P-Wert 
R.frontalis R.parietalis 0.0003 

R.frontalis A.occipitali
s 

0.0030 

R. parietalis A.occipitali
s 

0.4601 

 
 
4.4.  Wanddicke 

 
Zusätzlich wurde bei jedem ausgewertetem Segment die Wanddicke mitbestimmt.  

Die durchschnittliche Wanddicke der entzündeten Segmente beträgt 694 µm,  
die nicht entzündeten Segmente weisen eine Wanddicke von gemittelt 470 µm auf.  
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Tabelle 9: Durchschnittliche Wanddicke der Segmente in Abhängigkeit des 
Status 

Status: Entzündungsstatus, 0: nicht entzündet, 1: entzündet, x̅ : Mittelwert der Wanddicken,   
σ: Standartabweichung der Wanddicken; Min. Minimale Wanddicke, Max: Maximale 
Wanddicke 
 

Status Anzahl 
der 
Segment
e 

x̅   
(µm) 

σ  
(µm) 

Min. 
(µm) 

Max. 
(µm) 

0 302 480 120 221 1008 

1 290 694 132 296 1086 

 
 

 
 
Abbildung 13: Durchschnittliche Wanddicke der Segmente in Abhängigkeit des Status 
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Auch in Abhängigkeit zur Arterie ist die Wanddicke der entzündeten Segmente 
durchschnittlich dicker als die der nicht entzündeten Segmente. 

 
Tabelle 10: Durchschnittliche Wanddicke der Segmente in Abhängigkeit des 
Status und der Arterie 
Status: Entzündungsstatus, 0: nicht entzündet, 1: entzündet,  x̅ Mittelwert der 
Wanddicken,  σ: Standartabweichung der Wanddicken; Min. Minimale Wanddicke, Max: 
Maximale Wanddicke, Frontal: R. frontalis der A. temporalis superficialis, Parietal: R. 
parietalis der A. temporalis superficialis, Occipital: A. occipitalis 
 

Status Arterie Anzahl der 
Segmente 

x̅   
(µm) 

σ  
(µm) 

Min. 
(µm) 

Max. 
(µm) 

1 Frontal 78 707 138 192 1710 

 Parietal 98 715 134 244 1450 

 Occipital 114 667 123 265 1480 

0 Frontal 77 477 122 180 1050 

 Parietal 112 114 482 141 1110 

 Occipital 113 453 123 127 1290 

  
 

 
 
Abbildung 14: Durchschnittliche Wanddicke in Abhängigkeit des Status, der Arterie und 
der Seite 
Frontal: R. frontalis der A. temporalis superficialis, Parietal: R. parietalis der A. temporalis 
superficialis, Occipital: A. occipitalis 
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Die Mittelwerte der Wanddicke sind normalverteilt. 

 

Einwirkende Faktoren auf die Wanddicke sind der Entzündungsstatus des Segments  

(p <0,001), sowie die Arterie (p 0,0038).  

Die Seite hat keinen Einfluss auf die Wanddicke (p= 0,2375). 

 
 
Tabelle 11: Einwirkende Faktoren auf die Wanddicke 
 
Faktor P-Wert 
Arterie 0,0038 
Seite 0,2375 
Status <0,001 

 

Die Wanddicke der A. occipitalis superficialis wurde (unabhängig vom 
Entzündungsstatus) geringer als die Wanddicke des R. frontalis (p= 0,015) oder des  
R. parietalis (p=0,0018) gemessen. 
Zwischen dem R. frontalis und R. parietalis gibt es keinen signifikanten Effekt 
(p=0,6607).  Der zweite signifikante Faktor ist der Entzündungsstatus.  
Die nicht entzündeten Segmente haben eine geringere Wanddicke als die entzündeten 
Segmente (p <0,0001). 
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5  DISKUSSION 
 
5.1.  Diskussion der Ergebnisse 
 
In der Wissenschaft wird weiterhin kontrovers diskutiert, welches Vorgehen der 
Goldstandard in der Diagnostik der Arteriitis temporalis sein sollte.  

 

Bezogen auf die Biopsie der Temporalarterie gibt es keine klare Richtlinie über den 
besten Zeitpunkt (vor oder nach Therapiebeginn), über die Lokalisation  
(einseitig, beidseitig, ultraschallkontrolliert), über die Länge oder über den Anschnitt 
(horizontal oder vertikal) (Sudlow, 1997).   
 

5.1.1. Anknüpfung an den Stand der Wissenschaft 
 
Als wichtigster Risikofaktor für eine falsch negative Biopsie werden die mangelnde 
Länge der entnommenen Segmente, die unterschiedliche oder falsche Technik der 
Chirurgen und Pathologen, die falsche Lokalisation der Arterie und damit verbundene 
Entnahme einer Vene oder eines Nervenastes, sowie die Verfälschung der Ergebnis 
durch die zuvor begonnene Einnahme von Steroiden diskutiert (Meyers and Said, 
2004). 

 

Die minimal benötigte Biopsielänge ist einer der Streitpunkte in den Richtlinien der 
Diagnostik. Die Empfehlungen schwanken zwischen 1 cm und 3,5 cm (Sudlow, 1997, 
Mahr et al., 2006, Taylor-Gjevre et al., 2005, Arashvand, 2006, Achkar et al., 1994, 
Allison and Gallagher, 1984, Chong and Robertson, 2005, Dhar et al., 2005, 
Rodriguez-Pla et al., 2007, Murchison et al., 2012, Chambers and Bernardino, 1988, 
Matthew Eskridge, 2002, Sharma et al., 2007, Ton and Kruize, 2013).  

 

In einer britischen Studie von Ypsilantis et al. von 2011 wurden retrospektiv die Daten 
von 966 Patienten aus 6 verschiedenen Krankenhäusern untersucht.  
Verglichen wurden die Unterschiede im chirurgischen Vorgehen der Biopsieentnahme 
und der histologischen Aufarbeitung mit den falsch negativ- und richtig positiv Raten 
der entnommenen Biopsien.  
 

Als ausschlaggebender Einflussfaktor auf die Spezifitäts- und Sensitivitätsraten wurde 
hier vor allem die Biopsielänge sowie die Anzahl der entnommenen Proben 
beschrieben. Da die entnommenen Proben nach der Aufarbeitung und Fixation sich 
um ungefähr 15-20 Prozent verkürzen, empfehlen die Autoren letztendlich eine 
Mindestlänge von 1 cm um nach der Fixation eine Länge von 0,7 mm zu erhalten 
(Ypsilantis et al., 2011).  

 

Andere Studien hingegen, sowohl mit einer kürzeren Probenlänge von 0,7 cm (Allison 
and Gallagher, 1984, Dhar et al., 2005, Mahr et al., 2006), als auch mit einer deutlich 
längeren Biopsie von 3-6 cm (Achkar et al., 1994), kamen im Vergleich zu den 
Ergebnissen von Ypsilantis et al.  jedoch zu höheren Sensitivitäts- und 
Sensibilitätswerten. 
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Zusätzlich gibt es wiederum Veröffentlichungen, die überhaupt keinen 
Zusammenhang zwischen der entnommenen Länge und einem positiven oder 
negativen Biopsieergebnis herstellen (Chambers and Bernardino, 1988). 

 

Abgesehen von der umstrittenen Länge ist auch die günstigste Lokalisation der 
Biospieentnahme umstritten. Bereits in den 1970ern und 1980ern wurde über die uni- 
oder bilaterale Biopsieentnahme diskutiert (Klein et al., 1976, Sorensen and Lorenzen, 
1977, Hall and Hunder, 1984, Roth et al., 1984, Hall et al., 2003).  
Die von Hall et. all 2003 veröffentlichten Daten beschreiben, dass eine unilaterale 
negative Biopsie nur mit der geringen Wahrscheinlichkeit von 1 Prozent mit einer 
positiven kontralateralen Biopsie einhergeht (Hall et al., 2003).  
 

Um die Sensitivität der TAB zu erhöhen, sollte daher zuerst nur eine unilaterale 
Entnahme erfolgen, bei negativen Ergebnis und weiterhin bestehendem klinischen 
Verdacht aber auch die kontralaterale Seite untersucht werden (Matthew Eskridge, 
2002, Hall et al., 2003, Ball and Malhotra, 2000, Lee, 2000).  

 

Auf der anderen Seite wird generell wiederholt die Frage gestellt, ob eine Biopsie 
überhaupt notwendig ist.  Einige Autoren sind der Meinung, dass die Klinik für die 
Entscheidung einer Steroidtherapie wichtiger ist, als ein positives Biopsieergebnis.   

 

Chong et al. kamen zu dem Ergebnis, dass in jedem Fall eine histologische 
Untersuchung erfolgen muss. In 2005 kamen die Autoren in einer retrospektiven 
Studie mit 70 Patienten zu dem Ergebnis, dass trotz der niedrigen Sensitivität  
(86 Prozent der Biopsien waren negativ), eine Biopsie bei klinischen Verdacht 
entnommen werden sollte, da die Biopsie bei positiven Ergebnis die Diagnosestellung 
zu 100 Prozent gesichert werden kann (Chong and Robertson, 2005). 
Die histologische Untersuchung sei der einzige Nachweis, der sicher eine GCA 
bestätigen (aber auch nicht ausschließen) kann. 
 

Bezieht man sich in der Diagnostik auf die in der Einleitung beschriebenen                   
ACR Kriterien, von denen drei Kriterien ausreichen, um eine Behandlung mit 
Steroiden zu beginnen, muss die TAB nicht notwendigerweise eine von diesen drei 
Kriterien sein. Bei einem starken klinischen Verdacht wird oft trotz (falsch) negativer 
Biopsie die Therapie mit Steroiden begonnen (Sudlow, 1997, Bury et al., 2012, Chong 
and Robertson, 2005, Ball et al., 2010). 

 

Andere Autoren sehen die Ausprägung der Klinik nicht unbedingt als entscheidendes 
Kriterium für das Ansetzen einer Steroidtherapie, sondern mehr als ein wichtiger 
beeinflussender Faktor für die Entscheidung, ob eine Biopsie erforderlich ist.  

2007 veröffentlichte Rodriguesz-Pla et al. die Daten von 125 Patienten, denen in den 
Jahren von 1997 bis 2002 Biopsien der Temporalarterie entnommen, 63 Prozent 
hiervon mit einem negativen histologischen Ergebnis.  
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Wie auch bereits in anderen Studien beschrieben (Smetana and Shmerling, 2002, 
Younge et al., 2004, Gonzalez-Gay et al., 2001a), korrelieren klinische Zeichen, wie 
Kopfschmerzen, Kauschmerz oder Druckdolenz mit der Wahrscheinlichkeit einer 
positiven Biopsie. Die Autor zeigen daher die Wichtigkeit einer gründlichen 
klinischen Untersuchung des Patienten auf, um unnötigen negative Biopsien zu 
vermeiden (Rodriguez-Pla et al., 2007).  

 

Einige Autoren gehen noch weiter und empfehlen, dass bei jedem klinischen Verdacht 
noch nicht mal der BSG- Wert der ersten Stunde abgewartet werden müsste, wenn sich 
hier schon zu Beginn, in Kombination mit dem CRP, erhöhte Werte abzeichnen 
(Januschowski and Wilhelm, 2012). 

 

Lenton et al. sehen die TAB nicht als zwingend notwendig an, fordern aber als Ersatz 
der TAB dringend eine Bildgebung. Sie untersuchten 2005 die Biopsien von 44 
Patienten. Nur von 7 waren die Biopsien positiv, in 37 fielen sie negativ aus.  

31 dieser Patienten wurden trotz negativer Biopsie mit Steroiden behandelt, da sie eine 
ausgeprägte Klinik zeigten.  

 

Da die Biopsie an sich als chirurgisches, invasives Verfahren auch gewisse Risiken 
mit sich bringt, sollte nach Meinung der Autoren eine Biopsie durch nicht invasive 
bildgebende Verfahren, wie Ultraschall- oder MR-Diagnostik ersetz werden (Lenton 
et al., 2006).  

 

Avitabile et al. hingegen kommen zu dem Ergebnis, dass der Ultraschall eine Biopsie 
nicht ersetzen kann. Ein negativer Sonographiebefund erfordere eine histologische 
Untersuchung. Jedoch sei der Ultraschall ein gutes Instrument, um gezielt eine Biopsie 
zu entnehmen (Avitabile et al., 2012).  

 

Andere Studien wiederum belegen, dass ein positives Ultraschallergebnis (Halo, 
Wandverdickung) sehr wohl eine Biopsie überflüssig macht. Bei klinischem Verdacht 
sollte immer vor der Biospieentnahme eine Ultraschalluntersuchung erfolgen, da bei 
bilateralem positivem Ergebnis eine Biopsie nicht mehr erforderlich sei. Bei unklarem 
Ergebnis könnte die Biopsie dann zumindest ultraschallgesteuert durchgeführt werden 
(Karahaliou et al., 2006).  

 

Das gleiche Fazit ziehen Ball et al.  Es wurden 17 Studien retrospektiv untersucht. 
Verglichen wurde die Ultraschalluntersuchung mit der Biopsie, beziehungsweise mit 
den ACR Kriterien. Fazit dieser studienübergreifenden Untersuchung war, dass eine 
Biopsie nur bei einem negativen Ultraschall durchgeführt werden sollte. Bei positivem 
Sonographiebefund, unabhängig ob uni- oder bilateral, sei der Ultraschall ausreichend 
und eine Biopsie nicht mehr notwendig (Ball et al., 2010).  

 

Stammler et al. untersuchten bei 182 Patienten die Wertigkeit der Sonographie in 
Abhängigkeit zur Klinik, und kamen zum Schluss, dass mit Hilfe der Klinik in 
Kombination mit der Duplexsonographie sogar bei 2/3 der Patienten eine Biopsie 
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vermieden werden kann. Bei Korrelation der Klinik mit dem Nachweis eines Halos in 
der Sonographie sei dies beweisend, bei schwacher Klinik und negativen Ultraschall 
könnte eine GCA ausgeschlossen werden. Indiziert sei eine gesteuerte Biopsie nur bei 
Diskordanz der Klinik und des Ultraschallbefundes (Stammler et al., 2009).  

 

Untersucht wurde auch die Bildgebung durch ein MR in der Diagnostik der GCA.  
Je nach Möglichkeiten vor Ort und spezifischer Expertise der Untersucher hat ein 
MRT im Vergleich zu der Sonographie mehrere Vorteile: untersucherunabhängiger, 
mehr Übersicht mit Hinblick auf extrakraniellen Befall (Bley et al., 2008). 
 

Statt eines MRTs wird auch immer wieder die CT-Angiographie (Angio-CT) in der 
extrakraniellen Diagnostik der GCA diskutiert. In einem Kollektiv von 40 Patienten 
mit einer durch Biopsie bestätigten GCA wurden im Angio-CT bei 67,5% auch 
entzündliche Veränderungen in der Aorta gefunden (Prieto-Gonzalez et al., 2012). 
Auch hier wird die standartmäßige Darstellung der großen Arterien empfohlen, um die 
Ausbreitung auf die extrakraniellen Gefäße nicht zu übersehen. Dies kann die 
Sonographie nicht in diesem Umfang leisten. 

 

5.1.2. Die Biopsielänge 
 

In den von uns erhobenen Daten wurden die Segmentlängen je nach Status, Arterie 
und Seite bestimmt.  Über das gesamte Patientenkollektiv gemittelt sah man keine 
signifikanten Unterschiede zwischen den Längen der entzündeten und nicht 
entzündeten Segmente.  

 

Untersucht man jedoch die Ergebnisse der durchschnittlichen Segmentlänge der 
einzelnen Arterien, erkennt man deutliche Schwankungen.  Der Wertebereich der nicht 
entzündeten Segmente reicht von 1,89 cm bis zu 3,32 cm, die Werte der entzündeten 
Segmente liegen sogar zwischen 1,56 cm und 3,91 cm Länge.  

Sowohl hinsichtlich der entzündeten, als auch der nicht entzündeten Segmente weist 
der R. frontalis die durchschnittlich längsten Segmente auf. 

 

Da auch die nicht entzündeten Segmente im Durchschnitt 3,3 cm lang sind, können 
falsch negative Biopsien vorkommen, wenn die bisher geforderte Mindestlänge 
ungefähr  
1 cm beträgt. Um also die Komplikationen des invasiven Eingriffes einer 
Biospieentnahme von bis zu 3,3 cm zu vermeiden, und trotzdem das Risiko eines 
falsch negativen Ergebnisses möglichst gering zu halten, bietet sich hier die 
Ultraschall- oder MRT- gesteuerte Biopsieentnahme an.  
 

5.1.3. Die Lokalisation 
Bezieht man die von uns erhobenen Daten und Ergebnisse auf die beschriebenen 
Streitpunkte in der aktuellen Literatur ist wichtig hervorzuheben, dass die 
Biospieentnahme grundsätzlich am Ramus frontalis der A. temporalis superficialis 
erfolgt, und auch hier die günstigsten Voraussetzungen einer 
Ultraschalluntersuchungen gegeben sind. Hinsichtlich der oben beschrieben 
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Ergebnisse ist es nun generell fraglich, wie sinnvoll überhaupt eine Biospieentnahme 
des R. frontalis ist, unabängig ob mit oder ohne Ultraschall, uni- oder bilateral. 

 

In unserem Patientenkollektiv wiesen die Patienten am häufigsten an der  A. occipitalis 
superficialis entzündete Abschnitte auf. Diese wird routinemäßig jedoch weder 
sonographisch noch histologisch untersucht.  

 

Im Vergleich hierzu waren der R.frontalis und der R. parietalis weniger häufig 
entzündlich befallen.   

 

5.1.4. Die Lateralität  
 

Bezieht man die Lateralität des Befalls mit ein, sieht man, dass der R. frontalis am 
häufigsten entweder nur unilateral Entzündungszeichen, oder bilateral kein einziges 
entzündetes Segment  aufwies. Am häufigsten war erneut die A.occipitalis entzündlich 
verändert.  

Geht man davon aus, dass die Untersuchung mittels Ultraschall sowie die 
Biopsieentnahme am häufigsten am R.frontalis durchgeführt werden, kann man die 
hohe Rate falsch negativen Diagnosen anhand dieser Ergebnisse erklären.  

 

Das MRT hingegen wäre von der Lateralität beziehungsweise des Befallmusters der 
Arterien unabhängig. So würden selbst bei Patienten mit reinem Befall der  
A. occipitalis superficialis die Diagnose der Arteriitis temporalis gestellt werden 
können.     
 

5.1.5. Die Wanddicke 
 
Es wurde in unserem Kollektiv auch die Wanddicken der einzelnen Segmente 
bestimmt und gemittelt. Die Arterienwände der entzündeten Segmente waren 
signifikant dicker als die der nicht entzündeten Segmente. Dies zeigte sich auch im 
Vergleich der einzelnen Arterien.  

 

Bei jedem Arterienast war auf jeder Seite die durchschnittliche Wanddicke der 
entzündeten Abschnitte dicker. Diese Verdickung der Arterienwand spiegelt sich 
durch Kontrastmittelanreicherung und damit Signalanhebung im MRT wieder, und 
kann als Kriterien zur Biopsieentnahme, sowie zur Therapiekontrolle benutzt werden.  

 
 
5.2.    Limitationen der Auswertung 

 
Die Problematik, die sich bei dieser Auswertung aufzeigt, ist bedingt durch den 
gekrümmten Verlauf der Arterien, sodass es zu falsch kurzen Segmentlängen kommen 
kann. 
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Die 30 Schichten wurden immer in Zehner Blöcken gefahren. Grundsätzlich kann der 
Abstand zwischen den Blöcken durch Einstellungen am Computer auf einen fest 
definierten Abstand von 3 mm eingestellt werden, sodass auch zwischen den Schichten 
10 und 11, sowie 20 und 21 mit einem Abstand von 2 mm gerechnet und gearbeitet 
werden kann. Jedoch kann retrospektiv nicht mehr nachvollzogen werden, ob dies 
auch so durchgeführt wurde, und der Abstand nicht etwa in Einzelfällen manuell 
eingestellt wurde.  

 

Bei der Auswertung dieser Bilder wurde davon ausgegangen, dass zwischen zwei 
Blöcken die Arterie einen geradlinigen Verlauf von genau 3 mm vollzieht, da die 
Positionsänderung des Mittelpunktes zwischen der letzten Schicht des einen und der 
ersten Schicht den darauf folgenden Aufnahmeblockes nicht wie innerhalb eines 
Blocks erhoben werden kann, und somit der Satz des Pythagoras keine Anwendung 
findet.  

Die Abweichung zur Realität, da die Arterienlänge auch zwischen den Blöcken mal 
mehr oder weniger als 3 mm betragen wird, wird sich in der Masse der Daten 
ausgleichen. 

 

Auch die Bestimmung der Wanddicke birgt Möglichkeiten für fehlerhafte 
Abweichungen, da die Dicke der Wand sich je nach Anschnittswinkel anders 
präsentiert. Hier wird versucht durch die Messung an der jeweils dünnsten Wanddicke 
ein möglichst realitätsnahes Ergebnis zu erhalten. 

 

Zudem ist es in diesen Auflösungsgrößen schwer, das entzündete Gewebe auf 
Mikrometer genaue Grenzen festzulegen. Deshalb gilt das Kriterium des 
pathologischen Entzündungsgrades ab 600 µm auch lediglich als Leitfaden.  

 

Die letztendliche Festlegung des Entzündungsgrades, ob das Segment als entzündet 
oder nicht entzündet eingeordnet wird, wird unter Einbeziehung der Wanddicke, 
Kontrastierung, einer vorhandenen Lumenverengung und aufgrund der klinischen 
Erfahrung individuell getroffen. Da die Arterien sich wie ein Baum verzweigen, kann 
nicht ausgeschlossen werden, dass nicht im Hauptast, sondern in einem Nebenast der 
Arterien gemessen wurde. Hier wurde immer der Ast weiter verfolgt, welcher die 
stärksten Entzündungsmerkmale aufwies. 

 

Nicht immer gab es zu jedem Patienten 30 Schichtaufnahmen. Teilweise wurden nur  
2 Blöcke à 10 Aufnahmen gefahren. Auch kam es vor, dass Aufnahmen aufgrund von 
Artefakten auf gleicher Lokalisation zweimal gefahren wurden. In diesen Fällen wurde 
der Block mit der besten Bildqualität ausgewählt und ausgewertet. Bedingt durch den 
Verlauf und die Länge der Arterien sind in einigen Schichten der Peripherie auch keine 
Anschnitte mehr sichtbar gewesen, sodass auch bei diesen Patienten nicht 30 Bilder 
pro Arterie ausgewertet werden konnten. 
 

Die Ergebnisse wurden mehrfach zusammen von der Doktorantin und dem 
Doktorvater angesehen, um die korrekte Position und Lokalisation der Messung zu 
kontrollieren, und um durch eine zweite Meinung den Entzündungsstatus zu bestätigen
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6  ZUSAMMENFASSUNG 
 
Die Arteriitis temporalis ist die häufigste systemische Vaskulitis, und betrifft 
vornehmlich Frauen ab dem 50. Lebensjahr. Da sie unbehandelt die Gefahr der 
Erblindung birgt und eine Kortisontherapie begonnen werden muss, ist eine schnelle 
und genaue Diagnosestellung besonders wichtig. Jedoch ist das Risiko einer falsch 
negativen Diagnosestellung mittels Ultraschalluntersuchungen und 
Biospieentnahmen, welche heute noch als Goldstandard gelten, durch den segmentalen 
Befall der Arterien nicht gering. 

 

Das Ziel dieser Dissertation ist die Darstellung des Befallsmusters, beziehungsweise 
die Berechnung der Segmentlängen und Wanddicken entzündeter und nicht 
entzündeter Abschnitte der einzelnen oberflächigen Kopfarterien.  
Es wurden bei 34 Patienten bilateral jeweils in 30 MRT Schichtaufnahmen die A. 
occipitalis superficialis, der R. parietalis und der R. frontalis der A. temporalis 
superficialis ausgewertet. Für jede Schicht wurde jeweils der Entzündungsstatus der 
einzelnen Arterien bestimmt,  sowie die Wanddicke und Segmentlänge berechnet.  
 

Es stellte sich heraus, dass beim Patientenkollektiv die A. occipitalis superficialis am 
häufigsten entzündlich befallen war, links bei 94,12 Prozent, rechts bei 90,91 Prozent. 
Im Vergleich hierzu zeigten sich der R. parietalis und der R. frontalis links bei  
74 Prozent, bzw. 79 Prozent, rechts bei 58 Prozent beziehungsweise bei 55 Prozent 
entzündet. Die Unterschiede zwischen der A. occipitalis und den beiden Ästen  
R. frontalis und R. parietalis waren mit einem p-Wert von 0,0011 signifikant.  
 

Auch hinsichtlich der Lateralität stellte sich heraus, dass die A. occipitalis superficialis 
signifikant häufiger bilateral entzündet war (p= 0,0249). Der R. frontalis zeigte sogar 
bei 21  Prozent der Patienten bilateral kein einziges entzündetes Segment, der  
R. parietalis bei 18 Prozent.   
 

Bei der Berechnung der Segmentlängen zeigten sich im Mittel zwischen entzündeten 
und nicht entzündeten Segmenten keine signifikanten Unterschiede (p= 0,9763).  
Die Mittelwerte der einzelnen Arterien wiesen eine Spannbreite von 1,87 cm  
(A. occipitalis superficialis) bis 3,32 cm (R. frontalis) für nicht entzündete Segmente, 
und 1,56 cm (R. parietalis) bis 3,91 cm (R. frontalis) für entzündete Segmente auf.        
 

Es ist denkbar, dass die Magnetresonanztomographie aufgrund ihrer diagnostischen 
Genauigkeit, des nicht invasiven Charakters und ihrer untersucherunabhängigen 
Reproduzierbarkeit den diagnostischen Goldstandard, die Biopsie mit der 
histologischer Auswertung, in vielen Fällen unnötig werden lässt.
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7  ABKÜRZUNGSVERZEICHNIS  
 
 
♂  Männlich 
♀  Weiblich 
α  Irrtumswahrscheinlichkeit 
A.   Arteria 
ACR   American College of Rheumatology 
AION   Anteriore ischämische Optikusneuropathie 
ANGIO-CT CT-Angiographie 
ASS  Acetylsalicylsäure 
AT  Arteriitis temporalis 
BSG   Blutsenkungsgeschwindigkeit 
CK  Creatinkinase 
CRP   C-reaktives Protein 
CT  Computertomographie 
FKDS   Farbkodierte Duplexsonographie 
FDG   Fluordesoxyglukose 
18F-2-FDG  18F-2-Fluor-2-deoxy-D-glucose  
FoV   Field of view 
GCA  Giant Cell Arteritis 
Hz  Herz 
IL-6  Interleukin-6 
KM   Kontrastmittel 
LR  Like-hood ( Vorhersagewert) 
LVV  Large-Vessel-Vaskulitis ( Vaskulitis der großen Gefäße) 
(KM-)MRA  (Kontrastmittelverstärkte) Magnetresonanz-Angiographie 
MRT  Magnetresonanztomographie 
MTX  Methotrexat 
R.   Ramus 
P-Wert Statistische Signifikanz 
PAN  Panarteriitis nodosa 
PID  Personally-Identifiable Data 
PMR   Polymyalgia rheumatica 
PET  Positronenemissionstomographie 
RZA  Riesenzellarteriitis  
SE   Spinechosequenz 
TAB  Biopsie der oberflächigen Temporalarterie (englisch: temporal artery 

biopsy) 
TIA   Transistorische ischämische Attacke 
TE   Time to echo (Echozeit) 
TNF-α-AK     Tumornekrosefaktor-alpha-Antikörper  
TOF   Time-of-flight 
TR   Time to repeat (Wiederholungszeit) 
χ2-Test Chi-quadrat-Test 
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Dimensionen von Längen- und Maßeinheiten: 
 
kgKG  Kilogramm Körpergewicht 
mg  Milligramm 
mm  Millimeter 
mm²  Quadratmillimeter 
µm²  Quadratmikrometer 
h  Stunde 
min  Minute 
ms  Millisekunde 
dl  Deziliter 
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