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Zusammenfassung

v

Multiple Sklerose (MS) ist eine entziindliche Er-
krankung des zentralen Nervensystems, die einen
axonal-destruktiven Anteil aufweist, der mafSgeb-
lich die Behinderung im Laufe der Erkrankung be-
stimmt. In den letzten 3 Dekaden etablierte sich
die Magnetresonanztomografie (MRT) zum wich-
tigsten Verfahren in der Diagnosestellung der MS.
Die hohe Sensitivitdt der konventionellen MRT er-
laubt die In-vivo-Detektion von fokalen und diffu-
sen entziindlichen Komponenten dieser Erkran-
kung. Der Nachweis und die Quantifizierung von
fokalen Pathologien der in der klinischen Routine
eingesetzten MRT trdgt entscheidend zur frithen
Diagnose der MS bei. Der Nachweis einer Lasions-
last im MRT zu Beginn der Erkrankung erhoht die
Wabhrscheinlichkeit einer frithen Konversion zur
klinisch definitiven MS und einer hoheren Behin-
derung in den ersten Jahren der Erkrankung. Die-
ser diagnostische und prognostische Informations-
gewinn zu einem frithen Zeitpunkt der Erkrankung
fithrte 2001 zu einer grundlegenden Revision der
diagnostischen Kriterien. Das Konzept der Diagno-
sestellung beinhaltet klinische und kernspintomo-
grafische Kriterien. Diese zuletzt 2010 revidierten
diagnostischen Kriterien weisen das Hauptmerk-
mal auf, dass eine subklinische kernspintomo-
grafische Aktivitdit der Erkrankung einen Schub
ersetzt. Dariiber hinaus kann die Diagnose MS
bereits nach dem ersten Schub und einem MRT
gestellt werden, vorausgesetzt, es lassen sich kern-
spintomografische Aktivitdtszeichen nachweisen.
Die friihe Diagnosestellung unter Ber{icksichtigung
der MRT eroffnet die Moglichkeit einer friihzeiti-
gen Behandlung innerhalb eines offenbar giinsti-
geren therapeutischen Fensters.

* Beide Autoren haben gleichwertig zum Manuskript bei-
getragen. Die Reihenfolge ist alphabetisch.

1 Erstveréffentlichung in Klin Neurophysiol 2015; 46: 1-13

Abstract

v

Multiple sclerosis (MS) is an inflammatory dis-
ease of the central nervous system (CNS) with a
substantial destructive axonal component that is
responsible for the permanent disability accumu-
lating during the course of the disease. Magnetic
resonance imaging (MRI) has become the most
important method in the diagnosis of MS. The
high sensitivity of the MRI permits to detect focal
and diffuse inflammatory disease involvement in
vivo. In clinical routine the detection and quanti-
fication of focal pathology contributes substan-
tially to an early diagnosis of MS. The detection
of a substantial lesion load at the beginning of
the disease increases the probability of an early
conversion to clinically definite MS and the risk
of accumulating disability in the first years of the
disease. In 2001 this diagnostic and prognostic
gain of information at an early stage of the disease
resulted in a conceptual shift regarding diagnostic
criteria. This concept comprises clinical and MRI
criteria. The current 2010 revised criteria follow
the concept of substituting a clinical relapse by
subclinical MRI activity and allow the diagnosis
of MS from one single MRI after the first relapse.
This diagnostic approach using MRI allows an
early treatment within an appropriate window of
treatment opportunity.
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Kenntnisse tiber:

» zerebrale MRT-Befunde bei MS

» spinale MRT-Befunde bei MS

» MRT im Rahmen der Diagnostik und Verlaufs-
beurteilung bei MS

» Fehlerquellen bei nicht standardisierter MRT-
Untersuchung

» Einsatz von Kontrastmittel und apparative
Voraussetzungen

» Weiterentwicklungen bei der MRT-Unter-
suchung

Einleitung

v

Multiple Sklerose (MS) ist eine entziindliche Er-
krankung des zentralen Nervensystems, die einen
axonal-destruktiven Anteil aufweist, der mafR-
geblich die Behinderung im Laufe der Erkrankung
bestimmt. In den letzten 3 Dekaden etablierte
sich die Magnetresonanztomografie (MRT) als
wichtigstes Verfahren fiir die MS-Diagnosestel-
lung. Die hohe Sensitivitit der konventionellen
MRT erlaubt die In-vivo-Detektion von fokalen
und diffusen entziindlichen Komponenten dieser
Erkrankung.

|
Ein normales MRT schlieRt die Diagnose nicht
aus und die Wahrscheinlichkeit eine MS zu
entwickeln kann bis zu 20 % betragen. Der
Nachweis und die Quantifizierung von fokalen
Pathologien der in der klinischen Routine einge-
setzten MRT tragt entscheidend zur frithen Di-
agnose der MS bei.

Der Nachweis einer Ldsionslast im MRT zu Beginn
der Erkrankung erhoht die Wahrscheinlichkeit ei-
ner frithen Konversion zur klinisch definitiven MS
und einer héheren Behinderung in den ersten Jah-
ren der Erkrankung. Dieser diagnostische und prog-
nostische Informationsgewinn zu einem frithen
Zeitpunkt der Erkrankung fithrte 2001 zu einer
grundlegenden Revision der diagnostischen Krite-
rien. Das Konzept der Diagnosestellung beinhaltet
klinische und kernspintomografische Kriterien [1].
Diese zuletzt 2010 [2] revidierten diagnostischen
Kriterien weisen das Hauptmerkmal auf, dass eine
subklinische kernspintomografische Aktivitdt der
Erkrankung einen Schub ersetzt. Dariiber hinaus
kann die Diagnose MS bereits nach dem ersten
Schub und einem MRT gestellt werden, vorausge-
setzt, es lassen sich kernspintomografische Aktivi-
tdtszeichen nachweisen. Die frithe Diagnosestel-
lung unter Beriicksichtigung der MRT erdffnet die
Moglichkeit einer friihzeitigen Behandlung inner-
halb eines offenbar giinstigeren therapeutischen
Fensters [3, 4].
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Abkiirzungsverzeichnis
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ADC Apparent diffusion coefficient

DIR Double-inversion Recovery

DIS Dissemination in Space

DIT Dissemination in Time

DWI Diffusion-weighted imaging

EDSS Expanded Disability Status Scale

FLAIR Fluid Attenuated Inversion Recovery

FSE Fast-Spin-Echosequenz

IRIS Immune Reconstitution Inflammatory
Syndrome

KIS Kklinisch isoliertes Syndrom

KM Kontrastmittel

MAGNIMS Magnetic Resonance Imaging in
Multiple Sclerosis

MRT Magnetresonanztomografie

MS Multiple Sklerose

MT Magnetisierungstransfer

NEDA No Evidence of Disease Activity

PD Proton Density

PML progressive multifokale Leukenze-
phalopathie

RIS radiologisch isoliertes Syndrom

RRMS relapsing-remitting MS

SPMS secondary progressing MS

STIR Short-Tau Inversion Recovery

TSE Turbo-Spin-Echosequenz

ZNS Zentralnervensystem

Zerebrale MRT Befunde bei MS

v

Die MRT-Phdnomenologie, insbesondere der T2-
gewichtete Kontrast, ist nicht MS-spezifisch. Fiir
die differenzialdiagnostische Beurteilung der ze-
rebralen Lisionen kann es hilfreich sein, zusatzli-
che morphologische Hinweise, die fiir MS-Ldsio-
nen typisch sind, zu erfassen [5].

Sequenzwahl Die charakteristischen fokalen pa-
thologischen Verdnderungen werden in Form
von Lisionen mit entziindlichem Odem, Demyeli-
nisierung, Axonverlust und Gliose aufgrund der
verldngerten T2-Relaxationszeiten mit hoher
Empfindlichkeit detektiert [6]. Hierzu werden in
erster Linie Protonen- und T2-gewichtete Fast-
oder Turbo-Spin-Echosequenzen (FSE, TSE) bzw.
schnelle Inversion-Recovery-Sequenzen mit Li-
quorsignalunterdriickung (FLAIR) eingesetzt. Ob-
wohl FLAIR-Sequenzen besonders bei Lisionen
an Grenzflichen zum Liquor (periventrikuldre
und kortikale Lisionen) pathologische Verdnde-
rungen am offensichtlichsten kontrastieren [7],
haben Studien an 1.5T eine geringere Sensitivitdt
von 2D-FLAIR-Sequenzen bei infratentoriellen Ld-
sionen beschrieben, sodass es nicht sinnvoll er-
scheint, auf Protonen- oder konventionelle T2-ge-
wichtete Sequenzen zu verzichten [6, 8].
Lasionscharakteristik Die typische MS-Ldsion ist
charakterisiert durch eine hohe Signalintensitdt
in der T2- und PD-gewichteten MRT-Aufnahme
(c Abb.1a-Db). Dies gilt sowohl fiir die akute als
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Fort- und Weiterbildung

c

Abb.1 Signalverhalten der MS-
Lasionen in den wichtigsten
MRT-Sequenzen: a protonenge-
wichtet; b T2-gewichtet; c-d
T1-gewichtet nach Kontrastmit-
telapplikation. In ¢ kommen ne-
ben akut entziindlichen Lasionen
auch persistierende hypointense
Lasionen (,black holes“) vor.

auch fiir die chronische Lasion. Demyelinisierung,
axonaler Untergang oder Gliose lassen sich in der
T2-gewichteten Bildgebung nicht unterscheiden.
Das Signalverhalten der Ldsionen ist in den meis-
ten Fdllen homogen. Ein unregelmdRiges Sig-
nalverhalten ist hidufig durch eine Uberlappung
mehrerer Ldsionen bedingt. Dies fiihrt zu einer
inhomogenen Signalintensitdt sowie einem unre-
gelmdRigen Erscheinungsbild der Ldsionen. Es
kann von der typischen Form, die vorwiegend
rund oder oval ist, abweichen. Die Lisionsrander
konnen unterschiedlich scharf begrenzt sein. Ein
weiches Auslaufen der Lasionsrdnder in die weif3e
Substanz ist gelegentlich zu beobachten, wobei
die Differenzierung in den T2-gewichteten Bil-
dern zwischen der normalen weien Substanz
und der Lasion erschwert sein kann.

Akute Lasion Bis zu 20-30% der in T2-gewichte-
ten Aufnahmen signalintensiven Lisionen kénnen
auch in T1-gewichteten Spin-Echo-Aufnahmen
dargestellt werden. Akute Lasionen konnen in der
nativen T1-Wichtung hypointens erscheinen. Das
pathologische Substrat ist ein ausgeprigtes Odem.
Dies hat zur Folge, dass ein nicht geringer Anteil
dieser in der T1-Wichtung dargestellten Lasionen
sich ohne strukturelle Verinderung wieder zu-
riickbilden kann.

Chronische Lasion In den chronischen, auch ,per-
sistierende black holes* genannten hypointensen
Ldsionen liegen strukturelle Verdnderungen des
Gewebes vor (© Abb. 1c). Das pathologische Sub-
strat der chronischen Ldsion ist aber sehr hetero-

gen. Die neuropathologischen Veranderungen kén-
nen sich erheblich im Ausmaf der Myelinisierung
und/oder des axonalen Untergangs unterscheiden.
Histopathologische Untersuchungen zeigen jedoch,
dass in allen in der T1-Wichtung hypointensen und
mehr als 6 Monate persistierenden Ladsionen Hin-
weise auf einen irreversiblen axonalen Untergang
in unterschiedlicher Auspragung vorliegen. Beglei-
tet wird dies in den meisten Fillen von einem be-
trachtlichen Ausmafd an gliotischem Umbau. Das
Erscheinungsbild einer in der T1-Wichtung hypo-
intensen Ldsion ldsst nicht zu, das Ausmaf der
Demyelinisierung oder des Axonverlustes zu be-
stimmen.

Kontrastmittel Bei einer akuten Ldsion kommt es
zu Beginn zu einem Anstieg der Permeabilitdt der
Blut-Hirn-Schranke. Etwa zur gleichen Zeit ldsst
sich in diesem Bereich in der T1-gewichteten MRT-
Untersuchung mit Kontrastmittel (KM) eine
Signalerh6hung, bedingt durch eine Verkiirzung
der T1-Relaxationszeit, nachweisen (© Abb. 1c-d).
Die akute T2w-Ldsion kann sich homogen signal-
intensiv darstellen oder lediglich von einem weni-
ger signalintensiven Ring umrandet werden. Im
letzteren Fall sind das pathologische Substrat dieses
Ringes die in das ZNS eingewanderten Entziin-
dungszellen, die das 6dematdse Zentrum der Ldsi-
on umgeben. Eine Kontrastmittelaufnahme tritt in
allen sich neu formierenden T2-gewichteten Lasio-
nen auf, kann aber auch in bereits linger bestehen-
den T2-gewichteten Ldsionen beobachtet werden.
Gerade hier kommt es dann oft zu einer ringférmi-
gen Kontrastmittelaufnahme in der Peripherie der
Lasionen. Durch den Verzicht auf eine Kontrastmit-
telgabe im Rahmen der MRT-Untersuchung besteht
daher ein gewisses Risiko, die aktuelle Krank-
heitsaktivitdt bei konstanter Lisionsanzahl in der
T2-Wichtung zu unterschdtzen. Im Gegenteil dazu
erlaubt der alleinige Vergleich von T1-gewichteten
Sequenzen mit einer Kontrastmittelgabe ohne die
Sichtung von T2-gewichteten Sequenzen keine si-
cheren Riickschliisse {iber den Zeitpunkt des Ent-
stehens einer kontrastmittelanreichernden Ldsion.

Spinale MRT-Befunde bei MS

v

Vorkommen Fokale Myelonldsionen finden sich
bei ca. 80% der Patienten mit MS [9]. Mehr als
die Halfte der Lisionen werden im Bereich des
Halsmarks gefunden [10, 11]. Die Lingsausdeh-
nung der Ldsionen ist in der Regel auf weniger
als 1,5-2 Wirbelkérpersegmente begrenzt. Dies
kann zur differenzialdiagnostischen Abgrenzung
gegeniiber einer Neuromyelitis optica genutzt
werden, bei der die Lingsausdehnung im Ver-
gleich zur MS typischerweise mehr als 3 Wirbel-
korpersegmente umfasst. Auf den axialen Schich-
ten finden sich die Lasionen eher im Bereich des
lateralen oder dorsalen Myelonquerschnitts, sel-
tener zentral oder in den ventralen Abschnitten
(© Abb.2).
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Myelonverdnderung Im akuten Stadium einer Ent-
zlindung kann es begleitend zu einer Kontrastmit-
telaufnahme zu einer Myelonschwellung kommen.
Im spadteren Stadium kann an entsprechender Stel-
le hdufig eine fokale Myelonatrophie als Ausdruck
einer chronischen Gewebedestruktion beobachtet
werden. Neben fokalen Verdnderungen kénnen
insbesondere bei den progredienten Verlaufsfor-
men der MS diffuse Myelonverdnderungen ab-
gegrenzt werden. Das Auftreten solcher diffusen
Verdnderungen im Frithstadium der MS gilt als
prognostisch ungiinstig [12]. Die Identifizierung
dieser Verdnderungen kann jedoch auf alleinigen
T2-gewichteten Bildern oft Schwierigkeiten berei-
ten. Intermedidre Bilder (PD-gewichtete Sequen-
zen) oder die STIR (short-tau inversion recovery)
erlauben im Allgemeinen eine bessere Abgrenzung
fokaler aber auch diffuser Ldsionen zum Liquor
(© Abb.2aund© Abb. 2c). STIR-Sequenzen kénnen
jedoch bandférmige Signalanhebungen (sog. Kan-
ten- bzw. Trunkationsartefakte) in unmittelbarer
Néhe zu Grenzflichen mit unterschiedlichen Sig-
nalintensitdten aufweisen, welche zu Fehlinterpre-
tationen in Hinblick auf pathologische intramedul-
lare Signalanhebungen fithren kénnen [13].

Rolle der Spinalachsenbildgebung Die MR-Unter-
suchung der gesamten Spinalachse kann ein wich-
tiger Baustein zur Diagnosesicherung sein [14]; so
konnen die notwendige Anzahl der geforderten
Herde erreicht und andere pathologische Prozesse
differenzialdiagnostisch abgegrenzt werden. In der
Mehrzahl der Fille wird bei Patienten mit klini-
scher spinaler Erstsymptomatik eine spinale MRT
durchgefiihrt. Bei Vorliegen einer primdren zere-
bralen Symptomatik geschieht dies oft nicht, ob-
wohl asymptomatische spinale Lasionen zum Zeit-
punkt des ersten Schubs hdufig sind [10, 11]. Die
Prdvalenz von Myelonldsionen bei Patienten mit
einem Kklinisch isolierten Syndrom (KIS) ist zwar
geringer [15, 16], dennoch ist die Durchfiihrung ei-
ner spinalen MRT zur Diagnosesicherung, d. h. dem
Nachweis einer asymptomatischen spinalen Ldsi-
on, gerade bei KIS-Patienten mit einer geringen ze-
rebralen Lasionslast vertretbar [17]. Dies gilt auch
fiir Patienten mit radiologisch isoliertem Syndrom
(RIS), ein Syndrom, das durch den inzidentellen
Nachweis MS-typischer zerebraler Ldsionen ohne
aktuelle bzw. anamnestische neurologische Symp-
tome definiert ist [18]. Spinale Ldsionen bei
RIS-Patienten erhohen die Wahrscheinlichkeit
einer spateren MS-Manifestation [19]. Der Nach-
weis von Myelonldsionen ist auBerdem zur dif-
ferenzialdiagnostischen Abgrenzung gegeniiber
anderen neuroinflammatorischen Erkrankungen
und insbesondere bei dlteren Patienten mit V.a.
eine MS wertvoll, da anders als im Zerebrum mi-
kroangiopathische altersassoziierte Verdanderun-
gen im Riickenmark untypisch sind [20].

MRT im Rahmen der Diagnostik

und Verlaufsbeurteilung bei MS

v

Diagnose

Die Systematik der MRT-Befunde greift auf das
Prinzip der rdumlichen und zeitlichen Dissemina-
tion zuriick, die in der klinischen Diagnosestel-
lung seit 1965 [21] etabliert ist.

DIS Die Kriterien der ,rdumlichen* Dissemination
(DIS) leiten sich aus Studienergebnissen ab, die
Aussagen zur Wahrscheinlichkeit der frithen Kon-
version zur definitiven MS und Akkumulation von
Behinderung von Patienten mit einem klinisch iso-
lierten Syndrom (KIS) erlauben [22-24]. Wesentli-
che Bestandteile der MR-Kriterien sind die Anzahl,
die Lokalisation, das Kontrastmittel-Aufnahmever-
halten der Lasionen und der Nachweis neu auftre-
tender Lasionen im Verlauf der Erkrankung.

| |
KIS
KIS definiert den ersten Schub, der mit einer mo-
nofokalen oder multifokalen klinischen Prasenta-
tion einhergeht, die typischerweise den Nervus
opticus, den Hirnstamm oder das Riickenmark
beteiligt.

DIT In den letzten Jahren wurden die Kriterien der
»zeitlichen“ Dissemination (DIT) wiederholt ge-
dndert und basierend auf den Ergebnissen der
MAGNIMS-Gruppe weiter vereinfacht [25].

Fort- und Weiterbildung

Abb.2 Spinale MRT-Befunde
bei MS. Typischerweise im zer-
vikalen Myelon gelegene T2-L3-
sionen, die deutlicher auf der
protonengewichteten Aufnah-
me a und auf der sagittalen STIR
c zur Darstellung kommen. Die
Lasionen befinden sich haufiger
in den dorsalen und lateralen
Anteilen des Myelonquer-
schnitts (axiale T2w; d - e).
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Fort- und Weiterbildung

raumliche Dissemination
(DIS)

zeitliche Dissemination
(DIT)

Tab.1 Revidierte, aktuell
gliltige MRT-Kriterien nach
McDonald [2].

McDonald-Kriterien 2010

>1 T2-Lasion in mindestens 2 der 4 Regionen:

- periventrikuldr

- juxtakortikal

- infratentoriell

- spinal

(symptomatischer Hirnstamm und spinale Ldsionen
werden nicht mitgezahlt)

a) gleichzeitiger Nachweis asymptomatischer KM-anrei-

chernder und nicht anreichernder T2-Ldsionen in einer
Untersuchung
oder

b) Nachweis einer neuenT2-Lasion und/oder KM-anrei-

chernder Ldsion in einem Folge-MRT (unabhdngig vom
zeitlichen Abstand zwischen den Untersuchungen)

|
Nach den aktuellen Empfehlungen kann der
gleichzeitige Nachweis von einer asymptomati-
schen KM-aufnehmenden Lésion und weiteren
Ldsionen in der T2-Wichtung bereits in einer
einzigen MRT-Untersuchung fiir die Erfiillung
der DIT-Kriterien herangezogen werden.

Eine MRT-Folgeuntersuchung zur Diagnosesiche-
rung ist in diesem Fall nicht mehr notwendig.
Durch die 2010 eingefiihrte Liberalisierung der
MRT-Kriterien in Hinblick auf das Kriterium der
DIT kann bei 30-50% der Patienten mit einem
klassischen KIS mit einer friithzeitigeren MS-Diag-
nosestellung und damit verbundenen Mdglich-
keit einer friihzeitigeren Therapieinitiierung aus-
gegangen werden. Die aktuellen MRT-Kriterien
sind in© Tab. 1 zusammengefasst.
Lasionsbeurteilung Das Erkennen und die sichere
Zuordnung von neuen und dlteren Ldsionen in
MRT-Verlaufsuntersuchungen bilden eine wesent-
liche Grundlage der Diagnosekriterien. Zur Ver-
besserung einer einheitlichen Befundung wurden
Kriterien fiir das jeweilige sequenzspezifische Lasi-
onserscheinungsbild definiert [26-28].

|
Fiir T2-gewichtete Lésionen gilt, dass grund-
satzlich nur Lasionen auf PD- oder T2-gewichte-
ten Bildern gewertet werden sollten, die eine
MindestgroRe von 3 mm und groRer aufweisen.

Das Signalverhalten einer Ldsion in PD/T2-Wich-
tung sollte generell hoher sein, als das der an-
grenzenden grauen Substanz. Als neue Ldsion
wird ein neu zur Darstellung kommender Bezirk
mit hohem, nicht artifiziell hervorgerufenem Sig-
nal in PD-Wichtung definiert. Eine Ubereinstim-
mung mit dem T2-Bild ist nicht zwingend erfor-
derlich, wird aber als notwendig bei Lisionen in
der hinteren Schddelgrube erachtet.

|

Beurteilung einer GroRenprogredienz im

zeitlichen Verlauf [27]

Basierend auf der AusgangsgroRe einer Lasion gilt:

» Fiir Ldsionen groRer als 5mm Durchmesser:
mindestens 100 % GroRenzunahme im zeitli-
chen Verlauf oder falls nicht erfillbar, Nach-
weis der GroBenzunahme auf mindestens
2 angrenzenden Schichten

» Fiir Lasionen kleiner als 5 mm sollten beide
0. g. Kriterien erf(llt sein.

Die Grundlage fiir die Beurteilung einer GroRen-
progredienz im zeitlichen Verlauf bilden Sequen-
zen mit einer Schichtdicke von 3 - 5 mm. Einheit-
liche Kriterien fiir 3D-Sequenzen mit deutlich
verbesserter geometrischer Ldsionsabbildung
und Schichtdicken um 1mm wurden bislang
noch nicht definiert. Es bleibt daher fraglich, ob
die bisher giiltige MindestgroRe einer MS-Ldsion
von 3 mm in Zukunft weiter Bestand haben wird.
Hypointense Ldsionen Hypointense Ldsionen wer-
den auf nativen T1-gewichteten Spin-Echo-Sequen-
zen beurteilt. Bezugspunkte fiir die Signalintensitdt
der Lasionen sind auch hier die angrenzenden
Gewebeklassen von grauer und weifSer Substanz.
Hierbei sollte die Ldsion hypointenser als die umge-
bende weiRe Substanz zur Darstellung kommen
bzw. iso- bis hypointenses Signalverhalten relativ
zur grauen Substanz aufweisen [28].
Kontrastmitteleinsatz Fiir die Identifizierung kon-
trastmittelaufnehmender Ldsionen gilt, dass eine
Ldsion als ein gut abgrenzbarer signalreicher Be-
zirk in der T1-gewichteten Sequenz zur Darstel-
lung kommt. Falsch positive Befunde, z.B. durch
GefdRe oder den Plexus choroideus, sollten sicher
ausgeschlossen werden. Die Lision sollte auch auf
der korrespondierenden PD/T2-Sequenz zu identi-
fizieren sein. Zwingend erforderlich ist dies jedoch
nur im Bereich der hinteren Schadelgrube bzw. im
Temporallappen [26].

Aus der Notwendigkeit, bestmoglich vergleichbare
MRT-Untersuchungen zur Diagnosestellung zu er-
halten, wurden Vorschldge zum Untersuchungs-
aufbau der kranialen und spinalen Untersuchungs-
technik bei MS-Patienten vorgestellt, um eine
systematische Nutzung im klinischen Einsatz zu
fordern [29-32].

Differenzialdiagnostische Probleme Die diagnosti-
schen MRT-Kriterien erlauben jedoch keine diffe-
renzialdiagnostische Abgrenzung der MRT-Befunde
im Hinblick auf andere Pathologien wie z.B. die
Neuromyelitis optica, neoplastische oder para-
neoplastische Erkrankungen oder andere chronisch
inflammatorische ZNS-Erkrankungen. Die Aussa-
gekraft der fiir die MS giiltigen MRT-Kriterien be-
ruht ausschliefRlich auf der prognostischen Bezie-
hung der detektierten MS-Herde in Hinblick auf
die Wahrscheinlichkeit eines frithen 2. klinischen
Schubes und der Entwicklung einer spadteren Be-
hinderung [33] und sollten daher nur bei Patienten
mit einem KIS Anwendung finden. Da das Verfah-
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ren eine wesentlich frithere Diagnose ermdglicht,
miissen weitere paraklinische Zusatzuntersuchun-
gen in Erginzung zu der klinischen Manifesta-
tion berticksichtigt werden, um phianomenologisch
dhnliche aber differenzialdiagnostisch relevante Er-
krankungen zu unterscheiden [34, 35]. Die Krite-
rien kénnen daher nur sinnvoll angewendet wer-
den, wenn keine klinischen oder paraklinischen
Hinweise auf andere ZNS-Erkrankungen vorliegen.

Verlaufsbeurteilung

Therapiebewertung Ein Zusammenhang von kern-
spintomografisch nachweisbarer MS-Aktivitdt und
Behinderungsprogression wurde in vielen Studien
beschrieben [35-40]. Aufgrund der sich in den
letzten Jahren deutlich erhéhenden Anzahl unter-
schiedlicher Therapiemdglichkeiten, nicht zuletzt
jedoch aufgrund der Moglichkeit unterschiedlich
intensiver Therapieoptionen, wurden in der Ver-
gangenheit verschiedene Mehrfaktorenmodelle
vorgestellt, anhand derer eine Entscheidungsfin-
dung hinsichtlich einer Therapiefortfiihrung oder
Therapieumstellung abgeleitet werden kann [41-
44]. Allgemein wird eine kernspintomografische
Verlaufsbeurteilung zur Therapieevaluierung nach
6-12 Monaten empfohlen [42, 44]. Hierbei ist je-
doch auch der vermutete Wirkungseintritt der
Therapie zu beriicksichtigen, um falsch positive
Befunde zu minimieren.

Kriterien Als MRT-Aktivitdtskriterium wird eine im
zeitlichen Verlauf neu zur Darstellung kommende
kontrastmittelanreichernde Ldsion bzw. eine neue
oder sich deutlich vergréRernde T2-Lasion angese-
hen. Im Gegensatz zu den klinischen Parametern
wie EDSS oder der Anzahl neuer Schiibe ist die
subklinische kernspintomografisch detektierbare
Krankheitsaktivitdt fiir sich genommen derzeit
kein hinreichendes alleiniges Kriterium zur Inten-
sivierung einer Therapie.

|
Die subklinische kernspintomografisch detek-
tierbare Krankheitsaktivitdt muss stets in Kom-
bination mit den klinischen Symptomatik gese-
hen und interpretiert werden.

Es zeigt sich, dass, obwohl die maximale Anzahl
von Lasionen, aus der sich ein fehlender bzw. unzu-
reichender Therapieerfolg ableiten lief3e, schwankt,
sich dennoch darstellen ldsst, dass ab einer Zunah-
me von >3 Ldsionen innerhalb der ersten 12 Mo-
nate in Abhdngigkeit der klinischen Befunde die
Umstellung von einer Basistherapie auf eine inten-
sivierte Therapie (Eskalationstherapie) bei schub-
formiger MS erwogen werden sollte [42-44].
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MRT-Untersuchung im Rahmen einer
therapieassoziierten PML

v

Die MRT-Untersuchung ist die wichtigste parakli-
nische Untersuchungsmethode zur Detektion ei-
ner therapieassoziierten progressiven multifoka-
len Leukenzephalopathie (PML) [45]. Das Risiko
einer PML steigt mit der Therapiedauer mit Nata-
lizumab und wurde ebenfalls im Zusammenhang
mit anderen immunmodulatorischen Therapien
beschrieben [46, 47]. Verglichen mit der HIV-as-
soziierten PML, kann sich die Natalizumab-assozi-
ierte PML im MRT heterogen, fluktuierend und
mit erheblichen Anzeichen entziindlicher Aktivi-
tdt einschlieflich einer subkortikalen und korti-
kalen Beteiligung darstellen [48, 49].

|
Die friihe und verldssliche Detektion einer PML
ist besonders bei asymptomatischen Patienten
von groRer Bedeutung, um ein Uberleben bzw.
den bestmaglichen funktionellen Zustand durch
Therapieabbruch und weitere MaRnahmen zu
erreichen.

In einer retrospektiv untersuchten Serie von 40
Natalizumab-assoziierten Fallen lagen die meis-
ten Lasionen subkortikal. Bei der ersten MRT-Un-
tersuchung waren die Ldsionen bereits grofer als
3cm im Durchmesser mit einer klaren Abgren-
zung zum Kortex und einer unscharf definierten
Ldsionsgrenze zur weien Substanz. Eine Kon-
trastmittelanreicherung fand sich in 40 % der La-
sionen [48]. Die wichtigsten Sequenzen zur Erfas-
sung und Verlaufsbeurteilung im Rahmen einer
PML sind in © Tab. 2 zusammengefasst.

Fehlerquellen bei nicht standardisierter
MRT-Untersuchung

v

Voraussetzung fiir die valide Bildgebung ist ei-
ne bestmogliche Vergleichbarkeit longitudinaler
MRT-Untersuchungen. Hierzu existieren in der
Literatur nationale und internationale Empfeh-
lungen [29-32].

|
Eine systematische Vorgehensweise mittels ei-
nes ,standardisierten MRT-Protokolls“ tragt
entscheidend zur Qualitdtssteigerung in der
Versorgung von MS-Patienten bei.

Fort- und Weiterbildung

Tab.2 MRT-Protokoll zur
Diagnose und Verlaufsbeurtei-
lung der progressiven multifo-
kalen Leukenzephalopathie
(PML).

Sequenz Nutzen

axiale FLAIR hohe Sensitivitdt in der Erfassung der PML-Lasion

axiale DWI mit ADC- Diffusionsrestriktion durch Zellschwellung im akuten Stadi-
Berechnung um der PML-Ldsionen

axiale PD/T2 in Erganzung zur FLAIR sinnvoll v. a. bei infratentorieller Lasi-

onslokalisation
axiale T1 post KM

zur Erfassung einer moéglichen Kontrastmittelaufnahme zu

Beginn aber auch als Verlaufskontrolle im Rahmen des IRIS
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Fort- und Weiterbildung

Sequenz etabliert

T1-gewichtet

axial, (T)SE, 3mm

Ausblick Rationale

isotrope 3D-T1w
(1x1x1mm)

Standard fiir Atrophie-
bestimmung

FLAIR axial und sagittal isotrope 3D-FLAIR reduziert Positionie-
2D-FLAIR, 3 mm (1x1x1mm) rungsfehler, kann axiale
und sag. FLAIR erset-
zen, Grundlage fur Lasi-
onssegmentierung
PD/T2w axial 2D-PD/T2- = =
TSE, 3mm

T1-gewichtet
nach KM-Ap-
plikation

Tab.3 MRT-Sequenzenim
Rahmen einer standardisierten

MR-Untersuchung.

¥ Thieme

axial, (T)SE, 3mm

Nachweis intrakortika-
ler Lasionen in der Di-
agnosefindung und im
tive Inversion Verlauf der Erkrankung
isotrope 3D-T1w verbesserte rdumliche
(1x1x1mm)nach Darstellung von KM-
KM-Applikation aufnehmenden Ldsio-
nen

Double-Inversion
Recovery (DIR)
oder phasensensi-

Ein standardisiertes Vorgehen hilft

» die Variabilitit der Untersuchungen im Verlauf
zu reduzieren,

» eine sichere Identifikation von Patienten mit
neuer subklinischer Krankheitsaktivitdt vorzu-
nehmen und

» falsch positive Befunde zu reduzieren.

Die Folge eines nicht standardisierten Vorgehens

ist eine eingeschrdnkte Aussagefdhigkeit der ver-

gleichenden Untersuchungen.

|

Fehlerquellen einer MRT-Untersuchung bei

MS-Diagnose und Verlauf

Fehlende Standardisierung der:

» Sequenzen/Sequenzparameter zur Abbil-
dung der MS-Ldsionen

» Feldstarke der MRT-Gerdte

» Schichtpositionierung

» Schichtdicke

» Anflutungszeit des Kontrastmittels bzw. der
Kontrastmitteldosis

Kontrastmittel

v

Dosierung Eine pathologische KM-Aufnahme in
T1-gewichteten Untersuchungen hat sich in Thera-
piestudien beziiglich der Beurteilung als relativ
leicht standardisierbar erwiesen [50, 51]. Obwohl
eine 2- oder 3-fache KM-Dosis (Gadoliniumchela-
te) eine hohere Empfindlichkeit bei der Darstel-
lung einer Blut-Hirn-Schrankenstérung zeigt [52],
hat sich daraus sowohl fiir Therapiestudien als
auch fiir die klinische Praxis kein erh6hter Nutzen
ergeben. Neue KM mit hdherer Relaxivitdt werden
meist mit gewichtsadaptierter Dosierung einge-
setzt, sodass in der Praxis vergleichbare Effekte zu
konventionellem KM erzielt werden [53].

Der Einsatz von Kontrastmittel stellt einen wich-
tigen Bestandteil der Diagnosekriterien dar,
dennoch sollte die KM-Gabe im Rahmen von
Verlaufsuntersuchungen bei gesicherter Diagnose
immer einer Risiko/Nutzen-Abwdgung folgen.
Dies ist umso wichtiger, da jiingste Studien einen

Zusammenhang zwischen hdufigen wiederholten
Kontrastmittelapplikationen und Signalintensi-
tatsveranderungen in Kerngebieten des Gehirns
- als moglicher Ausdruck einer vermehrten Ga-
doliniumablagerung - vermuten lassen [54, 55].
Die klinische Relevanz solcher Ablagerungen ist
bislang unklar http://www.fda.gov/Drugs/Drug-
Safety/ucm455386.htm. Unvertrdglichkeit gegen
iiber dem Kontrastmittel sowie eine Nierenfunk-
tionseinschrankung stellen Kontraindikationen
in Hinblick auf die KM-Gabe dar.

MT-Puls Andere MafBnahmen wie die Verwendung
zusdtzlicher Magnetisierungstransfer (MT)-Pulse
haben sich in der Praxis wegen der schwer kalku-
lierbaren Effekte und schlechten Vergleichbarkeit
fiir KM-unterstiitzte Untersuchungen nicht durch-
gesetzt und werden daher nicht mehr empfohlen.
Sie bergen vielmehr die Gefahr, dass auch inaktive
Ldsionen falschlich als KM-aufnehmende imponie-
ren, weshalb bei Verwendung des MT-Kontrastes
eine Vergleichsaufnahme mit MT vor KM-Applika-
tion gefordert werden miisste [53].

Wartezeit Um eine ausreichende Anflutung des
Kontrastmittels zur Darstellung der Blut-Hirn-
Schrankenstérung zu gewdhrleisten, hat sich eine
Mindestwartezeit von 5 Minuten nach Injektion
des KM vor der Durchfiihrung der T1-gewichteten
Sequenz bewdhrt. Hierzu sollten v. a. konventionel-
le Spin-Echo-T1-gewichtete Sequenzen eingesetzt
werden. Die notwendige Wartezeit kann durch
Akquisition einer Doppel-Echo-PD/T2-gewichte-
ten Sequenz sinnvoll genutzt werden.

Ohne Einschrankung der Aussagekraft der T2-ge-
wichteten Bildgebung kann das Kontrastmittel vor
oder wdhrend (maschinelle Injektion) der Daten-
akquisition verabreicht werden. Etablierte MRT-
Sequenzen im Rahmen der MS-Diagnostik und
-Verlaufskontrolle sind in © Tab.3 zusammenge-
fasst.

Apparative Voraussetzungen

v

Gerdte unterschiedlicher Hersteller sowie unter-
schiedliche Feldstdrken bieten in der Regel nicht
beeinflussbare Bedingungen [56]. Wie in der Ver-
gangenheit [57, 58] ldsst sich auch bei dem der-
zeitigen Generationswechsel von 1.5T- hin zu 3T-
Gerdten durch die deutliche Verbesserung des
Signal-Rausch-Verhdltnisses ein gesteigerter Lasi-
onsnachweis feststellen. In der Literatur schwan-
ken die Angaben hierzu zwischen 10-40% mehr
Ldsionen in T2-gewichteten 2D-Sequenzen [59-
61], bzw. fiir KM-anreichernde Lisionen in der
T1-Wichtung zwischen 10-20% [59, 61]. Trotz
dieser Uberlegenheit im Nachweis fokaler zere-
braler MS-Ldsionen haben sich dadurch bislang
noch keine Vorteile in einer frithzeitigeren Diag-
nosestellung bei Patienten mit Verdacht auf eine
MS nachweisen lassen konnen [62]. Moglicher-
weise werden zukiinftige Studien diese Ergebnis-
se durch die Verwendung eines modifizierten
MRT-Protokolls z. B. durch Einsatz von hochaufl6-
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senden 3D-Sequenzen in Erganzung mit Techni-
ken zur Darstellung fokaler kortikaler Ladsionen,
nicht aufrechterhalten kénnen. Ein standardisier-
tes MRT-Protokoll fiir 3T-Gerdte, welches die ak-
tuellen Moglichkeiten der Hochfeld-Bildgebung
ausnutzt, steht bislang jedoch noch aus.

Ausblick

v

3D mit isotroper VoxelgroRe Im zunehmenden
MaRe finden 3D-Sequenzen mit isotroper Voxel-
groBe (in der Regel 1x1x1mm) Einzug in die
neuroradiologische Diagnostik.

|
3D-Sequenzen haben den Vorteil, dass sie bei
hoher Ortsauflosung ein deutlich besseres Sig-
nal/Rausch- und Kontrast/Rausch-Verhaltnis
aufweisen als herkdmmliche 2D-Sequenzen.

Die isotrope Voxelgrofe erlaubt eine anndhernd
verlustfreie Schichtreformatierung in alle 3 Raum-
richtungen (© Abb.3), was zum einen die Lasions-
detektion erleichtert und sicherer macht, zum
anderen die Anfertigung von mehreren unter-
schiedlich orientierten Sequenzen {iberfliissig
macht. Ferner kdnnen Repositionierungsfehler, wie
sie durch unzuldngliche Planung von 2D-Sichten
auftreten, deutlich minimiert werden. Erste Studi-
en im Rahmen der MS weisen auf einen deutlich
hoheren Ldsionsnachweis mit Vorteilen in der De-
tektion von juxtakortikalen, temporalen und infra-
tentoriellen Ldsionen im Vergleich zu 2D-Sequen-
zen hin [63-65].

Atrophiequantifizierung Die 3-dimensionale Ak-
quisition von T1-gewichteten Bildern gilt jetzt
schon als Standardsequenz zur Erfassung der ze-
rebralen Atrophie bei MS [66]. Die Implementie-
rung von 3D-Protokollen in die klinische Routine
konnte daher den Informationsgewinn der MRT
hier deutlich erhéhen und den Weg zur Imple-
mentierung der Atrophiequantifizierung - als bis-
lang stdarksten Prognosemarker im Rahmen der
MS - ebnen. Dieser Parameter wird derzeit im-
mer starker in Hinblick auf eine bestmogliche
Krankheitskontrolle als {ibergeordnetes Thera-
pieziel bei der MS gefordert. Hierzu wurde in der
Vergangenheit der Begriff NEDA (No Evidence of
Disease Activity) eingefiihrt, welcher die Freiheit
von klinisch und kernspintomografisch messba-
rer Krankheitsaktivitdt beschreibt [67]. Gerade
die MRT-Untersuchung nimmt bei diesem Kon-
zept einen unverzichtbaren Stellenwert ein, was
die Notwendigkeit in Hinblick auf standardisierte
Verlaufsuntersuchungen weiter bekraftigt [68].
Kortikale Pathologie Weiterentwicklungen auf
dem Gebiet der MR-Sequenzen erlauben nicht
nur die Darstellung von Informationen, die be-
reits aus histopathologischen Untersuchungen
bekannt sind, sondern haben mit speziellen Se-
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quenzen zur neuen ,im MRT detektierbaren
MS-Pathologie beigetragen. Insbesondere die Ab-
bildung kortikaler Pathologien hat in den letzten
Jahren enorm an Bedeutung gewonnen [69, 70].
Neben der Erkenntnis, dass atrophische Verande-
rungen der grauen Substanz schon friithzeitig im
Krankheitsverlauf auftreten und relevante Pra-
diktoren hinsichtlich der Krankheitsprogression
sind [32, 71, 72], kommt dem Nachweis einer
kortikalen Beteiligung eine zunehmende Bedeu-
tung bei. Kortikale Ldsionen kénnen sensitiv auf
sog. Double-Inversion-Recovery (DIR)-Sequenzen
nachgewiesen werden (© Abb.4), bei denen ne-
ben der Signalreduktion der Zerebrospinalfliissig-
keit auch eine Signalreduktion der weif3en Sub-
stanz induziert wird [73]. Bisherige Ergebnisse
zeigen jedoch, dass nur ein geringer Teil der
kortikalen Verdanderungen kernspintomografisch
sichtbar gemacht werden kann [74, 75].

Kortikale Lasionen Kortikale Lidsionen finden sich
in unterschiedlicher Ausprdgung innerhalb der
MS-Verlaufstypen, wobei eine Akkumulation der
Ldsionen iiber die Zeit hin angenommen wird.
Klinisch scheinen kortikale Lasionen fiir die Ent-
wicklung kérperlicher und kognitiver Einschran-
kungen bei der MS eine hohe Relevanz zu haben
[76, 77] und ferner von prognostischer Wertigkeit
hinsichtlich der Konversion von RRMS zu SPMS
[78] zu sein. Erste Ergebnisse, den Nachweis kor-
tikaler Lasionen als weiteren diagnostischen Bau-
stein in bisherige MR-Kriterien zu implementie-
ren, liegen bereits vor. Hierbei zeigte sich eine
verbesserte Genauigkeit hinsichtlich der rdumli-
chen Dissemination, nicht jedoch hinsichtlich der
zeitlichen Dissemination [79]. Das Fehlen einheit-
licher Sequenzprotokollempfehlungen limitiert
jedoch derzeit den weiteren Einsatz dieser Me-
thode in der klinischen Routine [80]. Inwieweit
der Nachweis kortikaler Lasionen in der differen-
zialdiagnostischen Abkldarung weiterhelfen kann,
wird derzeit intensiv untersucht [81, 82].

|
Die Implementierung neuer Sequenzprotokolle
zur Erfassung kortikaler Pathologien mit der
Maglichkeit, neurodegenerative Prozesse ge-
nauer analysieren zu kénnen, kdnnte den Stel-
lenwert der MRT in der klinischen Versorgung
von MS-Patienten weiter erhohen.

Fort- und Weiterbildung

Abb.3 3-dimensionale hoch-
aufgeldste FLAIR-Sequenz
(1x1x1mm)in a axialer, b ko-
ronarer und c sagittaler Schicht-
reformatierung. Einzelne Lasio-
nen lassen sich so sicherer in
allen 3 Ebenen identifizieren
(Pfeil).
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Fort- und Weiterbildung

Abb.4 Kortikale Ldsion. Axiale
Double Inversion Recovery Se-
quenz (DIR) mit Nachweis einer
kortikalen Lasion im linken Gy-
rus frontalis medius (Pfeil, Aus-
schnitt).

Ein Vorschlag fiir ein zukunftstrachtiges MRT-
Protokoll ist in © Tab. 3 aufgefiihrt.

Spezifische Lasionsdarstellung Weitere innovative
Forschungsansdtze konzentrieren sich derzeit auf
die Identifizierung MS-typischer Lasionscharakte-
ristika. Von besonderem Interesse ist dabei die
Visualisierung der perivendsen Ausrichtung von
MS-Ldsionen mittels Hochfeld- und Ultra-Hoch-
feld-Bildgebung [83]. Die Darstellung spezifischer
Ldsionsmorphologien mittels hdmsensitiver Se-
quenzen (T2*- und suszeptibilititsgewichtete
Bildgebung; SWI) zeigt fiir die MS eine charakteris-
tische venozentrische Lagebeziehung der MS-
Plaques mit Nachweis einer zentralen Vene inner-
halb der Mehrzahl von MS-Ldsionen [84-86]. Der
Nachweis venozentrischer Ldsionen konnte ein
vielversprechender Marker fiir die differenzialdi-
agnostische Abgrenzung der MS gegeniiber ande-
ren MS-dhnlichen ZNS-Erkrankungen sein [87-
89], obwohl auch kontroverse Ergebnisse vorliegen
[90]. Prospektive Studien bei MS und anderen
Erkrankungen mit groRerer Fallzahl sowie die
Schaffung einheitlicher Kriterien hinsichtlich der
Beurteilung einer venozentrischen Lage sind not-
wendig, um die Praxisrelevanz dieser Methoden
weiter beurteilen zu kénnen.

Fazit

v

Die konventionelle MRT-Untersuchung mit stan-
dardisierten Sequenzen und Untersuchungsabldu-
fen an gleichen oder zumindest beziiglich der Feld-
starke vergleichbaren MRT-Scannern bildet die
Grundlage der MR-Diagnostik und Verlaufsbeob-
achtung bei MS. Der MRT-Untersuchung wird in-
nerhalb der Diagnosekriterien eine {ibergeordnete
Rolle zugesprochen, wobei im gleichen Zuge ande-
re diagnostische MaRBnahmen innerhalb der for-
malen Kriterien an Boden verlieren.

Die Durchfithrung einer kompletten Diagnostik
mit Labor, neurophysiologischer Untersuchung
und Liquordiagnostik ist trotz der in bestimmten
Konstellationen fehlenden Vorgaben unumstritten.
Ebenfalls unbestritten ist, dass die Entwicklung der
Erkrankung als ein Kontinuum begriffen werden
muss und dass das Erreichen einer bestimmten de-

tektierbaren Lasionszahl im MRT keine paradigma-
tische Aussage beziiglich der Diagnose zuldsst. Bei
der jedoch mittlerweile geringen Anzahl der zu
erreichenden Ldsionen, die zu einer Diagnose-
stellung fiihren kann, und der immer gréeren
Therapieoptionen mit zum Teil schwererem Ne-
benwirkungspotenzial ist es umso mehr angeraten,
Kriterien und Verfahren anzuwenden, um Fehler-
quellen zu minimieren. Die initiale MRT im Rah-
men der Diagnosefindung und die MRT im Verlauf
der Erkrankung sollten einem einheitlichen Stan-
dard folgen, um die im MRT detektierbaren Aktivi-
tatsinderungen der Erkrankung, wie sie innerhalb
der Diagnosekriterien formuliert sind bzw. der
NEDA postuliert werden, sicher beurteilen zu kén-
nen. Dariiber hinaus erlaubt ein standardisiertes
Protokoll eine bessere Beurteilung differenzialdi-
agnostischer Prozesse im Verlauf. Vor dem Hinter-
grund therapieassoziierter Nebenwirkungen, wie
der progressiven multifokalen Leukenzephalopa-
thie, nimmt die MRT als sensitivstes paraklinisches
Untersuchungsverfahren eine wichtige Schliissel-
rolle ein.

Eine standardisierte konventionelle MRT-Unter-
suchung ist daher ein wichtiger Surrogatmarker
der klinischen Entwicklung bei der MS und eine
unabdingbare Voraussetzung fiir ein effizientes
Therapiemonitoring. Der Einsatz neuer innovati-
ver Sequenzen zur Detektion kortikaler oder ve-
nozentrischer Lasionen konnten in der Zukunft
zu einer spezifischeren Abklarung der MS mittels
MRT beitragen. Prospektive Studien fehlen bis-
lang jedoch, um die Wertigkeit dieser Methoden
in der klinischen Routine weiter zu untermauern.
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Fort- und Weiterbildung

CME-Fragen Magnetresonanztomografie
bei Patienten mit Multipler
Sklerose: Relevanz in der
Diagnose und
Verlaufsbeurteilung

Welche Aussage ist falsch? Typische spinale Befunde bei MS
umfassen

eine hdufigere Ldsionslokalisation im zervikalen Myelon.
ldngerstreckige Myelonldsionen mit einer Ausdehnung von
mindestens 3Wirbelkérpersegmenten.

fokale und diffuse Myelonveranderungen.

die Schwellung des Myelons im Rahmen einer akuten
entziindlichenkontrastmittelaufnehmenden Lasion.
Nachweis atrophischer Verdnderung im spateren Krank-
heitsverlauf.

Welche Aussage zu kortikalen Lasionen trifft zu? Kortikale
Lasionen

sind am besten auf T2-gewichteten Bildern identifizierbar.
sind neben der klinischen Behinderung auch mit kogniti-
ven Einschrankungen assoziiert.

werden mittels MRT nahezu vollstindig abgebildet.

sind bei der Neuromyelitis optica hdufig abgrenzbar.

sind bei den MS-Subtypen anndhernd gleich verteilt.

Welche Region im ZNS ist nicht Bestandteil der in den
McDonald-Kriterien 2010 integrierten MRT-Kriterien?
juxtakortikal

infratenoriell

kallosal

spinal

periventrikuldr

Welche Aussage ist falsch?

Kontrastmittelanreicherung beruht auf einer entziindlich
bedingten Storung der Blut-Hirn-Schranke.
Infratentorielle Lasionen lassen sich besonders gut auf 2D-
FLAIR-Bildern identifizieren.

Hypointense T1-Lisionen kénnen durch ein Odem hervor-
gerufen werden.

Bei ldnger bestehender Kontrastmittelanreicherung sollte
die Diagnose einer MS kritisch tiberpriift werden.
MS-Ldsionen kénnen einen Tumor imitieren.

A

Welche Aussage ist falsch?

Bei einer kernspintomografischen Verlaufskontrolle sollte
ein Wechsel zwischen 1.5T- und 3T-MRT-Gerdten weitest-
gehend vermieden werden.

Bei 3D-Sequenzen erlaubt die isotrope Voxelgrofe eine
anndhernd verlustfreie Schichtreformatierung in allen

3 Raumrichtungen, was die Lisionsdetektion erleichtern
kann.

Der Begriff NEDA (No Evidence of Disease Activity) be-
schreibt die Freiheit von klinisch und kernspintomogra-
fisch messbarer Krankheitsaktivitat.

Das Auftreten einer neuen einzelnen aktivenMS-Ldsion im
Verlauf rechtfertigt einen Therapiewechsel auch ohne be-
gleitende klinische Symptomatik.
Double-Inversion-Recovery (DIR)-Sequenzen fiihren zu
einer Signalreduktion der Zerebrospinalfliissigkeit und
der weifden Substanz.

Welche Aussage ist richtig?

Die MRT ist die wichtigste Untersuchung hinsichtlich eines
Therapieerfolgs.

Eine PML tritt im Verlauf nur unter der Behandlung mit
Natalizumab auf.

Die subklinische Krankheitsaktivitdt kann héher sein als
die klinisch fassbare Krankheitsaktivitdt.

Eine kernspintomografische Beurteilung des Therapieer-
folgs sollte frithestens 24 Monate nach Initiierung einer
Basistherapie erfolgen.

Auf eine standardisierte Bildgebung im Verlauf kann ver-
zichtet werden.

Welche Aussage hinsichtlich der 2010 revidierten
McDonald-Kriterien ist falsch?

Zur Erfiillung der DIS-Kriterien dient der Nachweis von > 1
T2-Ldsion in mindestens 2 von 4 ZNS-Arealen.
Symptomatische Lasionen in Riickenmark und Hirnstamm
gehen nicht in die Lasionsanzahl mit ein.

Ein Kontrastmittelanreicherung ist zwingend erforderlich
in Hinblick auf eine DIS.

Bei gleichzeitigem Vorhandensein einer asymptomati-
schen KM-anreichernden Lasion und einer nicht anrei-
chernden T2-Ladsion zu einem Zeitpunkt sind die Kriterien
fiir eine DIT erfiillt.

Der Nachweis neuer Ldsionen zur Erfiillung der DIT ist
nicht an ein striktes zeitliches Intervall gebunden.
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Fort- und Weiterbildung

Welche Aussage ist richtig? Folgende MRT-Befundkonstel-
lation muss vorliegen, um eine ortliche Dissemination nach
den McDonald-Kriterien 2010 zu erfiillen:

>9 T2w-Ldsionen

>6 T2w-Ldsionen und > 1 KM-anreichernde Ldsion

>1 T2w-Lasion in 3 der 4 Bereiche (periventrikuldr, juxta-
kortical, infratentoriell und spinal)

>1 T2w-Lasion in 2 der 4 Bereiche (periventrikuldr, juxta-
kortical, infratentoriell und spinal)

>2 T2w-Lasionen davon 1 KM-anreichernde

Welche Aussage ist richtig?

Die Form und die Lage der Lasion im cMRT erlaubt eine
sichere Zuordnung zu einer ,,MS-Lasion*“.

Ein normales MRT bei Patienten mit einem KIS reduziert
das MS-Konversionsrisiko zur MS auf <5 %.

Die Anzahl der Lasionen ist pradiktiv fiir die Konversion
zur definiten MS.

Bei cMRT-Untersuchung soll jede Sequenz nur in einer
Ausrichtung durchgefiihrt werden (T2 - axial, T1 - koronar,
FLAIR - sagittal).

Diagnosekriterien 2010: T2w-Ldsionen im Riickenmark
kénnen als zusdtzliche Ldsion zu den zerebralen Lasionen
addiert werden.

Welche Aussage zu MS-Ldsionen ist richtig?

MS-Lasionen im Riickenmark betreffen haufiger die
ventralen Abschnitte.

Akute hypointese T1-Lasionen sind durch strukturelle
Verdnderungen des Gewebes bedingt.

Der Nachweis von MS-Ldsionen kann durch Gerdte mit
hoherer Feldstdarke deutlich verbessert werden.

Diffuse Verdnderungen im Riickenmarkt lassen sich sehr
sensitiv mittels T2-gewichteter Sequenzen darstellen.
Black Holes sollten hyperintens in Relation zur weifSen
Substanz zur Darstellung kommen.
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