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1 Einleitung 

 

Erkrankungen des Herz-Kreislaufsystems zählen seit den letzten Jahrzehnten 

gerade in den westlichen Industrieländern zu den häufigsten Krankheiten. Da-

von ist der akute Myokardinfarkt in Deutschland an zweiter Stelle der Todesur-

sachen bei Männern und an dritter bei Frauen (vgl. Tab. 1)1. Insgesamt erleiden 

jedes Jahr etwa 280.000 Menschen in Deutschland einen Herzinfarkt, von de-

nen im Jahr 2004 fast 62.000 Menschen starben.  

 
Tab. 1: Die zehn häufigsten Todesursachen in Deutschland im Jahr 2004, nach Ge-
schlecht getrennt

1
. 

Todesursache Männer Gestorbene männlich 

Anzahl Anteil in % 

Chronische ischämische Herzkrankheit 35 017 9,0  
Akuter Myokardinfarkt 32 973 8,5  

Bösartige Neubildung der Bronchien und der Lunge 28 959 7,5  
Herzinsuffizienz 15 084 3,9  
Sonstige chronische obstruktive Lungenkrankheit 12 407 3,2  
Schlaganfall, nicht als Blutung oder Infarkt bezeichnet 11 203 2,9  
Bösartige Neubildung der Prostata 10 276 2,6  
Bösartige Neubildung des Dickdarmes 9 095 2,3  
Pneumonie, Erreger nicht näher bezeichnet 8 982 2,3  
Alkoholische Leberkrankheit 7 216 1,9 
 

Todesursache Frauen Gestorbene weiblich 

Anzahl Anteil in % 

Chronische ischämische Herzkrankheit 45 981 10,4 
Herzinsuffizienz 32 855 7,4 
Akuter Myokardinfarkt 28 083 6,4 

Schlaganfall, nicht als Blutung oder Infarkt bezeichnet 19 816 4,5 
Bösartige Neubildung der Brustdrüse (Mamma) 17 455 4,0 
Hypertensive Herzkrankheit 12 277 2,8 
Bösartige Neubildung der  Bronchien und der Lunge 11 881 2,7 
Pneumonie, Erreger nicht näher bezeichnet 11 682 2,6 
Bösartige Neubildung des Dickdarmes 9 988 2,3 
Nicht näher bezeichneter Diabetes mellitus 9 815 2,2 
 

Das Verständnis des Myokardinfarkts hat sich in den letzten 30 Jahren grundle-

gend gewandelt. Neue Diagnose- und Therapieverfahren haben wichtige Er-

kenntnisse zur Pathophysiologie besonders der ersten Stunden nach Beginn 

der Symptome gebracht.  
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Definitionsgemäß versteht man unter einem Myokardinfarkt die Nekrose eines 

umschriebenen Herzmuskelbezirks, meist als akut auftretende Komplikation bei 

koronarer Herzkrankheit2. Ursache der koronaren Herzkrankheit sind Lipidabla-

gerungen, insbesondere der low densitiy lipoproteine (LDL), in der Intima von 

Gefäßwänden der Koronararterien. Die LDL-Partikel werden oxydiert und von 

so genannten Schaumzellen aufgenommen. Die Bildung von Schaumzellen 

verursacht eine Entzündungsreaktion, welche im weiteren Verlauf auf tiefere 

Bereiche der Arterienwand wie die Media übergreifen kann. Die Folge davon ist 

ein allmählicher Gewebeumbau, wobei in der Arterie eine bindegewebige Kap-

pe entsteht, die im Inneren einen Lipidkern aufweist, der arteriosklerotische 

Plaque, der im fortgeschrittenen Stadium das Koronargefäß einengt             

(Vgl. Abb. 1). 

 

 

Abb. 1: Entwicklung eines arteriosklerotischen Plaques und konsekutive Lumeneinengung des 
Gefäßes3  
 

 

Wenn die bindegewebige Kappe reißt und der Plaque aufbricht, finden Blutge-

rinnungsreaktionen statt, die den Gefäßdurchmesser der Arterien weiter redu-

zieren oder das Gefäß vollständig verschließen. Aufgrund der daraus resultie-
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renden fehlenden Blut- und somit Sauerstoffversorgung der Herzmuskelzellen 

können die energiereichen Phosphate wie Adenosintriphosphat (ATP), die für 

die Aufrechterhaltung des Membranpotentials benötigt werden, nicht nachgebil-

det werden. Nach ca. 20 Minuten beginnen die ersten Zellen nach dem Prinzip 

der letzten Wiese von subendokardial nach subepikardial abzusterben, bis nach 

ca. 6 Stunden die Herzmuskelzellen über die gesamte Breite des Muskels ab-

gestorben sind und sich ein transmuraler Infarkt ausgebildet hat4.  

 

Es konnten eine Vielzahl von Risikofaktoren für die Entstehung arterioskleroti-

scher Plaques gefunden werden: 

Unbeeinflussbare Risikofaktoren: 

• Alter  

• männliches Geschlecht  

• genetische Veranlagung  

Beeinflussbare Risikofaktoren: 

• Hohe Blutfette (insbesondere LDL) 

• Diabetes mellitus  

• arterielle Hypertonie  

• Rauchen  

• Übergewicht  

• Bewegungsmangel  

 

Die Symptome eines akuten Myokardinfarkts sind sehr variabel und nicht be-

weisend für einen Infarkt. Typisch ist ein starkes Druckgefühl hinter dem Brust-

bein oder Engegefühl im ganzen Brustkorb. Auch stechende oder reißende 

Schmerzen werden beschrieben. Die Schmerzen können in die Arme (häufiger 

links), den Hals, die Schulter, den Oberbauch oder den Rücken ausstrahlen. 

Manche Herzinfarkte verursachen jedoch keine, nur geringe oder untypische 

Symptome und werden erst nachträglich zufällig diagnostiziert. So wurden mehr 

als 25% der in den 30 Jahren der Framingham-Studie diagnostizierten Infarkte 

nur auf Grund des routinemäßig angefertigten EKG festgestellt, fast die Hälfte 

von ihnen war ohne Symptome verlaufen („stille“ oder „stumme“ Infarkte)5. Von 
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den mehr als 430.000 Patienten, die 1994 bis 1998 in 1674 US-amerikanischen 

Krankenhäusern in das Register National Registry of Myocardial Infarction 2 

aufgenommen wurden, hatten 33 % bei Krankenhausaufnahme keine Brust-

schmerzen6.  

 

Neben diesen Symptomen, die neben dem Infarkt auch auf eine kurzzeitige 

Durchblutungsstörung oder eine Vielzahl anderer extrakardialer Erkrankungen 

hinweisen können, werden weitere Möglichkeiten benötigt, einen Myokardinfarkt 

zu beweisen oder den Verdacht zu erhärten. 

 

In der klinischen Routine haben das EKG und die Laborwerte die größte Rele-

vanz bei der Diagnose eines akuten Myokardinfarkts. In 70-90% der Fälle fin-

den sich Veränderungen, die sich im EKG nachweisen lassen4. Bereits nach 

wenigen Stunden zeigt sich eine ST-Streckenhebung als Zeichen des akuten 

Infarkts. Mittels eines 12-Kanal-EKG’s lassen sich Aussagen über die Lokalisa-

tion des Infarkts machen und eine ungefähre Größenbestimmung ist möglich, je 

nachdem, in wie vielen EKG-Ableitungen sich Veränderungen zeigen. Im spä-

ten Stadium bilden sich alle EKG-Veränderungen außer Veränderungen der Q-

Zacke zurück.  

 

Durch die Nekrose von Herzmuskelzellen kommt es zum Anstieg bestimmter 

Serumparameter. Der früheste Parameter ist das Myoglobin, das bereits 2-3h 

nach Infarkt erhöhte Werte zeigt. Es folgen das Troponin T nach 3-4h, die Crea-

tinkinase und insbesondere der herzmuskelspezifische Anteil CK-MB nach 4-8h 

und die Lactatdehydrogenase nach 6-12h (vgl. Abb. 2). Allerdings müssen nicht 

in jedem Fall alle Serumparameter erhöht sein und eine Aussage über die In-

farktausdehnung ist  nicht möglich. 



 

5 

 

Abb. 2.: Serumparameter im Blut: Konzentrationsverlauf nach Myokardinfarkt4 

 

Eine weitere, wenngleich auch untergeordnete Rolle in der Diagnostik des Myo-

kardinfarkts spielt die Echokardiographie. Mit ihr lassen sich Wandbewegungs-

störungen im infarzierten Myokard bei akuten und chronischen Infarkten darstel-

len. Als weitere Diagnostik besteht die Möglichkeit, nuklearmedizinische Verfah-

ren anzuwenden: Im akuten Stadium können nekrotische Myokardbezirke mit-

tels der Antimyosin-Szintigraphie markiert werden. Im chronischen Stadium zei-

gen die Ischämie- und Infarktareale in der 201Thallium-Perfusions-Szintigraphie 

eine verminderte Nuklidaufnahme.  

 

Den direkten Nachweis einer verschlossenen Koronararterie als Ursache für 

den Infarkt ermöglichen derzeit 2 Verfahren: Dank enormer Fortschritte in der 

Computertomographie bezüglich örtlicher und zeitlicher Auflösung ist es mit 

modernen Computertomographen möglich, eine EKG-getriggerte und kontrast-

verstärkte Angiographie der Koronararterien durchzuführen, die Stenosierungen 

und Verschlüsse von Koronararterien in vielen Fällen darstellen kann. Das 

zweite Verfahren ist gleichzeitig der Goldstandard in der Therapie des Myokard-

infarkts. Die konventionelle Koronarangiographie ermöglicht es wesentlich ge-

nauer als die Computertomographie, den Koronararterienbaum darzustellen. 

Dazu wird ein Katheter über einen arteriellen Zugang selektiv bis in den Abgang 

der Koronararterien vorgeschoben und unter Röntgendurchleuchtung und Kont-

rastmittelgabe der Gefäßbaum beurteilt. Vorteile gegenüber der Computerto-

mographie sind die sichere Beurteilbarkeit der distalen Abschnitte der Koronar-

gefäße, der Kontrastmitteldynamik und die Interventionsmöglichkeit in der glei-
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chen Sitzung: Die verschlossene oder eingeengte Koronararterie kann mittels 

eines Ballons wieder aufgedehnt werden und bei Bedarf mit einer Gefäßstütze, 

einem Stent, gesichert werden. Eine Größenbestimmung des Infarktareals ist 

hierbei aber nicht möglich. 

 

Allerdings besitzt die Infarktgröße beim Myokardinfarkt einen besonderen prog-

nostischen Wert: Die Größe des Infarkts bestimmt, akut wie chronisch, den 

Grad der Funktionseinschränkung und damit die Prognose. Sind beispielsweise 

beim akuten Myokardinfarkt 20 % des linken Ventrikels infarziert, kommt es kli-

nisch zu einer Linksherzinsuffizienz, bei mehr als 40 % betroffenem Myokard-

gewebe resultiert daraus fast immer ein kardiogener Schock mit einer Letalität 

von über 80 %7.  

 

Seit Mitte der 80er Jahre hat die Kernspintomographie Einzug in die klinische 

Routine gefunden. Ohne den Einsatz von ionisierenden Strahlen und nichtinva-

siv bietet sie einen sehr guten Weichteilkontrast. Durch die Möglichkeit, Schnitt-

bilder in beliebigen Raumrichtungen zu erzeugen, bietet sie sich insbesondere 

für Organe an, die nicht entlang einer der Hauptachsen koronar, transversal 

oder sagittal angeordnet sind. So liegt z.B. das Herz in etwa 45 Grad zu allen 3 

Raumrichtungen im Thorax. Mit der Kernspintomographie ist es möglich, meh-

rere Fragen gleichzeitig zu beantworten. Mit T1- oder T2-gewichteten Bilder ist 

es möglich, die Morphologie des Herzens und der großen intrathorakalen Gefä-

ße abzubilden. Die Cine-MRT ermöglicht die Auswertung der kardialen Funktion 

quantitativ und qualitativ, es lassen sich Wandbewegungsstörungen erkennen. 

Genauere Aussagen über die kardiale Funktion lassen sich mit der Tagging-

MRT machen. Mit ihrer Hilfe kann man auch die Rotationskomponente der 

Herzkontraktion während eines Herzzyklus darstellen und messen. Für die Be-

urteilung der Zellintegrität im Herzmuskel gibt es weitere Möglichkeiten: Mit T2-

gewichteten Bildern zeigt sich ein Ödem im akuten Myokardinfarkt und kann 

diesen somit detektieren und seine ungefähre Größe abschätzen. Eine genaue-

re Bestimmung der Infarktgröße sowohl akuter als auch chronischer Infarkt ge-

lingt mit Spätaufnahmen nach Kontrastmittelgabe. Ein ganz neuer Ansatz, die 
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Intaktheit auf molekularer Ebene zu erkennen, ist die Natrium-MRT, mit der sich 

ebenfalls akute und chronische Infarkte darstellen und die Größe bestimmen 

lassen. 

 

Ziel dieser Dissertation war es, die Multimodalität der Magnetresonanz-

Tomographie zu nutzen, um verschiedene Parameter der Herzfunktion sowie 

die Elektrolythomöostase bei Patienten nach Myokardinfarkt in einer einzigen 

Untersuchung detailliert zu erfassen und den weiteren Verlauf nach Revaskula-

risierung der infarktbezogenen Koronararterie zu beurteilen. 
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2  Material und Methoden 

 

2.1 Grundlagen der MR-Bildgebung 

 

Die MRT beruht auf den physikalischen Eigenschaften von Atomkernen mit un-

gerader Nukleonenzahl. Diese Kerne besitzen eine Eigenrotation, den so ge-

nannten Spin, der als bewegte elektrische Ladung einen magnetischen Moment 

aufweist. Für die Routine-Bildgebung nutzt man dabei das in großen Mengen im 

menschlichen Körper vorkommende Wasserstoffatom. In einem starken äuße-

ren Magnetfeld richten sich die Protonen entlang der Magnetfeldlinien aus. Da-

für gibt es zwei verschiedene Möglichkeiten: parallel zu den Feldlinien oder an-

tiparallel. Durch die unterschiedliche Richtung heben zwei gegensätzlich ausge-

richtete Atome ihren magnetischen Moment gegenseitig auf. Allerdings richten 

sich, in Abhängigkeit von der Feldstärke, gemessen in Tesla (T), einige Atome 

mehr parallel als antiparallel aus und es ergibt sich so eine Nettomagnetisie-

rung. Diese ist als am Magnetfeld ausgerichtete Längsmagnetisierung detek-

tierbar. Dabei rotieren die Protonen in einer bestimmten Frequenz um ihre ei-

gene Achse, dies ist die Präzession. Diese Präzessions- oder Larmorfrequenz 

ist abhängig von der Magnetfeldstärke B0 und dem gyromagnetischen Verhält-

nis γ des Elementes. Sie berechnet sich mit der Formel 
π

γ

2

0 ⋅=
B

f  und beträgt 

bei einem 1,5 T Magnetfeld für Protonen 63,8 MHz. Auf die so ausgerichteten 

Protonen wird mittels eines Hochfrequenzimpulses Energie übertragen, um eine 

Auslenkung der Spins senkrecht zum Magnetfeld zu erreichen. Damit Energie 

übertragen werden kann, muss die Frequenz des Hochfrequenzimpulses der 

Larmorfrequenz entsprechen. Zusätzlich werden die präzedierenden Protonen 

durch den Impuls synchronisiert, so dass sich die magnetischen Momente zu 

einem transversalen Gesamtmagnetvektor addieren. Dieser transversale Mag-

netvektor induziert in der Empfangsspule eine Wechselspannung, die direkt 

proportional zur Änderung der magnetischen Flussdichte ist 8.  
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Durch zwei Relaxationsprozesse kehren die Spins in ihre Ausrichtung vor der 

Auslenkung durch den Hochfrequenzimpuls zurück. Die T1-Relaxation bewirkt 

die Wiederherstellung der Longitudinalmagnetisierung, also die Ausrichtung 

parallel zum äußeren Magnetfeld B0. Die T2-Relaxation bewirkt die Zerstörung 

der Transversalmagnetisierung, also der Ausrichtung senkrecht zum äußeren 

Magnetfeld B0. Die gewebstypische Zeitkonstante T1 beschreibt die Zeit, nach 

der die Protonen wieder anregbar sind. Nach Ablauf dieser Zeit sind ca. 63% 

der ursprünglichen Längsmagnetisierung wieder erreicht. T2 entspricht der Zeit, 

nach der nur noch ca. 37% der ursprünglichen Transversalmagnetisierung vor-

handen ist. Durch Variierung der Zeiten zwischen mehreren Anregungen (TR = 

time to repeat) und der Zeiten zwischen Anregung und Datenaufnahme (TE = 

time to echo) können die Bildkontraste der jeweiligen Fragestellung angepasst 

werden. Durch kurzes TR und TE wird die T1-Relaxation betont, da nur Gewebe 

mit kurzem T1 schon wieder zur Anregung zur Verfügung steht. Ein T2 gewichte-

tes Bild entsteht dagegen, wenn man TR und TE lang wählt, und ein protonen-

gewichtetes Bild, beim dem es weder auf T1 noch auf T2 ankommt, sondern auf 

die Protonendichte, bei langem TR und kurzem TE. Neben diesen Parametern 

gibt es eine Vielzahl weiterer, mit denen man den Bildkontrast beeinflussen 

kann. Durch die Verwendung von paramagnetischen Gadolinium-Verbindungen 

als Kontrastmittel kommt es hauptsächlich zu einer T1-Verkürzung, die zu einer 

Signalintensitätszunahme führt 8.  

 

Neben dem äußeren Magnetfeld B0 sind noch drei Gradientenschaltungen not-

wendig, um den Herkunftsort des MR-Signals zu bestimmen. Der Schichtselek-

tionsgradient erzeugt mittels einer Spule ein inhomogenes Magnetfeld in z-

Richtung, der gleichen Richtung wie das B0-Feld. Durch dieses zusätzliche 

Magnetfeld entsteht ein linear abfallendes Magnetfeld in z-Richtung, so dass in 

verschiedenen Schichten unterschiedliche Magnetfelder und somit nach oben 

aufgeführter Formel unterschiedliche Larmorfrequenzen bestehen. Die Dicke 

dieser Schichten ist dabei abhängig von der Steilheit und der Bandbreite des 

verwendeten Gradienten. Durch die Einstrahlung eines Hochfrequenzimpulses 

wird jetzt nur noch eine Schicht angeregt, nämlich die, deren Larmorfrequenz 
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mit der eingestrahlten Frequenz übereinstimmt. Nach der Anregung der Schicht 

wird der z-Gradient wieder abgeschaltet und für kurze Zeit ein Phasenkodierg-

radient z.B. in y-Richtung geschaltet, wodurch die Spins mit unterschiedlichen 

Frequenzen präzessieren. Nach Abschalten des Phasenkodiergradienten prä-

zessieren die Spins wieder in derselben Geschwindigkeit, befinden sich jetzt 

allerdings in unterschiedlichen Phasen. Anschließend wird ein weiterer Gra-

dient, der Frequenzkodiergradient, in x-Richtung geschaltet. Dadurch erfolgt 

wiederum eine Ortsaufspaltung durch unterschiedliche Präzessionsfrequenzen 

bei der schon vorher bestehenden unterschiedlichen Phasenlage. Mittels einer 

Frequenzanalyse des entstandenen MR-Signals, der Fourier-Transformation, 

kann eine Lokalisation des Signals in x-Richtung bestimmt werden. Für eine 

Lokalisation in y-Richtung müssen mehrere Messungen mit unterschiedlicher 

Phasenkodierung durchgeführt werden, und zwar so viele, wie Zeilen ge-

wünscht sind. Durch eine zweite Fourier-Transformation können dann die Orts-

koordinaten berechnet werden8.  

 

2.2 Sequenztechniken 

 

Die komplexe Abfolge von Gradientenschaltungen, Hochfrequenzimpuls-

einstrahlung und Messparametern wird durch Sequenzen gesteuert. Diese kön-

nen zur Zeitersparnis „verschachtelt“ sein oder verschiedene Wichtungen in 

unterschiedlichen Schichten gleichzeitig akquirieren. Dabei ergeben sich für die 

kardiale Bildgebung einige Besonderheiten. Um immer vergleichbare Herzpha-

sen zu untersuchen, ist eine Synchronisation mit dem Herzschlag durch eine 

EKG-Triggerung notwendig. Hierbei werden, anhand der R-Zacke, der Beginn 

der Herzaktion und damit der Beginn in der Enddiastole festgelegt. Ein weiteres 

Problem stellt die Atembeweglichkeit des Herzens dar. Deswegen ist eine zu-

sätzliche Atem-Triggerung durch die Atemanhaltetechnik erforderlich, um Be-

wegungsartefakte auf ein Minimum zu reduzieren. Bevorzugt wird wegen der 

besseren Reproduzierbarkeit die Exspirationsstellung.  
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Als Schnittebene wird die doppelt angulierte kurze Herzachse gewählt (s. Abb. 

3 a-d). Um das ganze Herz darstellen zu können, werden im Abstand von 8 mm 

Schnitte von der Herzbasis bis zur Spitze ohne Lücke erstellt. 

 

                                            

 

Abb. 3: Aufsuchen der kurzen Herzachse. (a) Schnittebene auf einem axialen Scout durch 1. 
die Mitte der Mitralklappe und 2. die Herzspitze. (b) Auf dem so erhaltenen orientierenden links-
ventrikulären 2-Kammerblick eine Schnittebene durch 1. die Mitte der Mitralklappe und 2. die 
Herzspitze. (c) Das Ergebnis ist der orientierende 4-Kammerblick. Eine Ebene parallel zu 1. der 
ventralen Insertion der Trikuspidalklappe und 2. der dorsalen Insertion der Mitralklappe bringt 
(d) die kurze Herzachse. 

 

Alle Messungen wurden an einem Magnetom Vision (Siemens Medizintechnik, 

Erlangen) vorgenommen, einem Ganzkörpertomographen mit 1,5 T Betriebs-

feldstärke und einer maximalen Gradientenstärke von 25 mT / m. 

 

2.2.1 Cine-MRT 

 

Bei der Cine-MRT wurden mittels einer Fast Low-Angle Shot (FLASH)-Sequenz 

mehrere Herzphasen eines Herzzyklus aufgenommen. Diese Sequenz ist eine 

2 

1 

b 

2 

1 

c 

2 

1 

a 
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Gradienten-Echo-Sequenz mit nachfolgendem Spoiler, der die Transversal-

magnetisierung zerstört. Verwendet wurden ein Field of View (FOV) von 

240x320 mm² und eine Matrix von 126x256. TR lag bei 9,9 ms, TE bei 4,8 ms 

und der Flip-Winkel betrug 30°. Dabei konnten durchschnittlich 15 Phasen von 

Systole bis Diastole dargestellt werden, abhängig von RR-Intervall und Repeti-

tionszeit. Die maximale Anzahl der Herzphasen berechnet sich nach der For-

mel: Anzahl Herzphasen = durchschnittliches RR-Intervall / Repetitionszeit TR. 

Hierbei wurde zugunsten einer hohen zeitlichen Auflösung auf eine hohe räum-

liche Auflösung verzichtet, um die einzelnen Phasen eines Herzzyklus darstel-

len zu können. Da während eines Herzzyklus allerdings nur ein Teil der benötig-

ten Informationen erfasst werden kann, wird über mehrere Zyklen gemessen. 

Durch Echo-Sharing konnte dabei eine zeitliche Auflösung von 40-50 ms er-

reicht werden. Die Untersuchung erfolgte in Rückenlage mit einer Phased-

Array-Körperspule, die Untersuchungszeit lag in Abhängigkeit von der Herzfre-

quenz bei 10-15 Minuten.  

        

Abb. 4: Patient mit Z.n. anteroseptalem Infarkt (Pfeil). Cine-MRT in der kurzen Herzachse. (a) 
Mittventrikuläres enddiastolisches Cine-Bild. (b) Mittventrikuläres endsystolisches Cine-Bild. 

 

2.2.2 Tagging-MRT 

 

Für die Tagging-MRT wurde ebenfalls eine FLASH-Sequenz mit einem FOV 

von 240x320 mm² und einer Matrix von 216x256 verwendet. TR lag bei 9,0 ms, 

TE bei 4,0 ms und der Flip-Winkel betrug 15°. Durch Echo-Sharing konnte eine 

zeitliche Auflösung von 35-45 ms erreicht werden. Das Myokard wurde durch 

eine umschriebene Modulation der Magnetisierung (spatial modulation of mag-

netization = SPAMM) mit einem rechtwinkligen Gitter mit einem Linienabstand 

von 8 mm markiert9. Durch die Deformierung der Gitterlinien während der Herz-

a b 
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aktion ist es möglich, Funktionsparameter wie Rotation, Kontraktion und Um-

fangsverkürzung zu bestimmen10 und mit letzterer Aussagen über die regionale 

Wandbewegung zu treffen11-14. Anschließend wurden die Herzphasen von drei 

Kurzachsen-Schichten aufgenommen: Als Basis-Schicht wurde anhand der Ci-

ne-Aufnahmen die erste Schicht gewählt, bei der in allen Herzphasen in der 

gesamten Zirkumferenz Myokard sichtbar war. Die Spitzen-Schicht war die letz-

te, bei der in allen Herzphasen noch Blut im linken Ventrikel zu erkennen war. 

Die dritte Schicht war die, die in der Mitte zwischen den beiden ersten lag.  

 

  

 

 

 
Abb. 5: Patient mit Z.n. anteroseptalem Infarkt (Pfeil). Tagging-MRT in der kurzen Herzachse. 
(a) Mittventrikuläres enddiastolisches Tagging-Bild. (b) Tagging-Bild des gleichen Patienten 
nach Beginn der Systole. (c) Endsystolisches Tagging-Bild des gleichen Patienten 

 

 

2.2.3 T2-gewichtete MRT 

 

Zur Erzeugung von T2 gewichteten Bildern wurde eine Turbo-Spin-Echo-

Sequenz mit Dark-Blood-Präparation mit einer TE von 57 ms verwendet. Als TR 

wurde das RR-Intervall abzüglich 10% gewählt, der Flip-Winkel betrug 140°. 

Das FOV betrug 240x320 mm² bei einer Matrix von 138x256.  

a b 

c 
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Abb. 6: T2-gewichtetes Kurzachsenbild eines Patienten mit einem akuten Hinterwandinfarkt 
(Bereich zwischen den Pfeilen).  

 
 
2.2.4 Spätaufnahmen nach Kontrastmittel-Gabe („late enhancement“) 

 

15 Minuten nach i.v.-Gabe von 0,2 mmol/kg Körpergewicht Gd-DTPA (Magne-

vist, Schering) wurden Spätaufnahmen des Herzens angefertigt. Zur Anwen-

dung kam hierfür eine Inversion-Recovery Sequenz, eine Turbo-

Gradientenecho-Sequenz nach Applikation eines Inversionspulses. Hierbei 

macht man sich unterschiedliche T1-Relaxationszeiten von infarziertem und 

gesundem Myokard zu nutze. Durch ein verzögertes Ein- und Auswaschen des 

Kontrastmittels im Infarktareal bleibt es in diesem Bereich länger angereichert 

und verkürzt somit im Vergleich zum gesunden Myokard auch nach 15 Minuten 

noch die T1-Relaxation (Vgl. Abb. 7). Nach einer vollständigen Umkehr der 

Magnetisierung wird die Zeit TI abgewartet, nach der die Gesamt-

Magnetisierung im gesunden Myokard Null erreicht hat (sog. „Nulling“). Zu die-

sem Zeitpunkt ist im Infarktareal bereits eine positive Magnetisierung erreicht, 

die einen Signalintensitätsunterschied zum gesunden Myokard bewirkt. TR lag 

bei 7,5 ms, TE bei 3,4 ms, TI bei ca. 300 ms und der Flip-Winkel betrug 25°. Die 

Bilder wurden mit einem FOV von 240x320 mm² und einer Matrix von 165x256 

erstellt. 
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Abb. 7: Prinzip des Late enhancement: Unterschiedliche T1-Relaxation von infarziertem und 
gesundem Myokard nach Applikation eines Inversionspulses 

 
 

 

Abb. 8: Mittventrikulärer Kurzachsenschnitt eines Patienten mit Z.n. inferoseptalem Myokardin-
farkt (Pfeile) 10 Minuten nach i.v.-Gabe von 0,2 mmol/kg Gd-DTPA mit einer Inversion-
Recovery-Sequenz 

 

2.2.5  23Na-MRT 

 

Möglich wird die 23Na-MRT dadurch, dass der Natriumkern ebenfalls eine unge-

rade Nukleonenzahl und damit einen Spin besitzt. Die Schwierigkeit dabei er-

gibt sich durch ein schwaches MR-Signal bei der Bildgebung mit Natriumker-

nen. Zum einen ist der Natriumanteil im menschlichen Körper um das 200fache 

       200            400           600          800    1000  TI in ms 
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-1 
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geringer als der Wasserstoff-Gehalt. Zum anderen ist das gyromagnetische 

Verhältnis von Natrium kleiner als das von Wasserstoff. Zudem hat ein Großteil 

des Natriums eine zu kurze T1-Zeit, als dass sie durch die bisherige Technik 

erfasst werden könnte. Um dennoch ein akzeptables Signal zu Rausch-

Verhältnis zu erreichen, wurde zum einen die Schichtdicke auf 16 mm erhöht 

und zum anderen eine Mittelung aus 32 Akquisitionen durchgeführt. Zur Redu-

zierung der dadurch notwendigen Zeit konnte nur eine Matrix von 64x128 bei 

einem FOV von 450x450 mm² gewählt werden. TE lag bei 3,1 ms, TR bei 21 

ms und der Flipwinkel betrug 70°. Es ist bekannt, dass Natrium eine kurze und 

eine lange T2-Relaxations-Komponente besitzt15, wobei die kurze Komponente 

in einer Größenordnung von etwa 2 ms liegt, die mit den gewählten Parametern 

nicht erfasst wird. Durch die technisch bedingte Verwendung einer TE von 3,1 

ms gehen ca. 20% des Signals von intrazellulärem Natrium verloren16. Die Un-

tersuchung erfolgte während freier Atmung in Bauchlage, verwendet wurde ein 
23Na-Oberflächenspule (286x174mm², Rapid Biomedical, Würzburg)16. Die Un-

tersuchungszeit lag zwischen 30 und 40 Minuten pro Patient. 

 

 

Abb. 9: Serie von Kurzachsenschnitten mit der Na-MRT bei einem Patienten mit anterosepta-
lem Myokardinfarkt (Pfeile) 
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2.3 Auswertetechniken 

 

2.3.1 Cine-MRT 

 

Für die Auswertung der Cine-MRT wurden zunächst alle Bilder des Herzzyklus 

in allen Schnittebenen in die Auswertesoftware ARGUS Version VB31B (Sie-

mens) geladen. Dabei wurde als erste Schicht die Herzbasis festgelegt und als 

letzte die Herzspitze. Die Basisschicht war diejenige, bei der in maximal kontra-

hiertem Zustand noch mindestens 50% der Zirkumferenz Myokard war. Als 

Spitzenschicht wurde die gewählt, bei der in maximal kontrahiertem Zustand 

noch ein Lumen sichtbar war. Die Enddiastole war als erstes Bild nach der R-

Zacke durch die EKG-Triggerung messtechnisch festgelegt. Die Endsystole 

wurde vom Auswerter visuell auf dem ersten Bild festgelegt, das unterhalb des 

links-ventrikulären Ausflusstraktes die gesamte Myokardzirkumferenz darstellt. 

Hierfür wurde die Phase ausgewählt, in der der Ventrikel maximal kontrahiert 

war, also eine Herzphase, bevor sich das Ventrikelmyokard wieder ausdehnt. 

Diese Phase wurde dann für alle Schichten übernommen. Anschließend erfolg-

te die Einzeichnung der endo- und epikardialen Kontur des linken Ventrikels in 

alle enddiastolischen und endsystolischen Bilder. Dabei wurde definitionsge-

mäß die Papillarmuskulatur dem Ventrikellumen zugeordnet.  

 

Für die weiteren Berechnungen erfolgte die Einteilung der Myokardzirkumferenz 

in 8 gleichgroße Sektoren. Dabei wurde der Anfang des 1. Sektors durch den 

Auswerter auf die anteriore Insertionsstelle der freien Wand des rechten Ventri-

kels an das Septum gelegt. Dadurch ergaben sich je zwei Sektoren für die Vor-

der-, Seiten-, Hinterwand und das Septum. Der Computer berechnete nun für 

jeden Sektor die durchschnittliche enddiastolische und endsystolische Myo-

karddicke. Die Differenz aus diesen Werten ergab die Dickenzunahme eines 

jeden Sektors während des Herzzyklus als Absolutwert. Um vergleichbare Wer-

te zu erhalten wurden diese zusätzlich als prozentuale Zunahme im Vergleich 

zur Enddiastole berechnet. Die Nachbearbeitungszeit für die Auswertung jeder 

Untersuchung betrug etwa eine halbe Stunde.  
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Abb. 10: Einteilung eines enddiastolischen Cine-Kurzachsen-Bilds in 8 Sektoren; jeweils 2 Sek-
toren für die Vorder-, Seiten-, Hinterwand und das Septum. 

 

 

Abb. 11: Von ARGUS berechnete enddiastolische und endsystolische Wanddicke, Wanddi-
ckenzunahme in mm und in Prozent. 
 

 

2.3.2 Tagging-MRT 

 

Für die Auswertung der Tagging-Bilder wurden diese auf eine SUN-SPARC 

Workstation transferiert. Alle drei Kurzachsenschnitt-Serien (Basis, Mitte und 

Spitze) wurden in das Programm ARGUS Version V34B (Siemens, Erlangen) 

geladen. Wiederum erfolgte die visuelle Festlegung des endsystolischen Bildes, 

da im Rahmen dieser Studie nur die systolische Pumpfunktion des Herzens 

untersucht werden sollte. Das enddiastolische Bild war wieder, messtechnisch 

bedingt, das erste erzeugte Bild. Nach Einzeichnen der endo- und epikardialen 

1 2 

3 

4 

6 5 

7 

8 
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Konturen für Enddiastole und Endsystole wurde von dem Programm das Gitter-

netz der Bilder automatisch erkannt und die Kreuzungsstellen aller Linien mit 

Tags markiert. Der Algorithmus versuchte nun, diese Tags auf dem nächsten 

Bild des Herzzyklus wieder zu finden, um so die Herzbewegung über den ge-

samten Zyklus zu erfassen.  

 

 

Abb. 12: Mehrere Herzphasen einer Kurzachsen-Tagging-Schicht. Die Tags wurden von der 
Auswertesoftware ARGUS detektiert und die Änderung der Tags unter manueller Kontrolle wäh-
rend der Herzphase verfolgt. 

 

Die automatische Erkennung war nicht fehlerfrei, so dass der Auswerter immer 

wieder das Programm anhalten musste, um einzelne Tags, die nicht mehr kor-

rekt auf der Überschneidungsstelle des Gitters lagen, manuell zu versetzen, zu 

löschen oder neu zu setzen. Die Berechnungen der Tag-Verschiebung waren 

sehr zeitaufwändig und lagen je nach Länge des Herzzyklus zwischen 90 und 

135 Minuten für alle drei Herzschichten. Anschließend wurden die Koordinaten 

aller Tags in eine Textdatei exportiert und in ein von Thorsten Johnson im Insti-

tut für Röntgendiagnostik entwickeltes PC-basiertes Auswerteprogramm gela-

den. Dieses berechnete aus den vorhandenen Daten für 8 Sektoren und bei 

Bedarf einer zusätzlichen Region of interest (ROI) Zahlenwerte für die Rotation, 
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Umfangsverkürzung und Torsion und gab diese grafisch und in Tabellenform 

aus. Hierbei wird die Rotation als Winkelverschiebung zum Ventrikelmittelpunkt 

in Grad mit oder gegen den Uhrzeigersinn berechnet17,18. Als Summe der ge-

genläufigen Rotationsbewegungen im Bereich der Herzspitze und der Herzba-

sis errechnet sich die Torsion10,19-23. Die Kontraktion entspricht der durchschnitt-

lichen Radiusverkürzung in Millimetern zwischen den einzelnen Tags im Myo-

kard und dem Ventrikelmittelpunkt für alle 8 Sektoren. Die Umfangsverkürzung 

entspricht der Verkürzung der Strecke zwischen den sektorrandständigen Tags 

gegeneinander in Millimetern. Eine Beurteilung der Diastole ist mit der verwen-

deten Tagging-Sequenz nicht möglich, weil das Tagging-Gitter in der Diastole 

nicht mehr ausreichend abgrenzbar ist. 

 

Die Einteilung der Sektoren erfolgte wiederum durch Setzen des ersten Sektors 

auf die anteriore Insertionsstelle der freien Wand des rechten Ventrikels an das 

Septum. Die Nummerierung lief allerdings hier gegen den Uhrzeigersinn, so 

dass die ersten beiden Sektoren dem Septum und nicht der Vorderwand ent-

sprachen. 

 

Zur Minimierung von Artefakten wurden alle Berechnungen immer bezogen auf 

den aktuellen Ventrikelmittelpunkt erstellt. In früheren Studien konnte gezeigt 

werden, dass für herzgesunde Probanden die Rotation im Bereich der Herzba-

sis von apikal gesehen mit dem Uhrzeigersinn (-4,2±1,9°), in der Mitte des 

Ventrikels (3,4±2,4°) und der Herzspitze (10,3±2,5°) gegen den Uhrzeigersinn 

gerichtet ist. Die Umfangsverkürzung nimmt von der Basis in Richtung Spitze 

zu, wobei zwischen subendokardialer und subepikardialer Umfangsverkürzung 

ein signifikanter Unterschied besteht. Die Kontraktion nimmt von Basis zur Spit-

ze ab (basal 7,7±1,9 mm, in der Mitte 7,9±0,9 mm, in der Spitze 6,9±0,9 mm). 

Dabei besteht kein signifikanter Unterschied zwischen Vorder-, Seiten-, Hinter-

wand und Septum17.  
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Tab. 2: Tagging-Normalwerte für die systolische Umfangsverkürzung 

 subendokardial subepikardial 

Herzbasis 27,7±8,7% 11,6±5,6% 

Herzmitte 31,2±7,8% 12,8±3,5% 

Herzspitze 33,2±8,4% 15,7±4,8% 

Normalwerte für die Umfangsverkürzung subendo- und subepikardial in einer basisnahen, mitt-
leren und spitzennahen Schicht mit der Tagging-MRT17 
 

 

 

Abb. 13: Grafische Auswertung der Tagging-Bilder eines Herzzyklus eines herzgesunden Pro-
banden von Enddiastole bis Endsystole. 

 

 

2.3.3 T2-gewichtete MRT 

 

Die Auswertung der T2-Bilder erfolgte direkt an der Konsole des MR-

Tomographen. Für alle Kurzachsenschnitte über das gesamte Herz wurden pro 

Bild bis zu vier ROIs eingezeichnet. Die erste ROI wurde in das nicht infarzierte 

Myokard platziert, die zweite ROI in das infarzierte Myokard mit der höheren 

Signalintensität, wenn ein Infarkt sichtbar war. Die dritte ROI wurde in den Blut-

pool des linken Ventrikels und die vierte ROI in einen Bereich prästernal einge-

zeichnet, um das Signal zu Rausch-Verhältnis bestimmen zu können. Von der 
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Arbeitskonsole wurden dabei für jede ROI die mittlere Signalintensität mit Stan-

dardabweichung und die Fläche der ROI ausgegeben. 

 

Abb. 14: T2-gewichtete Bilder in der kurzen Herzachse von einem Patienten mit frischem infe-
roseptalem Myokardinfarkt. Eingezeichnet sind 4 ROIs: 1. Infarziertes Myokard, 2. Gesundes 
Myokard, 3. Blutpool des linken Ventrikels, 4. Ein Bereich prästernal zur Bestimmung des Sig-
nal-zu-Rausch-Verhältnisses. 

 

Die ROIs für die Verlaufskontrollen nach zwei Wochen und nach vier Monaten 

wurden einmal exakt der noch sichtbaren Infarktgröße angepasst und in einer 

zweiten Auswertung in der gleichen Größe wie bei der Erstuntersuchung einge-

zeichnet, um den Verlauf der Signalintensitäten zu erkennen. Wenn bei der 

zweiten Auswertemethode visuell kein Signalunterschied im Myokard mehr er-

kennbar war, wurden die entsprechenden Schichten nicht mehr ausgewertet. 

Um untersuchungsunabhängige Ergebnisse zu erhalten, wurden alle gemesse-

nen Signalintensitäten durch die Signalintensität der Kontroll-ROI geteilt, die 

das Rauschen repräsentierte. Aus diesen Signal-zu-Rausch-Werten wurden die 

Quotienten infarziertes Myokard/nicht infarziertes Myokard, Blut/nicht infarzier-

tes Myokard und infarziertes Myokard/Blut berechnet. Aus diesen Quotienten 

ergab sich die prozentuale Signalintensitätszunahme bzw. -abnahme. Des Wei-

teren wurde der prozentuale Anteil des Infarktareals am Volumen des gesamten 

links-ventrikulären Myokards errechnet. Der Zeitaufwand für die Auswertung lag 

bei ca. 30 Minuten pro Patient. 
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2.3.4 Spätaufnahmen nach Kontrastmittel-Gabe („late enhancement“) 

 

Bei den „late enhancement“ Bildern wurden ebenfalls bis zu vier ROIs an der 

Arbeitskonsole des MR-Tomographen eingezeichnet. Die ROIs wurden analog 

zu der Auswertung der T2-Bilder gewählt: Die nicht infarzierte Myokardfläche, 

die infarzierte Myokardfläche, der Blutpool und ein Gebiet außerhalb des men-

schlichen Körpers zur Beurteilung des Signal-zu-Rausch-Verhältnisses wurden 

jeweils durch eine ROI markiert. Die Auswertung erfolgte wiederum auf zwei 

Arten: Zum einen wurden Areale mit sichtbar höherer Signalintensität und zum 

anderen zur Erstuntersuchung gleich große Ausdehnungen eingezeichnet. Zu-

sätzlich wurden noch für jedes Bild zwei Distanzen gemessen: Die maximale 

Breite des Myokards im Infarktareal und die maximale Breite des Bereichs mit 

erhöhter Signalintensität. Der Zeitaufwand pro Patient betrug wiederum ca. 30 

Minuten. 

 

Abb. 15: Spätaufnahmen nach Kontrastmittelgabe in der kurzen Herzachse eines Patienten mit 
Z.n. anteroseptalem Myokardinfarkt und 80prozentiger transmuraler Ausdehnung. Eingezeich-
net sind 4 ROIs (Infarktareal, gesundes Myokard, Blutpool, Areal prästernal) und 2 Distanzen 
(Myokarddicke im infarzierten Bereich, Dicke der Kontrastmittel aufnehmenden Narbe) 

 

2.3.5  23Na-MRT 

 

Die Auswertung der Na-Bilder erfolgte ebenfalls mittels ROIs direkt an der MR-

Konsole. Die Einzeichnung der Infarkt-ROI wurde wiederum auf zwei Arten 

durchgeführt: Visuell nach sichtbarer Signalintensitätserhöhung, wobei die 

Randbezirke mit leicht erhöhtem Signal zum infarzierten Myokard gerechnet 
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wurden, und bei den Verlaufskontrollen äquivalent zu den ROIs bei der Erstun-

tersuchung. Die weiteren ROIs markierten gesundes Myokard, Blutpool und ein 

Areal zur Rauschbestimmung. Trotz der geringeren Anzahl an Bildern pro Pa-

tient lag die Bearbeitungszeit wegen der schlechteren Abgrenzbarkeit der ein-

zuzeichnenden Konturen ebenfalls bei ca. 30 Minuten. 

 

Abb. 16: Kurzachsen-Na-MRT-Bilder eines Patienten mit Z.n. inferoseptalem Myokardinfarkt. 
Eingezeichnet sind Infarktgebiet (ROI 1), gesundes Myokard (ROI 2), Blutpool (ROI 3) und ein 
Areal außerhalb des Herzens zur Rausch-Bestimmung (ROI 4) 

 

2.4 Studiendesign 

 

Eingeschlossen wurden Patienten nach erstem Myokardinfarkt. Der Myokardin-

farkt wurde definiert als: Verschluss einer Koronararterie in der Koronarangiog-

raphie, zusätzlich infarkttypische EKG-Veränderungen und eine Verdopplung 

der Plasmacreatinkinase mit einer MB-Fraktion von >5%. 

 

Als Ausschlusskriterien galten die üblichen MR-Kontraindikationen wie Schritt-

macher oder Metallsplitter im Körper. Ein schlechter Allgemeinzustand des Pa-

tienten, so dass eine Untersuchung 7 Tage nach dem Infarktereignis nicht 

durchgeführt werden konnte, oder Platzangst führten ebenfalls zum Ausschluss 

aus den Studien. 

 

Die Studien wurden durch die Ethikkommission der Universitätsklinik Würzburg 

genehmigt. Die schriftliche Einverständniserklärung der Teilnehmer lag vor.  
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2.4.1 Regionale und globale Wandfunktion nach Myokardinfarkt  

 

In die Studie wurden 23 Patienten (19 Männer, 4 Frauen), 60±10 Jahre alt (Be-

reich: 36-78 Jahre), nach Myokardinfarkt mit links-ventrikulären Wandbewe-

gungsstörungen eingeschlossen. 20 Patienten wurden mit Hilfe der perkutanen 

transluminalen koronaren Angioplastie (PTCA) revaskularisiert, bei 16 Patienten 

wurde dabei ein Stent in die Infarktarterie eingebracht. Die restlichen 3 Patien-

ten wurden mit einem aortokoronaren Bypass versorgt. Die Infarktlokalisation 

war bei 14 Patienten anteroseptal, bei 9 Patienten posterolateral. Bei 7 Patien-

ten war die rechte Koronararterie (RCA) betroffen, bei 3 der Ramus circumfle-

xus (RCX) und bei 13 der Ramus interventricularis anterior (RIVA). 12 Patienten 

hatten eine 1-Gefäßerkrankung, 7 eine 2-Gefäßerkrankung und 4 eine 3-

Gefäßerkrankung. Der durchschnittliche Anstieg der Creatinkinase betrug 

950±541 U/l. Die MR-Untersuchungen wurden 7±1 Tage nach dem Infarkt-

ereignis und 4 bis 6 Monate nach Revaskularisierung mit der Tagging-MRT 

durchgeführt. Es wurden jeweils drei Kurzachsen-Tagging-Phasen akquiriert, 

jeweils eine Schicht der Herzbasis, eine mittventrikuläre Ebene und eine spit-

zennahe Schicht. Für die Auswertung wurden die Patienten in 2 Gruppen einge-

teilt: Patienten mit anteroseptalem Infarkt und Patienten mit posterolateralem 

Infarkt. Des Weiteren erfolgte für jede Gruppe eine Unterteilung in 5 Subgrup-

pen, je nach Lokalisation des Infarktes. Die Infarktareale wurden anhand der 

visuellen Auswertung der Wandbewegungsstörungen in der Cine-MRT-

Untersuchung den jeweils korrespondierenden Tagging-Schichten zugeordnet: 

Bei einem Patienten lag der Infarkt nur in der basisnahen Tagging-Schicht, bei 

6 Patienten nur in der mittventrikulären, bei 8 Patienten sowohl in der mittleren 

als auch in der Basischicht, bei 5 Patienten im Bereich Mitte und Spitze und bei 

3 Patienten war der Infarkt in allen 3 Tagging-Schichten erfasst. Für jede Ebe-

ne, in der laut Cine-MRT der Infarkt lokalisiert war, wurde für vier Sektoren 

(Vorderwand, Seitenwand, Hinterwand und Septum) die links-ventrikuläre myo-

kardiale systolische Rotation als Winkelverschiebung zum Ventrikelmittelpunkt 

in Grad mit oder gegen den Uhrzeigersinn berechnet. Außerdem wurde die 

Kontraktion als durchschnittliche Radiusverkürzung in Millimetern zwischen den 
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einzelnen Tags im Myokard und dem Ventrikelmittelpunkt bestimmt, und die 

Umfangsverkürzung als Verkürzung der Strecke zwischen den sektorrandstän-

digen Tags gegeneinander in Millimetern, jeweils subendo- und subepikardial. 

  

2.4.2 Metabolische Bildgebung nach Myokardinfarkt 

 

In die Studie wurden 16 Patienten (14 Männer, 2 Frauen), 57±9 Jahre alt (Be-

reich: 40-73 Jahre), nach Myokardinfarkt eingeschlossen. Alle 16 Patienten 

wurden frühzeitig mit Hilfe der perkutanen transluminalen koronaren Angioplas-

tie (PTCA) revaskularisiert, bei 14 Patienten wurde dabei ein Stent in die In-

farktarterie eingebracht. Die Infarktlokalisationen waren 6mal anteroseptal und 

10mal posterolateral. Bei 7 Patienten war die rechte Koronararterie (RCA) be-

troffen, bei 5 der Ramus circumflexus (RCX) und bei 4 der Ramus interventricu-

laris anterior (RIVA). 7 Patienten hatten eine 1-Gefäßerkrankung, 7 eine 2-

Gefäßerkrankung und 3 eine 3-Gefäßerkrankung. Der durchschnittliche Anstieg 

der Creatinkinase betrug 931±649 U/l. Die Na-MRT wurde bei 4 Patienten 12±4 

Tage nach Infarkt sowie nach 4 und 8 (3 Patienten) Monaten durchgeführt. Bei 

den restlichen 12 Patienten erfolgte die Untersuchung nach 4±1 Tagen, nach 

14±3 Tagen, nach 4 Monaten und nach 12 Monaten (6 Patienten). Die letztge-

nannten 12 Patienten erhielten nach 4 und 14 Tagen, sowie bei der 4-Monats-

Kontrolle (11 Patienten) eine T2-Bildgebung. Alle 16 Patienten wurden bei der 

Erstuntersuchung und bei der Kontrolle nach 4 Monaten mit der Cine-MRT un-

tersucht und zusätzlich wurden bei der 4-Monats-Untersuchung Spätaufnahmen 

nach Kontrastmittelgabe durchgeführt.  

 

2.5 Statistische Auswertung 

 

Die statistische Auswertung erfolgte mittels Microsoft Excel XP (Microsoft, 

Redmond) und SPSS 10.0 (SPSS Inc., Chicago). Zur Verwendung kamen der 

Wilcoxon Test für verbundene Stichproben zur Beurteilung der Änderungen in 

den Verlaufsuntersuchungen und der Mann-Whitney-U-Test zum Vergleich mit 
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Normalwerten. Bei einem p-Wert kleiner 0,05 wurde eine Übereinstimmung als 

statistisch signifikant angesehen. 
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3 Ergebnisse 

 

3.1 Regionale und globale Wandfunktion nach Myokardinfarkt 

 

3.1.1 Vergleich zum Normalkollektiv 

 

Die durchschnittliche Rotation bei den Patienten mit Infarktanteilen in der ent-

sprechenden Schicht ist in allen Sektoren gegenüber dem Normalkollektiv ver-

mindert. Signifikant reduziert ist die Rotationsbewegung allerdings nur in der 

mittventrikulären Schicht beider Gruppen und in der basisnahen Schicht in der 

Gruppe der posterolateralen Infarkte. Ein signifikanter Unterschied zwischen 

den betroffenen Sektoren - Vorderwand und Septum für die anteroseptalen In-

farkte, Seitenwand und Hinterwand für die posterolateralen Infarkte – ergaben 

sich für die mittventrikuläre Schicht beider Infarktgruppen und für die Spitzen-

schicht der posterolateralen Infarkte. Die Einzelwerte sind Tabelle 3 zu entneh-

men. 

 

Tab. 3: Links-ventrikuläre Rotation nach Infarkt 

a) Anteroseptale Infarkte 
Rotation in Grad p-Werte 

Sektoren Vorderwand Seitenwand Hinterwand Septum 

Basis (n=4), p = 0,45 -3,8±1,2 -3,0±1,0 -3,6±1,2 -3,0±1,5 p = 0,47 

Mitte (n=14) , p = 0,04 1,6±2,8 2,1±2,2 3,1±2,1 1,7±2,1 p = 0,02 

Spitze (n=5) , p = 0,34 5,4±5,7 8,0±5,2 7,9±6,2 7,0±4,0 p = 0,18 

      

b) Posterolaterale Infarkte 
Rotation in Grad p-Werte 

Sektoren Vorderwand Seitenwand Hinterwand Septum 
Basis (n=8) , p = 0,02 -0,3±2,8 0,2±1,9 -0,8±1,7 -1,7±1,5 p = 0,16 

Mitte (n=8) , p < 0,01 3,3±4,0 4,4±3,9 3,5±4,4 2,2±4,6 p = 0,02 

Spitze (n=2) , p = 0,97 9,1±5,9 13,0±6,5 11,3±7,3 12,1±7,5 p = 0,04 
 
Links-ventrikuläre systolische Rotation (Werte > 0°: Rotation gegen den Uhrzeigersinn, Werte < 
0°: Rotation im Uhrzeigersinn von der Spitze gesehen) aus Kurzachsenschnitten der Tagging-
MRT bei (a) 14 Patienten 7d nach anteroseptalem Myokardinfarkt, (b) 9 Patienten 7d nach 
posterolateralem Myokardinfarkt im Vergleich zum Normalkollektiv. P-Werte für die drei Schich-
ten im Vergleich Patienten / Normalkollektiv nach dem Mann-Whitney-U-Test. P-Werte für den 
Vergleich infarzierte / nicht-infarzierte Sektoren nach dem Wilcoxon-Test. 
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Systolische Rotation nach anteroseptalem 
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Systolische Rotation nach posterolateralem 
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Abb. 17: Rotation (Werte > 0°: Rotation gegen den Uhrzeigersinn, Werte < 0°: Rotation im Uhr-
zeigersinn von der Spitze gesehen) aus Kurzachsenschnitten der Tagging-MRT bei (a) 14 Pa-
tienten 7d nach anteroseptalem Myokardinfarkt (4x Basis, 14x Mitte, 5x Spitze), (b) 9 Patienten 
7d nach posterolateralem Myokardinfarkt (8x Basis, 8x Mitte, 2x Spitze) 
 

 

Die mittlere Rotation aller 23 Patienten mit Infarktanteilen in der Basis (n=12), 

der Mitte (n=22) und in der Spitze (n=7) lag bei 1,6±2,2 ° mit dem Uhrzeiger-

sinn, 2,6±3,1° und 8,3±5,4 ° gegen den Uhrzeigersinn. Für die Torsion ergaben 

sich somit 9,9 °. 

 

a) 

b) 
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Rotation und Torsion des Herzens: 

Vergleich eines Normalkollektivs mit Patienten nach 

Myokardinfarkt mit der Tagging-MRT
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Abb. 18: Rotation und Torsion des linken Ventrikels bei 23 Patienten 7d nach Myokardinfarkt im 
Vergleich zu einem Kollektiv herzgesunder altersentsprechender Probanden, unterteilt in Herz-
basis, -mitte und -spitze (Werte > 0°: Rotation gegen den Uhrzeigersinn, Werte < 0°: Rotation 
im Uhrzeigersinn von der Spitze gesehen) 

 

Die prozentuale subendokardiale systolische Umfangsverkürzung war in allen 

Myokardabschnitten mit Infarktzeichen (Herzbasis, Mitte und Herzspitze) im 

Vergleich zum Normalkollektiv vermindert. Die prozentuale subepikardiale sys-

tolische Umfangsverkürzung zeigte nur in der spitzennahen Schicht einen signi-

fikanten Unterschied zum Normalkollektiv, in den mittventrikulären Abschnitten 

und der Herzspitze ergab sich nur ein Trend zu niedrigeren Werten. Eine Ten-

denz zu eingeschränkter Umfangsverkürzung der vom Infarkt betroffenen Herz-

sektoren ergab sich subendokardial in der mittventrikulären Schicht und subepi-

kardial in der basisnahen Schicht der Patienten mit anteroseptalen Infarkten. 

Die Einzelwerte sind den Tabellen 3 und 4 zu entnehmen, jeweils getrennt nach 

Infarktlokalisation anteroseptal und posterolateral. 
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Tab. 4: Systolische Umfangsverkürzung subendokardial nach Infarkt 

a) Anteroseptale Infarkte 
Umfangsverkürzung in Prozent p-Werte 

Sektoren Vorderwand Seitenwand Hinterwand Septum 
Basis (n=4), p < 0,01

 18,1±2,1 18,4±1,4 16,6±4,0 15,1±4,6 p = 0,05 

Mitte  (n=14), p < 0,01 18,4±8,8 18,8±7,9 16,6±8,6 10,1±8,2 p = 0,02 

Spitze (n=5), p = 0,04 2,8±15,8 16,6±10,3 1,1±15,0 9,0±13,6 p = 0,18 

      

b) Posterolaterale Infarkte 
Umfangsverkürzung in Prozent p-Werte 

Sektoren Vorderwand Seitenwand Hinterwand Septum 
Basis (n=8), p = 0,02 17,1±9,2 13,3±5,5 10,0±5,9 14,7±9,5 p = 0,47 

Mitte (n=8), p < 0,01 18,6±5,3 16,6±7,7 10,6±8,6 14,5±5,4 p < 0,01 

Spitze (n=2), p < 0,01 7,8±6,8 13,1±11,5 7,8±8,6 9,2±10,0 p = 0,14 

 
Prozentuale Umfangsverkürzung subendokardial während der Systole aus Kurzachsenschnitten 
der Tagging-MRT bei (a) 14 Patienten 7d nach anteroseptalem Myokardinfarkt, (b) 9 Patienten 
7d nach posterolateralem Myokardinfarkt. P-Werte für die drei Schichten im Vergleich Patienten 
/ Normalkollektiv nach dem Mann-Whitney-U-Test. P-Werte für den Vergleich infarzierte / nicht-
infarzierte Sektoren nach dem Wilcoxon-Test. 
 
 
Tab. 5: Systolische Umfangsverkürzung subepikardial nach Infarkt 

a) Anteroseptale Infarkte 
Umfangsverkürzung in Prozent p-Werte 

Sektoren Vorderwand Seitenwand Hinterwand Septum 
Basis (n=4), p = 0,80 12,8±2,6 10,9±1,5 13,5±1,6 11,4±2,8 p = 0,01 

Mitte  (n=14), p = 0,96 12,1±5,8 11,2±5,7 10,3±4,9 8,1±5,3 p = 0,06 

Spitze (n=5), p = 0,53 6,1±8,7 7,5±5,0 1,5±7,3 2,4±2,9 p = 0,18 

      

b) Posterolaterale Infarkte 
Umfangsverkürzung in Prozent p-Werte 

Sektoren Vorderwand Seitenwand Hinterwand Septum 

Basis (n=8), p = 0,46 9,0±7,7 8,4±3,6 3,6±5,4 10,8±1,5 p = 0,72 

Mitte (n=8), p = 0,87 13,2±4,1 10,7±5,8 6,3±3,7 10,8±3,1 p = 0,55 

Spitze (n=2) , p = 0,02 14,6±5,5 7,6±13,3 6,0±8,0 7,9±11,6 p = 0,69 

  
Prozentuale Umfangsverkürzung subepikardial während der Systole aus Kurzachsenschnitten 
der Tagging-MRT bei (a) 14 Patienten 7d nach anteroseptalem Myokardinfarkt, (b) 9 Patienten 
7d nach posterolateralem Myokardinfarkt. P-Werte für die drei Schichten im Vergleich Patienten 
/ Normalkollektiv nach dem Mann-Whitney-U-Test. P-Werte für den Vergleich infarzierte / nicht-
infarzierte Sektoren nach dem Wilcoxon-Test. 
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Subendokardiale Umfangsverkürzung bei Patienten nach 

anteroseptalem Myokardinfarkt
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Subendokardiale Umfangsverkürzung bei Patienten nach 

posterolateralem Myokardinfarkt
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Abb. 19: Prozentuale Umfangsverkürzung subendokardial während der Systole aus Kurzach-
senschnitten der Tagging-MRT bei (a) 14 Patienten 7d nach anteroseptalem Myokardinfarkt (4x 
Basis, 14x Mitte, 5x Spitze), (b) 9 Patienten 7d nach posterolateralem Myokardinfarkt (8x Basis, 
8x Mitte, 2x Spitze) 
 
 

a) 

b) 
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Subepikardiale Umfangsverkürzung bei Patienten nach 

anteroseptalem Myokardinfarkt
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Subepikardiale Umfangsverkürzung bei Patienten nach 

posterolateralem Myokardinfarkt
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Abb. 20: Prozentuale Umfangsverkürzung subepikardial während der Systole aus Kurzachsen-
schnitten der Tagging-MRT bei (a) 14 Patienten 7d nach anteroseptalem Myokardinfarkt (4x 
Basis, 14x Mitte, 5x Spitze), (b) 9 Patienten 7d nach posterolateralem Myokardinfarkt (8x Basis, 
8x Mitte, 2x Spitze) 

 

Die mittlere Umfangsverkürzung bei allen 23 Patienten mit Infarktanteilen in der 

Basis (n=12), der Mitte (n=22) und in der Spitze (n=7) betrug subendokardial 

14,9±6,8 %, 15,7±8,3 % und 8,0±12,5 %. Subepikardial lagen die Werte bei 

9,3±5,1 % für die Basis, bei 10,4±5,2 % für die Mitte und bei 5,7±7,2 % für die 

Spitze. 

 

a) 

b) 
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Subendokardiale Umfangsverkürzung: Vergleich eines 

Normalkollektivs mit Patienten nach Myokardinfarkt mit der 

Tagging-MRT
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Subepikardiale Umfangsverkürzung: Vergleich eines 

Normalkollektivs mit Patienten nach Myokardinfarkt mit der 

Tagging-MRT
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Abb. 21: Systolische Umfangsverkürzung bei 23 Patienten 7d nach Myokardinfarkt im Vergleich 
zu einem Kollektiv herzgesunder altersentsprechender Probanden, unterteilt in Herzbasis, -
mitte und -spitze. (a) Subendokardiale Umfangsverkürzung, (b) subepikardiale Umfangsverkür-
zung. 
 

 

Für die Kontraktion lagen die Werte in allen basalen Schichten unter denen des 

Normalkollektivs sowohl für die Patienten mit anteroseptalen Infarkten als auch 

für die Patienten mit posterolateralen Infarkten. Ebenfalls signifikant geringer 

war die systolische Kontraktion in der Spitzenschicht der Patienten mit antero-

septalen Infarkten. Für die restlichen Bereiche zeigte sich nur ein Trend zu 

niedrigeren Werten. Ein signifikanter Unterschied zwischen den jeweils zwei 

infarzierten bzw. nicht infarzierten Sektoren (Vorderwand/Septum und Hinter-

wand/Seitenwand) konnte nur basisnah bei den Patienten mit anteroseptalen 

Infarkten gefunden werden (Vgl. Tabelle 6). 

a) 

b) 
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Tab. 6: Systolische Kontraktion nach Infarkt 

a) Anteroseptale Infarkte 
Kontraktion in mm p-Werte 

Sektoren Vorderwand Seitenwand Hinterwand Septum 
Basis (n=4), p < 0,01  4,7±0,6 4,3±0,6 4,5±0,5 4,1±0,5 p = 0,02 

Mitte  (n=14) , p = 0,44 3,4±1,8 3,8±1,5 3,1±1,5 3,4±1,3 p = 0,05 

Spitze (n=5) , p < 0,01 1,7±1,0 1,1±1,1 1,2±0,9 0,3±1,3 p = 0,66 

      

b) Posterolaterale Infarkte 
Kontraktion in mm p-Werte 

Sektoren Vorderwand Seitenwand Hinterwand Septum 
Basis (n=8) , p < 0,01 3,4±1,1 2,6±1,9 2,7±0,9 2,8±1,9 p = 0,47 

Mitte (n=8) , p = 0,91 3,7±0,8 2,9±0,9 2,7±0,9 3,1±1,1 p = 0,73 

Spitze (n=2) , p = 0,06 2,0±1,7 2,0±1,6 1,1±1,8 1,4±1,4 p = 0,50 
 
Links-ventrikuläre Kontraktion während der Systole aus Kurzachsenschnitten der Tagging-MRT 
bei (a) 14 Patienten 7d nach anteroseptalem Myokardinfarkt, (b) 9 Patienten 7d nach posterola-
teralem Myokardinfarkt. P-Werte für die drei Schichten im Vergleich Patienten / Normalkollektiv 
nach dem Mann-Whitney-U-Test. P-Werte für den Vergleich infarzierte / nicht-infarzierte Sekto-
ren nach dem Wilcoxon-Test. 
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Systolische Kontraktion nach posterolateralem 

Myokardinfarkt

-1,0

0,0

1,0

2,0

3,0

4,0

5,0

Vorderwand Seitenwand Hinterwand Septum

K
o

n
tr

a
k
ti

o
n

 i
n

 m
m

Basis

Mitte

Spitze

 

Abb. 22: Kontraktion des linken Ventrikels während der Systole aus Kurzachsenschnitten der 
Tagging-MRT bei (a) 14 Patienten 7d nach anteroseptalem Myokardinfarkt (4x Basis, 14x Mitte, 
5x Spitze), (b) 9 Patienten 7d nach posterolateralem Myokardinfarkt (8x Basis, 8x Mitte, 2x Spit-
ze) 

 

Die mittlere Gesamtkontraktion bei allen 23 Patienten mit Myokardinfarkt betrug 

für die Herzbasis 3,4±1,5 mm (n=12), für die Herzmitte 3,3±1,3 mm (n=22) und 

für die Herzspitze 1,2±1,2 mm (n=7). 

a) 

b) 
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Systolische Kontraktion des linken Ventrikels: Vergleich 

eines Normalkollektivs mit Patienten nach 

Myokardinfarkt mit der Tagging-MRT
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Abb. 23: Systolische Kontraktion bei 23 Patienten 7d nach Myokardinfarkt im Vergleich zu ei-
nem Kollektiv herzgesunder altersentsprechender Probanden, unterteilt in Herzbasis, -mitte und 
-spitze. 

 

3.1.2 Funktionsanalyse nach Revaskularisierung 

 

Bei der Kontrolluntersuchung 4-6 Monate nach Revaskularisierung ergaben 

sich für die Rotation und die Torsion tendenziell verbesserte Werte im Vergleich 

zur Voruntersuchung. Signifikant verbesserte Werte ergaben sich nicht. Die Da-

ten im Detail sind in Tabelle 7 aufgelistet. 

 

Tab. 7: Systolische Rotation 4-6 Monate nach Infarkt 

a) Anteroseptale Infarkte 
Rotation in Grad 

Vorderwand Seitenwand Hinterwand Septum 
Basis (n=4), p = 0,44 -2,6±3,0 -1,9±3,1 -3,1±2,6 -2,4±2,8 
Mitte (n=14) , p = 0,83 1,9±2,5 1,9±3,8 2,7±1,9 1,5±4,7 
Spitze (n=5) , p = 0,35 9,0±7,7 9,0±5,2 10,3±7,4 10,6±6,0 
     

b) Posterolaterale Infarkte 
Rotation in Grad 

Vorderwand Seitenwand Hinterwand Septum 
Basis (n=8) , p = 0,16 -1,7±2,7 0,7±2,4 -2,5±1,8 -1,9±3,3 
Mitte (n=8) , p = 0,16 5,3±3,7 5,1±3,3 4,6±4,9 4,6±4,0 
Spitze (n=2) , p = 0,66 12,7±0,7 11,2±0,2 12,0±0,6 11,6±2,6 
 
Links-ventrikuläre systolische Rotation (Werte > 0°: Rotation gegen den Uhrzeigersinn, Werte < 
0°: Rotation im Uhrzeigersinn von der Spitze gesehen) aus Kurzachsenschnitten der Tagging-
MRT bei (a) 14 Patienten 4-6 Monate nach anteroseptalem Myokardinfarkt, (b) 9 Patienten 4-6 
Monate nach posterolateralem Myokardinfarkt. P-Werte für die drei Schichten im Vergleich 1. 
Untersuchung / 2. Untersuchung nach dem Wilcoxon-Test. 
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Systolische Rotation 4-6 Monate nach anteroseptalem 
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Systolische Rotation 4-6 Monate nach posterolateralem 

Myokardinfarkt
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Abb. 24: Rotation (Werte > 0°: Rotation gegen den Uhrzeigersinn, Werte < 0°: Rotation im Uhr-
zeigersinn von der Spitze gesehen) aus Kurzachsenschnitten der Tagging-MRT bei (a) 14 Pa-
tienten 4-6 Monate nach anteroseptalem Myokardinfarkt (4x Basis, 14x Mitte, 5x Spitze), (b) 9 
Patienten 4-6 Monate nach posterolateralem Myokardinfarkt (8x Basis, 8x Mitte, 2x Spitze) 
 

 

Die mittlere Gesamtrotation bei allen 23 Patienten betrug für die Herzbasis 

1,7±3,0 ° mit dem Uhrzeigersinn (n=12), für die Mitte 3,1±3,9 ° gegen den Uhr-

zeigersinn (n=22) und 10,3±5,5 ° ebenfalls gegen den Uhrzeigersinn (n=7). Die 

systolische Torsion des linken Ventrikels lag bei 12,1 °. 

 

a) 

b) 
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Rotation und Torsion im Verlauf bei Patienten nach 

Myokardinfarkt

-4,0
-2,0
0,0
2,0
4,0
6,0
8,0
10,0
12,0
14,0

7d nach Myokardinfarkt 4-6 Monate nach
Myokardinfarkt

R
o

ta
ti

o
n

 i
n

 G
ra

d

Herzbasis

Herzmitte

Herzspitze

Torsion

 

Abb. 25: Rotation und Torsion des linken Ventrikels im Verlauf bei 23 Patienten nach Myokard-
infarkt, unterteilt in Herzbasis, -mitte und -spitze (Werte > 0°: Rotation gegen den Uhrzeigersinn, 
Werte < 0°: Rotation im Uhrzeigersinn von der Spitze gesehen) 
 

 

Tendenziell zeigte sich für beide Infarktgruppen in allen Schichten eine Verbes-

serung der subendo- und subepikardialen Kontraktion. Eine Signifikanz konnte 

allerdings subendokardial nur für die Basis- und Spitzenschicht bei Patienten 

mit anteroseptalen Infarkten und subepikardial für die Basis- und mittventrikulä-

re Schicht bei Patienten mit posterolateralen Infarkten erreicht werden. Die Ein-

zelwerte für die subendokardiale und die subepikardiale systolische Umfangs-

verkürzung sind den Tabellen 7 und 8 zu entnehmen. 

 

Tab. 8: Systolische Umfangsverkürzung subendokardial 4-6 Monate nach Infarkt 

a) Anteroseptale Infarkte 
Umfangsverkürzung in Prozent 

Vorderwand Seitenwand Hinterwand Septum 
Basis (n=4), p = 0,07 23,7±6,1 24,6±7,1 20,7±7,2 22,9±5,8 
Mitte  (n=14) , p = 0,64 20,3±6,8 16,8±11,2 17,6±8,7 12,9±9,1 
Spitze (n=5) , p = 0,04 16,6±9,8 19,5±8,4 19,8±12,2 16,9±7,7 
     

b) Posterolaterale Infarkte 
Umfangsverkürzung in Prozent 

Vorderwand Seitenwand Hinterwand Septum 
Basis (n=8) , p = 0,78 15,9±9,7 12,9±10,4 8,6±6,2 14,6±7,1 
Mitte (n=8) , p = 0,58 15,6±6,8 13,3±6,6 10,9±7,0 13,3±5,2 
Spitze (n=2) , p = 0,66 8,2±6,8 8,5±18,1 5,4±3,3 9,8±11,5 
 
Prozentuale Umfangsverkürzung subendokardial während der Systole aus Kurzachsenschnitten 
der Tagging-MRT bei (a) 14 Patienten 4-6 Monate nach anteroseptalem Myokardinfarkt, (b) 9 
Patienten 4-6 Monate nach posterolateralem Myokardinfarkt. P-Werte für die drei Schichten im 
Vergleich 1. Untersuchung / 2. Untersuchung nach dem Wilcoxon-Test. 
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Tab. 9: Systolische Umfangsverkürzung subepikardial 4-6 Monate nach Infarkt 

a) Anteroseptale Infarkte 
Umfangsverkürzung in Prozent 

Vorderwand Seitenwand Hinterwand Septum 

Basis (n=4) , p = 0,27 12,8±4,2 11,3±4,2 13,6±4,7 13,8±3,2 
Mitte  (n=14) , p = 0,30 12,4±5,1 12,1±6,5 11,2±6,3 10,2±8,8 
Spitze (n=5) , p = 0,14 10,0±11,4 12,4±6,8 14,1±8,3 5,6±9,1 
     

b) Posterolaterale Infarkte 
Umfangsverkürzung in Prozent 

Vorderwand Seitenwand Hinterwand Septum 
Basis (n=8) , p = 0,07 10,9±4,1 2,8±11,2 5,2±3,9 7,0±10,2 
Mitte (n=8) , p = 0,07 10,2±4,6 8,6±6,8 10,0±3,2 9,6±6,3 
Spitze (n=2) , p = 0,66 4,5±4,6 10,3±5,5 4,6±0,2 11,8±8,7 
 
Prozentuale Umfangsverkürzung subendokardial während der Systole aus Kurzachsenschnitten 
der Tagging-MRT bei (a) 14 Patienten 4-6 Monate nach anteroseptalem Myokardinfarkt, (b) 9 
Patienten 4-6 Monate nach posterolateralem Myokardinfarkt. P-Werte für die drei Schichten im 
Vergleich 1. Untersuchung / 2. Untersuchung nach dem Wilcoxon-Test. 
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Abb. 26: Prozentuale Umfangsverkürzung subendokardial während der Systole aus Kurzach-
senschnitten der Tagging-MRT bei (a) 14 Patienten 4-6 Monate nach anteroseptalem Myokard-
infarkt (4x Basis, 14x Mitte, 5x Spitze), (b) 9 Patienten 4-6 Monate nach posterolateralem Myo-
kardinfarkt (8x Basis, 8x Mitte, 2x Spitze) 
 

a) 

b) 
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Subepikardiale Umfangsverkürzung bei Patienten 4-6 

Monate nach anteroseptalem Myokardinfarkt
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Subepikardiale Umfangsverkürzung bei Patienten 4-6 

Monate nach posterolateralem Myokardinfarkt
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Abb. 27: Prozentuale Umfangsverkürzung subepikardial während der Systole aus Kurzachsen-
schnitten der Tagging-MRT bei (a) 14 Patienten 4-6 Monate nach anteroseptalem Myokardin-
farkt (4x Basis, 14x Mitte, 5x Spitze), (b) 9 Patienten 4-6 Monate nach posterolateralem Myo-
kardinfarkt (8x Basis, 8x Mitte, 2x Spitze) 
 

 

Die mittlere subendokardiale Umfangsverkürzung der Patienten mit Infarktantei-

len in den entsprechenden Schichten lag bei 16,3±9,1 % im Bereich der Basis, 

15,6±8,4 % in der mittventrikulären Schicht und 15,3±10,0 % im Bereich der 

Spitze. Die Werte für die subepikardiale Umfangsverkürzung lagen bei 8,6±7,7 

% für die Herzbasis, bei 10,8±6,2 % für die Mitte und bei 9,8±8,1 % für die Spit-

ze. 

 

a) 

b) 
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Prozentuale subendokardiale Umfangsverkürzung im 

Verlauf bei Patienten nach Myokardinfarkt
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Abb. 28: Prozentuale Umfangsverkürzung des linken Ventrikels im Verlauf bei 23 Patienten 
nach Myokardinfarkt, unterteilt in Herzbasis, -mitte und –spitze. (a) Subendokardiale Umfangs-
verkürzung, (b) subepikardiale Umfangsverkürzung. 
 

Die Kontraktion verbesserte sich im Laufe der 4-6 Monate nach dem Infarkt-

ereignis nur in der Herzspitze tendenziell, ohne dass es zu einer Normalisierung 

kam. Eine signifikante Besserung konnte in diesem Zeitraum nicht beobachtet 

werden. Für die Kontrolluntersuchung ergaben sich folgende Werte, wie sie Ta-

belle 10 zu entnehmen sind. 

 

 

 

 

a) 

b) 
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Tab. 10: Systolische Kontraktion 4-6 Monate nach Infarkt 

a) Anteroseptale Infarkte 
Kontraktion in mm 

Vorderwand Seitenwand Hinterwand Septum 

Basis (n=4) , p = 0,29 5,1±1,5 4,9±1,3 5,2±1,5 4,7±1,3 
Mitte  (n=14) , p = 0,64 3,5±1,8 4,0±1,5 3,3±1,5 3,7±1,5 
Spitze (n=5) , p = 0,35 1,9±1,8 2,5±1,6 2,1±1,3 2,2±1,3 
     

b) Posterolaterale Infarkte 
Kontraktion in mm 

Vorderwand Seitenwand Hinterwand Septum 
Basis (n=8) , p = 0,78 3,0±2,2 2,5±1,3 2,1±1,7 2,8±1,2 
Mitte (n=8) , p = 0,87 3,0±1,6 2,7±1,4 2,7±1,1 3,0±1,2 
Spitze (n=2) , p = 0,66 1,3±0,9 1,1±0,7 1,6±0,9 1,3±0,1 
 
Links-ventrikuläre Kontraktion während der Systole aus Kurzachsenschnitten der Tagging-MRT 
bei (a) 14 Patienten 4-6 Monate nach anteroseptalem Myokardinfarkt, (b) 9 Patienten 4-6 Mona-
te nach posterolateralem Myokardinfarkt. P-Werte für die drei Schichten im Vergleich 1. Unter-
suchung / 2. Untersuchung nach dem Wilcoxon-Test. 
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Abb. 29: Kontraktion des linken Ventrikels während der Systole aus Kurzachsenschnitten der 
Tagging-MRT bei (a) 14 Patienten 4-6 Monate nach anteroseptalem Myokardinfarkt (4x Basis, 
14x Mitte, 5x Spitze), (b) 9 Patienten 4-6 Monate nach posterolateralem Myokardinfarkt (8x 
Basis, 8x Mitte, 2x Spitze) 

a) 

b) 
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Die systolische Kontraktion des linken Ventrikels betrug bei der Kontrolluntersu-

chung nach 4-6 Monaten 3,4±1,9 mm für die Basis, 3,3±1,5 für die Mitte und 

1,9±1,3 mm für die Spitze. 

Systolische Kontraktion im Verlauf bei Patienten nach 
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Abb. 30: Systolische Kontraktion im Verlauf bei 23 Patienten nach Myokardinfarkt, unterteilt in 
Herzbasis, -mitte und -spitze. 

 

 

3.2 Metabolische Bildgebung nach Myokardinfarkt 

 

3.2.1 Vergleich von infarziertem zu nicht infarziertem Myokard 

 

3.2.1.1 Cine-Bildgebung 

 

Bei den Patienten mit anteroseptalem Infarkt betrug die Wanddicke in der Vor-

derwand 12,1±2,1 mm, in der Seitenwand 15,9±3,3 mm, in der Hinterwand 

14,5+3,9 mm und im Septum 10,8±5,0 mm. Die Wanddickenzunahme errech-

nete sich für die Vorderwand mit 41,8±25,0 %, für die Seitenwand mit  

53,9±26,7 %, für die Hinterwand mit 66,8±67,7 % und für das Septum mit 

14,5±45,4 %. 

 

Bei den Patienten mit posterolateralem Infarkt betrugen die Wanddicken 

10,3±2,1 mm für die Vorderwand, 9,7±2,0 mm für die Seitenwand, 9,4±1,7 mm 
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für die Hinterwand und 10,0±1,8 mm für das Septum. Für die Änderungen der 

Wanddicke während der Systole ergaben sich für die Vorderwand 56,1±27,2 %, 

für die Seitenwand 39,3±34,1 %, für die Hinterwand 39,9±30,4 % und für das 

Septum 44,6±23,9 %. 

Wanddicke und Wanddickenänderung bei 

Patienten mit anteroseptalem Myokardinfarkt
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Wanddicke und Wanddickenänderung bei Patienten 

mit posterolateralem Myokardinfarkt

0,0

20,0

40,0

60,0

80,0

100,0

Wanddicke Wanddickenänderung

W
a
n

d
d

ic
k
e
 i

n
 m

m
 /

 

W
a
n

d
d

ic
k
e
n

ä
n

d
e
ru

n
g

 i
n

 %

Vorderwand

Seitenwand

Hinterwand

Septum

 

Abb. 31: Wanddicke (mm) und systolische Wanddickenänderung (%) ermittelt von ARGUS mit 
8mm Kurzachsenschnitten ohne Schichtlücke bei (a) 6 Patienten 4d nach anteroseptalem Myo-
kardinfarkt, (b) 10 Patienten 4d nach posterolateralem Myokardinfarkt 

 

 

3.2.1.2 T2-Bildgebung 

 

Das Infarktvolumen bei den 12 Patienten der zweiten Gruppe, gemessen in den 

T2 gewichteten Bildern lag bei der Erstuntersuchung 4 Tage nach Infarkt bei 

a) 

b) 
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26,2±3,8 % des gesamten links-ventrikulären Myokardvolumens. Das Signalin-

tensitätsverhältnis Infarkt / Restmyokard betrug 38,4±9,2, das Verhältnis Myo-

kard / Blut lag bei 54,8±5,9  und das Verhältnis Infarkt / Blut war 219,6±51,9. 

 

3.2.1.3 Spätaufnahmen nach Kontrastmittel-Gabe („late enhancement“) 

 

Bei der Auswertung der LE-Bilder ergab sich für das Infarktvolumen ein prozen-

tualer Anteil von 30,4±10,6 % und für die durchschnittliche transmurale Aus-

dehnung 67,9±14,1 %. Der Quotient der Signalintensitäten von Infarkt zu Rest-

myokard betrug durchschnittlich 91,7±46,5, der von Blut zu Myokard 

122,4±39,1 und der von Blut zu Infarkt lag bei 11,6±25,5. 

 

3.2.1.4 23Na-Bildgebung 

 

Bei den Na-Bildern lagen die Signalintensitätsverhältnisse für Infarkt zu Myo-

kard bei 42,8±16,4, für Blut zu Myokard bei 67,6±16,3 und die für Blut zu Infarkt 

bei 18,2±16,3. Der Volumenanteil des Infarkts am gesamten links-ventrikulären 

Myokard lag durchschnittlich bei 32,9±13,9 %. 

 

3.2.2 Verlaufsuntersuchungen nach Myokardinfarkt 

 

3.2.2.1 Cine-Bildgebung 

 

Die Wanddicken der ersten und zweiten Untersuchung zeigten im Verlauf eine 

Tendenz zur Zunahme, aber keine signifikante Verbesserung. Die Einzelwerte 

sind für jeden der vier Herzabschnitte Tabelle 11 zu entnehmen. 
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Tab. 11: Endsystolische Wanddicke nach Infarkt 

a) Anteroseptal-Infarkte Verlauf 
Wanddicke in mm 

Vorderwand Seitenwand Hinterwand Septum 

4 Tage nach Infarkt, p1 = 0,05 12,1 15,9 14,5 10,8 
4 Monate nach Infarkt, p1 = 0,06 11,8 15,2 14,7 11,7 
p2-Werte p = 0,92 p = 0,25 p = 0,92 p = 0,75 

 

b) Posterolateral-Infarkte Verlauf 
Wanddicke in mm 

Vorderwand Seitenwand Hinterwand Septum 

4 Tage nach Infarkt, p1 = 0,25 10,3 9,7 9,4 10,0 
4 Monate nach Infarkt, p1 = 0,35 11,7 10,4 9,7 10,5 
p2-Werte p = 0,12 p = 0,46 p = 0,35 p = 0,92 
 
Sektorabhängige Wanddicke aus Kurzachsen-Cine-Bildern 4 Tage und 4 Monate nach Myo-
kardinfarkt (a) bei 6 Patienten mit Infarktlokalisation anteroseptal und (b) bei 10 Patienten mit 
Infarktlokalisation posterolateral. P1-Werte für den Unterschied der infarzierten Sektoren zu den 
nicht-infarzierten Sektoren nach dem Wilcoxon-Test, p2-Werte für die Verlaufsbeurteilung nach 
dem Wilcoxon-Test. 
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Sektorabhängige Wanddicke im Verlauf bei 

Patienten mit anteroseptalem Myokardinfarkt
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Sektorabhängige Wanddicke im Verlauf bei 

Patienten mit posterolateralem Myokardinfarkt

0,0

5,0

10,0

15,0

20,0

4 Tage nach Infarkt 4 Monate nach Infarkt

W
a
n

d
d

ic
k
e
 i

n
 m

m

Vorderwand

Seitenwand

Hinterwand

Septum

 
Abb. 32: Sektorabhängige Wanddicke aus Kurzachsen-Cine-Bildern 4 Tage und 4 Monate nach 
Myokardinfarkt (a) bei 6 Patienten mit Infarktlokalisation anteroseptal und (b) bei 10 Patienten 
mit Infarktlokalisation posterolateral.  

 
 
Für die prozentuale Änderung der Wanddicke ergab sich für die Erst- und die 

Kontrolluntersuchung ebenfalls nur eine Tendenz zur Zunahme und keinen sig-

nifikanten Unterschied (Vgl. Tabelle 12). Signifikante Unterschiede zwischen 

infarzierten und nicht infarzierten Sektoren konnte nur für die anteroseptalen 

Infarkte in der 4-Monatskontrolle gefunden werden. 

 

 

 

 

 

a) 

b) 
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Tab. 12: Systolische Wanddickenänderung nach Infarkt 

a) Anteroseptal-Infarkte Verlauf 
prozentuale Wanddickenänderung 

Vorderwand Seitenwand Hinterwand Septum 

4 Tage nach Infarkt, p1 = 0,12 41,8 53,9 66,8 14,5 
4 Monate nach Infarkt, p1 = 0,03 25,5 63,6 60,5 30,0 
p2-Werte p = 0,17 p = 0,75 p = 0,92 p = 0,75 

 

b) Posterolateral-Infarkte Verlauf 
prozentuale Wanddickenänderung 

Vorderwand Seitenwand Hinterwand Septum 
4 Tage nach Infarkt, p1 = 0,35 56,1 39,3 39,9 44,6 
4 Monate nach Infarkt, p1 = 0,25 62,4 73,9 44,2 33,7 

p2-Werte p = 0,46 p = 0,05 p = 0,75 p = 0,60 
Sektorabhängige prozentuale Wanddickenänderung aus Kurzachsen-Cine-Bildern 4 Tage und 
4 Monate nach Myokardinfarkt (a) bei 6 Patienten mit Infarktlokalisation anteroseptal und (b) bei 
10 Patienten mit Infarktlokalisation posterolateral. P1-Werte für den Unterschied der infarzierten 
Sektoren zu den nicht-infarzierten Sektoren nach dem Wilcoxon-Test, p2-Werte für die Ver-
laufsbeurteilung nach dem Wilcoxon-Test. 
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Sektorabhängige Wanddickenänderung im 

Verlauf bei Patienten mit posterolateralem 
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Abb. 33: Sektorabhängige prozentuale Wanddickenänderung aus Kurzachsen-Cine-Bildern 4 
Tage und 4 Monate nach Myokardinfarkt (a) bei 6 Patienten mit Infarktlokalisation anteroseptal 
und (b) bei 10 Patienten mit Infarktlokalisation posterolateral 
 

a) 

b) 
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3.2.2.2 T2-Bildgebung 

 

Für den ersten Teil der Auswertung, bei der als Infarktareal immer ein zur Erst-

untersuchung etwa gleich großes Areal eingezeichnet wurde, ergaben sich die 

prozentualen Änderungen, die in Tabelle 13 aufgeführt sind. Das Verhältnis der 

Signalintensitäten von Infarktareal zum gesunden Myokard nahm dabei sowohl 

von Tag 4 zu Tag 14 (p=0,03) nach dem Infarktereignis, als auch von Tag 14 zu 

4 Monate (p=0,01) nach Infarkt signifikant ab. Das Infarktvolumen lag durch-

schnittlich bei ca. 26% des gesamten links-ventrikulären Myokards und hielt 

sich wegen der identischen ROI-Größe im Verlauf konstant. 

 

Tab. 13: T2-Signalintensitätsquotienten nach Infarkt, identische ROIs 

 Infarkt / Myokard Blut / Myokard Infarkt / Blut Volumen Infarkt 
4 Tage nach MI (n=12) 38,4±9,2 54,8±5,9 219,6±51,9 26,2±3,8 
14 Tage nach MI (n=12) 26,4±11,2 58,7±3,4 217,0±33,5 25,9±4,5 
4 Monate nach MI (n=11) 11,8±15,2 56,4±7,6 198,4±102,7 25,8±4,9 
 
Signalintensitäts-Quotienten und Infarktvolumen in Prozent aus den T2-Bildern im Verlauf nach 
Infarkt; Infarktareale wurden für jede Untersuchung in gleicher Größe gewählt 

 

Signalintensitätsquotienten aus der T2-Bildgebung im 

Verlauf nach Myokardinfarkt bei identischem Infarktareal
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Abb. 34: Signalintensitäts-Quotienten aus den T2-Bildern in Prozent im Verlauf nach Infarkt; 
Infarktareale wurden für jede Untersuchung in gleicher Größe gewählt 
 

 

Bei der zweiten Auswertung, bei der als Infarktareal eine ROI gewählt wurde, 

die sich visuell durch erhöhte Signalintensitäten im Vergleich zum Myokard her-
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vorhob, lagen die Quotienten der Intensitäten von Infarkt zu Myokard bei der 

zweiten Untersuchung unter denen der Erstuntersuchung, allerdings nicht signi-

fikant (p=0,16). Im weiteren Verlauf konnte keine weitere Abnahme im gesam-

ten Kollektiv nachgewiesen werden (p=0,35) (s. Tabelle 14). 

 

Tab. 14: T2-Signalintensitätsquotienten nach Infarkt, angepasste ROIs 

 Infarkt / Myokard Blut / Myokard Infarkt / Blut Volumen Infarkt 
4 Tage nach MI (n=12) 38,4±9,2 54,8±5,9 219,6±51,9 26,2±3,8 
14 Tage nach MI (n=12) 30,7±13,6 60,3±5,7 246,9±51,1 22,2±8,3 
4 Monate nach MI (n=8) 31,6±9,3 58,8±7,6 230,4±63,0 18,8±4,6 
 
Signalintensitäts-Quotienten und Infarktvolumen in Prozent aus den T2-Bildern im Verlauf nach 
Infarkt; Infarktareale wurden für jede Untersuchung der visuell detektierbaren Größe angepasst 
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Abb. 35: Signalintensitäts-Quotienten aus den T2-Bildern in Prozent im Verlauf nach Infarkt; 
Infarktareale wurden für jede Untersuchung der visuell detektierbaren Größe angepasst 

 
 

3.2.2.3 23Na-Bildgebung 

 

Die Werte für die Verlaufsuntersuchung der Natriumbildgebung mit gleichgro-

ßen Infarkt-ROIs sind Tabelle 15 zu entnehmen. Es zeigte sich ein signifikantes 

Abfallen der Signalintensität im Infarktareal bis 4 Monate nach Infarkt (Abnahme 

im Vergleich 4 Tage / 14 Tage: p < 0,01, Abnahme im Vergleich 14 Tage / 4 

Monate: p < 0,01, Abnahme im Vergleich 4 Monate / 8 Monate: p = 0,46, Ab-

nahme im Vergleich 4 Monate / 12 Monate: p = 0,66). Die für alle ROIs anges-



 

52 

tiegenen Intensitäten bei der 8-Monats-Kontrolle sind in erster Linie auf die ge-

ringe Patientenzahl (n=3) zurückzuführen. Eine Normalisierung der Signalerhö-

hung im Infarktareal trat bei den untersuchten Patienten auch ein Jahr nach 

dem Infarktereignis nicht ein. Das Infarktvolumen blieb aufgrund des Studien-

designs im Verlauf im Rahmen der Messgenauigkeit konstant bei ca. 30% des 

Myokards des linken Ventrikels, da jeweils eine identische ROI zur Voruntersu-

chung gemessen wurde, unabhängig davon, in welchen Bereichen noch Signal-

intensitätserhöhungen visuell detektierbar waren. Auffällig ist wiederum das Vo-

lumen in der 8-Monatsuntersuchung, das mit 57% des links-ventrikulären Myo-

kards deutlich über den restlichen Werten liegt. Ursache hierfür ist erneut die 

geringere Patientenzahl mit n=3, da alle drei Patienten große Infarkte hatten, 

die in den vorherigen Untersuchungen durch Bildung des Mittelwertes relativiert 

wurden. 

 

Tab. 15: Na-Signalintensitätsquotienten nach Infarkt, identische ROIs 

 Infarkt / Myokard Blut / Myokard Blut / Infarkt Volumen Infarkt 
Tag 4 nach MI (n=16) 41,9±17,4 65,5±14,8 16,9±8,3 32,3±14,2 
Tag 14 nach MI (n=12) 32,9±16,8 57,4±12,3 18,1±7,0 27,2±8,0 
4 Monate nach MI (n=16) 26,4±12,2 65,0±16,8 23,6±13,7 33,3±14,7 
8 Monate nach MI (n=3) 31,9±13,8 81,0±11,8 27,8±5,1 56,5±16,1 
1 Jahr nach MI (n=5) 25,4±6,9 59,1±12,2 20,2±4,4 31,2±3,4 
 
Signalintensitäts-Quotienten und Infarktvolumen in Prozent aus den Na-Bildern im Verlauf nach 
Infarkt; Infarktareale wurden für jede Untersuchung in gleicher Größe gewählt 
 

Signalintensitätsquotienten aus der Na-Bildgebung im Verlauf nach 

Myokardinfarkt bei identischem Infarktareal

0,0
10,0
20,0
30,0
40,0

50,0
60,0
70,0
80,0
90,0

Tag 4 Tag 14 4 Monate 8 Monate 12 Monate

S
ig

n
a

li
n

te
n

s
it

ä
ts

ä
n

d
e

ru
n

g

Infarkt / Myokard

Blut / Myokard

Infarkt / Blut

 

Abb. 36: Signalintensitäts-Quotienten aus den Na-Bildern in Prozent im Verlauf nach Infarkt; 
Infarktareale wurden für jede Untersuchung in gleicher Größe gewählt; der Anstieg nach 8 Mo-
naten ist in erster Linie durch die geringe Patientenzahl (n=3) zu diesem Untersuchungszeit-
punkt bedingt 
 



 

53 

Für die zweite Auswertung mit absoluten Infarktvolumina zeigte sich nur zwi-

schen den Untersuchungen nach 4 und 14 Tagen ein signifikanter Unterschied 

der Signalintensitäten im Infarktareal (Abnahme im Vergleich 4 Tage / 14 Tage: 

p < 0,01, Abnahme im Vergleich 14 Tage / 4 Monate: p = 0,68, Abnahme im 

Vergleich 4 Monate / 8 Monate: p = 0,83, Abnahme im Vergleich 4 Monate / 12 

Monate: p = 0,32). Im weiteren Verlauf sanken die Intensitäten nur noch ten-

denziell. Ausnahme bildet hier erneut die 8-Monatsuntersuchung aufgrund der 

niedrigen Patientenzahl (n=3). Die gemessenen Infarktvolumina, die dem tat-

sächlich visuell detektierbarem Areal mit erhöhten Signalintensitäten entspra-

chen, sanken tendenziell über den Zeitverlauf. 

 

Tab. 16: Na-Signalintensitätsquotienten nach Infarkt, angepasste ROIs 

 Infarkt / Myokard Blut / Myokard Infarkt / Blut Volumen Infarkt 
Tag 4 nach MI (n=16) 41,9±17,4 65,5±14,8 16,9±8,3 32,3±14,2 
Tag 14 nach MI (n=12) 30,7±21,4 62,5±10,1 21,7±9,8 27,6±6,0 
4 Monate nach MI (n=16) 35,9±19,2 64,6±14,0 18,0±14,6 29,0±13,8 

8 Monate nach MI (n=3) 54,7±13,3 80,8±5,4 18,3±6,1 43,8±18,8 

1 Jahr nach MI (n=5) 31,7±12,4 60,0±5,1 17,8±4,8 26,4±3,1 
 
Signalintensitäts-Quotienten und Infarktvolumen aus den Na-Bildern in Prozent im Verlauf nach 
Infarkt; Infarktareale wurden für jede Untersuchung der visuell detektierbaren Größe angepasst 
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Abb. 37: Signalintensitäts-Quotienten aus den Na-Bildern in Prozent im Verlauf nach Infarkt; 
Infarktareale wurden für jede Untersuchung der visuell detektierbaren Größe angepasst; der 
Anstieg nach 8 Monaten ist in erster Linie durch die geringe Patientenzahl (n=3) zu diesem 
Untersuchungszeitpunkt bedingt 
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4 Diskussion 

 

Die vorliegende Studie zeigt, dass es bei einem Myokardinfarkt zu regionalen 

Störungen in der Rotation bzw. Torsion, der subendo- und subepikardialen Um-

fangsverkürzung und der Kontraktion im Infarktareal kommt. Dies lässt sich 

durch das Absterben von Herzmuskelzellen und die Ausbildung von Narbenge-

webe erklären. Signifikante Unterschiede zu herzgesunden Probanden ergaben 

sich zwar nicht in allen Fällen, aber zumindest eine Tendenz ließ sich ablesen. 

Allerdings haben schon mehrere Studien gezeigt, dass durch nicht vollständig 

erklärbare Mechanismen nach einem Infarkt auch die eigentlich nicht infarzier-

ten Areale Bewegungsstörungen zeigen24-27. Dies spiegelt sich ebenfalls in den 

Ergebnissen dieser Arbeit wider. Physiologische Umbauvorgänge und thera-

peutische Maßnahmen sind die Ursachen dafür, dass es nach einigen Monaten 

zu einer Verbesserung der globalen Herzfunktion kommt. Signifikante Verbes-

serungen konnten allerdings in der vorliegenden Arbeit zumindest nach 4-6 

Monaten nur in wenigen Bereichen gefunden werden, wenngleich die Untersu-

chungsergebnisse die Tendenz in diese Richtung zeigten. 

 

Die akute Folge einer Herzmuskelzellnekrose ist ein interstitielles Ödem, wel-

ches sich im Zeitverlauf zurückbildet28. Mit Hilfe der T2-Bildgebung gelang es, 

ein solches Ödem zu detektieren und auch die Rückbildung in den Verlaufsun-

tersuchungen konnte gezeigt werden. 

 

Die Natrium-MRT konnte den aufgrund der Störung der Zellmembranpermeabi-

lität im Infarktareal erhöhten Natriumgehalt durch die erhöhte Signalintensität 

nachweisen. Im Verlauf fand sich eine Abnahme des Natriumgehalts bei jedoch 

gegenüber dem anliegenden Myokard persistierend erhöhten Werten, da auch 

Narbengewebe aufgrund des vergrößerten Extrazellulärraums einen erhöhten 

Natriumgehalt aufweist. Die Areale erhöhter Natrium-Signalintensität fanden 

sich in einem Areal, welches gut mit der Infarktlokalisation übereinstimmt, die in 

den Spätaufnahmen nach KM-Gabe festgelegt werden konnte.  
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Nach der Therapie der Patienten zeigte sich, wenn auch nur tendenziell, eine 

Verbesserung der Wanddicke und der Wanddickenzunahme als Ausdruck einer 

verbesserten Wandfunktion. 

 

4.1 Einsatz der MRT nach Myokardinfarkt 

 

4.1.1 Funktionsanalyse 

 

Bei der kardialen Funktionsanalyse, wie sie in dieser Arbeit durchgeführt wurde, 

mussten zwei Kompromisse eingegangen werden, die zu einem systemati-

schen Fehler in der Auswertung führen.  

 

Zum einen erfolgte die Segmentierung der Herzkonturen manuell, da die semi-

automatische Segmentierung der ARGUS-Software keine guten Ergebnisse 

lieferte. Die anschließende manuelle Korrektur der detektierten Grenzen wäre 

zeitaufwändiger als die manuelle Segmentierung. Nachteil ist, dass die Auswer-

tung durch die manuelle Segmentierung untersucherabhängig ist. 

 

Gemäß einem zweiten Kompromiss wurde die Endsystole auf der Schicht fest-

gelegt, die als erste in Enddiastole und Endsystole eine vollständige Myokard-

zirkumferenz aufweist. Die endsystolische Phase wurde dort festgelegt, wo das 

sichtbare Blutvolumen am kleinsten war, sich also der Ventrikel wieder aus-

dehnte. Somit wurde eine maximale zeitliche Differenz von 20-25ms zwischen 

dem gewählten und dem tatsächlichen Zeitpunkt der Endsystole erreicht, da der 

zeitliche Abstand zwischen zwei Phasen 40-50 ms betrug. Korrekterweise 

müsste die Endsystole auf jeder Schichtebene neu bestimmt werden, da wegen 

des Kontraktionsverhaltens des Herzens an der Herzbasis die Endsystole frü-

her eintritt als an der Herzspitze. Allerdings ließ die eingesetzte Software eine 

unterschiedliche Wahl der Endsystole für verschiedene Schichten nicht zu.  

 

Die eingegangenen Kompromisse ermöglichen erst eine routinemäßige An-

wendbarkeit und verringern die Interobservervariabilität (Ergebnisvariabilität bei 



 

56 

verschiedenen Auswertern derselben Messung eines Untersuchungsobjekts) 

der Funktionsanalyse durch Vereinheitlichung der Nachverarbeitung, wobei der 

daraus folgende Fehler vernachlässigbar ist. 

 

Die Anwendung der MR-Bildgebung und speziell der Cine-MRT zur Bestim-

mung der links-ventrikulären Wanddicke und Wanddickenzunahme muss sich 

mit anderen Methoden, wie z.B. der Echokardiographie messen lassen. Der 

technische und zeitliche Aufwand ist für die MRT sicherlich höher als der einer 

schnell verfügbaren Ultraschalluntersuchung. Ein großer Vorteil der MRT ist 

aber die Möglichkeit, die Bildebene frei zu wählen. Dies ermöglicht eine indivi-

duelle Anpassung an die Anatomie jedes Patienten. Insbesondere bei deutlich 

vergrößerten und dadurch verlagerten Herzen, oder ungleichmäßig dilatierten 

Herzkammern, wie es nach Infarkten vorkommen kann, kann die Einsehbarkeit 

und damit die Beurteilbarkeit der regionalen Wandbewegung bei der Echokar-

diographie deutlich eingeschränkt sein. Des Weiteren weist die Echokardiogra-

phie eine große Abhängigkeit vom verfügbaren Schallfenster auf, das bei Über-

gewicht oder Emphysem des Patienten deutlich reduziert ist und ist wie alle U-

ltraschalluntersuchungen stark untersucherabhängig. Die Cine-MRT hingegen 

zeichnet sich durch eine hohe Reproduzierbarkeit und Genauigkeit aus, die 

Interobservervariabilität und die Intraobservervariabilität (Variabilität der Ergeb-

nisse bei wiederholter Messung eines Untersuchungsobjekts durch den glei-

chen Auswerter) sind äußerst gering29-31. Die Interstudienvariabilität, die die 

Variabilität bei wiederholten Messungen desselben Kollektivs misst, ist sehr 

niedrig, was gerade bei Verlaufsuntersuchungen wichtig ist32,33.  

 

Das am weitesten verbreitete und nahezu überall verfügbare Verfahren zur Un-

tersuchung der Ventrikelfunktion ist ebenfalls die Echokardiographie34-38. Aller-

dings kann mit diesem Verfahren lediglich die radiale Kontraktion des Herzens 

untersucht werden. Neben der radialen Bewegungskomponente kommt es aber 

während der Systole zu einer komplexen Torsionsbewegung des Herzens. Es 

findet eine zwischen Herzbasis und Herzspitze gegenläufige Rotationsbewe-

gung statt, die zur Austreibung beiträgt. Die einzige bei Patienten einsetzbare 
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Möglichkeit, diese Rotationskomponente des Herzens nichtinvasiv zu erfassen, 

ist die Tagging-MRT. Die in dieser Arbeit für das Tagging verwendete SPAMM-

Technik ermöglicht eine gute Beurteilbarkeit der komplexen systolischen Herz-

funktion. Insbesondere sind die Analyse der Myokardrotation und die Darstel-

lung der Torsion, die gegenläufige Drehbewegung zwischen Herzbasis und 

Herzspitze, möglich. Allerdings gelten die gleichen systematischen Fehler wie 

bereits weiter oben für die Wanddickenbestimmung aufgeführt. 

 

Bei der quantitativen Bewertung der Tagging-Ergebnisse muss besonders auf 

die Auswertemethode geachtet werden. Man muss entweder, wie in dieser Ar-

beit oder auch von anderen Arbeitsgruppen durchgeführt20,39, die Verlagerung 

des Ventrikelschwerpunktes während des Herzzyklus berücksichtigen und he-

rausrechnen, oder verschiedene Mittelpunkte anhand der äußeren und inneren 

Kontur des Myokards berechnen, um so zu jeder Phase des Herzzyklus einen 

konstanten Bezugspunkt für die Tagbewegung zu erhalten19. Ebenso wie von 

Clark und Palmon40,41 wurde in dieser Arbeit zur Darstellung der Myokardbewe-

gung die Verlagerung der Tags gegeneinander herangezogen. Eine andere Me-

thode ist es, die radiale Verlagerung von Tags im Vergleich zum Schnittpunkt 

mit der inneren und äußeren Kontur des Myokards zu verwenden19. Problem 

bei letzterer ist die Bewegung des Herzens während der Systole parallel zur 

Herzachse, die in etwa 1,3cm in Richtung Herzspitze beträgt. Durch den Bezug 

zur Myokardkontur werden nicht zu jedem Zeitpunkt des Herzzyklus identische 

Schichten verglichen, da endsystolisch und enddiastolisch nicht der gleiche 

Schnittpunkt ermittelt wird. Im Gegensatz dazu bleiben die Tagabstände bei der 

hier verwendeten Methode identisch, da sich zwar das Myokard aus der Ebene 

herausbewegt (weswegen immer noch ein Restfehler bestehen bleibt), aber die 

durch die SPAMM-Sequenz Tags als Streifen erzeugt werden, die senkrecht 

zur Bildebene durch alle Schichten des Herzens ziehen. Daher stellt die end-

systolisch ermittelte Rotation die tatsächliche Rotation einer Schicht des Myo-

kards dar40.  
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In mehreren Studien zur Tagging-MRT nach Myokardinfarkt wurde bereits eine 

Einschränkung der Kontraktilität und der Umfangsverkürzung beobachtet24,26,42, 

die sich im langfristigen Verlauf besserte11. In dieser Arbeit konnten allerdings 

kaum signifikante Änderungen und Unterschiede zum Normalkollektiv gefunden 

werden, was eventuell in der niedrigen Patientenzahl begründet ist. 

 

4.1.2 Infarktgrößenbestimmung 

 

Für die nicht invasive Infarktgrößenbestimmungen stehen eine Vielzahl von 

diagnostischen Verfahren zur Verfügung: Elektrokardiogramm und Serumpara-

meter sowie bildgebende Verfahren wie die Echokardiographie, die Szintigra-

phie, die Positronen-Emissionstomographie (PET), die Computertomographie 

und die MRT. Eine möglichst gute Abschätzung der Infarktgröße und hier be-

sonders der transmuralen Ausdehnung des Infarkts ist von entscheidender Be-

deutung für die Einschätzung der eingetretenen Herzmuskelschädigung und der 

Folgen für den Patienten43. Eine exakte Größenbestimmung ist aber bisher nur 

mit histologischen Mitteln möglich: Einer Nichtanreicherung mit 2,3,5-

Triphenyltetrazoliumchlorid als Zeichen einer fehlenden Dehydrogenase-

Aktivität. 

 

Im EKG kann die Infarktgröße anhand der Lokalisation der Veränderungen in 

den EKG-Ableitungen abgeschätzt werden44. Die Frage der transmuralen Aus-

dehnung beantwortet das EKG nicht. Die bis vor wenigen Jahren gültige An-

nahme, dass sich bei einer 100%igen Transmuralität Veränderungen des QRS-

Komplexes zeigen und bei allen niedrigeren Transmuralitäten der QRS-

Komplex unverändert bleibt, konnte mit Hilfe der Kernspintomographie widerlegt 

werden45. Die herzspezifischen Enzyme Troponin T und Creatinkinase sind 

nach einem Myokardinfarkt im Blut erhöht46. Die Infarktgröße korreliert mit dem 

Anstieg der Creatinkinase, wobei üblicherweise der Anteil des Herzmuskel-

spezifischen Isoenzyms Creatinkinase-MB im Bereich von 6-20% der Gesamt-

Creatinkinase liegt7. Beide Verfahren können zwischen frischen und alten In-

farkten unterscheiden. 
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Aber nicht nur Lage und Größe eines Infarktes sind entscheidend für die Prog-

nose und Therapie des Patienten, sondern auch, ob das Myokard irreversibel 

oder reversibel zerstört ist, ob also noch vitale Zellen im Infarktareal vorhanden 

sind. Bis zu einem Zeitpunkt von etwa 20 Minuten nach Verschluss der versor-

genden Koronararterie ist die Schädigung vollständig reversibel. Anschließend 

breitet sich nach dem Prinzip der letzten Wiese eine Nekrosezone von suben-

do- nach subepikardial aus, bis nach ca. 3-6 Stunden eine vollständig transmu-

rale Nekrose erreicht ist (Vgl. Abb. 38)47. Es gibt zwei Formen des reversibel 

geschädigten Myokards: „hibernating“ und „stunned“ Myokard. Beim „hiberna-

ting“ Myokard befinden sich die Herzmuskelzellen in einem Winterschlaf. Dies 

bedeutet, dass die Funktion der Zelle für den Zeitraum auf ein Minimum redu-

ziert ist, in dem ein Minderangebot an Energiesubstraten besteht. Bei einer 

Wiederherstellung der Substratzufuhr wird der Funktionsstoffwechsel wieder 

normalisiert und die Zelle arbeitet wie vor dem Infarktereignis. Beim „stunned“ 

Myokard bleibt die Dysfunktion nach erfolgreicher Reperfusion noch einige Ta-

ge erhalten, bis sie sich spontan wieder erholt46,48-50. 

 

 

Abb. 38: Zeitlicher Ablauf der Myokardschädigung nach Verschluss der versorgenden Koronar-
arterie: nach ca. 20 Minuten beginnt die irreversible Schädigung des Myokards von subendo- 
nach subepikardial, bis nach ca. 3-6 Stunden die gesamte Myokardbreite nekrotisch ist47. 

 

Da nur Patienten mit vitalem Myokard von einer Revaskularisierungstherapie 

profitieren und signifikant weniger Frühkomplikationen und kardiovaskuläre 

Spätereignisse eintreten46,51-53, ist es von großer Wichtigkeit, dass diagnosti-

sche Verfahren zwischen vitalem und avitalem Myokard unterscheiden können. 

Die Echokardiographie zeigt die Infarktlokalisation und  -größe nur indirekt über 

den Nachweis von Wandbewegungsstörungen im Infarktareal52. Eine Unter-

scheidung zwischen vitalem und avitalem Myokard ist nur unter Stress möglich, 
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der entweder über physikalische Arbeit auf dem Fahrradergometer oder medi-

kamentös über die Gabe von Dobutamin ausgelöst wird. Zunutze macht man 

sich hierbei die Beobachtung, dass kontraktilitätsgestörtes aber noch vitales 

Myokard unter Belastung kurzzeitig wieder eine verbesserte Kontraktilität zeigt. 

Eine Abgrenzung zwischen frischen und alten Infarkten ist mit der Echokardio-

graphie nicht möglich. 

 

Die Nuklearmedizin bietet gleich mehrere Möglichkeiten, Infarktzonen direkt 

durch Nuklidanreicherung oder indirekt durch Nuklidaussparungen darzustellen. 

Die Antimyosin-Szintigraphie und die 99mTechnetium-Pyrophosphat-

Szintigraphie reichern in den nekrotischen Myokardbezirken an52, Perfusionsun-

tersuchungen mit 201Thallium-Chlorid oder 99mTc-SestaMIBI SPECT weisen      

ischämische bzw. nekrotische Myokardareale  anhand der dort verminderten 

Nuklid-Aufnahme nach52. 

 

Die Positronen-Emissionstomographie erreicht eine Darstellung ebenfalls über 

eine Minderanreicherung von 18FDG, die einen vorhandenen Glucose-

Stoffwechsel in der Zelle nachweist53. Zur Frage der Vitalität können diese Un-

tersuchungsmethoden ebenfalls mit einer Stressuntersuchung kombiniert wer-

den. Allen nuklearmedizinischen Verfahren ist gemeinsam, dass sie gerade bei 

kleinen Infarkten aufgrund der geringen Auflösung nur eingeschränkt aussage-

kräftig sind54. Allerdings werden derzeit äußerst viel versprechende automati-

sierte Auswertemethoden entwickelt, die die nuklearmedizinischen Verfahren 

zur Infarktgrößenbestimmung wieder interessanter machen könnten55. 

 

Auch die Kernspintomographie bietet mehrere Sequenzen, mit denen sich In-

farkte darstellen lassen. Vergleichbar mit der Echokardiographie stellen die Ci-

ne-MRT und die Tagging-MRT Infarkte indirekt über hypo- und akinetische 

Wandareale dar53,56,57. Allerdings treten diese Wandbewegungsstörungen so-

wohl bei vitalem als auch bei avitalem Myokard auf. Hier hilft eine zusätzliche 

Stressuntersuchung, die aus platztechnischen Gründen nur medikamentös er-
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folgen kann. Unter Dobutamin-Stress findet sich eine Verbesserung der Kont-

raktilität, was erstmals 1992 durch Penell et al gezeigt werden konnte51,56-59. 

 

Durch die Zellschädigung bei einem (sub-)akuten Myokardinfarkt kommt es zur 

Ausbildung eines extrazellulären Ödems, welches in der T2-Bildgebung hyper-

intens zur Darstellung kommt. Das Ödem hält sich allerdings nicht an die Gren-

zen des irreversibel geschädigten Myokards, sondern geht über diese Grenzen 

noch hinaus. Aus diesem Grund kommt es zu einer Überschätzung der Infarkt-

größe bei der Interpretation der T2-Bilder53,56,60. Im Verlauf der Infarktheilung 

kommt es zu einer vollständigen Rückbildung des Ödems und somit zu einer 

nahezu vollständigen Normalisierung des Signalintensitäten in der T2-

Wichtung, weswegen chronische, d.h. länger zurückliegende Infarkte, mit dieser 

Methode nicht mehr detektierbar sind. 

 

Bereits in den 80er Jahren wurden Spätaufnahmen 10 – 15 Minuten nach Gabe 

von Gd-DTPA eingesetzt, um Infarktareale darzustellen. Erst seit Simonetti und 

Kollegen 2001 erstmals eine Inversion-Recovery-Sequenz für die Darstellung 

der Infarkte vorstellten, entwickelte sich diese Technik zum Goldstandard in der 

Darstellung von Infarkten43,61,62. Der Bereich mit einer späten Kontrastmittelan-

reicherung, dem sog. late enhancement, entspricht den irreversibel geschädig-

ten Herzmuskelzellen und zeigt Avitalität an51,53,56,63. Die Einsetzbarkeit der LE-

Technik bei sowohl akutem als auch chronischem Myokardinfarkt konnte in 

Tierstudien belegt werden59,64. Es zeigte sich eine sehr gute Korrelation zu den 

histologischen Ergebnissen und lediglich eine leichte Überschätzung der In-

farktgröße von 9-12 % durch dieses Verfahren59,64,65. Eine Unterscheidung zwi-

schen frischen und alten Infarkten ist mit den Spätaufnahmen alleine nicht mög-

lich. Aber in Kombination mit den T2-gewichteten Bildern, die in der gleichen 

Untersuchung akquiriert werden können, lässt sich diese Frage zuverlässig be-

antworten. Auch das Problem, zwischen avitalen und vitalen Zellen zu unter-

scheiden, lässt sich in Kombination mit der Cine-MRT lösen: Wandbewegungs-

gestörte Areale, in denen kein late enhancement nachgewiesen werden kann, 
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müssen vitale Herzmuskelzellen enthalten, die von einer Reperfusionstherapie 

profitieren können. 

 

4.1.3 Metabolische Bildgebung im Verlauf 

 

Eine weitere Methode der kardialen Bildgebung ist die 23Na-MRT. In der Theo-

rie müssten die Verhältnisse der Signalintensitäten von Blut zu Myokard exakt 

dem Verhältnis des Natriumgehalts von Myokard zu Blut entsprechen, nämlich 

45%. Dieser Wert wäre allerdings nur bei einer rein protonengewichteten Ak-

quisition zu erreichen, was aus technischen Gründen nicht möglich ist. Die in 

dieser Arbeit eingesetzte Sequenz ergibt eine Mischung aus T1- und T2-

gewichtetem Signal. Nach Korrektur des Signalverlustes durch die T2-Wichtung 

ergibt sich ein Signalintensitätsverhältnis von Myokard zu Blut von 46%. Eine 

T1-Korrektur sollte ebenfalls erfolgen, ist derzeit aber nicht möglich, da die T1-

Relaxationszeiten des Intra- und Extrazellulärraums nicht bekannt sind66. In der 

Literatur findet sich ein Verhältnis der Signalintensitäten von 71%, das in einer 

Studie beobachtet wurde, die im Gegensatz zu der in dieser Arbeit aufgeführten 

Studie ohne EKG-Triggerung und mit größeren Voxeln durchgeführt wurde. Das 

in dieser Arbeit ermittelte Verhältnis liegt mit 63% unter dem publizierten Wert, 

aber immer noch nicht im Bereich des theoretischen Verhältnisses. Die Ursache 

hierfür ist wahrscheinlich die Verwendung eines zu großen Voxels, was zu einer 

Blutkontamination des Myokardvoxels führt. Diese Ergebnisse zeigen die Wich-

tigkeit einer EKG-Triggerung und einer möglichst hohen räumlichen Auflösung.  

Bei einem Myokardinfarkt kommt es zu Veränderungen im Natrium-Haushalt, 

die es ermöglichen, die Na-MRT ebenfalls zur Infarktgrößenbestimmung zu 

verwenden. In gesundem Gewebe ist die Natrium-Konzentration im Extrazellu-

lärraum mehr als 10fach höher als im Intrazellulärraum (EZR / IZR = 145 / 12 

mmol/l). Bei einem akuten Myokardinfarkt kommt es im Bereich der Ischämie 

zur Ausbildung eines Ödems und dadurch zu einer Vergrößerung des Extrazel-

lulärraums mit seiner hohen Natrium-Konzentration. Des Weiteren führt die 

mangelnde Versorgung mit energiereichen ATP-Molekülen zum Ausfall der 

Na/K-ATPase, die normalerweise das Natrium-Ungleichgewicht zwischen EZR 
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und IZR aufrechterhält. Die Folge ist ein Einstrom von Natrium in die Zelle und 

somit eine erhöhte Natriumkonzentration im IZR16,59,67. In Tierversuchen konnte 

gezeigt werden, dass im Bereich von akuten Infarkten tatsächlich aufgrund ei-

nes erhöhten Gewebenatriumgehalts höhere Natrium-Signalintensitäten nach-

weisbar sind als in gesundem Myokard68-70. In weiteren Studien wurden die  

Areale mit erhöhtem Natrium-Signal mit histologisch gefärbten Infarktarealen 

verglichen und zeigten dabei eine sehr gute Korrelation70-72. Des Weiteren fand 

sich im Infarktgebiet eine deutliche Erhöhung des intrazellulären Natriums bei 

nur gering erhöhtem extrazellulärem Natrium. Deswegen scheint im akuten In-

farkt die Erhöhung des Gesamtnatriumgehaltes überwiegend durch die erhöhte 

intrazelluläre Konzentration bedingt zu sein und nur zu einem geringeren Teil 

durch die erhöhte extrazelluläre Konzentration im interstitiellen Ödem70,73. Alle 

Patienten der in dieser Arbeit durchgeführten Studie mit einem subakuten In-

farkt zeigten, wie bereits in anderen Arbeiten belegt, ein Areal mit erhöhten Nat-

rium-Signalintensitäten, das mit dem late enhancement korrelierte66. Es konnten 

ebenfalls ein Trend zu größeren Infarktvolumina im Vergleich zum Goldstan-

dard beobachtet werden. Eine Erklärung hierfür ist die niedrigere räumliche Auf-

lösung der Natrium-MRT, die zu einer geringeren Genauigkeit in der Detektier-

barkeit der Infarktgrenzen führt und keine transmurale Differenzierung zulässt. 

Eine weitere mögliche Erklärung ist, dass nicht nur nekrotische Herzmuskelzel-

len erfasst werden, sondern auch ein Randbereich, in dem noch vitale Zellen 

von avitalen Zellen und einem zusätzlichen Ödem umgeben sind, das den Ex-

trazellulärraum vergrößert, und somit erhöhte Natriumkonzentrationen gemes-

sen werden können. Diskutiert wird auch eine Erfassung von „hibernating“ und 

„stunned“ Myokard durch die Na-MRT66. Die Na-MRT ermöglicht somit nicht, 

zwischen vitalen und avitalen Myokardzellen zu unterscheiden, wie dies urs-

prünglich vermutet wurde74,75. Auch in älteren Myokardinfarkten können erhöhte 

Natrium-Signalintensitäten gefunden werden. Im chronischen Stadium eines 

Infarktes werden durch die Infarktheilung nekrotische Herzmuskelzellen abge-

räumt und durch Fibrozyten und kollagenes Bindegewebe ersetzt. Durch diese 

Narbenbildung wird der EZR vergrößert und der Natriumgehalt bleibt auch beim 

alten Infarkt erhöht. Dieser ist allerdings nicht ganz so hoch wie im Akutstadium, 
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erreicht aber nie die Konzentration wie in gesundem Gewebe69,70,72,76,77. Dieser 

Umstand konnte auch in der vorliegenden Arbeit gezeigt werden: Die erhöhten 

Signalintensitäten im Infarktareal nehmen im zeitlichen Verlauf ab, ohne sich 

vollständig zu normalisieren. Allerdings lässt eine alleinige Betrachtung der Nat-

rium-MRT keinen Rückschluss auf das Alter eines Myokardinfarktes zu. 

 

4.2 Klinische Relevanz der MRT des Herzens 

 

Eine MRT-Untersuchung bei Patienten nach Myokardinfarkt ist sicherlich nicht 

in jedem Fall notwendig. Sie ist zwar die exakteste und reproduzierbarste Me-

thode für Funktions- und Vitalitätsdiagnostik, aber im Vergleich zu EKG, Blutun-

tersuchung und Echokardiographie sehr aufwändig. Die letztgenannten Verfah-

ren sind in den meisten Fällen ausreichend, um zumindest einen orientierenden 

Befund erheben zu können. Falls jedoch eine exakte Diagnostik erforderlich ist, 

oder Verlaufsbeurteilungen unter Therapie, die nur geringe Änderungen erwar-

ten lassen, ist die kardiale MRT die Methode der Wahl. Hauptvorteil ist die Mög-

lichkeit in einer einzigen Untersuchung, die nicht invasiv ist, eine Vielzahl von 

Funktionsparametern zu erfassen. Dies kommt dem Wunsch nach einem „one-

stop-shop“ schon sehr nahe. Für die Unterscheidung eines frischen von einem 

alten Infarkt ist die T2-Bildgebung bestens geeignet, da hiermit eine schnelle 

Erkennung eines Ödems des Myokards möglich ist, das nur im Akutstadium 

eines Infarkts nachweisbar ist. Für die globale und regionale Beurteilung der 

Wandbewegung ist die Cine-MRT hervorragend geeignet. Eine erste visuelle 

Auswertung kann innerhalb weniger Sekunden erfolgen und bei Bedarf kann 

diese durch eine Quantifizierung mit semiautomatischer Konturerkennung mit 

einem akzeptablen Zeitaufwand ergänzt werden. Ein deutlicher Vorteil gegenü-

ber anderen diagnostischen Methoden ist die Möglichkeit, die Infarktgröße 

schnell und einfach mit den Spätaufnahmen nach Kontrastmittelgabe zu be-

stimmen. In Kombination mit der Cine-MRT und dem Nachweis von wandbe-

wegungsgestörten Arealen ist eine Vitalitätsdiagnostik möglich. Die Frage, ob 

der Patient von Revaskularisierungsmaßnahmen profitieren würde, weil noch 

vitale Zellen vorhanden sind, kann eindeutig beantwortet werden. Auch eine 
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Verlaufsbeurteilung des Infarktareals und eventueller Umbauvorgänge im restli-

chen gesunden Myokard ist wegen der Möglichkeit der standardisierten Unter-

suchung sinnvoll durchführbar. Ein Routineeinsatz der Quantifizierung der 

komplexen Ventrikelbewegung mittels Tagging-MRT ist im Moment eher un-

wahrscheinlich und wird bis auf weiteres wissenschaftlichen Fragestellungen 

vorbehalten bleiben. Die Auswertung ist derzeit noch zu zeitaufwändig und die 

Ergebnisse zu ungenau. Auch die Natrium-MRT bleibt wohl vorerst eher spe-

ziellen Fragestellungen vorbehalten, solange nicht entscheidende Nachteile, 

wie die räumliche Auflösung, verbessert werden. 

 

Ein weiterer Vorteil ist die Kombinierbarkeit mit weiteren Magnetresonanzver-

fahren, die auch komplexe kardiale Krankheitsbilder erfassen können. So las-

sen sich zum Beispiel mit der MR-Angiographie und der MR-Flussmessung 

Shuntvitien erkennen und Shuntvolumina quantifizieren78. Selbst die Beurtei-

lung des kardialen Energiestoffwechsels ist auf molekularer Ebene mit Hilfe der 
31P-MR-Spektroskopie möglich29, und zwar nicht nur relativ als Verhältnis 

zweier Energiemetabolite, sondern auch als Absolutwerte79. 

 

Insbesondere bei der Durchführung klinischer Studien wiegt der nach außen 

augenscheinliche Nachteil der MRT, die hohen Kosten der Untersuchung, nicht 

sehr schwer. So konnte gezeigt werden, dass zur Bestimmung eines signifikan-

ten Unterschiedes zwischen zwei Untersuchungen unter Therapie mit der MRT 

deutlich weniger Patienten untersucht werden müssen, als beispielsweise mit 

der Echokardiographie80. Dabei sind die Kosteneinsparungen durch die Verrin-

gerung der Studiengröße weitaus größer als die Erhöhung der Untersuchungs-

kosten durch den Einsatz der MRT32,80. 

 

4.3  Pathophysiologische Relevanz der Ergebnisse 

 

Die Fähigkeit einer Untersuchungstechnik, zwischen vitalem und avitalem Myo-

kard zu differenzieren, ist von großer Bedeutung, da sich aus der Diagnose 

„avitales“ bzw. „vitales“ Myokard entscheidende Konsequenzen hinsichtlich 
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Therapienutzen, Therapierisiken und Prognose ergeben. Die Vitalitätsvorhersa-

ge erlaubt eine sinnvolle Zuweisung von Patienten zu invasiver oder konserva-

tiver Therapie. Patienten mit vitalem Myokard haben nach einer Revaskularisie-

rungstherapie signifikant weniger Frühkomplikationen wie low-output-Syndrom, 

Arrhythmien oder Katecholaminpflichtigkeit mit signifikant geringerer periopera-

tiver Mortalitätsrate als Patienten ohne vitales Myokard81. Zusätzlich fanden 

sich auch signifikant weniger kardiovaskuläre Spätereignisse und daher auch 

eine bessere Langzeitprognose nach Revaskularisierung in Form höherer 1-, 3- 

und 5-Jahresüberlebensraten81-89. Ein Gewinn an Lebensqualität ist hierbei 

durch die Verbesserung der regionalen und globalen Funktionserholung zu er-

klären, die zur Besserung von Herzinsuffizienzsymptomen mit einer Rückstu-

fung in der NYHA-Klassifikation führt90-93. Bei Patienten mit überwiegend avita-

lem Myokard verhält es sich genau entgegengesetzt. Das Risiko eines tödlichen 

Ausgangs des Myokardinfarkts erhöht sich um mehr als das Doppelte85, und 

der Anteil an kardialen Ereignissen ist mit 27% signifikant höher als bei konser-

vativer Therapie (6%)94. 

 

Hierbei ist die MRT sehr gut geeignet, funktionelle und morphologische Para-

meter der Vitalität reproduzierbar und quantifizierbar zu bestimmen. Wegen der 

weiter oben beschriebenen Mechanismen von „Hibernation“ und „Stunning“ 

reicht eine alleinige Beurteilung der Herzmuskelbewegung nicht aus, um avita-

les Myokard nachweisen zu können. Trotz einer Wandbewegungsstörung kön-

nen in diesem Areal dennoch vitale Zellen vorhanden sein, die einige Zeit nach 

Unterbrechung der Sauer- und Nährstoffzufuhr ihre Funktion noch nicht wieder 

aufgenommen haben. Besser hierfür scheint die Bestimmung der enddiastoli-

schen Wanddicke zu sein. Baer et al fanden bei 35 untersuchten Patienten für 

die Vorhersage von Vitalität eine gute Korrelation zur FDG-PET. Von insgesamt 

234 untersuchten Myokardsegmenten mit einer enddiastolischen Wanddicke 

von mehr als 5,5mm wurden 214 (91%) von der PET ebenfalls als vital einges-

tuft95. Allerdings wird diese Methode kontrovers diskutiert. Die Gruppe um Per-

rone-Filardi fanden nur eine geringe Korrelation zwischen enddiastolischer 

Wanddicke und FDG-PET (r=0,17) bei einer Grenzwertdicke von 8mm96. Auch 
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Sandstede und Kollegen konnten drei Wochen nach Infarkt keinen Zusammen-

hang zwischen der enddiastolischen Wanddicke und Funktionserholung nach 

Revaskularisierung feststellen. In einem Kollektiv von 25 Patienten konnte keine 

Grenzwertdicke der enddiastolischen Wand festgestellt werden, unter der sich 

ein avitales und über der sich vitales Myokard diagnostizieren lässt. Sogar ein 

Wanddicke von nur 3,2mm zeigte sich als vital38. Für diese Diskrepanz gibt es 

mehrere mögliche Gründe. Zum einen könnte der Einsatz unterschiedlicher 

MR-Sequenzen durch eine schlechte Abgrenzbarkeit des Myokards zu Mess-

fehlern geführt haben. Eine weitere Möglichkeit ist das unterschiedliche Infarkt-

alter. Baer untersuchte Patienten mit einem Abstand von mehr als vier Mona-

ten, Sandstede drei Wochen nach Infarkt vom Infarktereignis, bei Perrone-

Filardi ist über die Altersverteilung nichts bekannt. Wie in der vorliegenden Ar-

beit könnten subakut reperfundierte Infarkte untersucht worden sein, die noch 

nicht zu einer Ausdünnung der Herzmuskulatur geführt haben. Im Akutstadium 

ist die Wanddicke in den meisten Fällen noch nicht reduziert, da neben Binde-

gewebe und vitalen Herzmuskelzellen die Myokardbreite zusätzlich durch nek-

rotische Zellen, ödematöse Veränderungen und einwachsende Kapillaren be-

stimmt wird. Die Infarktheilung benötigt etwa 6 Wochen und so kann bei Infark-

ten eines Alters von 3 Wochen die Narbenbildung und somit die Wandausdün-

nung noch nicht abgeschlossen sein und es lässt sich kein Wanddickenunter-

schied zwischen vitalem und avitalem Myokard feststellen. Allerdings muss eine 

Untersuchungstechnik, die über das therapeutische Vorgehen entscheiden soll, 

vitales von avitales Myokard möglichst schnell voneinander unterscheiden kön-

nen, um rechtzeitig eine Revaskularisierung einleiten zu können. 

 

Eine genauere Vorhersage über die Vitalität verspricht der zusätzliche Einsatz 

von positiv inotropen Substanzen wie z.B. Dobutamin. Durch dieses Medika-

ment kommt es neben einer Steigerung der Herzfrequenz zu einem Anstieg der 

Kontraktilität der Herzmuskelzellen, auch in den noch vitalen Muskelzellen in 

einem Infarktareal. Die Folge ist eine systolische Wanddickenzunahme, die mit 

der Cine-MRT oder der Tagging-MRT nachgewiesen werden kann. 1992 erfolg-

te der erste Einsatz in Verbindung mit der MRT zur Diagnostik der KHK durch 
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Pennel und Kollegen58. Baer et al. konnten in einem Kollektiv von 43 Infarktpa-

tienten bei 25 Patienten eine systolische Wanddickenzunahme von mehr als 

2mm unter Dobutamin-Stress nachweisen, die daraufhin als vital eingestuft 

wurden. Die restlichen 18 Patienten wurden wegen geringerer Wanddickenän-

derungen als avital eingestuft. Im Vergleich zur PET ergaben sich hieraus eine 

Sensitivität von 92% und eine Spezifität von 75%. Die Arbeitsgruppe diskutierte, 

ob dies nicht eine „Über-Sensitivität“ zur Detektion von vitalem Gewebe sei und 

sogar sehr kleine avitale Areale aufgedeckt werden, die zu klein für eine klini-

sche Relevanz seien95. Dendale et al. untersuchten 37 Patienten 1 Woche nach 

Myokardinfarkt mit der Dobutamin-Stress-MRT und in 24 Fällen zum Vergleich 

mit der Dobutamin-Stress-Echokardiographie97. Die eingesetzte Dobutamin-

Dosis betrug in dieser Studie 5µg/kg KG/min. Allerdings wurden in der MRT 

nicht das gesamte Herz, sondern nur zwei Kurzachsenschnitte und ein Vier-

kammerblick untersucht. Eine Übereinstimmung mit der Echokardiographie er-

gab sich für 9 von 10 Patienten, die als avital eingestuft wurden, und für 10 von 

14 Patienten, die als vital eingeteilt wurden. Sandstede et al. verglichen die 

niedrigdosierte Dobutamin-Stress-MRT mit dem einzig klinisch relevanten Pa-

rameter, nämlich der regionalen Funktionserholung. 25 Patienten mit subakuten 

Myokardinfarkten wurden mit der Dobutamin-Stress-MRT bei einer Dobutamin-

Dosis von 10µg/kg KG/min über maximal 10 Minuten untersucht. Die korrekte 

Zuordnung von avitalen und vitalen Segmenten wurde in Ruhe-

Kontrolluntersuchungen nach 3 und 6 Monaten untersucht. Hierbei konnten für 

die patientenbezogene Vorhersage der Vitalität eine Sensitivität von 76% und 

eine Spezifität von 100% erreicht werden. Der positive Vorhersagewert lag 

ebenfalls bei 100%38. In einer Stress-Tagging-Studie konnten Geskin et al. für 

die eine Sensitivität von 87% und eine Spezifität von 43% berechnen11. Ursa-

chen für die vergleichsweise niedrige Spezifität könnten dabei der kurze Kont-

rollabstand von 8 Wochen sein, der fehlende Nachweis oder Ausschluss einer 

Restenose der Koronararterien, oder die Definition für Vitalität als „Wiederhers-

tellung normaler Kontraktilität“. Diese Ergebnisse bestätigen mehrere echokar-

diographische Studien, die ähnliche Resultate bei allerdings geringerer Spezifi-

tät bedingt durch die rein visuelle Auswertung erbrachten98-100. Dennoch konnte 
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in den aufgeführten Studien auch immer wieder eine Funktionsverbesserung 

bei „avitalen“ Patienten beobachtet werden. Eine mögliche Erklärung für diese 

falsch negative Vorhersage wäre eine kritisch reduzierte Perfusionsreserve. Im 

Fall einer subtotalen Koronararterienstenose würde diese zu einer weiteren 

Verschlechterung des Verhältnisses von Sauerstoff-Bedarf zu -Angebot führen 

und somit eine Kontraktilitätsverbesserung verhindern. 

 

Nebenwirkungen bei dem Einsatz von niedrigdosiertem Dobutamin zur Vitali-

tätsdiagnostik bei Infarktpatienten sind zwar selten, aber müssen berücksichtigt 

werden. Allerdings liegen die Zahlen der unerwünschten Reaktionen sicher 

deutlich niedriger als bei der Hochdosis-Verwendung zur Diagnostik der korona-

ren Herzkrankheit. Bei dieser kann in 5-10% der Stressuntersuchungen der ei-

gentlich angestrebte Endpunkt nicht erreicht werden. Die häufigsten Komplika-

tionen sind Tachyarrhythmien und Blutdruckabfall, die in den meisten Fällen nur 

gering ausgeprägt und selbstlimitierend sind. Aber bei einer Gesamtzahl von 

26438 durchgeführten Untersuchungen, die in der Literatur beschrieben sind, 

kam es zu 79 lebensbedrohlichen Reaktionen wie Myokardinfarkt, Asystolie, 

Kammerflimmern, anhaltende Tachykardie oder einem gravierenden Blutdruck-

abfall101. Auch wenn für niedrige Dosierungen kaum Nebenwirkungen berichtet 

werden38, sollte eine Indikation zur Stress-MRT immer wohlüberlegt gestellt 

sein. 

 

Aber nicht nur die Entscheidung, ob eine Revaskularisierung sinnvoll ist, muss 

bei einem akuten Myokardinfarkt gefällt werden, sondern das Hauptziel ist die 

Stabilisierung der links-ventrikulären Pumpfunktion. Durch die fehlende Kont-

raktionsfähigkeit der abgestorbenen Myozyten des Infarktareals kommt es akut 

zu regionalen Wandbewegungsstörungen. Diese lassen sich zwar mit der MRT 

nachweisen, aber die aufwändige Untersuchung ist in der Akutphase sicherlich 

nicht angezeigt. Im Verlauf der Infarktheilung bleibt diese regionale Funktions-

einschränkung durch den narbigen Umbau des Infarktareals erhalten. Allerdings 

finden nicht nur im abgestorbenen Teil des Myokards Umbauvorgänge statt, 

sondern auch in den direkt benachbarten oder weit entfernten Arealen26,27. Die-
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ses so genannte „Remodeling“ führt zu Ventrikeldilatation, exzentrischer Hy-

pertrophie und Dehnung nicht infarzierter Areale102,103. Die Mechanismen, die 

für die Funktionseinschränkungen abseits des eigentlichen Infarkts verantwort-

lich sind, sind weitestgehend unklar. Bei großen Infarkten im Stromgebiet des 

RIVA kommt es in bis zu 50% der Fälle zu einer Ausdehnung des Infarktgebiets 

durch Wandausdünnung und –dehnung, ohne dass weitere Myozyten abster-

ben104. Diese Änderungen führen zu einer Erhöhung der systolischen Arbeit im 

nicht infarzierten Myokard und könnten zur Einschränkung der globalen Funkti-

on beitragen105. Neben der Ausdünnung der Wand, die auch direkt Infarkt-

benachbartes Myokard betreffen kann106, führt der Anstieg der Wandbelastung 

zur Hypertrophie der Myozyten107. 

 

Die Vorgänge beim Remodeling, die mit der größeren Infarkten verstärkt auftre-

ten,  kompensieren zwar die durch den Infarkt entstandene Schädigung, aller-

dings sind sie klinischerseits nicht immer erwünscht. So kann eine Dilatation 

des linken Ventrikels genau wie auch die Hypertrophie zur relativen Insuffizienz 

der Aortenklappe führen, die durch erhöhte Volumenbelastung zu einer weite-

ren Dilatation führt. Weitere Folge ist die Lungenstauung mit deutlich ver-

schlechterter Lebensqualität und erhöhter Hospitalisierungsrate. Daher muss 

diesen Vorgängen möglichst frühzeitig auch medikamentös z.B. mit Betablo-

ckern oder Diuretika entgegengewirkt werden. Hier kann die MRT zur Therapie-

kontrolle gut eingesetzt werden. Die Bestimmung der links-ventrikulären Volu-

mina mit der Cine-MRT oder auch die Wanddickenbestimmung erlauben einen 

einfachen und schnellen Überblick über das Ausmaß von Ventrikeldilatation, 

Hypertrophie oder Wandausdünnung. Letztere konnte auch in der vorliegenden 

Arbeit im Infarktareal nachgewiesen werden. Für kleinere und frühzeitigere Ver-

änderungen kann die Tagging-MRT weiterhelfen. Kramer und Kollegen konnten 

eine Abnahme der Umfangsverkürzung auch im nicht infarzierten Myokard 

nachweisen26. Dies war in der vorliegenden Arbeit nicht nachzuweisen, was 

allerdings an der relativ kleinen Infarktgröße liegen kann. In einer anderen Stu-

die von Bogaert et al. konnte neben der reduzierten Umfangsverkürzung zu-

sätzlich noch eine deutlich reduzierte Verkürzung des Ventrikels in Richtung der 
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Längsachse nachgewiesen werden, wobei gleichzeitig die Wanddickenände-

rung unauffällig war24. 

 

4.4 Probleme und Ausblicke 

 

Die Probleme, die einen Routineeinsatz der Tagging-MRT verhindern, sind die 

Ungenauigkeit der Auswertung und der hohe Zeitaufwand, den ein Auswerter 

für die Nachbearbeitung benötigt. Durch den Einsatz leistungsfähigerer Work-

stations oder eines schnelleren Detektionsalgorithmus ließe sich der Zeitauf-

wand jedoch erheblich reduzieren. Durch den Tag-Abstand von 8 mm liegen 

meist nur 2-3 Tags in der transmuralen Ausdehnung der links-ventrikulären 

Wand. Da die Umfangsverkürzung eines Sektors durch die Abstandsänderung 

der Punkte am Rand des Sektors ermittelt wird, können hier bereits kleine Ab-

weichungen zu großen Unterschieden führen. Durch die Verwendung eines en-

geren Tagging-Rasters könnte die Genauigkeit erhöht werden. Dadurch steigt 

allerdings auch der Rechenaufwand der Auswertesoftware wegen der größeren 

Anzahl an Kreuzungspunkten, die verfolgt werden müssen. Eine weitere Ein-

schränkung des Taggings mit der SPAMM-Technik ist das Verblassen der Tags 

im Laufe einer T1-Relaxationszeit (ca. 500ms), das so genannte „fading“. Da-

durch ist eine Beurteilung der Myokardbewegung währende des gesamten 

Herzzyklus in der Regel nicht möglich. Abhilfe können hier eine erneute Appli-

kation der SPAMM-Sequenz in der Diastole sein, oder die Verwendung der 

CSPAMM-Technik, bei der durch Subtraktion zweier Messungen mit gegensätz-

lichen Tags der Kontrast bis in die Diastole erhalten werden kann108. Wie weiter 

oben beschrieben, kommt es auch mit der hier verwendeten SPAMM-Technik 

immer noch zu einem geringen Restfehler in der Bestimmung der regionalen 

Wandbewegung, da sich das Herz während des Herzzyklus aus der beobachte-

ten Ebene herausbewegt. Abhilfe für den Restfehler könnte eine Verlagerung 

der Bildebene synchron zur Herzbewegung während der Akquisition sein („slice 

follow“)109. Ein weiteres Problem des Tagging ist, dass eine Umfangsverkür-

zung durch passive Mitbewegung des Infarktareals vorgetäuscht werden kann. 

Eine Verbesserung könnte eine Analyse der durch das Tagging-Gitter erzeug-
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ten Rauten, die so genannte „Strain-Analyse“, bringen110. In früheren Studien 

konnte eine Überlegenheit dieser Methode gegenüber anderen Verfahren zur 

Wanddickenanalyse gezeigt werden. Eine weitere alternative Methode ist die 

Phasenkontrast-MRT. Hierbei wird mit Hilfe des Phasenkontrast-Verfahrens die 

Bewegung jedes einzelnen Pixels z.B. im Myokard gemessen111. 

 

Auch bei der eingesetzten Natriumbildgebung gibt es einige Limitationen. Ein 

großes Problem ist die geringe räumliche Auflösung der gegenwärtigen 23Na-

MR-Bildgebung. So ist es z.B. nicht möglich, die transmurale Ausdehnung von 

Infarkten zu lokalisieren. Dies kann eine mögliche Erklärung für die Überschät-

zung der Infarktgröße im Vergleich zum late enhancement sein. Des Weiteren 

kommt es zwangsläufig durch zu große Voxel zu einer Kontamination durch 

miterfasste Blutvolumenanteile. Lösung für dieses Problem könnten höhere 

Feldstärken bringen wie der Einsatz von Magneten mit 3T. 

 

Auch eine Unterscheidung zwischen intra- und extrazellulärem Natriumgehalt 

ist nicht möglich. Es kann also nicht festgestellt werden, in welchem Verhältnis 

das intra- und extrazelluläre Natrium zum MR-Signal beiträgt. Dies wäre nur 

durch den Einsatz der 23Na-MR-Spektroskopie möglich, für deren Verwendung 

jedoch eine „Shift Reagenz“ notwendig ist, die für den Menschen unverträglich 

ist69,73,112. Da allerdings im akuten Infarkt überwiegend die Erhöhung des intra-

zellulären und im chronischen Infarkt überwiegend die Erhöhung des extrazellu-

lären Natriumgehalts die Vergrößerung des Gesamtnatriumgehalts bewirkt, 

scheint eine solche Differenzierung auch nicht von entscheidender Bedeutung 

zu sein.  

Auch die Quantifizierung des Natriumgehalts ist derzeit noch nicht möglich. Ur-

sache hierfür liegt in der Verwendung einer Oberflächenspule. Durch die größe-

re Entfernung der posterolateralen Myokardareale zur Spule kommt es zu ei-

nem Abfall der Signalintensitäten. Mögliche Ansätze für die Absolut-

Quantifizierung von Natrium sind die Verwendung einer spulenspezifischen B1-

Karte zusammen mit einem externen Standard mit bekannter Natriumkonzent-

ration oder eine Bestimmung der T2-Zeit15,16. Um die langsame und die schnel-
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le T2-Komponente des Natriums am Herzen erfassen zu können, müssen Se-

quenzen mir kürzerem TE eingesetzt werden72. Eine Verbesserung der Gra-

dienten auf 40mT/m könnte die TE zumindest weiter verkürzen und helfen, den 

Verlust der kurzen T2-Relaxationskomponente zumindest zu minimieren. Auch 

die Verwendung einer Birdcage-Spule mit homogenem Sensitivitätsprofil könnte 

es ermöglichen, den Natrium-Gehalt absolut zu quantifizieren, wie es in Tierex-

perimenten bereits gelungen ist113,114. 

 

Weitere Verbesserungen sind sicherlich durch Weiterentwicklung und Verbes-

serung der semiautomatischen Konturdetektion zu erwarten, die die Bearbei-

tungszeit verkürzen und somit die klinische Praktikabilität erhöhen werden115-

117. 
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5 Zusammenfassung 

 

In der vorliegenden Arbeit wurde die kardiale Magnetresonanztomographie zur 

Bestimmung von Infarktgrößen und zur Detektion der Infarktfolgen anhand von 

Funktionsuntersuchungen eingesetzt. Des Weiteren wurde die MRT in der Ver-

laufsdiagnostik verwendet, um die Therapiefolgen und physiologischen Umbau-

vorgänge erkennen zu können. 

 

Die Bestimmung der kardialen Funktion erfolgte mit der Tagging-MRT, die es 

ermöglicht, die komplexe Herzbewegung während eines Herzzyklus zu erfas-

sen. Es konnten deutlich veränderte Kontraktionsabläufe bei Infarktpatienten 

gegenüber einem Kollektiv herzgesunder Probanden gefunden werden. Diese 

Änderungen waren auch nach erfolgreicher Therapie noch deutlich sichtbar und 

normalisierten sich nicht.  

 

In der Infarktdarstellung sind die Spätaufnahmen nach Kontrastmittelgabe auf-

grund der guten Korrelation zur Histologie bei gleichzeitiger Nichtinvasivität zum 

Goldstandard geworden. Andere Techniken wie die T2-Bildgebung konnten sich 

zur Größenbestimmung von Infarkten nicht durchsetzen, ermöglichen es aber, 

(sub-)akute Infarkte zu erkennen. Eine neue Methode zur Größenbestimmung 

ist die 23Natrium-MR-Bildgebung. Der im akuten wie chronischen Infarktareal 

erhöhte Gesamtnatriumgehalt führt zu einer erhöhten Natriumsignalintensität im 

Infarktbereich. Der Vergleich mit anderen MRT-Techniken der Infarktdarstellung 

zeigte, dass die 23Na-MRT in recht guter Korrelation mit der LE-MRT im akuten 

wie chronischen Infarktstadium zerstörtes Myokard hyperintens darstellt.  

 

Die kardiale MRT konnte in dieser Arbeit für die Infarktdiagnostik und Therapie-

kontrolle erfolgreich eingesetzt werden. Auf Grund einer Vielzahl von Sequenz-

techniken, dem Vorteil der Nichtinvasivität und dem Fehlen von ionisierenden 

Strahlen hat sich die MRT zu einem wichtigen Diagnostikwerkzeug zur Bestim-

mung von Prognoseparametern bei kardialen Erkrankungen entwickelt. 
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II. Abkürzungsverzeichnis 

 

ATP = Adenosintriphosphat 

CK = Creatinkinase 

(C)SPAMM  = (Complementary) spatial modulation of magnetization 

EKG  = Elektrokardiographie 

EZR  = Extrazellulärraum 

FDG = Fluor-Deoxyglucose 

FLASH  = Fast Low-Angle Shot 

FOV  = Field of view 

Gd-DTPA = Gadolinium diethylenetriaminepentaacetic acid 

i.v. = Intravenös 

IZR  = Intrazellulärraum 

KG = Körpergewicht 

LDL = Low density lipoproteine 

LE  = Late Enhancement 

MI  = Myokardinfarkt 

MIBI = Methoxyisobutylisonitril 

MRT  = Magnetresonanztomographie 

PET = Positronen-Emissionstomographie 

PTCA  = Perkutane transluminale Koronarangioplastie 

RCA  = Rechte Koronararterie 

RCX  = Ramus circumflexus 

RIVA  = Ramus interventricularis anterior 

ROI  = Region of interest 

SPECT = Single photon Emissions Computertomographie 

TE  = Time to echo 

TI  = Inversion time 

TR  = Time to repeat 
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