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Abkürzungen und deren Erklärung 

Allgemeine Abkürzungen 

Abkürzung Erklärung 

bzgl. bezüglich 

bzw. beziehungsweise 

ca. circa 

d.h. das heißt 

et al. und andere 

etc. et cetera 

ggf. gegebenenfalls 

inkl. inklusive 

sog. sogenannte 

v.a. vor allem 

z.B. zum Beispiel 

 

Mathematische Abkürzungen und Einheiten 

Abkürzung Erklärung 

C Celsius 

cm Zentimeter 

dB Dezibel 

min Minuten 

ml/min Milliliter pro Minute 

mmol/kg Millimol pro Kilogramm 

T Tesla 

2D Zweidimensional 

3D Dreidimensional 

° Grad 

% Prozent 

> größer 

≥ größer gleich 

< kleiner 

≤ kleiner gleich 
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Fachspezifische Abkürzungen 

Abkürzung Erklärung 

ACS Akutes Koronarsyndrom 

AHA American Heart Association 

AP Angina Pectoris 

ARVC Arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie 

ARVCM Arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie 

AV Atrioventrikulär 

B0 Hauptmagnetfeld 

BSG Blutsenkungsgeschwindigkeit 

bSSFP Balanced steady state free precision 

CABG Koronararterien-Bypass-Operation 

CAD Coronary artery disease 

CCS Chronic Coronary Syndromes (chronisches Koronarsyndrom) 

CCS Canadian Cardiovascular Society 

CED Chronisch entzündliche Darmerkrankung 

CK Creatinkinase 

CK-MB Creatinkinase MB (“Muscle-Brain type”) 

CMR Cardiac Magnetic Resonance 

cMRT Kardiale Magnetresonanztomografie 

CMV Cytomegalievirus 

CRP C-reaktives Protein 

CT Computertomografie 

DCM Dilatative Kardiomyopathie 

DGK Deutsche Gesellschaft für Kardiologie 

DNA Desoxyribonukleinsäure 

EBV Epstein-Barr-Virus 

ECV extracellular volume; extrazelluläres Volumen 

EGE Early Gadolinium Enhancement 

EKG Elektrokardiogramm 

EMB Endomyokardbiopsie 

ESC European Society of Cardiology 

FLAIR Fluid Attenuated Inversion Recovery – „Wassersättigung” 
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FLASH Fast Low Angle Shot – spoiled Gradient-Echo 

FWHM full width half maximum 

GBCA Gadolinium-based contrast agents 

Gd;  Gadolinium 

Gd3+ Gadolinium-Ion 

GE Gradienten-Echo 

GFE Frequenzkodiergradient 

GFR glomeruläre Filtrationsrate 

GPE Phasenkodiergradient 

GraSE Gradient and Spin-Echo 

GRE Gradient echo sequence 

GSS Gradient für die Schichtselektion 

HCM Hypertrophe Kardiomyopathie 

Hct Hämatokrit 

HCV Hepatitis-C-Virus 

HDL High-Density-Lipoprotein 

HF Hochfrequenz 

HHV-6 Humanes Herpesvirus 6 

HIV Humanes Immundefizienz-Virus 

HNDC hypokinetischen nicht-dilatierten Kardiomyopathie 

ICD Implantierbarer Kardioverter-Defibrillator 

IR Inversion-Recovery 

KHK Koronare Herzkrankheit 

KM Kontrastmittel 

LDL Low-Density-Lipoprotein 

LGE Late Gadolinium Enhancement 

LL Look-Locker 

LLC Lake Louise Kriterien 

LV linker Ventrikel 

LVEF linksventrikuläre Ejektionsfraktion 

LVH linksventrikuläre Hypertrophie 

LVNC LV-non-compaction Kardiomyopathie 

LVOT linksventrikulärer Ausflusstrakt 
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LVOTO linksventrikuläre Ausflusstrakts-Obstruktion 

M Gesamt-/Nettomagnetisierung 

m Mann 

MACE Major adverse cardiovascular events 

MINOCA Myocardial infarction with non-obstructed arteries 

MOGE(S) 

 M = morphofunctional; O = organ involvement; G = genetic or 

familial inheritance; E = etiological annotation; (S) = Heart 

Failure Stage 

MOLLI MOdified Look-Locker Inversion-Recovery 

MRT Magnetresonanztomografie 

MT Magnetisierungseffekte 

MVO Mikrovaskuläre Obstruktion 

Mxy Querkomponente der Nettomagnetisierung in der xy-Ebene 

MYBPC3 Myosin Binding Protein C3 

MYH7 Myosin Heavy Chain 7 

Mz Längskomponente der Nettomagnetisierung in z-Richtung 

n-SD n-te Standardabweichung (standard deviation) 

NKCM nicht-klassifizierbare Kardiomyopathien 

NSF Nephrogen systemische Fibrose 

NSTEMI Nicht-ST-Hebungs-Myokardinfarkt 

NSVT nichtanhaltende ventrikuläre Tachykardie 

NYHA New York Heart Association 

PCI Perkutane Koronarintervention 

PCR Polymerase-Kettenreaktion 

PD Protonendichte 

PDw Protonendichte-Gewichtung 

PET Positronen-Emissionstomografie 

PMI Postinterventioneller Myokardinfarkt 

PROCAM Prospective Cardiovascular Münster 

PSIR Phase-sensitive Inversion-Recovery 

PVB19 Parvovirus B19 

R1 1/T1 

RCM Restriktive Kardiomyopathie 
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RNA Ribonukleinsäure 

R-R-Intervall Zeit zwischen zwei R-Zacken im EKG 

RV rechter Ventrikel 

RVEF rechtsventrikuläre Ejektionsfraktion 

SAPPHIRE 
Saturation Pulse Prepared Heart-rate-independent Inversion-

Recovery 

SASHA Saturation recovery single-shot acquisition 

SCD Sudden cardiac death; plötzlicher Herztod 

SCMR Society of Cardiovascular Magnetic Resonance 

SD Standard Deviation; Standardabweichung 

SE Spin-Echo 

ShMOLLI Shortened MOdified Look-Locker Inversion-Recovery 

SNR signal to noise ratio; Signal-Rausch-Verhältnis 

SPECT Single-Photon-Emissionscomputertomografie 

ST Strecke zwischen der S-Zacke und T-Welle im EKG 

STEMI ST-Hebungs-Myokardinfarkt 

STIR 
Short-Tau-Inversion-Recovery – MRT-Sequenz zur 

Fettunterdrückung 

T1 Zeitkonstante der longitudinalen Relaxation 

T1w T1-Gewichtung 

T2 Zeitkonstante der transversalen Relaxation 

T2* T2 mit Berücksichtigung von Magnetfeldinhomogenitäten 

T2w T2-Gewichtung 

TE Echozeit 

TI Inversionszeit 

TR Repetitionszeit 

TS Sättigungszeit 

TSE Turbo-Spin-Echo 

TTN Titin 

UMI Unrecognized myocardial infarction; “stiller” Myokardinfarkt 

w Frau 

α Flipwinkel 

λ Blut-Gewebe-Verteilungskoeffizient 
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Glossar 

T1-Relaxation = longitudinale Relaxation = Spin-Gitter-Relaxation – Wieder-

herstellung der Nettomagnetisierung Mz in z-Richtung als exponentieller Prozess 

mit der Zeitkonstante T1 (63% der Protonen sind wieder in ihrer ursprünglichen 

Gleichgewichtsposition) 

 

T2-Relaxation = transversale Relaxation = Spin-Spin-Relaxation – Abschwächung 

der Nettomagnetisierung Mxy in der xy-Ebene als exponentieller Prozess mit der 

Zeitkonstante T2 (63% des Gewebes ist bereits dephasiert) 

 

Echozeit (TE) – Zeit zwischen dem ausgesendetem HF-Puls und der Messung des 

MRT-Signals 

 

Repetitionszeit (TR) – Zeit zwischen den einzelnen HF-Pulsen 

 

T1-Gewichtung (T1w) – Durch die Wahl einer kurzen TR und kurzen TE wird der 

Signalkontrast der MRT-Bilder durch die unterschiedlichen T1-Werte des jeweiligen 

Gewebes bestimmt. Gewebe mit Kontrastmittel hat eine sehr kurze T1 und erscheint 

deswegen auf T1w Bildern hell. 

 

T2-Gewichtung (T2w) – Wird der Signalkontrast aufgrund einer langen TE und 

langen TR durch die T2-Unterschiede der Gewebe bestimmt, spricht man von T2w 

Bildern. Ödeme mit langen T2-Zeiten werden somit hell dargestellt. 

 

Inversionszeit (TI) – Zeit zwischen dem 180°-Inversionspuls und der 

Auslesesequenz 

 

Inversion-Recovery (IR) – MRT-Sequenz mit einem 180°-Präparationspuls. Wählt 

man die Inversionszeit (TI) entsprechend des Nulldurchgangs der longitudinalen 

Relaxationskurve eines bestimmten Gewebes, kann dieses Signal unterdrückt 

werden und der Signalkontrast zu anderen Geweben verstärkt werden. 

 

Late Gadolinium Enhancement (LGE) – Werden die MRT-Bilder mit einer T1-

gewichtete Inversion-Recovery Sequenz 10-20 Minuten nach Kontrastmittelgabe 
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aufgenommen, kann die späte Kontrastmittelanreicherung durch einen 

vergrößerten extrazellulären Raum oder einem verzögerten „Wash-In“ und „Wash-

Out“ des KMs aufgrund von myokardialen Pathologien sichtbar gemacht werden. 

Die TI wird dabei so gewählt, dass das Signal des gesunden Myokards unterdrückt 

wird und Pathologien, wie z.B. myokardiale Narben, hell dargestellt werden. 

 

T1-Mapping – Berechnung der T1-Zeit in einem Pixel durch Aufnahme mehrerer 

Bilder mit unterschiedlichen Erholungszeiten nach einem initialen Präparationspuls 

und anschließender visueller Darstellung in „Maps“. Am häufigsten wird die MOLLI-

Sequenz nach dem 3(3)3(3)5-Schema verwendet. Durch Vergleich mit 

Referenzwerten des gesunden Myokards können Pathologien identifiziert werden. 

 

T2-Mapping – Berechnung der T2-Zeit in einem Pixel durch Aufnahme mehrerer 

T2-gewichteter MRT-Bilder mit unterschiedlichen Echozeiten und anschließender 

visuellen Darstellung in sog. „Maps“. 

 

ECV-Mapping – Durch Aufnahme von MRT-Bilder und Bestimmung der Differenz 

der T1-Zeiten vor (natives T1) und nach Kontrastmittelgabe (postcontrast T1) kann 

das extrazelluläre Volumen (ECV) berechnet werden. 

 

MACE = major adverse cardiovascular events = schwerwiegende unerwünschten 

kardiovaskuläre Ereignisse – In Studien umfasst dieser Begriff meist den 

kombinierte Endpunkt aus kardialen Todesursachen inklusive plötzlichem Herztod 

und abgebrochenem plötzlichem Herztod, der Notwendigkeit einer Herztrans-

plantation oder eines Krankenhausaufenthaltes aufgrund einer dekompensierten 

Herzinsuffizienz oder anderen kardialen Ursachen, das Auftreten von anhaltenden 

ventrikulären Tachykardien oder von wiederkehrenden akuten Myokarditiden 
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Zusammenfassung  

Mithilfe des Late Gadolinium Enhancements (LGE) können sehr gut Pathologien mit 

Vergrößerung des extrazellulären Raums bzw. einem verzögerten „Wash-In“ und 

„Wash-Out“ des Kontrastmittels sichtbar gemacht werden. Es können somit 

Myokardnarben bzw. -fibrosen und akut untergegangenes Myokardgewebe vom 

„gesunden“ Myokard unterschieden werden. Der Nachweis, die Lokalisation bzw. 

das Muster und das Ausmaß des LGEs liefern wichtige Informationen für die 

Diagnostik und Prognose verschiedener kardialer Erkrankungen. 

LGE hat eine wichtige diagnostische Bedeutung bei der nicht-invasiven Diagnose 

von Myokarditis als Teil der Lake Louise Kriterien. Weiters können durch 

unterschiedliche Verteilungsmuster bei Patient*innen mit einer unklaren 

Herzinsuffizienz, eines akuten Myokardinfarkts ohne akute Obstruktion in der 

Koronarangiografie und im Rahmen der Abklärung von Kardiomyopathien wichtige 

differenzialdiagnostische Hinweise bzgl. der zugrundeliegenden Ätiologie 

gewonnen werden. Außerdem können aufgrund fehlender bzw. atypischer 

Symptomatik nicht erkannte Myokardinfarkte oder auch sehr kleine 

Myokardinfarkte, die in anderen bildgebenden Verfahren (z.B. SPECT) übersehen 

worden wären, sicher nachgewiesen werden. Die Beurteilung der Vitalität des 

Myokards anhand des transmuralen LGE-Ausmaßes kann Einfluss auf die weitere 

Therapie bei Patient*innen mit einer koronaren Herzkrankheit haben. 

Das Auftreten von LGE ist meist mit einer irreversiblen Myokardschädigung und 

dementsprechend mit einem schlechten klinischen Ergebnis verbunden. 

Insbesondere ist das Risiko für das Auftreten schwerer Herzrhythmusstörungen, 

einschließlich des plötzlichen Herztods, erhöht, wenn eine LGE festgestellt wird. So 

ist es möglich, Hochrisikopatient*innen zu identifizieren, die von einem Schritt-

macher profitieren würden, um einen plötzlichen Herztod zu verhindern, oder die 

über einen längeren Zeitraum nachverfolgt werden sollten. 

Durch die Verwendung von quantitativen Mapping-Verfahren können manche der 

Limitationen des LGEs umgangen werden. So können sehr gut diffuse Prozesse 

dargestellt werden, wodurch eine bessere Sensitivität in der Diagnostik erreicht 

werden kann. Darüber hinaus können mit nativem T1-Mapping kardiale Pathologien 

ohne Kontrastmittel (KM) erkannt werden. Insbesondere die Kombination von 

Mapping und LGE kann bei Bedarf wichtige prognostische und diagnostische 

Informationen liefern. 
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Abstract  

With the aid of late gadolinium enhancement (LGE), pathologies with enlargement 

of the extracellular space or delayed “wash-in” and “wash-out” of the contrast 

medium can be visualised very well. Thus, myocardial scars or fibrosis and acutely 

submerged myocardial tissue can be distinguished from “healthy” myocardium. The 

detection, localisation, pattern and extent of LGE provide important information for 

the diagnosis and prognosis of various cardiac diseases.  

LGE has an important diagnostic role in the non-invasive diagnosis of myocarditis 

as part of the Lake Louise Criteria (LLC). Furthermore, important differential 

diagnostic information regarding the underlying aetiology can be obtained through 

different distribution patterns in patients with unclear heart failure, acute myocardial 

infarction without acute obstruction in coronary angiography and in the context of 

the clarification of cardiomyopathies. In addition, undetected myocardial infarctions 

due to missing or atypical symptoms or very small myocardial infarctions that would 

have been missed in other imaging procedures (e.g. SPECT) can be reliably 

detected. Assessing the vitality of the myocardium based on the transmural extent 

of LGE can influence further therapy of patients with coronary artery disease. 

The occurrence of LGE is usually associated with irreversible myocardial damage 

and, accordingly, with a poor clinical outcome. In particular, the risk of severe 

cardiac arrhythmias, including sudden cardiac death (SCD), is increased when LGE 

is detected. Thus, it is possible to identify high-risk patients who would benefit from 

an ICD to prevent sudden cardiac death or who should be followed up over a longer 

period of time. 

By using quantitative mapping, some limitations of LGE can be circumvented. For 

example, diffuse processes can be visualised very well, resulting in better diagnostic 

sensitivity. In addition, native T1 mapping can detect cardiac pathologies without the 

use of contrast agents. In particular, the combination of mapping and LGE can 

provide important prognostic and diagnostic information if required. 
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1 Einleitung 

Die kardiale Magnetresonanztomografie (cMRT) ist ein nicht-invasives, nicht-

ionisierendes bildgebendes Verfahren, mit dem eine genaue morphologische und 

funktionelle Darstellung des Herzens, wie auch eine Gewebecharakterisierung 

möglich ist [9]. Sie ist dadurch ein etabliertes Verfahren in der Abklärung 

myokardialer Erkrankungen.  

Mithilfe des Nachweises einer späten KM-Anreicherung im Myokard, ca. 10-20 

Minuten nach der KM-Gabe, können myokardiale Fibrosen bzw. Narben oder akute 

Myokardschädigungen nachgewiesen werden [9]. Das sog. Late Gadolinium 

Enhancements (LGE) beruht dabei auf der Kinetik des Gadoliniums [10]. Das 

Gadolinium-haltige KM verteilt sich nach Injektion intravasal und extrazellulär. Es 

hat außerdem paramagnetische Eigenschaften, die zu einer Verkürzung der 

Relaxationszeiten im umliegenden Gewebe führen [6]. Pathologien mit vermehrter 

KM-Anreicherung im extrazellulären Raum des Myokards werden somit in T1-

gewichteten Sequenzen hell dargestellt. Durch die Verwendung von Inversion-

Recovery-Sequenzen kann das Signal des „gesunden“ Myokards unterdrückt und 

der Signalkontrast zum pathologischen Gewebe verstärkt werden [3]. Die Art der 

KM-Anreicherung gibt dabei Informationen für die Diagnostik und Prognose 

unterschiedlicher myokardialer Erkrankungen. So werden durch die Lokalisation, 

das Verteilungsmuster und das Ausmaß des LGEs entscheidende Hinweise 

einerseits hinsichtlich der zugrundeliegenden Ätiologie der Myokarderkrankung, wie 

z.B. einer Myokarditis, bei Kardiomyopathien oder der koronaren Herzkrankheit 

gewonnen. Andererseits kann eine prognostische Einschätzung dieser jeweiligen 

Erkrankungen erfolgen. 

 

Ziel dieser Diplomarbeit ist es, im Rahmen einer Literaturrecherche eine 

systematische Analyse der diagnostischen wie auch prognostischen Bedeutung des 

LGEs in der cMRT im Rahmen unterschiedlicher myokardialer Erkrankungen. In 

weiterer Folge soll das LGE mit den quantitativen Mapping-Verfahren in Bezug auf 

diese Verwendungszwecke verglichen werden. Da diese myokardialen Erkrank-

ungen bei beiden Geschlechtern, auch wenn teils mit unterschiedlicher Prävalenz, 

auftreten können, ist diese Arbeit für Männer wie auch für Frauen relevant.   
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2 Kardiale Magnetresonanztomographie – Grundlagen 

und Definitionen 

In der kardialen Bildgebung gewinnt die Magnetresonanztomografie (MRT) 

aufgrund der Entwicklung schnellerer Aufnahmetechniken zunehmend an 

Bedeutung. Ihr Hauptvorteil gegenüber anderen diagnostischen Verfahren in der 

Kardiologie ist die Möglichkeit der nicht-invasiven Darstellung der Herzstruktur und 

Beurteilung ihrer Funktion ohne Einsatz ionisierender Strahlen. Außerdem ist eine 

Gewebecharakterisierung durch die Verwendung verschieden gewichteter 

Sequenzen möglich. Mithilfe von frei wählbaren Raumebenen können Schnittbilder 

entlang der Herzachsen erzeugt werden, ähnlich wie bei der Echokardiografie [1]. 

Dadurch ist eine reproduzierbare Erfassung der Ventrikelvolumina und der 

systolischen Funktion möglich. Vor allem apikale und rechtsventrikuläre Strukturen 

können im Vergleich zur Echokardiografie besser dargestellt werden [2]. Wenn 

Bilder mit hohem Weichteilkontrast erforderlich sind, ist die MRT das Mittel der 

Wahl. Bei der Darstellung von Knochen und Verkalkungen, die in der MRT ein 

geringes Signal aufweisen, sind andere Bildgebungsverfahren eindeutig überlegen. 

Außerdem ist die MRT aufgrund der langen Untersuchungsdauer und der hohen 

Anforderung an die Patient*innen nur bedingt für die Akutdiagnostik geeignet [1]. 

 

 

2.1 Funktionsweise MRT 

Die MRT beruht auf dem Prinzip der Kernmagnetisierung. Das Proton des 

Wasserstoffs besitzt einen Eigendrehimpuls, den sog. Spin, durch den ein kleines 

magnetisches Moment erzeugt wird, welches sich in einem starken äußeren 

Magnetfeld ausrichtet [3]. Durch einen kurzen Hochfrequenzpuls werden die 

Protonen angeregt und erzeugen beim Rückgang in ihren Gleichgewichtszustand 

ein Signal, welches zur Bildgebung verwendet wird [4]. 

Für die Bildgebung ist entscheidend, dass Wasserstoff zum einen häufig in 

gebundener Form im Körper vorkommt und zum anderen eine hohe Empfindlichkeit 

in der MRT aufweist [5]. 
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Aufbau 

Ein Magnetresonanztomograf besteht aus einem supraleitenden Magneten, der das 

Hauptmagnetfeld B0 erzeugt, Gradientenspulen für die Ortskodierung, 

Hochfrequenzspulen zur Erzeugung bzw. zum Empfang des Hochfrequenzsignals 

und dem Rechnersystem zur Bildverarbeitung.  

Damit sich die Wasserstoffprotonen im Körper für die Bildgebung ausrichten 

können, ist ein starkes statisches Magnetfeld B0 notwendig, in dessen Mitte die*r 

Patient*in positioniert wird. Üblicherweise werden Magnetfeldstärken von 1,5-3 

Tesla (T) verwendet [4]. Die für diesen Zweck am besten geeigneten Magnete sind 

supraleitende Magnete, die ihren elektrischen Widerstand bei Temperaturen nahe 

dem absoluten Nullpunkt (-273,15 °C) verlieren, sodass das Magnetfeld auch nach 

einer einzigen Energiezufuhr erhalten bleibt [1]. Um diese Temperatur zu erreichen, 

werden die Spulen mit flüssigem Helium abgekühlt [5].  

Die Gradientenspulen erzeugen ein schnell ein- und ausschaltbares Gradientenfeld, 

welches sich, je nachdem welche Spule verwendet wird, entlang einer festgelegten 

Richtung (z.B. x-, y-, z-Richtung) in seiner Stärke (linear) verändert [4]. Aufgrund 

der Resonanzbedingung können, die dadurch entstehenden unterschiedlichen 

ortsabhängigen Präzessionsfrequenzen zur Ortskodierung verwendet werden [5].  

Die Hochfrequenzspulen erzeugen ein Magnetfeld mit einer bestimmten Frequenz 

im Megahertz-Bereich, die mit der magnetfeldabhängigen Larmor-Frequenz der 

Spins übereinstimmt [4]. Die im Magnetresonanztomograf fest eingebaute 

Körperspule dient als Sende- wie auch Empfangsspule des ausgesendeten 

Hochfrequenzsignals. Mobile Oberflächenspulen sind meist Empfangsspulen, die 

direkt auf die passende Körperregion angebracht werden, um eine bessere 

Auflösung des Empfangssignals zu erreichen [5]. 

 

 

Grundlagen 

Ohne äußeres Magnetfeld richten sich die Spin-Achsen der (Wasserstoff-) Protonen 

ungeordnet bzw. zufällig im Körper aus. In Anwesenheit eines starken äußeren 

Magnetfelds richten sie sich parallel oder antiparallel entlang des Feldes aus, wobei 

der energieärmere parallele Zustand minimal häufiger eingenommen wird als der 

energiereichere antiparallele Zustand [5]. Dieser Überschuss führt zu einer Netto- 

bzw. Gesamtmagnetisierung M in Richtung von B0 parallel zur z-Achse [4]. Die 
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Spins sind dabei nie vollständig parallel ausgerichtet. Stattdessen rotieren sie 

ungeordnet um die Achse des Hauptmagnetfelds mit der Larmor- oder auch 

Präzessionsfrequenz (Präzessionsbewegung). Diese Frequenz ist proportional zur 

Magnetfeldstärke des Hauptmagnetfelds [5]. 

Wird nun ein Hochfrequenz (HF) - Puls mit derselben Frequenz wie der Larmor-

Frequenz der Protonen dazu geschaltet (Resonanzbedingung), kommt es zur 

Resonanz und eine Energieübertragung ist möglich, sodass die Protonen 

"angeregt" werden [1]. Dabei sind zwei Phänomene zu beobachten: Einerseits wird 

die Nettomagnetisierung M der Protonen um den Flipwinkel α ausgelenkt und 

andererseits rotieren die Spins synchron bzw. in Phase um die Achse des 

Hauptmagnetfelds [5]. Wie weit M ausgelenkt wird, sprich wie groß der Flipwinkel 

ist, hängt von der Amplitude und Dauer des HF-Pulses ab [4]. Durch Veränderung 

von α können Bildcharakteristika beeinflusst werden [6]. Die ausgelenkte 

Gesamtmagnetisierung M kann dabei in zwei Komponenten aufgeteilt werden, in 

die Längskomponente Mz in z-Richtung und in die Querkomponente Mxy in der xy-

Ebene. Mxy rotiert dabei mit der Larmorfrequenz um B0 [4]. 

Nach dem Abschalten des HF-Pulses kehren die Spins wieder in ihren 

ursprünglichen Gleichgewichtszustand zurück. Dieser Vorgang wird als Relaxation 

bezeichnet [4]. Durch die präzedierende transversale Komponente wird eine 

Spannung in der HF-Empfängerspule, das gemessene MRT-Signal, induziert [3]. 

Wie schnell der Gleichgewichtszustand erreicht wird, hängt von den 

Gewebeeigenschaften ab [6].  

Die longitudinale Relaxation, T1-Relaxation, ist die Wiederherstellung der 

Nettomagnetisierung Mz (in z-Richtung) auf ihren ursprünglichen Wert [4]. Durch 

Dephasierung der anfangs synchronen Spins kommt es außerdem zur 

Abschwächung der Nettomagnetisierung Mxy in der xy-Ebene [3]. Dieser Vorgang 

wird als transversale oder T2-Relaxation bezeichnet. Diese beiden 

Relaxationsvorgänge treten gleichzeitig auf, sind aber voneinander unabhängig. 

Der T2-Relaxationsprozess verläuft um ein Vielfaches schneller ab als der T1-

Relaxationsprozess [5].  

Zudem unterscheiden sich die T1- und T2-Relaxationszeiten je nach Gewebe, 

sodass die daraus resultierenden unterschiedlichen Signalintensitäten zur 

Bilderzeugung verwendet werden können [5].  
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T1-Relaxationszeit 

Die longitudinale Relaxation ist ein exponentieller Prozess mit der Zeitkonstante T1, 

bei der 63 % der Protonen wieder ihre ursprüngliche Gleichgewichtsposition erreicht 

haben. Je kürzer also T1 ist, desto schneller läuft die Relaxation ab [3]. Die 

Geschwindigkeit von T1 hängt von der Umgebung der Protonen ab und ist somit 

gewebespezifisch. Schwingen die umgebenden Moleküle mit einer ähnlichen 

Frequenz wie der Larmor-Frequenz, läuft die Relaxation schneller ab. Fett hat eine 

sehr kurze T1, während Wasser eine lange T1-Relaxationszeit hat [4]. Da die 

Larmor-Frequenz von der Magnetfeldstärke abhängt, hängt auch T1 vom 

Magnetfeld ab [6]. Die T1-Relaxation wird auch Spin-Gitter-Relaxation genannt.  

 

T2-Relaxationszeit 

Die Abschwächung der transversalen Magnetisierung ist ebenfalls ein 

exponentieller Prozess und wird durch die Zeitkonstante T2 beschrieben, bei der 

bereits 63 % des Gewebes dephasiert sind [5]. Das magnetische Moment eines 

Spins beeinflusst die Spins in seiner Umgebung, sodass sich die Larmor-

Frequenzen dieser Spins minimal verändern. Diese Frequenzunterschiede führen 

zu einer irreversiblen Dephasierung. Somit hängt auch die T2-Zeit von ihrer 

Umgebung ab und stellt Gewebeeigenschaften dar. Dieser Prozess wird deswegen 

auch als Spin-Spin-Relaxation bezeichnet [6]. Wasser hat aufgrund des großen 

Abstandes der Moleküle lange T2-Zeiten [4]. Die transversale Relaxation wird 

außerdem von Magnetfeldinhomogenitäten, die zeitlich konstant sind, beeinflusst. 

Dies ist ein potenziell reversibler Prozess [4]. Die Kombination aus beiden Effekten 

wird durch die T2*-Relaxation mit der Zeitkonstante T2* beschrieben. Da durch die 

Magnetfeldinhomogenitäten die Relaxation schneller abläuft, ist T2* immer kürzer 

als T2 [3].  

 

Der Bildkontrast wird jedoch nicht nur durch die T1- und T2-Zeiten bestimmt, 

sondern auch durch die Scanparameter Echozeit und Repetitionszeit.  

Echozeit (TE): Die Zeit zwischen dem ausgesendeten Hochfrequenzpuls und der 

eigentlichen Messung des Signals wird als TE bezeichnet. Je länger die TE ist, 

desto weiter vorangeschritten ist die Dephasierung und desto schwächer ist somit 

das Signal [5]. Bei Geweben mit kurzen T2- bzw. T2*-Zeiten ist dieser Effekt viel 

deutlicher [3]. 
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Repetitionszeit (TR): Die TR ist die Zeit, die zwischen den einzelnen Hoch-

frequenzimpulsen vergeht. Je kürzer die TR gewählt wird, desto weniger Zeit hat 

das Gewebe sich vollständig zu relaxieren [3]. Somit ist der Bildkontrast, wie auch 

die Scanzeit von ihr abhängig [4]. 

 

Durch die Wahl verschiedener Scan-Parameter können unterschiedliche 

Bildkontraste und damit bestimmte Gewebemerkmale hervorgehoben werden. 

 

T1-Gewichtung (T1w) mit kurzer TR und kurzer TE: Wählt man die TR kurz, ist 

der Signalkontrast aufgrund unterschiedlicher T1 des jeweiligen Gewebes hoch. 

Gewebe mit langem T1 im Vergleich zur TR haben somit nicht genügend Zeit wieder 

in ihren Gleichgewichtszustand entlang der longitudinalen Achse zu gelangen, 

bevor der nächste HF-Puls ausgesendet wird [4]. Durch die Wahl einer kurzen TE 

ist der Signalunterschied aufgrund unterschiedlicher T2-Zeiten noch sehr gering, 

sodass die Bilder eine T1-Gewichtung erfahren [3]. Fettgewebe mit kurzen T1-

Zeiten wird auf diesen Bildern hell dargestellt, während Wasser mit langen T1 

dunkel erscheint. Dies ist sinnvoll, wenn ein hoher Kontrast zwischen Fett, Muskeln 

und Flüssigkeiten wichtig ist [4]. Die T1-Gewichtung wird bei Gradienten-Echo-

Sequenzen nicht nur von der TR, sondern auch von der Wahl des Flipwinkels 

beeinflusst. Große Winkel verstärken den T1-Kontrast [3]. 

 

T2-Gewichtung (T2w) mit langer TR und langer TE: Durch die Wahl einer langen 

TE werden die Signalkontraste, die durch die unterschiedlich schnelle 

Dephasierung und somit durch die Unterschiede der T2- bzw. T2*-Zeiten in den 

Geweben entsteht, hervorgehoben. Das Signal und dadurch auch das Signal-

Rausch-Verhältnis (SNR) werden jedoch kleiner [3]. Durch die lange TR haben 

wiederum auch die Gewebe mit langen T1 genügend Zeit ihren 

Gleichgewichtszustand zu erreichen [3]. Flüssigkeiten bzw. Ödeme mit langen T2-

Zeiten werden hell dargestellt [4].  

Abhängig vom Sequenztyp (Spin-Echo oder Gradienten-Echo) entstehen T2- oder 

T2*-gewichtete Bilder. 

 

Protonendichte-Gewichtung (PDw): Wählt man lange TR und kurze TE ist jeweils 

der Effekt, der T1- und der T2-Relaxation nur sehr gering und der Kontrast wird 
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durch die Protonendichte (Maß für die maximale Gleichgewichtsmagnetisierung 

eines Gewebes) bestimmt [5]. Dies ist sinnvoll, wenn eine anatomische Darstellung 

ohne spezifischen Weichteilkontrast erfolgen soll [4]. 

 

 

Bildlokalisation 

Damit bei der Bildverarbeitung die MRT-Signale auch einer bestimmten Position im 

Körper zugeordnet werden können, werden mehrere Gradientenfelder in 

verschiedene Richtungen für eine bestimmte Zeit dazu geschaltet. Durch ein 

Gradientenfeld ändert sich die Stärke, des auf die Patient*innen einwirkenden 

Magnetfeldes entlang seiner Richtung und somit auch die Larmor-Frequenz der 

Protonen [4]. Dadurch werden zusätzliche raumabhängige Informationen 

gewonnen, die eine Ortskodierung ermöglichen [6]. Je nachdem in welche Richtung 

diese Gradienten angelegt werden, ist eine beliebige Schichtausrichtung möglich 

[4]. Dies ist ein großer Vorteil, vor allem in der cMRT, da so die Standardschnitte 

durch die Herzachsen erzeugt werden können. 

 

Schichtselektion: Wird während des Hochfrequenzpulses zusätzlich ein 

Gradientenfeld (GSS) angelegt, werden innerhalb einer definierten Schicht nur die 

Protonen angeregt, die die Resonanzbedingung erfüllen. Das heißt, dass nur die 

Schicht ein Signal ausstrahlt, in der die Larmor-Frequenz der Frequenz des HF-

Pulses entspricht [3]. Die angeregte Schicht ist dabei rechtwinklig zur Richtung des 

angelegten Gradienten. Da der HF-Puls aber nicht nur aus einer einzigen Frequenz, 

sondern aus einem kleinen Bereich von Frequenzen besteht, ist eine gewisse 

Schichtdicke möglich. Die Schichtdicke wird einerseits von der Bandbreite des HF-

Pulses sowie von der Steilheit des Gradienten bestimmt [4]. 

 

Phasenkodierung: Zur Phasenkodierung wird über einen bestimmten Zeitraum ein 

Phasenkodiergradient (GPE) parallel zur angeregten Schicht angelegt, in dessen 

Richtung sich die Resonanzfrequenzen und somit auch ihre Phasen zueinander 

verändern. Nach Abschalten des Gradienten haben die Protonen somit entlang 

dieser Phasenkodierrichtung eine positionsabhängige Phasenverschiebung 

erfahren [4]. 
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Frequenzkodierung: Als Nächstes wird rechtwinklig zu den beiden vorherigen 

Gradienten ein Frequenzkodiergradient (GFE) dazu geschaltet, in dessen Richtung 

sich wiederum die Resonanzfrequenzen der Protonen verändern. Die Messung des 

MRT-Signals erfolgt zum Zeitpunkt, wenn der Frequenzkodiergradient 

eingeschalten ist. Die Position eines Protons innerhalb der gemessenen Schicht 

kann im Signal somit einer bestimmten Frequenz in Frequenzkodierrichtung und 

einer bestimmten Phase in Phasenkodierrichtung zugeordnet werden [3]. 

 

k-Raum: Diese gewonnenen Informationen werden im k-Raum gespeichert und 

mithilfe einer 2D-Fouriertransformation zu einem Bild verarbeitet [3]. Die 

Frequenzinformationen werden dabei in einer Zeile gespeichert. Um genügend 

räumliche Daten zu erhalten, wird diese Abfolge der Gradientenfelder mit 

ansteigenden Phasenkodiergradienten mehrfach wiederholt und jeweils in einer 

neuen Zeile des k-Raums gespeichert [4]. Diese vielen Messungen für die 

Ortskodierung machen die MRT-Untersuchung sehr zeitaufwendig [3]. Außerdem 

ist für eine hohe räumliche Auflösung eine große Anzahl an Pixeln entscheidend, 

wodurch viele Wiederholungen und damit auch eine längere Untersuchungsdauer 

notwendig werden [4].  

 

Die Akquisitionszeit (Scanzeit), also die Zeit, die für die Aufnahme einer Sequenz 

benötigt wird, setzt sich somit aus der TR und der Anzahl der benötigten 

Phasenkodierschritte zusammen [3].  

 

 

Bilderzeugung 

Um genügend Zeit für die räumliche Kodierung zu haben, und wegen des Einflusses 

der dafür erforderlichen Gradientenfelder, wird aus dem eigentlichen Signal für die 

Bildgebung ein Echo erzeugt, das dann als MRT-Signal gemessen wird. Die beiden 

Techniken, auf denen die meisten MRT-Sequenzen aufbauen, sind die Gradienten-

Echo (GE) und Spin-Echo (SE) Methode [4]. 

 

Gradienten-Echo (GE): Bei der GE-Methode wird die Gesamtmagnetisierung M 

durch einen HF-Puls um den Winkel α, meist <90°, ausgelenkt. Zum Erzeugen des 

Echosignals werden Gradientenfelder dazu geschaltet. Durch das Gradientenfeld 
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dephasieren die Spins schneller. Legt man nun ein Gradientenfeld entlang der 

gleichen Achse und mit derselben Amplitude, aber in entgegengesetzte Richtung 

an, rephasieren die Spins zunächst, um dann bei länger anhaltendem Gradienten-

feld wieder zu dephasieren. Das stärkste Signal wird zum Zeitpunkt TE gemessen, 

wenn die Spins wieder in Phase sind [4]. Der Signalabfall nach dem HF-Puls folgt 

dabei der T2*-Relaxation und ist somit sehr anfällig gegenüber Magnetfeldinhomo-

genitäten [4]. Im Rahmen dessen kann es zu Suszeptibilitätsartefakten kommen [5]. 

Durch die kleinen Flipwinkel bleibt immer eine z-Komponente der 

Gesamtmagnetisierung erhalten, sodass die Protonen schneller wieder ihren 

Gleichgewichtszustand entlang der longitudinalen Achse erreichen. Die TR kann 

somit verringert und die Akquisitionszeit verkürzt werden. Dies ermöglicht die 

Bildaufnahme in Atemhalte-Technik [5]. Insgesamt ist das erzeugte Signal durch die 

geringere Auslenkung aber schwächer und somit auch das SNR schlechter [3]. 

Diese Methode wird vor allem dann verwendet, wenn die Bildgebungs-

geschwindigkeit eine wichtigere Rolle als die Bildqualität spielt [4]. 

 

Spin-Echo (SE): Initial werden die Protonen bei der SE-Methode durch einen 90°- 

(Sättigungs-) HF-Puls angeregt, sodass die Gesamtmagnetisierung M in die 

Transversalebene ausgelenkt wird (Mz=0). Daraufhin dephasieren die Spins 

aufgrund der T2-Relaxation und durch lokale zeitlich konstante Magnetfeldin-

homogenitäten mit T2*. Um den Einfluss der Magnetfeldinhomogenitäten 

aufzuheben, folgt nach TE/2 ein 180°-Refokussierungspuls [3]. Dadurch wird das 

Vorzeichen der Phasenverschiebung geändert und die Spins rephasieren wieder 

[4]. Die Signalabschwächung durch die Spin-Spin-Interaktionen ist dabei 

irreversibel. Zum Zeitpunkt der Signalmessung (bei TE) sind die Spins wieder in 

Phase und das Signal ist nur mehr von T2 abhängig [3].  

Durch den 90°-Anregungspuls und den 180°-Refokussierungspuls ist die SE-

Methode zeitaufwendiger und dadurch einerseits anfälliger für Bewegungsartefakte 

aufgrund der längeren Scandauer [5]. Andererseits ist sie weniger anfällig für 

Artefakte aufgrund lokaler Feldinhomogenitäten [6]. Die Amplitude des erzeugten 

Echosignals beim Spin-Echo ist größer im Vergleich zum Gradienten-Echo-Signal, 

wodurch das Signal-Rausch-Verhältnis verbessert wird [3]. Für die Ortskodierung 

werden auch bei dieser Methode Gradientenfelder dazu geschaltet [4]. 
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Um die zeitliche Auflösung eines MRT-Signals zu verbessern, wurden mit der Zeit 

immer schnellere Verfahren entwickelt. Gerade für die cMRT-Bildgebung sind 

schnelle Sequenzen notwendig, um die erzeugten Bilder einzelnen Herzphasen 

zuordnen zu können und Artefakte aufgrund der Herzbewegung zu minimieren. 

Während bei den konventionellen GE- und SE-Methoden pro R-R-Intervall eine k-

Raumzeile beschrieben wird, ermöglichen Fast- bzw. Turbo-Techniken das Füllen 

mehrerer k-Raumzeilen pro R-R-Intervall. Dadurch kann die Akquisitionszeit 

deutlich verkürzt werden [3]. 

 

Die Signalintensität und dadurch auch der Bildkontrast einzelner Gewebe wird durch 

die Gewebeparameter (T1, T2, PD), durch die Sequenzparameter (TR, TE, α) und 

durch die Sequenztypen (GE, SE) bestimmt [1,5].  

 

Artefakte: Die Signalerzeugung wie auch die Bildberechnung sind sehr 

störanfällige Prozesse, bei denen Artefakte entstehen können, die den Bildkontrast 

und damit auch die Aussagekraft der MRT-Bilder reduzieren. Ein Teil davon kann 

durch die richtige Wahl der Bildparameter verhindert werden [1]. Die häufigsten 

Artefakte in der cMRT sind Bewegungsartefakte durch Organbewegungen von Herz 

und Lunge. 

 

Präparationspulse 

Um gewisse Signalkontraste trotz kurzer Scanzeiten zu verstärken, können 

Präparationspulse zur Vorbereitung ausgesendet werden. Meist werden 90°-

Sättigungspulse oder 180°-Inversionspulse verwendet. Die Wartezeit bis zum 

Einleiten der auslesenden Echosequenz wird je nach Präparationspuls 

Sättigungszeit (TS) oder Inversionszeit (TI) genannt. Durch den Präparationspuls 

entsteht so bereits vor der Auslesesequenz eine Differenz in der longitudinalen 

Magnetisierung von Geweben mit unterschiedlichen T1-Relaxationszeiten, die 

beibehalten wird und den Bildkontrast verstärkt [3]. 

 

Inversion-Recovery (IR) Sequenz: Durch einen 180°-Präparationspuls wird die 

Gesamtmagnetisierung M der Spins zunächst entlang der z-Achse umgekehrt und 

beginnt daraufhin sich zu relaxieren [4]. Wählt man die TI so, dass die longitudinale 

Relaxation eines bestimmten Gewebes zum Zeitpunkt des Anregungspulses den 
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Nulldurchgang erreicht, kann das Signal dieses Gewebes unterdrückt werden. Dies 

kommt z.B. bei STIR-Sequenzen zur Fettunterdrückung oder bei FLAIR-Sequenzen 

zur Wasserunterdrückung zum Einsatz [5]. Auch beim LGE wird ein 180°-

Inversionspuls zur Signalunterdrückung des gesunden Myokards vorgeschaltet. Die 

IR-Sequenz ist zeitintensiver als andere Sequenzen aufgrund der zusätzlichen 

Präparationsimpulse. 

 

 

Kontrastmittel (KM) 

Durch die Verwendung von MRT-KMn können die Relaxationszeiten des dem KM 

umliegenden Gewebes beeinflusst und dadurch Gewebekontraste verstärkt werden 

[1]. Am häufigsten sind KM auf Gadoliniumbasis (GBCA) in Gebrauch. 

Gadolinium (Gd) gehört zu der Gruppe der Lanthanoide (seltenen Erden) und 

besitzt starke paramagnetische Eigenschaften. Dadurch kommt es zur 

konzentrationsabhängigen Verkürzung der T1- (Signalverstärkung) wie auch T2-

Relaxation (Signalabschwächung) [6]. Wobei der Effekt für T2/T2* deutlich geringer 

ausgeprägt ist, sodass T1-gewichtete Sequenzen für die Darstellung der KM-

Verteilung verwendet werden [3]. Hier zeigt sich in Bereichen mit vermehrter KM-

Anreicherung ein Hyperenhancement (hell = signalreich). Das kontrastierte Gewebe 

erscheint dabei aufgrund der T1-Zeiten ähnlich hell wie Fettgewebe [5]. 

Aufgrund der toxischen Wirkung des freien Gadolinium-Ions (Gd3+) kommt es nur 

gebunden an ein Chelatmolekül zur Anwendung. In dieser Form ist es für den 

Menschen sehr gut verträglich [5]. Schwerwiegende allergische Reaktionen sind 

selten [2]. 

Die benötigten Dosen variieren je nach verwendetem KM und MRT-Sequenz, wobei 

sie so niedrig wie möglich gewählt werden sollten, um dennoch eine ausreichende 

Bildqualität zu erreichen [7]. Beim LGE wird meist eine Dosis von 0,1-0,2 mmol/kg 

Körpergewicht appliziert [8]. 

Nach der intravenösen Injektion verteilt sich das KM rasch intravasal im ganzen 

Körper und diffundiert in den interstitiellen Raum. Im gesunden Gewebe wird es aus 

diesem nach ca. 10-20 Minuten vollständig ausgewaschen [9]. Unter 

physiologischen Bedingungen kann das KM nicht in die Zellen eindringen oder die 

Blut-Hirn-Schranke passieren [5]. Durch Veränderungen im Verteilungsmuster 

können Pathologien sichtbar gemacht werden. 
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Gadolinium wird nahezu unverändert über die Niere ausgeschieden [5]. Bei 

Patient*innen mit einer schweren Niereninsuffizienz (GFR < 30 ml/min) kann es in 

seltenen Fällen zur nephrogenen systemischen Fibrose (NSF) als schwere 

Komplikation kommen [5]. Dies ist bei den heutzutage verwendeten 

makrozyklischen Wirkstoffen aber weniger wahrscheinlich [2]. Trotz dessen sollte 

bei diesen Patient*innen eine genaue Risiko-Nutzen-Abwägung erfolgen und wenn 

möglich auf die Gabe von Kontrastmittel verzichtet werden.  

 

 

Sequenztypen (LGE, T1-, T2-, ECV-Mapping) 

Aufgrund der unterschiedlichen T1- wie auch T2-Relaxationszeiten verschiedener 

Gewebe können durch die Wahl der Sequenztypen sowie der Parameter-

einstellungen bestimmte Gewebekontraste hervorgehoben werden. Pathologien 

präsentieren sich dadurch je nach verwendetem Sequenztyp unterschiedlich. Zum 

Beispiel sind Ödeme als Zeichen einer Inflammation in T2-gewichteten Sequenzen 

hell dargestellt, während Eisenablagerungen in T2*-gewichteten Sequenzen 

sichtbar und Unterschiede in der KM-Anreicherung besonders in T1-gewichteten 

Sequenzen hervorgehoben werden. In der MRT-Untersuchung kommen deswegen 

für eine bessere differenzialdiagnostische Aussagekraft mehrere Sequenztypen 

zum Einsatz. Die Grundlagen für die, in dieser Diplomarbeit wichtigen MRT-

Sequenzen (LGE, T1-, T2-, ECV-Mapping) werden im Folgenden genauer erläutert. 

 

Late Gadolinium Enhancement (LGE)  

LGE wird in der MRT-Bildgebung zur Beurteilung der Vitalität des Myokards bzw. 

zum Erkennen von Narben und akut untergegangenem Gewebe verwendet.  

Der Signalkontrast beim LGE entsteht dabei durch unterschiedliche Kontrastmittel-

Konzentrationen innerhalb eines Gewebes. Diese Konzentrationsunterschiede 

beruhen unter anderem auf der Wash-In und Wash-Out Kinetik des Gadoliniums 

[10]. Gadolinium verteilt sich intravasal, wie auch extrazellulär im ganzen Körper. 

Durch den T1 verkürzenden Effekt des Kontrastmittels werden Bereiche mit einer 

hohen Anreicherung des Gadoliniums mittels T1-gewichteten Sequenzen hell 

dargestellt. Nach ca. 10-20 Minuten nach der KM-Gabe ist unter physiologischen 

Bedingungen das KM aus dem Myokard wieder ausgewaschen. Im narbigen 

Gewebe ist die Extravasation (Wash-In) wie auch die Reabsorption (Wash-Out) des 
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KMs verzögert [8]. Außerdem vergrößert sich durch den Zelluntergang mit 

Zerstörung der Zellmembranen der extrazelluläre Raum und dadurch auch das KM-

Verteilungsvolumen [3]. Dieser kombinierte Effekt führt nach dieser Zeit zu einer 

erhöhten KM-Konzentration im Vergleich zum gesunden Myokard und somit auch 

zu einem hyperintensem Signal.  

Für die Bildgebung wird der*m Patient*in ca. 0,1-0,2 mmol/kg Körpergewicht des 

Gadolinium-haltigen KMs intravenös verabreicht [8]. Nach mindestens 10 min 

Wartezeit [7] werden die Bilder mit T1-gewichteten Gradienten-Echo IR-Sequenzen 

erzeugt. Die Aufnahmen erfolgen EKG-getriggert in der Mid-Diastole, um Artefakte 

aufgrund von Herzbewegungen zu minimieren [10]. Zunächst wird ein nicht-

selektiver 180°-Inversions-Präparationspuls eingestrahlt, der den Signalkontrast 

zwischen "normalen" und KM-reichen Myokard verstärken soll. Erfolgt die 

Aufnahmesequenz beim Nulldurchgang des Signals des gesunden Myokards, 

kommt es zu dessen Signalunterdrückung und es erscheint dunkel, während das 

KM-reiche Gewebe hell aufleuchtet [3]. Da für die Bilderzeugung Magnitudenbilder 

zum Einsatz kommen (Signale mit negativem, wie auch mit positivem Vorzeichen 

werden hell dargestellt) ist die Wahl der richtigen TI zum "Nullen" des Myokards für 

die Optimierung bzw. Maximierung des Signalkontrasts entscheidend [8]. Die T1-

Zeit des gesunden Myokards und damit auch die passende TI hängt von 

verschiedenen Faktoren ab. Um die Veränderungen der T1-Zeiten durch das 

allmähliche Auswaschen des KMs zu berücksichtigen, muss die TI mit der Zeit 

angepasst werden [3]. Zur Bestimmung der richtigen TI wird eine Look-Locker-

Sequenz vorgeschaltet, die auch als TI-Scout bezeichnet wird. Bei der Look-Locker-

Sequenz werden nach einem initialem Inversionspuls mehrere Bilder zu 

unterschiedlichen Inversionszeiten aufgenommen und so die optimale TI bestimmt 

[10]. Durch den Einfluss unterschiedlicher Ausleseparameter kann die korrekte TI 

von der TI der Look-Locker-Sequenz minimal abweichen [7]. Alternativ können die 

Bilder mit einer Phase-Sensitive Inversion-Recovery (PSIR) -Methode aufgenom-

men werden. Bei dieser Methode erfolgt die IR-Sequenz nur in jedem zweiten R-R-

Intervall, während in dem darauffolgenden R-R-Intervall ein PDw-Bild ohne 

vorherigen Präparationspuls und mit einem kleinen Flipwinkel α (5°) als Referenz 

aufgenommen wird [11]. Dadurch wird die Polarität des Signals wieder hergestellt, 

sodass der Einfluss der TI auf den Bildkontrast reduziert wird und so eine präzise 

Schätzung nicht mehr notwendig ist [8].  
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Die Auslese-Sequenz beim LGE beruht auf der Gradienten-Echo-Technik. Durch 

die Verwendung kleiner Flipwinkel kann die TR deutlich verkürzt werden. So kann 

es dazu kommen, dass nach Ablaufen der TR die transversale Relaxation (Mxy) 

noch nicht vollständig erholt ist. Wird am Ende deswegen ein zusätzlicher Gradient 

dazu geschaltet, um die überschüssige Magnetisierung aufzuheben, spricht man 

von der „Spoiled Gradienten-Echo-Sequenz“ („GRE“, „FLASH“) [3]. Alternativ kann 

auch „balanced steady state free precision“ (bSSFP) zum Einsatz kommen [7]. 

Hierbei wird durch Zuschalten von Gradienten die verbliebene Magnetisierung 

aufrechterhalten, wodurch das SNR verbessert wird, die Sequenz dafür aber viel 

anfälliger auf Magnetfeldveränderungen ist [3]. Bei den bSSFP-Bildern entspricht 

außerdem TE TR/2, wodurch der Bildkontrast vom T1/T2-Verhältnis abhängig wird 

[3].  

Durch die Identifizierung der Lokalisation und des Ausmaßes des vernarbten 

Gewebes können diagnostische wie auch prognostische Aussagen getroffen 

werden [8]. Aufgrund des Vergleichs mit einem Referenzgewebe ist beim LGE für 

das Erkennen von myokardialen Erkrankungen ein guter Kontrast zwischen den 

gesunden und pathologischen Bereichen entscheidend. Deswegen lassen sich 

fokale Veränderungen sehr gut darstellen, während diffuse Prozesse schlecht oder 

gar nicht mit dieser Methode erkannt werden können [9].  

 

Um das gesamte Herz darstellen zu können, müssen mehrere Schichten 

hintereinander aufgenommen werden, wobei für jede Schicht ein neues Atem-

haltemanöver erfolgt. Die räumliche Auflösung ist dabei abhängig von der Dauer 

des Atemhaltens [3]. Zur Gewährleistung einer ausreichenden Erholung der 

Gesamtmagnetisierung Mz werden außerdem die aufeinanderfolgenden 180°-In-

versionspulse meist durch zwei R-R-Intervalle voneinander getrennt, wobei je nach 

Herzfrequenz die Anzahl der dazwischen liegenden R-R-Intervalle angepasst 

werden sollte [7]. 

 

Mithilfe neuerer Mapping-Verfahren können Myokarderkrankungen durch 

pixelweise Bestimmung der T1- und T2-Relaxationszeiten quantifiziert und in 

"Maps" visuell dargestellt werden [9]. Vergleicht man die gewonnenen Werte mit 

Referenzwerten des gesunden Myokards, können pathologische Veränderungen 

des Herzmuskels erkannt werden. Somit ist keine Signaldifferenz für die 
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Unterscheidung dieser Gewebe notwendig und es können auch diffuse Prozesse 

nachgewiesen werden [12]. 

Bei diesen Verfahren werden mehrere Bilder zu unterschiedlichen Zeitpunkten des 

Relaxationsprozesses aufgenommen. Durch Weiterverarbeitung bzw. Fitten der 

gewonnenen Signalintensitäten können je nach Gewichtung die jeweiligen 

Relaxationszeiten Pixel für Pixel berechnet werden [3].  

 

T1 Mapping  

Beim T1 Mapping erfolgt die Kurvenanpassung der longitudinalen Relaxation zur 

Gewinnung der T1-Zeit in einem Pixel mithilfe eines vorgeschalteten Prä-

parationspulses (90°-Sättigungs- oder 180°-Inversionspuls) und Erzeugung 

mehrerer Bilder mit unterschiedlichen Erholungszeiten (TS bzw. TI) [12]. Die 

gängigsten Methoden zur Bestimmung der T1-Zeit sind MOLLI (MOdified Look-

Locker Inversion-recovery) bzw. ShMOLLI (Shortened MOLLI) mit Verwendung 

eines 180°-Inversionspuls, SASHA (Saturation recovery single-shot acquisition) mit 

Verwendung eines 90°-Sättigungspulses oder SAPPHIRE (SAturation Pulse 

Prepared Heart-rate-independent Inversion-REcovery), eine Kombination aus 

MOLLI und SASHA. Die Bilder werden dabei innerhalb einer Herzphase 

aufgenommen, meist Mitte bis Ende der Diastole [13]. Um die Ergebnisse quantitativ 

beurteilen zu können, sind normale Referenzbereiche zum Vergleich notwendig 

[12]. Das native T1-Mapping ist klinisch vor allem deswegen interessant, da kein 

KM benötigt wird und so auch bei Patient*innen mit z.B. einer schweren Nieren-

insuffizienz angewendet werden kann [12].  

Die in der Klinik am häufigsten angewandte Methode ist die MOLLI-Sequenz. Diese 

beruht auf der Look-Locker Methode, die auch für den TI-Scout beim LGE 

verwendet wird und berücksichtigt dabei zusätzlich die Bewegungen des Herzens. 

Es werden dabei nach einem 180°-Inversionspuls mehrere bSSFP-Bilder 

aufgenommen, wobei die einzelnen TIs ein Vielfaches der R-R-Intervalle sind. 

Mehrere Sets mit jeweils einem neuen Inversionspuls und den darauffolgenden 

Bildaufnahmen mit unterschiedlichen TI werden durch eine bestimmte Anzahl an 

Herzschlägen, zur Gewährleistung einer vollständigen Erholung der longitudinalen 

Magnetisierung, voneinander getrennt [12]. Das Original MOLLI-Schema ist 

3(3)3(3)5. Die Zahlen in den Klammern entsprechen dabei den Herzschlägen 

zwischen den Inversionspulsen, bei denen keine Bilder aufgenommen werden, 
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während die anderen Zahlen die Anzahl der Bilder pro Inversionspuls sind [13]. Für 

manche Patient*innen kann ein Atemhalten über 17 Herzschläge jedoch erschwert 

sein [12]. Außerdem sind v.a. bei sehr hohen Herzfrequenzen 6 Herzschläge für 

eine ausreichende Erholung zu wenig, sodass die Qualität dieser Methode sehr von 

der Herzfrequenz abhängig ist [13]. Um die Atemhaltezeit und Herzfrequenz-

abhängigkeit zu minimieren, können je nach Fragestellung verkürzte Schemata 

verwendet werden. So ist das 5(3)3-Schema weniger Herzfrequenz anfällig, 

während das 4(1)3(1)2-Schema bei KM-Gabe und der dadurch deutlich kürzeren 

T1 sinnvoll ist [13]. Eine weitere Alternative mit einer kürzeren Scanzeit und 

geringerer Empfindlichkeit bzgl. der Herzfrequenz ist das ShMOLLI-Schema mit 

5(1)1(1)1. Hier erfolgen die Bildaufnahmen in nur 9 Herzschlägen, wobei je nach 

Länge der T1 nur die Bilddaten des ersten Inversionspuls für lange T1, die der 

ersten beiden Inversionspulse für kurze T1 und alle Bilddaten für sehr kurze T1 für 

die Berechnung verwendet werden [14]. 

Die Bilder werden anschließend nach der TI sortiert, sodass anhand der 

gewonnenen Signalintensitäten und Verwendung eines 3-Parameter-Modells unter 

Berücksichtigung eines LL-Korrekturfaktors die T1 geschätzt werden kann [14]. Die 

T1-Berechnung reagiert dabei sehr empfindlich auf Magnetisierungstransfer-Effekte 

(MT), die T2, den Flipwinkel, die Effizienz des Inversionspulses, Off-Resonanz-

Effekte und die Herzfrequenz [130]. Der wahre T1-Wert wird daher meist 

unterschätzt [13]. 

Bei der SASHA-Sequenz werden 10 EKG-getriggerte single-shot bSSFP Bilder 

aufgenommen [12]. Pro Herzschlag wird jeweils ein Bild mit vorgeschaltetem 

Sättigungspuls und unterschiedlichen TS aufgenommen, wobei für das erste Bild 

kein Präparationspuls erfolgt, um die Gleichgewichtsmagnetisierung für die 

Kurvenanpassung zu bestimmen [14]. Da jeder Sättigungspuls die Magnetisierung 

auf „Null“ setzt, sind die Bilder jeweils unabhängig voneinander und dadurch 

unempfindlicher auf Effekte, wie des MT oder der T2 sind [14]. Die bessere 

Genauigkeit in der Berechnung der T1 im Vergleich zur wahren T1 geht dafür auf 

Kosten einer geringeren Präzision [130]. 

Die berechnete T1 ist also abhängig vom Gerätetyp des MRT-Scanners bzw. von 

dessen Magnetfeldstärke, von den eingestellten Sequenz-Parametern, wie z.B. der 

Schichtdicke oder des Flipwinkels und von der verwendeten T1-Mapping Sequenz. 

Aus diesem Grund sollten die Referenzbereiche für das gesunde Myokard lokal 
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bestimmt werden und danach die Sequenzeinstellungen nicht mehr verändert 

werden [130]. Der Vergleich der lokalen Referenzbereiche mit publizierten 

Normwerten, die unter ähnlichen Bedingungen aufgenommen wurden, ist dennoch 

zu empfehlen [130]. 

 

ECV Mapping  

Anhand der Differenz der T1-Zeiten vor (natives T1) und nach KM-Gabe 

(postcontrast T1) im Blut und Myokard kann die KM-Konzentration und dadurch der 

Anteil des extrazellulären Volumens (ECV) abgeschätzt werden [3].  

Der Blut-Gewebe-Verteilungskoeffizient λ ergibt sich dabei aus dem Verhältnis der 

Änderungen von R1 = 1/T1 im Gewebe und im Blut. Das ECV kann anschließend 

aus λ unter Berücksichtigung des Hämatokrits (Hct) bestimmt werden [3].  

𝐸𝐶𝑉 = (1 − 𝐻𝑐𝑡) ∙ 𝜆 mit 

𝜆 =  
𝑝𝑜𝑠𝑡𝑐𝑜𝑛𝑡𝑟𝑎𝑠𝑡 𝑅1(𝑀𝑦𝑜𝑘𝑎𝑟𝑑) − 𝑛𝑎𝑡𝑖𝑣𝑒𝑠 𝑅1(𝑀𝑦𝑜𝑘𝑎𝑟𝑑)

𝑝𝑜𝑠𝑡𝑐𝑜𝑛𝑡𝑟𝑎𝑠𝑡 𝑅1(𝐵𝑙𝑢𝑡) − 𝑛𝑎𝑡𝑖𝑣𝑒𝑠 𝑅1(𝐵𝑙𝑢𝑡)
 

Liegt zum Zeitpunkt der MRT-Untersuchung kein aktueller Hämatokrit-Wert vor, 

kann dieser anhand der nativen T1-Werte im Blut geschätzt werden („synthetischer“ 

Hämatokrit) [130].  

Für das ECV-Mapping erfolgt also jeweils eine T1-Mapping-Sequenz vor und nach 

KM-Gabe. Um ein dynamisches Gleichgewicht zwischen dem Blut und Myokard zu 

erreichen, sollten die T1-Mapping-Bilder zur Bestimmung der postcontrast T1 >10 

Minuten nach KM-Gabe aufgenommen werden [12]. Durch die lange Zeitspanne 

zwischen der Bildaufnahme vor und nach KM-Gabe kann es ohne Korrektur zu 

Unterschieden aufgrund von (Atem-) Bewegungen mit Einschränkungen in der 

Qualität der ECV-Karten kommen [3]. 

 

T2 Mapping  

Die T2 wird sehr stark durch das Vorhandensein myokardialer Ödeme beeinflusst 

[14]. Dadurch können diese beim T2-Mapping besonders gut dargestellt werden, 

wobei v.a. diffuse Prozesse sehr gut erkannt werden können. Zur Berechnung der 

T2-Werte werden mehrere T2-gewichtete Bilder mit unterschiedlichen Echozeiten 

aufgenommen. Hierfür werden entweder Turbo-Spin-Echo- (TSE-) Sequenzen, 

bSSFP- bzw. GRE-Sequenzen mit einem vorherigen T2-Präparationsmodul oder 
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eine Kombination aus Spin-Echo-Anregung und Gradienten-Echo-Auslesung 

(GraSE) verwendet [130].  

Für der Erzeugung von T2*-Karten werden mehrere Bilder mit Gradienten-Echo-

Sequenzen zu unterschiedlichen TE aufgenommen. Hierdurch können z.B. 

myokardiale Eisenablagerungen sichtbar gemacht werden [3]. 

 

 

Limitationen und Kontraindikationen 

Im Allgemeinen ist die MRT-Untersuchung sehr sicher. Ein großer Vorteil ist das 

Fehlen der ionisierenden Strahlung, sodass die MRT vor allem bei jüngeren 

Patient*innen gerne zum Einsatz kommt [1]. Bei der Verwendung der verschiedenen 

Magnetfelder sind aber gewisse Sicherheitsaspekte zu beachten. 

Durch das starke statische Hauptmagnetfeld werden unbefestigte ferromagnetische 

Objekte zu Projektilen und können so eine Gefahr für die Patient*innen und das 

medizinische Personal darstellen oder zu Schäden am MRT-Gerät führen [2]. Daher 

dürfen nur MRT-taugliche medizinische Geräte, die z.B. zur Überwachung der*s 

Patient*in benötigt werden, mit in den Untersuchungsraum genommen werden. 

Auch metallische Implantate oder Granatsplitter im Körper der*s Patient*in können 

dislozieren und stellen somit eine Kontraindikation für die Untersuchung dar [1]. Alle 

Implantate sollten immer vor der Untersuchung erfragt und auf MRT-Tauglichkeit 

geprüft werden [2]. Heutzutage werden meist sichere Materialien für z.B. 

Herzklappenprothesen oder Stents verwendet.  

Das An- und Ausschalten der Gradientenfelder erzeugt einen starken Lärm (>130 

dB), sodass ein Gehörschutz unbedingt erforderlich ist [6]. Außerdem können 

schnell wechselnde Magnetfelder mit hoher Amplitude Ströme in leitenden 

Materialien induzieren, wodurch es ggf. bei Verwendung dieser zu Parästhesien 

oder Muskelzuckungen kommen kann [6]. Die, durch die Hochfrequenzpulse 

erzeugte Wärme führt zu einem geringen Anstieg der Körpertemperatur [1]. Bei 

Tattoos oder Permanent-Make-up mit metallischen Farbanteilen sind deswegen 

durch die Hitzeentwicklung selten auch Verbrennungen möglich [6].  

Zudem kann es durch die Magnetfelder zu Fehlfunktionen von elektrischen 

Implantaten wie Herzschrittmachern führen [1]. Bei diesen Patient*innen sollte 

deswegen vor und nach der MRT-Untersuchung immer eine Kontrolle des 

Herzschrittmachers über eine*n Kardiolog*in erfolgen. Während der Untersuchung 
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sollte die Geräteprogrammierung des Herzschrittmachers (Dauer-/Non-Pacing), je 

nach Abhängigkeit von seiner Indikation bzw. nach Empfehlung der*s Spezialist*in 

erfolgen [7].  

Doch nicht nur die Magnetfelder, sondern auch der Aufbau der Röhre mit ihrem 

engen Innenkern (60-70 cm Durchmesser) stellt für Patient*innen mit 

Klaustrophobie ein Hindernis dar, sodass die Untersuchung manchmal nicht oder 

nur mithilfe einer Sedierung möglich ist [2]. Die Verwendung von KM während einer 

MRT-Untersuchung ist im Allgemeinen gut verträglich. Es kommt nur sehr selten zu 

schwerwiegenden allergischen Reaktionen im Vergleich zum jodhaltigem Röntgen-

KM [5]. Aufgrund möglicher schwerer Nebenwirkungen, wie die nephrogene 

systemische Fibrose, sollte bei Patient*innen mit schwerer Niereninsuffizienz (GFR 

<30 ml/min) die Indikation bei KM-Gabe genauestens geprüft und wenn möglich nur 

MRT-Sequenzen ohne KM verwendet werden [7]. Heutzutage sind deswegen meist 

nur makrozyklische GBCA in Gebrauch. Während einer Schwangerschaft ist die 

MRT-Untersuchung zwar prinzipiell möglich, aber auch hier sollte vorher eine 

Nutzen-Risiko-Abwägung erfolgen [6]. 

Um möglichst artefaktfreie Bilder zu erhalten, ist während der gesamten 

Untersuchung eine gute Mitarbeit der Patient*innen notwendig [5]. Atmungs-

bedingte Bewegungsartefakte versucht man durch zeitweises Luftanhalten der*s 

Patient*in zu vermeiden. Gerade bei Patient*innen mit kardiorespiratorischen 

Erkrankungen kann dies erschwert sein [9]. Auch die lange Untersuchungsdauer, je 

nach Untersuchungsprotokoll ca. 30-60 min [2], und das damit verbundene lange 

Liegen stellt für manche eine Herausforderung dar. Aus diesen Gründen wird die 

MRT in der Akutdiagnostik nur selten eingesetzt [1]. 

Wegen all dieser Aspekte ist eine gute Vorbereitung und sorgfältige vorherige 

Aufklärung der Patient*innen über die Sicherheitsmaßnahmen und den Unter-

suchungsablauf entscheidend [2].  

Bei der MRT ist durch die unterschiedlichen Signalintensitäten der Gewebe ein 

guter Weichteilkontrast möglich. So können zum Beispiel Entzündungen in T2-

gewichteten Bildern gut beurteilt werden [1]. Knochen und Verkalkungen 

präsentieren sich signalarm, sodass diese nur schlecht dargestellt werden können. 

Hier sind andere Verfahren wie die Computertomografie geeigneter. 
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Absolute Kontraindikationen der MRT Relative Kontraindikationen der MRT 

Nicht MRT-taugliche elektr. Implantate MRT-taugliche Herzschrittmacher  

Metallische Implantate Klaustrophobie 

Granatsplitter Schwangerschaft 

 KM bei schwerer Niereninsuffizienz 

Tabelle 1: Limitationen der MRT [1,2,6,7] 
 

 

2.2 Besonderheiten cMRT 

Die cMRT hat sich bereits bei verschiedenen Herzerkrankungen als 

Standardverfahren in der Diagnostik etabliert [1]. In der Klinik werden dafür meist 

Geräte mit einer Feldstärke von 1,5 T, seltener 3 T verwendet [7]. Zusätzlich werden 

häufig separate HF-Empfängerspulen nahe an den Körper der Patient*innen im 

Bereich des Herzens angebracht, um das Rauschen zu reduzieren und so das 

empfangene Signal zu maximieren [4]. Außerdem können durch Wahl der 

Gradientenfelder in bestimmte Raumrichtungen, nicht nur Bilder in den 

orthogonalen Standardebenen (koronar, axial, sagittal), sondern zusätzlich auch in 

Schnittebenen passend zur Herzachse (kurze Achse wie auch 2-, 3- und 4-

Kammerblick) erstellt werden [1]. Somit ist eine genaue morphologische Darstellung 

der Ventrikel, Vorhöfe und Gefäße, wie auch eine quantitative und qualitative 

Funktionsdiagnostik des Herzens möglich [1]. Durch Änderungen der Gewichtung 

der MRT-Bilder können zusätzlich bestimmte Gewebekontraste hervorgehoben 

werden, sodass eine Gewebecharakterisierung möglich ist [9]. 

Die größte Herausforderung in der kardialen Bildgebung ergibt sich aus den 

Bewegungen der Atmung und des Herzens. Während eines Herzzyklus kommt es 

zur Kontraktion, Verdrehung und Verkürzung des Herzens [3]. Diese Bewegungen 

führen zu Artefakten im MRT-Bild. Deswegen ist zur genauen morphologischen und 

funktionellen Darstellung des Herzens eine hohe zeitliche und räumliche Auflösung 

wichtig [1].  

Dies ist mit der Einführung von schnelleren Aufnahmetechniken und den damit 

verbundenen kürzeren Aufnahmezeiten möglich geworden [9]. Um die aufge-

nommenen Bilder einer bestimmten Herzphase zuordnen zu können, erfolgen die 

Aufnahmen EKG-getriggert. Außerdem wird zur Reduktion von respiratorisch 
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bedingten Bewegungsartefakten der Patient gebeten, während einer Aufnahme-

sequenz die Luft anzuhalten [4]. 

 

Synchronisierung des Herzzyklus 

Durch die gleichzeitige Verwendung eines EKG-Signals können die MRT-Bilder des 

Herzens einer bestimmten Phase im Herzzyklus zugeordnet werden. Dadurch ist es 

möglich, entweder ein Standbild zu einem bestimmten Zeitpunkt zu erstellen oder 

eine Bildfolge des gesamten Herzzyklus (Cine-Bildgebung) [9]. Die Bewegungen 

des Herzens können so "eingefroren" werden [3]. Die Bilder werden dabei meist 

über mehrere Herzschläge erfasst und dann gemittelt, um das Rauschen zu 

reduzieren und die Bildqualität zu verbessern [4].  

Zwei verschiedene Techniken können für die EKG-Synchronisierung zum Einsatz 

kommen. Bei der „Prospektiven Triggerung“ wird nach jeder R-Zacke eine anhand 

des mittleren R-R-Intervalls definierten Anzahl an Bildern aufgenommen und der 

jeweiligen kardialen Phase zugeordnet [3]. Erfolgt eine kontinuierliche Bildauf-

nahme während des kardialen Zyklus und die Zuordnung zur jeweiligen Phase erst 

bei der Bildrekonstruktion, spricht man vom „Retrospektiven Gating“ [3]. Letztere 

Methode hat den Vorteil, dass kein „blindes“ Intervall beim Übergang zur nächsten 

R-Zacken-Triggerung entsteht. Da aber die Festlegung der Anzahl der Bilder für 

eine Herzphase anhand eines gemittelten R-R-Intervalls erfolgt, ist diese Methode 

bei Arrhythmien mit großen Unterschieden in der Länge der R-R-Intervalle nicht 

geeignet [3]. 

 

Umgang mit Atembewegungen 

Um das gesamte Herz mit einer hohen räumlichen Auflösung darstellen zu können, 

dauert die Aufnahme eines Abschnitts teils mehrere Minuten, sodass es zu 

"Ghosting"-Artefakten aufgrund von Atembewegungen kommen kann [3]. Die 

Bildqualität wird dadurch deutlich einschränkt. Zur Reduktion dieser Artefakte 

können verschiedene Methoden angewendet werden. Die häufigste davon ist die 

Atemhalte-Technik, bei der der*ie Patient*in während eine Sequenz aufgenommen 

wird, die Luft anhält [4]. Dies erlaubt eine artefaktfreie Aufnahme der MRT-Bilder in 

einem Zeitfenster von ca. 10-15 Sekunden [3]. Bei längeren Aufnahmezeiten oder 

wenn die Patient*innen Schwierigkeiten haben, lange genug die Luft anhalten zu 

können, können Artefakte entweder durch die Verwendung sehr schneller 
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Bildgebungstechniken („Single-Shot“-Techniken) oder durch das „respiratorische 

Gating“ minimiert werden. Bei letzterem wird die Atembewegung mitverfolgt und die 

Bilder nur in zuvor definierten Bereichen der Atembewegung aufgenommen [3]. 

 

 

c-MRT-Protokoll 

Die MRT-Untersuchung setzt sich meist aus folgenden Sequenzen zusammen: 

Zunächst erfolgt eine „Localizer“-Aufnahme zur Orientierung und für die Planung 

der weiteren Schichten [9]. Zur anatomischen Beurteilung des Herzens und dessen 

Umgebung wird als Nächstes ein axialer Schnitt aufgenommen. Die genaue 

morphologische und funktionelle Darstellung des Herzens erfolgt anschließend 

mithilfe der Cine-Bildgebung in Schnitten entsprechend der kurzen und langen 

Herzachse [7]. Für die Gewebecharakterisierung kommen T1-Mapping Sequenzen 

und speziell zur Darstellung von myokardialen Ödemen T2-gewichtete bzw. T2-

Mapping Sequenzen zum Einsatz. Früh nach KM-Gabe können Perfusions-

störungen sichtbar gemacht werden, während Fibrosen am besten 10-20 Minuten 

nach KM-Gabe durch LGE oder ECV-Mapping erkannt werden.  

Je mehr MRT-Sequenzen für die komplette Darstellung des Herzens verwendet 

werden, desto länger dauert die Untersuchung. Dies bedeutet wiederum eine 

größere Belastung für die Patient*innen, wodurch es v.a. am Ende der 

Untersuchung zu Einschränkungen in der Bildqualität kommen kann. Deswegen 

sollte abhängig von der jeweiligen Fragestellung die Auswahl der Sequenzen 

sinnvoll angepasst werden.  

Zum Nachweis einer Ischämie kann zusätzlich die Funktion bzw. Perfusion unter 

Stress (Dobutamin bzw. Adenosin) beurteilt werden [109]. Die Quantifizierung des 

Blutflusses erfolgt meist in einer separaten Untersuchung mittels MR-Angiografie 

[7]. 
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3 Material und Methoden 

Im Rahmen dieser Diplomarbeit wurde eine Literaturrecherche zur Erörterung der 

Möglichkeiten und Limitationen des LGE in Bezug auf seine diagnostische und 

prognostische Bedeutung bei myokardialen Erkrankungen durchgeführt. Dabei 

erfolgte nicht nur eine systematische Analyse der Bedeutung des LGEs hinsichtlich 

der ätiologischen Zuordnung bzw. der prognostischen Einschätzung, sondern 

diesbezüglich auch ein Vergleich mit den quantitativen Mapping-Verfahren, wie dem 

T1- und T2-Mapping.  

Die myokardialen Erkrankungen, auf die in dieser Arbeit eingegangen wurde, sind 

die Myokarditis, primäre und sekundäre Kardiomyopathien unterschiedlicher 

Genese und die koronare Herzkrankheit inklusive des akuten Myokardinfarkts.  

Hierzu erfolgte die systematische Suche nach passenden Artikeln und Studien über 

die Datenbank PubMed. Als Suchbegriffe wurden unter anderem „Late Gadolinium 

Enhancement“, „LGE“, „Delayed Enhancement“, „Cardiovascular Magnetic 

Resonance“, „CMR“, „T1-Mapping“, „T2-Mapping“ und „ECV“ verwendet. Diese 

Schlagworte wurden einerseits mit Suchbegriffen für die jeweiligen, in der 

Diplomarbeit aufgeführten, myokardialen Erkrankungen („Myocarditis“, „Cardio-

myopathy“, „Non-ischemic Cardiomyopathy“, „DCM“, „HCM“, „ARVCM“, „Sarcoido-

sis“, „Amyloidosis“, „Coronary Artery Disease“, „CAD“, „Acute Myocardial 

Infarction“) und andererseits mit Suchbegriffen hinsichtlich der klinischen Bedeut-

ung („Prognosis“, „Diagnosis“) kombiniert. Unter Einbeziehung der PubMed 

Funktion „related articles“ konnten weitere Artikel gefunden werden. Zusätzlich 

wurden entscheidende Studien, die in den bereits gefundenen Artikeln zitiert 

wurden, verwendet. Neben retrospektiven und prospektiven Studien wurden auch 

Meta-Analysen und „Review“-Artikel in die Literaturrecherche aus den Jahren 2000 

bis 2023 miteinbezogen.  

Für das bessere Verständnis über die einzelnen myokardialen Erkrankungen und 

deren Management wurden die aktuellen Leitlinien der European Society of 

Cardiology (ESC) bzw. die Versionen der deutschen Gesellschaft für Kardiologie 

(DGK) wie auch Fachbücher der Inneren Medizin (Herold [17] und Harrisons Innere 

Medizin [20]) zu Hilfe genommen. 

Abschließend erfolgte eine Bewertung der Verwendung des LGEs im Rahmen einer 

cMRT-Untersuchung hinsichtlich dessen Aussagekraft und im Vergleich zu anderen 

MRT-Sequenzen, wie den quantitativen Mapping-Verfahren. 
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4 Ergebnisse  

4.1 LGE: Anwendung und Limitationen 

Das LGE wird in der kardialen Bildgebung zur Darstellung von Fibrosen und um die 

Vitalität des Myokards zu beurteilen, verwendet. Es beruht dabei auf der Kinetik von 

Gadolinium-haltigen KMn [10]. Gadolinium hat paramagnetische Eigenschaften und 

verkürzt dadurch konzentrationsabhängig die T1- und T2-Zeiten, wobei der Effekt 

bezüglich der T1-Zeit deutlich stärker ausgeprägt ist [6]. So werden kontrast-

mittelreiche Bereiche in T1-gewichteten Sequenzen hell dargestellt [5]. Es reichen 

meist schon geringe Mengen von 0,1-0,2 mmol/kg Körpergewicht aus [8]. Das 

Gadolinium-haltige KM wird intravenös verabreicht und verteilt sich im ganzen 

Körper, tritt ins Interstitium über und wird anschließend wieder resorbiert. Aufgrund 

seiner Eigenschaften kann es nicht in die Zellen gelangen und kann sich also nur 

im extrazellulären Raum verteilen [5]. Kommt es aufgrund von Pathologien zu einer 

Vergrößerung des extrazellulären Raums, kann sich dort vermehrt KM anreichern. 

Die Aufnahme zur Darstellung des LGE erfolgt 10-20 Minuten nach KM-Gabe, da 

zu diesem Zeitpunkt der Unterschied in der Anreicherung des KMs im Interstitium 

zwischen pathologischem und gesundem Myokard am größten ist [9]. 

 

Das MRT-Bild wird mit einer IR T1-gewichten Gradienten-Echo Sequenz aufge-

nommen. Die TI wird so gewählt, dass das normale Myokard ohne KM genullt und 

somit schwarz abgebildet wird. Durch die Wahl der richtigen TI wird dadurch der 

Kontrast noch stärker hervorgehoben. Hierfür werden TI-Scout Look-Locker-

Sequenzen verwendet [10]. Die TI muss dabei immer an die vergangene Zeit 

angepasst werden. Da bei dieser Methode Magnituden-Bilder verwendet werden, 

ist sie sehr abhängig von der Wahl der richtigen TI [8]. Als Alternative können 

Phase-sensitive IR-Sequenzen verwendet werden. Bei diesen Sequenzen wurde 

die Polarität wieder hergestellt, sodass die Abhängigkeit der richtigen Wahl der TI 

geringer ist [11]. Zum Auslesen der Bilder werden Gradienten-Echo-Sequenzen 

verwendet. Hierfür kommen meist GRE- oder bSSFP-Sequenzen zum Einsatz [7]. 

Damit man die LGE-Bilder auch beurteilen kann, muss immer auch ein gesundes 

Myokard als Referenz vorliegen. Somit können fokale Prozesse sehr gut dargestellt 

werden, während diffuse oder sehr kleine Prozesse nur schwer oder gar nicht mit 

dieser Methode erkannt werden können [9].  



 41 

Eine Vergrößerung des extrazellulären Raums kann im Rahmen verschiedener 

kardialen Erkrankungen auftreten und wird meist durch einen akuten Zellschaden 

verursacht, der sich in weiterer Folge durch einen fibrotischen Umbau zu einer 

Narbe entwickelt. So hat sich bei DCM-Patient*innen, bei denen das Herz post 

mortem bzw. nach einer Herztransplantation untersucht wurde, eine sehr gute 

Korrelation zwischen dem LGE-Muster und der histologisch nachgewiesenen 

Fibrose gezeigt [75]. Bei der Amyloidose kommt es aufgrund der Amyloid-Protein-

Ablagerungen im Interstitium ebenfalls zu einer veränderten KM-Kinetik und somit 

zu einem charakteristischen LGE-Muster [66]. Liegt zusätzlich noch ein 

extrazelluläres Ödem vor, kann dieses ebenfalls zu einer Vergrößerung des ECVs 

führen. Dieses Ödem kann zusätzlich in T2-gewichteten Sequenzen hell dargestellt 

werden. Kommt es zu einer Rückbildung des Ödems, sichtbar in den T2-ge-

wichteten Sequenzen, verringert sich meist auch das Ausmaß des LGEs und kann 

ggf. sogar komplett verschwinden [33]. Wichtig dabei zu bedenken ist, dass man 

nur durch den Nachweis von LGE nicht zwischen dem Vorliegen eines akuten 

Prozesses oder einer seit längerem bestehenden Narbe unterscheiden kann [28]. 

Da es bei vielen unterschiedlichen kardialen Erkrankungen zur Zellschädigung mit 

Narbenbildung und somit zum Auftreten von LGE kommen kann, ist LGE nicht 

spezifisch für eine bestimmte Erkrankung. Je nachdem, wie sich das KM im Gewebe 

verteilt, kann man aber Rückschlüsse auf die zugrundeliegende Pathologie ziehen 

[37]. Lokalisation und Verteilungsmuster des LGE geben somit Hinweise auf die 

Ätiologie und haben dadurch eine diagnostische Bedeutung.  

Eine irreversible Zellschädigung ist meist auch mit einem Funktionsverlust 

verbunden, wodurch es zum Auftreten von schwerwiegenden kardiovaskulären 

Ereignissen kommen kann. Z.B. kann der Nachweis einer Fibrose mit dem 

vermehrten Auftreten von Rhythmusstörungen assoziiert sein [73]. Deswegen hat 

der Nachweis von LGE auch eine prognostische Bedeutung. Die Lokalisation und 

das LGE-Ausmaß waren dabei ebenfalls Prädiktoren für ein schlechtes Outcome. 

Für die Quantifizierung des LGE-Ausmaßes kommen neben manuellen auch 

semiquantitative Verfahren, wie der n-SD oder der FWHM („full width half 

maximum“) Technik, zum Einsatz [131]. Wichtig für eine gute Aussagekraft ist die 

Genauigkeit und Reproduzierbarkeit der verwendeten Methode. Vor allem die 

manuellen Verfahren sind sehr untersucherabhängig und dadurch schlecht in der 

Reproduzierbarkeit [132]. Bei der n-SD Methode wird manuell ein Bereich im 
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„gesunden“/dunklen Myokard als Referenz definiert und eine Grenze (meist 

zwischen 2 und 6 Standardabweichungen (SD) [132]) festgelegt, über dieser das 

Gewebe als pathologisch zählt [131]. Im Gegensatz dazu, wird bei der FWHM-

Methode der Bereich mit dem stärksten Hyperenhancement als Referenz 

genommen, wobei die festgelegte Grenze der Hälfte des maximalen Signals 

entspricht [131]. Letztere Methode konnte in Studien zwar eine sehr gute 

Reproduzierbarkeit zeigen, hat aber bei weniger stark ausgeprägten oder vielen 

kleinen Läsionen potenzielle Limitationen in der Genauigkeit [132]. In den 2020 

Empfehlungen der Society of Cardiovascular Magnetic Resonance (SCMR) zur 

Bildinterpretation und Nachbearbeitung wird zu diesem Zeitpunkt keine Aussage zur 

optimalen Methode für die Quantifizierung getroffen [131]. Bei Vorliegen eines 

Infarkts wird eine Grenze von 5 SD über dem normalen Myokard empfohlen, 

während bei nicht-ischämischen Erkrankungen noch nicht genug Beweise für das 

Festlegen eines Grenzwertes vorliegen [131].  

 

Um die Genauigkeit des LGEs und somit dessen Aussagekraft noch weiter zu 

verbessern, kam es im Laufe der Jahre zur Weiterentwicklung dieser Methode (z.B. 

durch 3D-Techniken). So können schnellere Bildaufnahmetechniken, wie die 

„Single-Shot“-Technik, bei Patient*innen mit Arrhythmien oder die Schwierigkeiten 

haben, lange genug die Luft anhalten zu können, sinnvoll sein [7]. Durch die 

Verwendung von Fat-Suppression- oder Dark-Blood-Sequenzen kann der Kontrast 

zum subepikardialen Fettgewebe bzw. dem Blut in der LV-Kammer verstärkt werden 

und somit subepikardiale bzw. subendokardiale Läsionen besser sichtbar gemacht 

werden. Auf diese Methoden wurde in weiterer Folge aber nicht weiter eingegangen, 

da dies den Rahmen dieser Diplomarbeit sprengen würde.  

 

 

4.1.1 Diagnostische Bedeutung 

Patient*innen mit dem Verdacht auf eine myokardiale Erkrankung können sich mit 

einer sehr unspezifischen und variablen Klinik präsentieren. So kann ein plötzlich 

einsetzender Thoraxschmerz oder Dyspnoe bis hin zum Ausbilden einer 

Herzinsuffizienz vorkommen. Mittel der Wahl in der Diagnostik dieser Krankheiten 

ist die Echokardiografie oder bei Verdacht auf einen Myokardinfarkt die invasive 
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Koronarangiografie. Ergeben diese Untersuchungen aber keine eindeutigen 

Befunde, ist die cMRT eine sehr gute Alternative. So kann bei Patient*innen, die 

sich primär mit einer Herzinsuffizienz präsentieren, das Verteilungsmuster der 

späten KM-Anreicherung wichtige differenzialdiagnostische Hinweise liefern. Vor 

allem bei Patient*innen mit dem Verdacht auf eine infiltrative Kardiomyopathie oder 

bei Patient*innen, die sich morphologisch mit einer DCM präsentieren – zur Unter-

scheidung zwischen ischämischen und nicht-ischämischen Ursachen – sollte eine 

cMRT mit LGE durchgeführt werden [38].  

Bei ischämischen Erkrankungen kommt es meist zum Auftreten von subendo-

kardialen LGE, welches von der Lokalisation dem Ausbreitungsgebiet der 

betroffenen Arterie zugeordnet werden kann. In schwerwiegenden Fällen kann die 

ganze Wand betroffen sein. Bei nicht-ischämischen Erkrankungen tritt das LGE 

meist subepikardial und midmyokardial auf [37].  

In bis zu 15 % kann bei Patient*innen mit dem klinischen Verdacht auf einen akuten 

Myokardinfarkt in der Herzkatheteruntersuchung kein Hinweis auf eine Obstruktion 

gefunden werden, sog. MINOCA-Patient*innen (myocardial infarction with non-

obstructed coronary arteries) [113]. Wird bei diesen Patient*innen innerhalb von 7 

Tagen eine MRT-Untersuchung durchgeführt, kann in über 80 % der Fälle eine 

Diagnose gestellt werden [129]. Am häufigsten kommt dabei die Myokarditis als 

Ursache für die Beschwerden vor. Alternativ ist eine ischämische Ursache oder eine 

Takotsubo-Kardiomyopathie zugrundeliegend [113]. Letztere zeigt meist kein 

Vorhandensein von LGE [67].  

Typische LGE-Verteilungsmuster für die in dieser Diplomarbeit erwähnten myo-

kardialen Erkrankungen, sind in Tabelle 2 aufgelistet.  

In seltenen Fällen kann es aber auch bei anderen kardialen Krankheitsbildern, wie 

einer linksventrikulären Hypertrophie aufgrund eines chronischen arteriellen 

Hypertonus oder einer Aortenklappenstenose zum Auftreten von LGE kommen. 

Das Muster der KM-Anreicherung ist hierbei meist aber unspezifisch. 
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Myokardiale 

Erkrankung 
LGE-Verteilungsmuster 

Myokarditis  

[34; 32] 

Subepikardial in der (infero-)lateralen Wand des LV oder  

Wandmitte des interventrikulären Septums, meist anteroseptal 

DCM  

[67] 
Wandmitte des interventrikulären Septums 

HCM  

[65] 

Fleckig, wandmittig, in den am stärksten hypertrophierten 

Myokardanteilen und/oder in den RV-Insertionspunkten 

ARVCM  

[78, 79] 

Anterobasale Region des RV und im RV-Ausflusstrakt;  

LV-Beteiligung: subepikardial in den inferolateralen Segmenten 

mit/ohne Beteiligung des Septums 

Sarkoidose  

[66] 

Fleckig, in den basalen und lateralen LV-Wänden mit 

Aussparung des Endokards; kein LGE-Muster weist eindeutig auf 

eine kardiale Sarkoidose hin 

Amyloidose 

[66, 71] 

Global/segmental, diffus subendokardial oder "Zebramuster" 

(bilateral septal subendokardial mit dunkler Wandmitte) 

Ischämisch 

[37] 

Subendokardial bis transmural, folgt dem Verlauf der betroffenen 

Koronararterie 

Tabelle 2: Typische LGE-Verteilungsmuster der einzelnen myokardialen 
Erkrankungen 
 

 

4.1.2 Prognostische Bedeutung 

Kommt es im Rahmen von myokardialen Erkrankungen zu einem Myokardschaden, 

vergrößert sich der extrazelluläre Raum und es kommt zu einer verspäteten KM-

Anreicherung. In weiterer Folge kann es durch diesen Schaden zu einem 

ungünstigem LV-Remodeling bis hin zur ventrikulären Dysfunktion kommen [65]. 

Dadurch lässt sich der Zusammenhang zwischen dem Vorhandensein von LGE in 

der cMRT und dem Auftreten von schwerwiegenden unerwünschten kardio-

vaskulären Ereignissen erklären. In Studien versteht man unter schwerwiegenden 

unerwünschten kardiovaskulären Ereignissen, MACE (major adverse 

cardiovascular events) genannt, den kombinierten Endpunkt aus kardialen 

Todesursachen inklusive plötzlichem Herztod und abgebrochenem plötzlichem 



 45 

Herztod, der Notwendigkeit einer Herztransplantation oder eines Krankenhaus-

aufenthaltes aufgrund einer dekompensierten Herzinsuffizienz oder anderen 

kardialen Ursachen, das Auftreten von anhaltenden ventrikulären Tachykardien 

oder von wiederkehrenden akuten Myokarditiden [54]. Die genaue Definition von 

MACE kann je nach Studie variieren. 

Es hat sich jedoch gezeigt, dass nicht nur das Vorhandensein, sondern auch die 

Lokalisation und das Ausmaß von LGE je nach Grunderkrankung negative 

prognostische Marker darstellen. So liefert z.B. die septale Lokalisation bei DCM-

Patient*innen [83] oder ein LGE-Ausmaß ≥15 % der LV-Masse bei HCM-

Patient*innen [94] wichtige prognostische Informationen in der Risikobeurteilung 

und kann so Auswirkungen auf weiterführende therapeutische Maßnahmen haben. 

Gerade bei Erkrankungen mit einem meist guten Verlauf kann der Nachweis von 

LGE mit einem erhöhten Risiko für MACE assoziiert sein, sodass ein längerer 

Nachbeobachtungszeitraum sinnvoll sein kann.  

Da Fibrosen auch ein Substrat für ventrikuläre Arrhythmien bilden können, ist das 

Vorhandensein von LGE meist auch mit einem erhöhten Risiko für das Auftreten 

eines plötzlichen Herztodes verbunden [73]. Die Implantation eines ICDs ist für die 

Prävention eines SCDs die effektivste Methode. Um mögliche Komplikationen zu 

minimieren, sollte zuvor eine genaue Risikoeinschätzung der Patient*innen erfol-

gen. Durch Miteinbezug von LGE in der Risikobeurteilung können ggf. 

Patient*innen, die von einem ICD profitieren würden, noch besser identifiziert 

werden [75].  

 

 

4.1.3 Limitationen und Vergleich mit quantitativen Mapping-

Verfahren 

LGE hat sich als nicht-invasives Verfahren der Wahl in der Darstellung von Fibrosen 

im Rahmen der kardialen Bildgebung etabliert. Es hat dabei aber auch seine 

Grenzen. Wichtige Limitationen in der Anwendung des LGEs sind die Schwierig-

keiten im Erkennen von diffusen Prozessen, die Notwendigkeit der KM-Gabe und 

die fehlende Standardisierung in der Quantifizierung. So kann es bei diffusen Pro-

zessen durch Fehlen eines eindeutigen Kontrasts zu falsch negativen Befunden 

kommen [9]. Außerdem sollte bei Patient*innen mit einer Niereninsuffizienz 
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(GFR<30) zur Vermeidung von Komplikationen vor Gabe des Gadolinium-haltigen 

KMs immer eine Risiko-Nutzen-Abwägung erfolgen, auch wenn die derzeit verwen-

deten KM nur ein sehr geringes Risiko für das Ausbilden einer NSF aufweisen [2].  

Die meisten dieser Limitationen können durch die Verwendung quantitativer 

Mapping-Verfahren umgangen werden. Hierbei wird eine Bildserie mit variablen 

Auslesezeiten, abhängig von der verwendeten Sequenz, aufgenommen und die 

jeweilige Relaxationszeit durch Fitten der gewonnenen Signalintensitäten bestimmt 

[130]. Für die Interpretation dieser Verfahren sind normale Referenzbereiche zum 

Vergleich notwendig [12]. Dadurch können einerseits diffuse Prozesse besser 

erkannt werden und anderseits ist eine direkte Quantifizierung des Ausmaßes der 

Läsion möglich. 

Beim T1-Mapping kommen verschiedene Sequenzen, wie MOLLI, shMOLLI oder 

SASHA zum Einsatz, die sich je nach Genauigkeit und Präzision unterscheiden [13]. 

Für eine bessere Vergleichbarkeit wird eine Standardisierung der Methoden 

empfohlen. Da die berechneten T1-Werte zusätzlich von der Magnetfeldstärke und 

den Sequenzparametereinstellungen abhängen, sollten die Normwerte klinikintern 

festgelegt werden [130]. Der Vorteil beim nativen T1-Mapping ist, dass myokardiale 

Pathologien auch ohn e die Verwendung eines KMs erkannt werden können [12]. 

Der native T1-Wert setzt sich dabei aus intra- und extrazellulären Komponenten 

zusammen, sodass Änderungen in der T1-Zeit nicht spezifisch für extrazelluläre 

Pathologien sind [12].  

Zur Erkennung von diffusen Prozessen, die nur den extrazellulären Raum betreffen, 

kann das ECV-Mapping verwendet werden. Hierfür werden jeweils T1-Karten vor 

und nach KM-Gabe erstellt und das extrazelluläre Volumen unter Berücksichtigung 

des Hämatokrits geschätzt [3]. Der Hämatokrit wird dabei benötigt, um das Volumen 

des KMs im Blut abzuschätzen [12]. 

Mithilfe des T2-Mappings können diffuse Ödeme sehr gut dargestellt werden [3]. 

Dadurch lässt sich dessen Vorteil beim Erkennen von aktiven Entzündungs-

prozessen erklären.  

Die Schwierigkeiten der cMRT ergeben sich v.a. aus den Herz- und Lungen-

bewegungen. Deswegen kann es unabhängig von der verwendeten MRT-Sequenz 

(LGE oder Mapping-Verfahren) bei Patient*innen mit Herzrhythmusstörungen oder 

mit Dyspnoe zu Einschränkungen in der Bildqualität aufgrund von 

Bewegungsartefakten kommen.  
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4.2 Die Bedeutung des LGE im Rahmen einer Myokarditis 

4.2.1 Grundlagen Myokarditis 

Die Myokarditis ist eine Entzündung des Herzmuskelgewebes aufgrund 

unterschiedlicher infektiöser oder nicht-infektiöser Ursachen, welche in Tabelle 1 

aufgelistet sind. Am häufigsten ist die virale Genese, seltener wird sie durch 

infektiöse Ursachen anderer Genese, Autoimmunerkrankungen oder durch toxische 

Substanzen hervorgerufen [25].  

Infektiöse Ursachen 

Viren Parvovirus B19, HHV-6, Enteroviren (Coxsackievirus A 

und B), Echo-, Adeno-, Influenzaviren, EBV, HIV, CMV, 

HCV, … 

Bakterien Betahämolysierende Streptokokken der Gruppe A, 

Borrelia burgdorferi, Staphylokokken, Enterokokken  

Pilze Aspergillus, Candida 

Protozoen Trypanosoma cruzi, Toxoplasmose 

Parasiten Echinokokken 

Nichtinfektiöse Ursachen 

Autoimmunerkrankungen Rheumatoide Arthritis, Kollagenosen, Zöliakie, CED, 

Vaskulitiden 

Systemerkrankungen Churg-Strauss-Syndrom, Sarkoidose 

Medikamente Amphetamine, Anthrazyklin, … 

Physikalisch Nach Bestrahlung 

Tabelle 3: Ursachen der Myokarditis [25] 

 

Je nach zugrunde liegender Ätiologie kommt es zu einem direkten oder indirekten 

ausgelöstem Zellschaden, welcher durch Aktivierung von Entzündungsmediatoren 

(über Freisetzung von Zytokinen, die wiederum die Aktivierung von spezifischen T- 

und B-Lymphozyten triggern [20]) und der folgenden Entwicklung eines Ödems 

hervorgerufen wird. Im Rahmen der Abheilung kommt es zum Rückgang der akuten 

Entzündungsreaktion mit einerseits Rückbildung des Ödems und andererseits, je 

nach Schwere der initialen Zellschädigung, fibrotischem Umbau des Herzmuskel-

gewebes mit Entstehung einer Narbe [21]. In den meisten Fällen verläuft die 

Myokarditis selbstlimitierend und komplikationslos ab. In bis zu 30 % der Fälle kann 
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es zum Persistieren der Entzündung kommen oder sich als Spätfolge eine 

Herzinsuffizienz oder DCM entwickeln [16]. Nicht-infektiöse Ursachen der Myo-

karditis sind deutlich seltener, aber meist mit einem schwereren Verlauf assoziiert.  

Männer erkranken meist häufiger an einer Myokarditis und der Altersdurchschnitt 

der Patient*innen liegt bei ca. 30-45 Jahren [35]. Genetische Prädispositionen 

können entscheidend bei der Entstehung einer Myokarditis bzw. ihrer Progression 

in eine DCM sein [16].  

 

Das klinische Erscheinungsbild der Myokarditis zeigt sich sehr variabel von 

asymptomatisch über einen milden Verlauf bis hin zu einem fulminanten Verlauf mit 

Herzversagen [26]. Es können Palpitationen, Dyspnoe und Schwächegefühl bis hin 

zur Synkope und Herzinsuffizienzzeichen auftreten. Auch infarktähnliche 

Symptome mit Brustschmerzen bis hin zu Herzrhythmusstörungen und kardio-

genem Schock sind möglich [25].  

Den kardialen Symptomen können Zeichen einer Grippe mit Fieber, 

Kopfschmerzen, Myalgien und Schwäche oder eines gastrointestinalen Infekts mit 

Appetitlosigkeit, Übelkeit, Erbrechen und Diarrhoe vorausgehen [18]. 

Myokarditiden mit einer milden Symptomatik laufen meist akut ohne weitere Folgen 

ab [16]. Es kann aber auch zu chronischen Verläufen mit Ausbildung einer DCM  

kommen. Bei Verdacht auf eine Myokarditis, insbesondere bei einer 

infarktähnlichen Präsentation sollte immer als Erstes eine ischämische Ursache 

oder andere kardiovaskuläre Erkrankungen ausgeschlossen werden [16]. 

Die Anamnese kann durch Beschreiben der oben genannten Symptome die ersten 

Hinweise auf eine Myokarditis geben. Zusätzliche Kriterien, wie Fieber > 38,0 °C, 

Vorhandensein respiratorischer oder gastrointestinaler Infekte, eine durchgemachte 

Myokarditis oder Autoimmunerkrankungen in der Vorgeschichte, bekannte 

Kardiomyopathien in der Familie, Einnahme von bestimmten Medikamenten oder 

toxischen Substanzen können ebenfalls diese Diagnose bestärken [16]. In der 

klinischen Untersuchung können sich unspezifische Symptome der Herzinsuffizienz 

zeigen. Meist sind keine Auffälligkeiten zu finden [26].  

Initial sollte jede*r Patient*in mit dem Verdacht einer Myokarditis ein 12-Kanal-EKG 

bekommen [16]. Man kann ST/T-Streckenveränderungen, wie z.B. ST-Hebungen, 

die sich im Vergleich zu ischämischen eher konkav zeigen und diffus verteilt sind, 

finden [23]. Außerdem können sich Arhythmien, wie Sinustachykardien, 
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Extrasystolen oder ein AV-Block zeigen [17]. Diese sind zwar weder spezifisch noch 

sensitiv, können aber zum Ausschluss von Differenzialdiagnosen beitragen. 

Dasselbe gilt auch für Veränderungen in der transthorakalen Echokardiografie. 

Herzklappenerkrankungen, die eine mögliche Erklärung der Symptomatik 

darstellen, können so ausgeschlossen werden [16]. In der Echokardiografie zeigen 

sich meist normale Befunde. Regionale Wandbewegungsstörungen, vergrößerte 

Ventrikel, eine verminderte LVEF oder ein Perikarderguss können aber mögliche 

Veränderungen bei einer Myokarditis sein [17]. Wichtige Laborparameter, die bei 

einer Erhöhung ein Hinweis auf eine Myokarditis sein können, sind Troponin T/I und 

CK/CK-MB, wobei Troponin sensitiver bei einer Zerstörung der Myozyten ist. Die 

Sensitivität hängt dabei vom Abnahmezeitpunkt und Auftreten der Symptome ab. 

Entzündungsparameter im Blut, wie zum Beispiel BSG, Leukozyten und CRP 

können ebenfalls verändert sein, sind meist aber wenig spezifisch oder sensitiv [24].  

Der Goldstand zur sicheren Diagnose einer Myokarditis ist die Endomyokardbiopsie 

(EMB) zur histologischen Beurteilung nach den Dallas Kriterien. Diese besagen, 

dass eine Myokarditis vorliegt, wenn sich in der Histologie lymphozytäre Infiltrate, 

Myozytolyse und ein Ödem finden [17]. Für eine bessere Beurteilung kann man die 

Probe außerdem immunhistochemisch untersuchen bzw. die Virus-DNA/RNA 

mithilfe einer PCR nachweisen [16]. 

Aber auch die EMB weist eine geringe Sensitivität auf, da gerade bei fokalen 

Prozessen es zu falsch negativen Ergebnissen kommen kann, wenn die Stelle mit 

den entzündlichen Prozessen in der Biopsie nicht getroffen wird. Zudem ist sie 

aufgrund der Invasivität und der damit verbundenen Komplikationsrate nicht an allen 

Kliniken verfügbar bzw. sollte nur von geübtem Personal durchgeführt werden [29]. 

Bei schweren Verläufen sollte die EMB zügig durchgeführt werden, da einerseits 

die Sensitivität im cMRT nur gering ist und andererseits eine Ätiologie-Bestimmung 

für das weitere Management entscheidend sein kann [16].  

Viele Befunde sind zwar hinweisgebend für eine Myokarditis, aber nicht spezifisch, 

da sie bei vielen anderen Herzerkrankungen auftreten können [16]. Durch die sehr 

variable Klinik und die unspezifischen Untersuchungsbefunde ist die 

Diagnosestellung einer Myokarditis meist erschwert. 

 

Eine gute nicht-invasive Alternative zur indirekten Darstellung der Entzündung stellt 

die cMRT dar. Mithilfe der Cine-Sequenzen werden Bilder der Ventrikel zu 
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unterschiedlichen Zeitpunkten des Herzzyklus erstellt, sodass einerseits strukturelle 

Veränderungen, wie eine verdickte LV-Wand und Wandbewegungsstörungen und 

andererseits durch Bestimmung der systolischen und diastolischen Ventrikel-

Volumina funktionelle Parameter berechnet werden können. Der große Vorteil der 

MRT gegenüber anderen Bildgebungsverfahren ist die Möglichkeit der 

Gewebecharakterisierung. So können durch die Verwendung von T2-gewichten 

Sequenzen oder T2-Mapping Myokardödeme sichtbar gemacht werden [28]. 

Intrazelluläre, wie auch extrazelluläre Pathologien können Auswirkungen auf die T1-

Zeit haben, die mithilfe von T1-Mapping in der cMRT abgebildet werden [27]. Durch 

die Verwendung von Gadolinium-haltigem KM können bestimmte Pathologien 

weiter hervorgehoben werden. Bereits früh nach KM-Gabe (ca. 3min) können gut 

durchblutete Bereiche durch vermehrte KM-Aufnahme, Early Gadolinium 

Enhancement (EGE), hell dargestellt werden [26]. Werden die Bilder erst nach 10-

20 Minuten aufgenommen, hat sich KM im pathologisch vergrößerten 

extrazellulären Raum vermehrt angereichert, welches in LGE-Sequenzen wie auch 

im ECV-Mapping sichtbar wird [28]. 

 

Um Patient*innen mit dem erhöhten Risiko eines schweren Verlaufs und der 

Notwendigkeit regelmäßiger Kontrollen erkennen und falls möglich, eine Therapie 

einleiten zu können, ist neben der Diagnosestellung auch die Identifikation von 

Risikofaktoren wichtig. Bei beiden spielt das LGE in der cMRT eine wichtige Rolle. 

Durch den Zelluntergang und das extrazelluläre Ödem kommt es zur Vergrößerung 

des extrazellulären Raums, indem sich vermehrt Gadolinium-haltiges KM 

anreichern kann. Durch das erhöhte Verteilungsvolumen kommt es zu einer 

verzögerten Auswaschphase, die in der MRT als LGE 10-20 Minuten nach der KM-

Gabe hell dargestellt wird [28]. Kommt es in weiterer Folge zur Fibrose, kann das 

Ausmaß des LGEs zwar zurückgehen, es bleibt meist aber als Zeichen eines 

irreversiblen Schadens bestehen [33]. 

Die Prävalenz des LGEs in der cMRT im Rahmen einer Myokarditis variierte 

innerhalb der Studien sehr stark [36], mit z.B. einem LGE-Vorkommen von 60 % in 

der Studie von Francone et al. [30]. Dabei ist zu bedenken, dass in der cMRT nicht 

die Entzündung selbst, sondern nur ihre Folgen dargestellt werden. Fibrosen bzw. 

akuter Zelluntergang und somit auch LGE können bei anderen kardialen 

Erkrankungen ebenfalls auftreten und sind dadurch nicht spezifisch für die 
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Myokarditis [27]. Aber nicht nur das Vorhandensein, sondern auch das 

Verteilungsmuster von LGE geben Hinweise auf das Vorliegen einer Myokarditis. 

So kommt es am häufigsten zu subepikardialen LGE in der (infero-)lateralen Wand 

des linken Ventrikels, gefolgt vom Hyperenhancement in der Wandmitte des 

interventrikulären Septums, meist anteroseptal [34; 32]. Diese Muster 

unterscheiden sich von den ischämischen Verteilungsmustern nach einem 

Herzinfarkt, die in der Regel subendokardial lokalisiert sind [37]. In schweren Fällen 

mit Auftreten von transmuralem LGE kann es zu Überschneidungen kommen. 

Beispielhaft verdeutlicht Abb. 1 das typische Muster von subepikardialem LGE  

(siehe A) und LGE in der (infero-)lateralen Wand (siehe B). 

 

 
Abbildung 1: Akute Myokarditis. Subepikardiales und mittmyokardiales LGE 
(Pfeil in A) inferolateral mit Myokardödem (Pfeil in B). 
Quelle: Universitätsklinik für Radiologie, LKH-Universitätsklinikum Graz 
 

 

Die Studie von Mahrholdt et al. aus dem Jahr 2006 [34] hat bei der Untersuchung 

von viralen Myokarditiden einen Zusammenhang zwischen diesen zwei typischen 

LGE-Verteilungsmustern, der zugrundeliegenden viralen Genese, der klinischen 

Präsentation und dem weiteren klinischen Verlauf der Erkrankung erkannt. Hier 

zeigte sich, dass das Auftreten von subendokardialen LGE in der inferolateralen 

Wand vor allem bei Patient*innen mit einer PVB19 Infektion vorkommt und mit einer 

infarktähnlichen Symptomatik und einem benignen Verlauf der Erkrankung 

assoziiert ist. Septales LGE wiederum zeigte sich bei Patient*innen mit einer HHV6- 
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oder einer kombinierten PVB19/HHV6-Infektion und präsentierte sich mit einer 

subakuten neu aufgetretenen Herzinsuffizienz. Außerdem war die Lokalisation der 

Myokardnarbe im Ventrikel-Septum der stärkste Prädiktor für das Fortschreiten der 

Erkrankung mit Ausbilden einer chronisch ventrikulären Dysfunktion und einer 

Erweiterung des linken Ventrikels [34]. 

 

 

4.2.2 Diagnostische Bedeutung 

In der Stellungnahme der European Society of Cardiology (ESC) von 2013 [16] 

wurde definiert, dass eine Myokarditis wahrscheinlich ist, wenn mindestens ein 

klinisches Symptom, welches auf eine Myokarditis hinweist, zusammen mit 

mindestens einem positiven diagnostischen Kriterium vorliegt. Vor der 

Diagnosestellung müssen koronare, klappenbezogene oder andere Herzer-

krankungen, die diese Symptome erklären könnten, ausgeschlossen oder als 

unwahrscheinlich erachtet werden. Bei asymptomatischen Patient*innen müssen 

mindestens zwei Kriterien aus unterschiedlichen diagnostischen Kategorien positiv 

sein. Diese Kategorien umfassen EKG, Biomarker für den Zelluntergang des 

Myokards in der Labordiagnostik, funktionelle und strukturelle Veränderungen in der 

kardialen Bildgebung (z.B. Echokardiografie, MRT) sowie die Gewebe-

charakterisierung mittels cMRT [16]. Je mehr Kriterien erfüllt sind, desto 

wahrscheinlicher ist die Diagnose. 

Die cMRT ermöglicht nicht nur die Darstellung von strukturellen und funktionellen 

Veränderungen des Herzens, sondern auch die Gewebecharakterisierung. Dadurch 

können in der MRT zwei der vier diagnostischen Kategorien erfüllt werden, und die 

nicht-invasive Diagnose kann allein durch die MRT gestellt werden. Die MRT spielt 

daher eine entscheidende Rolle in der nicht-invasiven Diagnostik der Myokarditis. 

Bei kreislaufstabilen Patient*innen mit klinischem Verdacht auf eine Myokarditis, 

auffälligem EKG, pathologischer Echokardiografie oder erhöhten Troponinwerten 

und nach Ausschluss einer ischämischen Ursache sollte daher immer auch eine 

cMRT-Untersuchung durchgeführt werden [38]. Da die MRT jedoch keine definitive 

Bestimmung der Ätiologie ermöglicht, sollte bei schwerwiegenden Verläufen 

umgehend eine EMB durchgeführt und bei Bedarf eine spezifische Therapie 
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eingeleitet werden. Die EMB mit Erregerbestimmung bleibt in solchen Fällen die 

Methode der Wahl zur Diagnosestellung einer Myokarditis [16]. 

Die Besonderheit der MRT und ihr großer Vorteil gegenüber anderen bildgebenden 

Verfahren in der Diagnostik der Myokarditis ist die Gewebecharakterisierung. 

Pathophysiologische Veränderungen des Herzmuskels, die durch die Entzündung 

auftreten, können nämlich mithilfe verschieden gewichteter Sequenzen in der MRT 

gut sichtbar gemacht werden. So werden Myokardödeme in T2-gewichteten 

Sequenzen, Hyperämie durch EGE und Nekrosen bzw. Fibrosen mittels LGE 

dargestellt [26]. 

LGE, als einer der Gewebecharakterisierungs-Parameter, hat sich schon früh in der 

Diagnostik der Myokarditis als sehr wichtiger Parameter etabliert. Als alleiniges 

MRT-Diagnose-Kriterium hat LGE im Vergleich zu den anderen beiden 

Gewebeparametern (T2w, EGE) die beste diagnostische Aussagekraft [39]. In 

Studien hat sich hier eine sehr gute Spezifität von ca. 90 % gezeigt. Durch eine 

geringe Sensitivität von nur 60-70 % schließt ein negatives LGE in der MRT eine 

Myokarditis aber nicht aus [40]. 

Durch die Kombination der drei Gewebeparameter konnte die Sensitivität 

verbessert werden. So wurden 2009 die Lake Louis Kriterien (LLC) [26] für die 

Diagnose einer Myokarditis definiert. Diese besagen, dass eine Myokarditis vorliegt, 

wenn zwei dieser drei Parameter positiv sind. Zusätzliche Befunde, wie regionale 

Wandbewegungsstörungen, eine reduzierte LVEF oder das gleichzeitige Vorliegen 

eines Perikardergusses können ebenfalls auf eine Myokarditis hinweisen, sind aber 

für die Diagnose nicht zwingend erforderlich [26]. Mit Einführung der LLC konnte die 

Sensitivität auf ca. 80 % gesteigert werden [40]. Durch die Verwendung der LLC 

konnte also die diagnostische Genauigkeit im Vergleich zu LGE allein erhöht 

werden [31]. 

Aber auch die Kombination aller drei Gewebeparameter hat ihre Limitationen.  

Es hat sich gezeigt, dass die diagnostische Performance von der klinischen 

Präsentation, vom Krankheitsverlauf und vom Zeitpunkt der Bildaufnahme abhängig 

sind. So konnten die pathologischen Veränderungen, die im Rahmen einer 

Myokarditis in der cMRT sichtbar werden, bei Patient*innen mit infarktähnlicher 

Symptomatik, plötzlichem Symptombeginn und früh im Krankheitsverlauf 

durchgeführten MRT-Untersuchung mit hoher Sensitivität erkannt und eine 

Myokarditis diagnostiziert werden [31].  
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Da die Myokarditis ein dynamischer Prozess ist [41], hängt die diagnostische 

Aussagekraft der cMRT vom Untersuchungszeitpunkt ab [42]. Wenn man die 

Untersuchung zu früh durchführt, können z.B. noch keine Veränderungen im MRT 

sichtbar sein. LGE tritt nämlich erst dann auf, wenn es zu einem akuten Zellschaden 

mit Vergrößerung des extrazellulären Raums gekommen ist. Findet der 

Krankheitsprozess in der Anfangsphase nur intrazellulär statt oder ist der Schaden 

noch zu klein, kann LGE noch falsch negativ sein [31]. Wird die MRT-Untersuchung 

wiederum erst spät im Krankheitsverlauf durchgeführt, können die pathologischen 

Veränderungen nicht mehr so deutlich erkennbar sein, da sie sich diffuser 

ausgebreitet haben oder bereits rückläufig bzw. in Abheilung sind. So können die 

Veränderungen bereits deutlich subtiler ausgeprägt sein und sind ggf. für den 

Untersucher nicht mehr erkennbar [31]. In Studien hat sich gezeigt, dass der 

perfekte Untersuchungszeitpunkt innerhalb der ersten 14 Tage ab Symptombeginn 

ist [31, 41, 42, 43], denn die in der Anfangsphase noch deutlich erkennbaren 

Veränderungen zeigten sich bereits nach 2-3 Wochen in ihrer Ausdehnung stark 

rückläufig. Die Studie von Luetkens et al. [42] aus dem Jahr 2016 zeigte, dass in 

der akuten Phase alle MRT-Parameter signifikant erhöht waren, während schon bei 

der zweiten Nachuntersuchung, 4-8 Wochen nach Symptombeginn eigentlich nur 

mehr native T1- und T2-Werte Unterschiede zur gesunden Kontrollgruppe erkennen 

lassen. T2-Mapping war der einzige Parameter, der auch noch nach 8 Wochen 

Unterschiede zu Kontrollpersonen feststellen konnte. In der Akutphase sind die 

MRT-Veränderung in erster Linie aufgrund von intra- und extrazellulären Ödemen 

erklärbar [27]. Das Ausmaß von LGE reduzierte sich ebenfalls mit der Zeit bei den 

meisten Myokarditis-Patient*innen (67 %), LGE blieb aber, hinweisend auf einen 

fibrotischen Umbau, weiterhin sichtbar [42]. In manchen Fällen kann es auch zum 

vollständigen Rückgang von LGE kommen [33]. 

Neben dem Zeitpunkt der MRT-Untersuchung hat auch der Verlauf der Erkrankung 

selbst Einfluss auf die diagnostische Aussagekraft. Akute Verläufe werden aufgrund 

ihrer deutlichen Veränderungen meist sehr gut erkannt. Bei subakuten bzw. 

chronischen Verläufe hingegen kommt es zu diffuseren und weniger ausgeprägten 

Prozessen, die schwieriger erkannt werden können und somit die Sensitivität 

senken [31]. Außerdem werden diese Patient*innen meist erst später im 

Krankheitsprozess vorstellig, sodass auch die MRT-Untersuchung erst später im 

Krankheitsverlauf stattfinden kann. Bei subakuten bzw. chronischen Verläufen ist 
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das Gewebeödem meist bereits weniger stark ausgeprägt und die MRT-

Veränderungen sind vor allem durch das Vorhandensein von Myokardnarben 

beeinflusst [41]. LGE kann dabei nicht zwischen einer akuten Zellschädigung 

aufgrund einer aktiven Entzündung und einer Narbe im bereits abgeheilten Stadium 

der Myokarditis unterscheiden [28]. In diesen Fällen spricht nur das gleichzeitige 

Vorhandensein eines Myokardödems für einen aktiven Prozess der Erkrankung 

[27]. LGE, wie auch die anderen Gewebeparameter, sind nicht spezifisch für eine 

Myokarditis und können bei vielen kardialen Erkrankungen auftreten [27]. 

Deswegen sollten die Befunde immer auch im klinischen Zusammenhang beurteilt 

werden. 

Aber auch die klinischen Symptome sind ein Faktor, der die Beurteilbarkeit der 

cMRT beeinflusst. Es zeigte sich eine gute Sensitivität bei einer infarktähnlichen 

Symptomatik [30, 31], während bei Zeichen einer Herzinsuffizienz und bei 

Vorhandensein von Arrhythmien die Sensitivität deutlich eingeschränkt sein kann 

[30]. Gerade bei Arrhythmien oder bei Patient*innen mit Herzinsuffizienzzeichen, 

die unter Dyspnoe leiden, kann es zu Bewegungsartefakten im MRT kommen, die 

die Bildqualität und damit die diagnostische Aussagefähigkeit beeinträchtigen. 

Durch die Arrhythmien ist z.B. die EKG-Synchronisierung erschwert und es kann zu 

Bewegungsartefakten aufgrund der Herzkontraktion kommen [30]. Außerdem 

können Patient*innen mit Dyspnoe meist nicht lange genug die Luft anhalten und 

haben Schwierigkeiten lange flach zu liegen, sodass die notwendige, aber teils 

"lange" Dauer der MRT-Untersuchung ein Hindernis darstellt. Patient*innen mit 

infarktähnlicher Symptomatik haben die beste Sensitivität mit 80 % in der Diagnostik 

gezeigt [30]. Dies sind in der Regel Patient*innen mit sehr akuten Verläufen, sodass 

sie früh im Erkrankungsstadium vorstellig werden und die Veränderungen im MRT 

deutlich erkennbar sind [31]. Patient*innen mit Herzinsuffizienzzeichen wiederum 

stellen sich meist mit subakuten Verläufen und schon länger zurückliegendem 

Symptombeginn vor, da hier meist ein schleichender Prozess mit nicht so 

eindeutiger Klinik vorliegt [44]. 

Durch das Erkennen von diffusen Prozessen konnte mit der Verwendung der 

quantitativen Mapping-Verfahren die Sensitivität weiter gesteigert werden. Hier 

zeigte sich vor allem das T1-Mapping als ein sehr guter Parameter in der Erkennung 

einer akuten Myokarditis, während das T2-Mapping bei chronischen Prozessen den 

anderen Verfahren deutlich überlegen war [27]. Um die diagnostische Leistung 
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weiter zu verbessern, wurden 2018 die LLC erweitert [28]. Diese empfehlen einen 

„2-aus-2“-Ansatz mit einem positiven T1-abhängigen Parameter (Verlängerung der 

T1-Zeiten im Mapping oder Erhöhung des ECV oder nichtischämisches LGE) und 

einem positiven T2-abhängigen Parameter (Signalerhöhung in T2-Wichtung, 

Verlängerung der T2-Zeiten im Mapping), für die Diagnosestellung einer 

Myokarditis. Wenn nur einer dieser Parameter positiv ist, kann in einem passenden 

klinischen Zusammenhang eine Myokarditis dennoch wahrscheinlich sein. Durch 

die Einführung der erweiterten LLC konnte die Sensitivität in der nicht-invasiven 

Diagnostik der akuten Myokarditis signifikant gesteigert werden (Sensitivität 2010 

LLC: 72,5 %; Sensitivität 2018 LLC: 87,5 %). In der Spezifität hingegen zeigte sich 

zwischen den beiden Methoden kein Unterschied (Spezifität mit jeweils 96,2 %) [45]. 

 

 

4.2.3 Prognostische Bedeutung 

Auch wenn die Myokarditis in den meisten Fällen selbstlimitierend und ohne weitere 

Folgeschäden verläuft, kann es zu schwerwiegenden Verläufen mit Ausbildung 

einer DCM oder zum Auftreten eines SCDs kommen [16]. Dies macht eine gute 

nicht-invasive Risiko-Stratifizierung erforderlich, um die Patient*innen mit dem 

größten Risiko für ein schwerwiegendes unerwünschtes kardiovaskuläres Ereignis 

(MACE, major adverse cardiovascular events) zu identifizieren und ggf. eine 

präventive Therapie einzuleiten oder diese Patient*innen über einen längeren 

Zeitraum in regelmäßigen Abständen weiter zu beobachten.  

Das Vorhandensein von LGE weist entweder auf eine akute Zellschädigung oder 

das Vorliegen einer Narbe hin und ist deswegen mit dem Vorliegen von irreversiblen 

Prozessen assoziiert [28]. Aber gerade im Zusammenhang mit dem gleichzeitigen 

Vorliegen von Ödemen kann es zu einer Vergrößerung des extrazellulären 

Volumens durch das Ödem selbst kommen, welches sich nach Abklingen der 

Entzündung wieder zurückbildet und das LGE verschwindet. Das heißt, dass in der 

akuten Phase einer Myokarditis beim Vorhandensein von LGE im Zusammenhang 

mit einem Ödem noch nicht zwingend ein irreversibler Prozess vorliegt, während 

LGE ohne Ödem meist für einen irreversiblen Schaden spricht [33]. Dieser 

Myokardschaden führt zu einem Funktionsverlust, der je nach Ausmaß oder 

Lokalisation der Narbe mit einem schlechten Outcome verbunden sein kann. In der 

Studie von Aquaro et al. war zum Beispiel das Vorhandensein von LGE ohne 
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gleichzeitiges Vorliegen eines kardialen Ödems, im Vergleich zu Patient*innen mit 

Vorliegen eines Ödems, mit einer schlechteren Prognose verbunden [33].  

Aus diesem Grund vermutet man, dass das Vorhandensein von LGE auch eine 

prognostische Bedeutung für das Auftreten von schwerwiegenden unerwünschten 

kardiovaskulären Ereignissen hat. So war bei Patient*innen mit einer durch Biopsie 

nachgewiesenen viralen Myokarditis das Vorhandensein von LGE der stärkste 

unabhängige Prädiktor für die Gesamtmortalität und die kardiale Mortalität [46]. Das 

Vorhandensein von LGE ist dabei mit einem 3-fach erhöhtem Risiko für das 

Auftreten von MACE verbunden [47]. Neben bzw. unabhängig von der LVEF kann 

also das Vorhandensein von LGE in der cMRT wichtige prognostische 

Informationen liefern [48, 49]. Weiters lässt sich sagen, dass vor allem bei 

Patient*innen mit einer akuten Myokarditis ein fehlender Nachweis von LGE mit 

einer guten Prognose assoziiert ist [48].  

Nicht nur das alleinige Vorhandensein von LGE stellte sich als ein negativer 

Prädiktor für das Auftreten von MACE heraus, sondern vor allem auch die 

wandmittige septale Lokalisation [32, 33, 47, 50, 51]. Dies zeigte sich vor allem auch 

bei Patient*innen mit einer erhaltenen systolischen Funktion bei der Erstvorstellung 

[32]. Bereits in der Studie von Mahrholdt et al. [34] zeigte die anteroseptale 

Lokalisation von LGE bereits einen Zusammenhang mit dem Auftreten einer 

chronisch ventrikulären Dysfunktion. Auch in der Folgestudie von Grün et al. mit 

einer Nachbeobachtungszeit von ca. 10 Jahren war die anteroseptale Lokalisation 

von LGE der stärkste Prädiktor für die Mortalität [51]. In der Studie von Imazio et al. 

konnte dieser Zusammenhang nicht bestätigt werden. Hier war das Vorhandensein 

von septalem LGE bei Patient*innen mit einer akuten Myokarditis und reduzierter 

LVEF zwar häufig, stellte aber im Vergleich zur LVEF keinen unabhängigen 

Prädiktor dar [52]. Bei dieser Studie ist aber zu bedenken, dass diese nur eine kleine 

Patient*innenkohorte untersuchte, in der nur wenige kardiale Ereignisse auftraten. 

Des Weiteren könnte auch das Ausmaß der Myokardnarbe ein potenzieller 

Prädiktor für ein schlechtes Outcome sein, wobei diesbezüglich sich die Studien in 

ihren Aussagen stark unterscheiden. Chopra et al. fand eine signifikante Assoziation 

mit dem Vorhandensein von ausgedehntem LGE (LGE >17 g) und dem Auftreten 

von schwerwiegenden unerwünschten kardiovaskulären Ereignissen im Vergleich 

zu einem geringergradigen LGE [53]. In der Studie von Sanguineti et al. wiederum 

konnte kein Zusammenhang zwischen Lokalisation, Muster und Ausmaß von LGE 
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und dem Auftreten von MACE festgestellt werden. Hier zeigte sich bei Myokarditis-

Patient*innen ohne schwere Herzinsuffizienz nur die LVEF bei der 

Erstuntersuchung als unabhängiger Prädiktor [54]. Da bei dieser Studie das 

Vorhandensein von LGE zu den Einschluss-Kriterien der Studie gehörte, konnte das 

alleinige Vorhandensein von LGE als Prädiktor nicht beurteilt werden [54]. Für die 

genaue Beurteilung des Ausmaßes von LGE als prognostischer Marker für das 

klinische Outcome sind in Studien und für den Vergleich in Meta-Analysen 

standardisierte Methoden in dessen Bestimmung notwendig [27]. 

Da die Myokarditis ein dynamischer Prozess ist, kann man auch im Auftreten von 

LGE eine Dynamik erkennen. In Studien, bei denen im Rahmen einer Nach-

untersuchung eine erneute MRT durchgeführt wurde, zeigte sich das LGE meist 

rückläufig, verschwand aber nur selten vollständig [33]. In manchen Fällen blieb das 

Ausmaß des LGEs gleich oder nahm sogar zu. Vor allem die Zunahme von LGE 

war mit einem schlechteren Outcome verbunden. Ursächlich hierfür könnte das 

Fortschreiten der Erkrankung aufgrund mehrerer Myokarditis-Rezidive sein [33].  

 

 

4.2.4 Limitationen und Vergleich mit quantitativen Mapping-

Verfahren 

LGE ist die Methode der Wahl bei der nicht-invasiven Bildgebung zur Darstellung 

von Fibrosen und Nekrosen. LGE wird in der Evaluierung der Fibrosen bei einer 

Myokarditis meist nur visuell bestimmt, d.h. ob LGE vorhanden oder nicht 

vorhanden ist und wo es jeweils lokalisiert ist. Die quantitative Bestimmung 

bezüglich des Ausmaßes des LGEs im Rahmen einer Myokarditis ist derzeit 

aufgrund einer fehlenden Standardisierung erschwert [47]. 

Die konventionellen Gewebeparameter T2w, EGE und auch LGE brauchen ein 

gesundes Myokard als Referenzgewebe, um den Kontrast zwischen gesundem und 

pathologischem Myokard darstellen zu können. Deswegen sind diese Sequenzen 

sehr gut für fokale Prozesse geeignet, während diffuse oder sehr kleine Prozesse 

nur schwer bis gar nicht zu erkennen sind [27, 31]. Quantitative Mapping-Verfahren 

hingegen brauchen kein Referenzgewebe, da der T1- oder T2-Wert jeweils Pixel für 

Pixel bestimmt und mit alters- und ortsabhängigen Normalwerten verglichen wird. 

Damit ist auch die Abbildung von Pathologien mit diffusen Prozessen möglich [28]. 
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So haben Studien gezeigt, dass die Empfindlichkeit durch den Einsatz dieser 

Techniken erhöht werden kann [39]. Es wurde gezeigt, dass T1-Mapping als 

alleiniger Parameter oder in Kombination mit den anderen MRT-Sequenzen den 

übrigen Parametern überlegen ist [40]. Der Grund hierfür ist, dass die 

intrazellulären, wie auch extrazellulären Veränderung, die im Rahmen einer 

Myokarditis auftreten, die T1-Zeiten verändern. Dies erlaubt zwar eine gute 

Unterscheidung zwischen einem kranken und einem gesunden Herz, diese nicht-

spezifischen Veränderungen der T1-Zeiten können aber bei mehreren kardialen 

Erkrankungen auftreten [55]. So stellt vor allem die Unterscheidung zwischen 

inflammatorischen und nicht-inflammatorischen kardialen Erkrankungen eine 

Herausforderung für das T1-Mapping dar [56]. Gerade bei chronischen Prozessen 

ist deswegen auch beim T1-Mapping die Aussagekraft eingeschränkt [27]. In der 

Studie von Hinojar et al. [57] konnten mithilfe des T1-Mappings die Myokarditis-

Patient*innen (natives T1 >5 SD) nicht nur von gesunden Personen unterschieden 

werden, sondern auch von Patient*innen, bei denen sich die Myokarditis in 

Abheilung befand (natives T1 > 2 SD oder Vorhandensein von LGE). Die 

Unterscheidung, ob ein akuter Prozess mit Nekrosen oder eine Fibrose bzw. Narbe 

vorliegt, ist in der LGE-Evaluierung ebenfalls nicht möglich. Das heißt, dass man 

durch das alleinige Vorhandensein von LGE keine Rückschlüsse auf das 

Krankheitsstadium der Myokarditis (akut, chronisch oder verheilt) treffen kann [28].  

Der aktive Prozess einer Entzündung zeigt sich durch das Vorliegen eines Ödems, 

welches sehr gut durch T2-Mapping Sequenzen dargestellt werden kann. T2-

Mapping spielt somit als einziger Marker für einen aktiven Erkrankungsprozess bei 

einer chronischen Myokarditis eine entscheidende Rolle [58,59].  

Beim ECV-Mapping können Pathologien, die zu einer Veränderung des 

extrazellulären Volumens führen, ähnlich wie beim LGE, dargestellt werden. Der 

Vorteil vom ECV gegenüber dem LGE ist die Darstellung von diffusen Prozessen 

[56]. In der Studie von Radunski et al. [44] hat die Quantifizierung mittels ECV in 

Kombination mit LGE bei Patient*innen mit einem subakuten Verlauf 

(Erstvorstellung ca. 2 Wochen nach Symptombeginn) und Zeichen einer 

Herzinsuffizienz, als häufigste klinische Präsentation, die diagnostische Leistung im 

Vergleich zu den LLC 2010 signifikant verbessert.  

Die Kombination aus den Mapping-Verfahren mit LGE hat in Studien ebenfalls gute 

Ergebnisse in der Diagnostik der Myokarditis erzielt [39]. 
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Prognostisch gibt es bezüglich der Mapping-Verfahren derzeit nur wenige Studien. 

Hier haben aber bereits erste Studien gezeigt, dass ECV-Mapping, ähnlich wie LGE, 

eine prognostische Bedeutung haben könnte [60].    
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4.3 Kardiomyopathien und das Vorkommen von LGE 

4.3.1 Grundlagen Kardiomyopathien 

Unter Kardiomyopathien versteht man eine heterogene Gruppe von Erkrankungen 

des Myokards, die mit einer Störung der Herzfunktion einhergehen und zum 

Herzversagen führen können [15].  

Morphologisch bzw. funktionell lassen sich die Kardiomyopathien unabhängig von 

der Ursache in dilatative (DCM), hypertrophische (HCM), restriktive (RCM), 

arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathien (ARVCM) und nicht-

klassifizierbare Kardiomyopathien (NKCM) einteilen [20]. Die Klassifikation der 

American Heart Association [62] teilt die Kardiomyopathien nach der Ursache in 

primäre und sekundäre Kardiomyopathien ein. Die Klassifikation der European 

Society of Cardiology [61] teilt die Kardiomyopathien primär nach ihrem Phänotyp 

ein und betrachtet die Ursachen erst danach. Seit 2013 gibt es die MOGE(S)-

Klassifikation [128], die diese beiden Ansätze versucht zu vereinen. 

Klinisch äußern sich die Kardiomyopathien meist mit Symptomen einer 

Herzinsuffizienz. Typische Frühsymptome sind dabei Belastungseinschränkungen 

mit Atemnot [20].  

 

Dilatative Kardiomyopathie (DCM)  

Die DCM ist mit einer Prävalenz von 1:2500 eine der häufigsten Kardiomyopathien 

[62]. Hierbei kommt es zu einer strukturellen und funktionellen Veränderung des 

Herzmuskels mit einer Vergrößerung des linken Ventrikels und einer 

Beeinträchtigung der systolischen linksventrikulären Funktion ohne das Vorliegen 

einer koronaren Herzkrankheit oder abnormalen Belastungsbedingung, z.B. 

aufgrund von einem Bluthochdruck oder von Herzklappenerkrankungen, die diese 

Veränderungen erklären können [61]. Sie kann genetisch/familiär bedingt oder 

erworben sein. Zu den erworbenen Ursachen zählen unter anderem eine 

entzündliche Genese, kardiotoxische Medikamente oder die Peripartum-

Kardiomyopathie [63]. In über 30 % liegt eine familiäre DCM vor, wobei es häufig zu 

Mutationen im TTN (Titin) kommt [20]. Von einer hypokinetischen nicht-dilatierten 

Kardiomyopathie (HNDC) spricht man bei einer linksventrikulären systolischen 

Dysfunktion mit einer LVEF <45 % ohne Vorliegen einer LV-Dilatation und ohne 

Nachweis anderer Ursachen, die zu einer Beeinträchtigung führen können [63]. Die 
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DCM-Patient*innen präsentieren sich meist mit Belastungsdyspnoe im Rahmen 

einer progressiven Herzinsuffizienz. Außerdem kann es zum Auftreten von 

Rhythmusstörungen kommen [17]. 

 

Hypertrophe Kardiomyopathie (HCM) 

Die HCM ist die häufigste genetische bedingte Kardiomyopathie und kommt mit 

einer Prävalenz von ca. 0,2 % in der Bevölkerung vor [64]. Sie ist durch das 

Vorhandensein einer erhöhten Wanddicke oder Masse des linken Ventrikels 

definiert [61]. Die linksventrikuläre Hypertrophie kann dabei nicht durch andere 

Faktoren, wie das Vorhandensein von hämodynamischen Ursachen, wie 

Hypertension, Klappenerkrankungen oder infiltrativen Erkrankungen erklärt werden 

[20]. Sie ist eine sehr heterogene Erkrankung mit ursächlich >1400 bekannten 

Mutationen in über 9 Genen, die meist für kardiale Sarkomer-Proteine codieren. Am 

häufigsten liegen Mutationen in den MYH7 (ß-Myosin) und MYBPC3 (Myosin-

bindendes Protein C) Genen vor [20]. Der Verlauf der Erkrankung ist meist gut, mit 

keinen oder nur mäßig ausgeprägten Symptomen und einer normalen 

Lebenserwartung, sodass die Erkrankung teils nur als Zufallsbefund oder im 

Rahmen von Familien-Screenings erkannt wird [65]. Typische Symptome, die bei 

einer HCM auftreten, sind Dyspnoe, Angina-pectoris Anfälle oder das Auftreten von 

ventrikulären Arrhythmien bis hin zum plötzlichen Herztod [17]. Man unterscheidet 

beim Phänotyp eine HCM mit oder ohne linksventrikuläre Ausflusstrakt-Obstruktion 

[20]. 

 

Restriktive Kardiomyopathie (RCM) 

Die RCM ist die seltenste Kardiomyopathie und beruht nur auf funktionellen 

Parametern [66]. Es kommt bei dieser heterogenen Gruppe von kardialen 

Erkrankungen aufgrund einer erhöhten Steifigkeit des Herzmuskelgewebes zu 

einem starken Anstieg des ventrikulären Drucks bei nur geringem Volumenanstieg 

[61]. Das diastolische Volumen ist dabei meist normal oder reduziert und die 

systolische Funktion des linken Ventrikels, wie auch die Wanddicke ist ebenfalls 

normal oder nahezu normal [66]. Ursächlich unterscheidet man bei der RCM eine 

idiopathische, eine familiär oder sekundär, aufgrund verschiedener systemischer 

Erkrankungen, wie z.B. aufgrund von infiltrativen (Amyloidose), entzündlichen 

(Sarkoidose) oder Speichererkrankungen (Anderson-Fabry), bedingte Form [61, 
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67]. Außerdem können bestimmte Medikamente oder eine Strahlentherapie die 

Erkrankung auslösen [67]. Bei einer RCM kann eine vermehrte interstitielle Fibrose 

vorliegen [66]. 

 

Arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie (ARVCM) 

Die ARVCM ist eine seltene (Prävalenz von 1:2000 bis 1:5000 [67]) genetisch 

bedingte Myokarderkrankung, bei der das rechtsventrikulären Myokard durch Fett- 

und Bindegewebe fortschreitend ersetzt wird [61]. Sie wird häufig autosomal-

dominant, aber mit einer unvollständigen Penetranz vererbt [62]. Die Mutationen 

betreffen dabei meist die desmosomalen Gene, die für die Zellverbindungen 

verantwortlich sind [67]. Durch die funktionellen und morphologischen Veränder-

ungen des rechten Ventrikels kann es zu einer globalen oder regionalen 

rechtsventrikulären Dysfunktion und ventrikulären Herzrhythmusstörungen bis zum 

plötzlichen Herztod kommen [61]. Mögliche Symptome, die auf eine ARVCM 

hinweisen können, sind Palpitationen, Synkopen und das Auftreten von 

ventrikulären Arrhythmien mit einer Linksschenkelblock-Morphologie [67]. Vor allem 

bei jungen Patient*innen ist die ARVCM eine häufige Ursache für einen plötzlichen 

Herztod [61]. Die strukturellen Veränderungen finden sich zu Beginn meist in der 

Region des Apex, des Einfluss- und des Ausflusstraktes des rechten Ventrikels, 

dem sog. "Dysplasiedreieck" [68]. Die fibrös-fettigen Veränderungen treten dabei 

häufig auch in der Wand des linken Ventrikels auf [67]. Aus diesem Grund wurde 

die "Arrhythmogene Kardiomyopathie" neu definiert, bei der der rechte, der linke 

oder beide Ventrikel betroffen sein können [69].  

 

nicht-klassifizierbare Kardiomyopathien 

Zu den nicht-klassifizierbaren Kardiomyopathien zählen die Takotsubo- und die LV-

non-compaction Kardiomyopathie (LVNC) [61]. Bei der Takotsubo Kardiomyopathie 

kommt es zu einer vorübergehenden regionalen systolischen Funktionsstörung des 

linken Ventrikels, ohne dass eine obstruktive Koronarerkrankung vorliegt [61]. Meist 

ist der distale Teil des linken Ventrikels betroffen, während sich der basale Abschnitt 

hyperkontraktil präsentiert [62]. Häufig sind postmenopausale Frauen betroffen, die 

einem erhöhten psychischen oder physischen Stress ausgesetzt sind [61]. 

Die LVNC ist eine Erkrankung, die durch das Vorhandensein ausgeprägter 

linksventrikulärer Trabekel mit tiefen intertrabekulären Vertiefungen charakterisiert 
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ist [61]. Sie geht mit einem erhöhten Risiko für das Auftreten einer Herzinsuffizienz, 

einer Thrombose und einer erhöhten Mortalität einher [70]. Die LVNC kann dabei 

isoliert oder zusammen mit kongenitalen Herzerkrankungen auftreten [62]. 

 

Bei den meisten dieser Erkrankungen kommt es im Rahmen der pathologischen 

Veränderungen zu fibrotischen Umbauprozessen mit Vergrößerung des extra-

zellulären Raumes. Man unterscheidet dabei häufig zwei Arten von Fibrosen; 

einerseits kommt es zu einer vermehrten Kollagenanreicherung aufgrund vom 

Untergang der Myozyten anderseits kommt es bei der interstitiellen Fibrose zu einer 

vermehrten Kollagenanreicherung ohne Myozytenverlust [71]. Die fokalen Fibrose-

areale können in der cMRT aufgrund der späten KM-Anreicherung im vergrößerten 

extrazellulären Raum sehr gut dargestellt werden, während die diffuse interstitielle 

Fibrose meist besser mithilfe des T1- und ECV-Mappings erkannt wird [70].  

Die einzelnen Typen der Kardiomyopathien haben dabei unterschiedliche, für den 

jeweiligen Typ teils sehr spezifische Verteilungsmuster des LGEs, die sich von den 

LGE-Mustern aufgrund von ischämischen Ursachen unterscheiden [37]. Hierdurch 

können differenzialdiagnostische Informationen bezüglich der zugrundeliegenden 

Ätiologie gewonnen werden, sodass dem LGE eine diagnostische Bedeutung in der 

Evaluierung von Kardiomyopathien zukommt.  

Das Auftreten von kardialen Fibrosen ist mit einer erhöhten myokardialen Steifigkeit, 

einem ungünstigen LV-Remodeling und regionalen Wandbewegungsstörungen 

assoziiert [65]. Dadurch kann es zu einer Verschlechterung der diastolischen 

Dysfunktion kommen, die zur Progression der Herzinsuffizienz führt [72]. Außerdem 

fungiert das Vorhandensein von Fibrosen als Substrat für das Auftreten von 

schwerwiegenden ventrikulären Arrhythmien [73]. Aufgrund dieser patho-

physiologischen Mechanismen lässt sich der Zusammenhang von LGE im cMRT 

und der kardialen Mortalität erklären [74]. Zudem zeigte sich eine gute 

Übereinstimmung im Auftreten und der Lokalisation beim Vergleich der späten KM-

Anreicherung im cMRT und der histopathologischen Beurteilung der Fibrose im 

explantierten Herzen von DCM-Patient*innen [75]. So können also das Erkennen 

von Narben bzw. Fibrose-Arealen mithilfe des LGEs und die Quantifizierung des 

LGE-Ausmaßes zusätzliche Hinweise in der Risiko-Stratifizierung liefern.  
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4.3.2 Diagnostische Bedeutung 

In der Regel ist die erste bildgebende Methode der Wahl in der Diagnostik der 

Kardiomyopathien die transthorakale Echokardiografie [67]. Der Nachteil ist aber, 

dass sie sehr vom Untersucher und den Untersuchungsbedingungen abhängig ist 

[72]. Die morphologischen, wie auch funktionellen Parameter können dabei gut 

dargestellt werden, eine Gewebecharakterisierung oder eine ätiologische 

Zuordnung ist dabei aber nicht möglich. Deswegen sollten Patient*innen mit 

Unsicherheiten in der Diagnostik, einem schlechten akustischen Fenster oder bei 

Verdacht auf eine infiltrative Kardiomyopathie (z.B. Amyloidose) immer auch eine 

cMRT-Untersuchung bekommen [76]. Wichtig in der differenzialdiagnostischen 

Beurteilung ist, dass alle Befunde immer im klinischen Kontext betrachtet werden 

müssen, vor allem, da es auch zu Überschneidungen in den jeweiligen 

Erkrankungen kommen kann [77]. Die wichtigsten diagnostischen Elemente der 

einzelnen Kardiomyopathien bezüglich ihrer differenzialdiagnostischen Über-

legungen und wichtigsten LGE-typischen Muster werden im Folgenden aufgeführt. 

 

Dilatative Kardiomyopathie (DCM)  

Die Diagnosekriterien für das Vorliegen einer DCM sind eine systolisch 

linksventrikuläre oder biventrikuläre Dysfunktion, gemessen anhand einer 

abnormalen LV-Ejektionsfraktion (<45 %) mit einer Dilatation des linken Ventrikels, 

definiert durch ein enddiastolisches LV-Volumen >2 SD vom Normalwert und auf 

Alter, Geschlecht und Körperoberfläche korrigiert [63]. Typische Befunde im 

Rahmen einer DCM sind eine diffuse Verdünnung der LV-Wand (enddiastolisch <6 

mm), eine Dilatation des linken Ventrikels (siehe Abb. 2 A) und eine globale 

systolische LV-Dysfunktion [67]. Bei Progression der Erkrankung kann es in weiterer 

Folge zu einer Mitralinsuffizienz kommen [20]. In ca. 30 % der Fälle kommt es bei 

DCM-Patient*innen zum Auftreten von LGE, am häufigsten in der Wandmitte des 

interventrikulären Septums [67]. In Abb. 2 B ist dieses typische septale LGE Muster 

sichtbar. Andere nicht-ischämische LGE-Muster können ebenfalls auf eine DCM 

hindeuten.  
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Abbildung 2: Dilatative Kardiomyopathie. Erweiterter linker Ventrikel (A). 
Mittmyokardiales LGE von anteroseptal bis inferoseptal (Pfeil in B). 
Quelle: Institut für Radiologie, LKH Graz II 
 

 

Hypertrophe Kardiomyopathie (HCM) 

Die HCM ist charakterisiert durch eine unverhältnismäßige myokardiale end-

diastolische Wanddicke ≥15 mm in einem oder mehreren Segmenten des linken 

Ventrikels [71]. Meist liegt eine asymmetrische Hypertrophie vor, wobei am 

häufigsten die antero- und inferoseptalen Segmente betroffen sind, seltener ist die 

Hypertrophie konzentrisch oder nur das apikale Myokard betreffend [64]. Zusätzlich 

kann es zum Vorliegen von ventrikulären Tachykardien und Vorhofflimmern im 

Langzeit-EKG, einer diastolischen Funktionsstörung, erweiterten Vorhöfen, 

apikalen Aneurysmen, Mikrozirkulationsstörungen und Narben kommen [65]. In 2/3 

der Fälle liegt zusätzlich eine linksventrikuläre Ausflusstrakt Obstruktion (LVOTO), 

oft mit einer Mitralinsuffizienz vor [17]. Durch die sehr gute Darstellung der 

linksventrikulären Morphologie und Funktion ist gerade bei atypischer Lokalisation 

der Hypertrophie, wenn z.B. die anterolaterale Wand, der LV-Apex oder der rechte 

Ventrikel betroffen sind, wie auch im Erkennen von Aneurysmen und Thromben das 

cMRT, eine gute Alternative [65]. Vorteile der cMRT sind die präzise Bestimmung 

der maximalen Wanddicke auch in Bereichen von kleineren fokal hypertrophierten 

Segmenten, die genauere Beurteilung der LV-Masse und der LVEF und die 

Gewebecharakterisierung mit Bestimmung des LGEs zur Evaluierung des Fibrose-

Anteils [72]. 
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LGE kommt mit einer sehr hohen Prävalenz von ca. 65 % in Patient*innen mit einer 

HCM vor. Meist findet sich eine fleckige, wandmittige KM-Anreicherung in den am 

stärksten hypertrophierten Myokardanteilen und in den rechtsventrikulären 

Insertionspunkten [65]. In den Segmenten mit der stärksten Hypertrophie kommt es 

häufig zu einer narbigen Veränderung, wahrscheinlich aufgrund von mikro-

vaskulären Ischämien mit dem Untergang von Myozyten, während in den 

Insertionspunkten vorwiegend eine diffuse interstitielle Fibrose ursächlich ist [71].  

 

 
Abbildung 3: Hypertrophe Kardiomyopathie vom septalen Typ. Exzentrische 
linksventrikuläre Hypertrophie mit Septumverdickung (A und B). 
Mittmyokardiales LGE entlang des hypertrophierten interventrikulären 
Septums (Pfeile in C und D). 
Quelle: Universitätsklinik für Radiologie, LKH-Universitätsklinikum Graz 
 
 

Durch dieses typische Verteilungsmuster kann LGE vor allem bei einer unklaren 

linksventrikulären Hypertrophie (siehe Abb. 3 A und B) wichtige differenzial-

diagnostische Informationen liefern. Kommt es zu einer linksventrikulären 

Hypertrophie aufgrund eines chronischen systemischen arteriellen Hypertonus, liegt 
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überwiegend eine konzentrische Hypertrophie mit einem selteneren Auftreten von 

LGE und ohne ein spezifisches Verteilungsmuster im Vergleich zur HCM vor [71]. 

Beim Sportlerherzen ist in der Regel ebenfalls eine symmetrische Hypertrophie 

vorhanden, ohne Auftreten einer späten KM-Anreicherung [65]. So spricht das 

Vorhandensein von fokalem LGE in einem HCM-typischen Muster für das Vorliegen 

einer HCM. Bei Nicht-Vorhandensein kann eine HCM aber nicht ausgeschlossen 

werden [77]. Der Rückgang der Hypertrophie aufgrund einer gut eingestellten 

antihypertensiven Therapie oder nach Beendigung des extensiven sportlichen 

Trainings kann Hinweise auf das Vorliegen der jeweiligen Ätiologie geben, wobei 

keine Veränderung für eine HCM spricht [77].  

 

 

Arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie (ARVCM) 

Aufgrund der histologischen Veränderungen im Rahmen der ARVCM kommt es zu 

strukturellen, funktionellen und elektrophysiologischen Veränderungen [68]. Da die 

klinischen und diagnostischen Befunde, die mit einer ARVCM einhergehen, aber 

sehr unspezifisch sind, beruht die Diagnostik auf einem multiparametrischen Modell 

[69]. Für die Diagnose der ARVCM werden verschiedene Haupt- und Nebenkriterien 

aus 6 Kategorien definiert. Zu diesen Kategorien zählen strukturelle und funktionelle 

ventrikuläre Pathologien, Befunde in der Gewebecharakterisierung, elektro-

kardiografische Depolarisations- und Repolarisationsveränderungen, ventrikuläre 

Arrhythmien und eine positive Familienanamnese [78]. Aufgrund der Genauigkeit in 

der Beurteilung der RV-Dilatation und Dysfunktion spielt die cMRT in der Diagnose 

der ARVCM eine entscheidende Rolle [70]. Vor allem in den neuen Padua-

Diagnosekriterien erfolgt die Gewebecharakterisierung in der cMRT mit dem 

Nachweis einer Fibrose im RV-Myokard mittels LGE [78]. Diese Diagnosekriterien 

müssen durch klinische Studien noch validiert werden [78]. LGE findet sich bei einer 

ARVCM meist in der anterobasalen Region des rechten Ventrikels und im RV-

Ausflusstrakt [79]. Die sichere Bestimmung der späten KM-Anreicherung kann aber 

aufgrund der dünnen Wand des rechten Ventrikels und einer möglichen 

Verwechslung mit dem epikardialen Fettgewebe erschwert sein [68]. Bei 

zusätzlicher linksventrikulärer Beteiligung findet sich LGE meist subepikardial in den 

inferolateralen Segmenten mit oder ohne Beteiligung des Septums [78]. 
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Sonstige Kardiomyopathien  

Vor allem die (systemischen) infiltrativen, inflammatorischen und Stoffwechsel-

erkrankungen mit kardialer Beteiligung sind wichtige Differenzialdiagnosen der 

anderen Kardiomyopathien, v.a. der HCM, da sie sich phänotypisch wie diese 

präsentieren können. 

Erste Hinweise auf das Vorliegen einer kardialen Amyloidose kann die Diskrepanz 

im Vorhandensein einer meist konzentrischen LV-Hypertrophie, häufig mit 

Beteiligung des rechten Ventrikels, in der Echokardiografie und dem Fehlen eines 

LVH-Nachweises im EKG geben [66]. Beim Verdacht auf eine Amyloidose sollte im 

Rahmen der Diagnostik immer auch eine MRT-Untersuchung mit Gewebe-

charakterisierung erfolgen [65]. Als Amyloidose typisches LGE-Verteilungsmuster 

(siehe Abb. 4) findet sich eine globale oder segmentale diffuse subendokardiale KM-

Anreicherung [71] oder ein bilaterales septales subendokardiales Muster mit einer 

dunklen Wandmitte ("Zebramuster") [66]. Die Anderson-Fabry Erkrankung kann 

sich ebenfalls ähnlich einer HCM präsentieren. Zu einer späten KM-Anreicherung 

kommt es hierbei vorwiegend in der inferolateralen Wand des linken Ventrikels [66]. 

 

 
Abbildung 4: Kardiale Amyloidose. Diffuses, fleckförmiges LGE des gesamten 
linken Ventrikels (Pfeile in A und B). Perikarderguß (* in A und B). 
Quelle: Universitätsklinik für Radiologie, LKH-Universitätsklinikum Graz 
 

 

Beim Verdacht auf eine kardiale Sarkoidose ist die Magnetresonanztomografie das 

bildgebende Verfahren der Wahl [70]. Hier lässt sich die Entzündung mithilfe von 

T2-gewichteten Sequenzen und LGE nachweisen. LGE findet sich überwiegend mit 
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einer fleckigen Anreicherung in den basalen und lateralen LV-Wänden mit 

Aussparung des Endokards, wobei aber kein LGE-Muster eindeutig auf eine 

kardiale Sarkoidose hinweist [66]. Durch das Erkennen bereits kleiner Areale kann 

LGE erste Hinweise auf das Vorliegen einer kardialen Beteiligung bei einer 

Sarkoidose liefern [70].  

Die Takotsubo Kardiomyopathie ist durch eine typische akute Wandbewegungs-

störung mit apikaler Ballonierung, normalerweise ohne das Vorhandensein von 

LGE, charakterisiert [67]. Bei einer LVNC kann es zwar zum Vorhandensein von 

LGE kommen, dies ist aber selten und somit wenig spezifisch für die Diagnose [70]. 

 

 

4.3.3 Prognostische Bedeutung 

Bei fast allen Kardiomyopathien kann es zu einem erhöhten Risiko für einen 

plötzlichen Herztod aufgrund von ventrikulären Tachyarrhythmien kommen. Vor 

allem die HCM wie auch die ARVCM sind häufige Ursachen eines SCDs bei jungen 

Patient*innen [80]. Die einzig effektive Therapie für die Prävention eines SCDs ist 

die Implantation eines ICD. Da aber auch die Implantation eines ICD selbst Risiken 

birgt, sollte man die Wahl der Hochrisikopatient*innen nach einer sorgfältigen 

Nutzen-Risiko-Analyse anhand der klinischen, wie auch familiären Anamnese und 

den apparativen Untersuchungsergebnissen (EKG, Echokardiografie, MRT, etc.) 

treffen [65]. Es sollten dabei mögliche Komplikationen, z.B. die Abgabe von nicht-

angemessenen ICD-Schocks, eine Sonden-Dislokation oder das Auftreten von 

Infektionen wie auch die lebenslangen Auswirkungen auf den Lebensstil und die 

psychische Gesundheit mitberücksichtigt werden [65].  

Als ein möglicher Risikofaktor in der Evaluierung des SCD-Risikos zeigte sich der 

Nachweis von LGE in der cMRT. Die Studie von Iles et al. [73] konnte zum Beispiel 

einen starken Zusammenhang zwischen dem Auftreten von myokardialem LGE und 

einer geeigneten ICD-Therapie nachweisen. Studien haben vielversprechende 

Ergebnisse bei der Risikostratifizierung für die ICD-Evaluierung gezeigt, 

insbesondere bei der HCM und der DCM. 
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Dilatative Kardiomyopathie (DCM) 

Patient*innen mit einer DCM haben ein erhöhtes kardiovaskuläres Mortalitätsrisiko 

aufgrund einer progressiven Herzinsuffizienz oder eines SCDs, meist wegen 

ventrikulärer Arrhythmien [80]. Deswegen ist eine optimale medikamentöse 

Herzinsuffizienz-Therapie entscheidend, um das Risiko einer Progression der 

Erkrankung zu reduzieren. Außerdem sollten laut den aktuellen Leitlinien der AHA 

[81] und der ESC [80] für das Vorgehen bei Patient*innen mit ventrikulären 

Arrhythmien und der Prävention eines SCDs alle DCM-Patient*innen mit einer 

symptomatischen Herzinsuffizienz (NYHA Klasse II-III) und einer LVEF ≤35 % einen 

ICD zur primären Prävention implantiert bekommen. 

In Studien zeigte sich für die LVEF aber eine schlechte Sensitivität und Spezifität im 

Erkennen der Hochrisikopatient*innen für SCD [75]. Eine signifikante Anzahl an 

DCM-Patient*innen mit einem SCD hatten nämlich eine LVEF >35 % [82]. Die 

Risikobeurteilung in der Evaluierung der DCM wird deswegen immer weiter-

entwickelt [83].  

LGE als Fibrose Marker in der cMRT hat sich in Studien als ein vielversprechender 

zusätzlicher Risikofaktor in der Evaluierung von Hochrisikopatient*innen für einen 

SCD gezeigt [84]. LGE war in Studien ein unabhängiger Prädiktor für das Auftreten 

von kardialen Ereignissen, einerseits in Bezug auf die kardiale Mortalität und 

Gesamtmortalität, andererseits für das Auftreten eines SCDs oder eines 

Äquivalents [74, 75, 85]. Außerdem ist der Nachweis einer Fibrose im cMRT mit 

einem erhöhten Risiko für eine erneute Re-Hospitalisierung [86] und einem 

schlechten Ansprechen auf eine medikamentöse Therapie [87] assoziiert.  

Neben dem Vorhandensein von LGE hat sich auch dessen Lokalisation und dessen 

Ausmaß als entscheidende prognostische Marker für ein schlechtes Outcome 

herausgestellt [75]. So war vor allem ein septales, wandmittiges LGE in Studien 

prognostisch signifikant [83, 88], wobei beim gleichzeitigen Vorliegen von mehreren 

LGE-Mustern (z.B. septales LGE und LGE in der freien LV-Wand) die prognostische 

Aussagekraft für ein erhöhtes SCD-Risiko noch weiter gesteigert werden konnte 

[74, 88]. In der Studie von Di Marco et al. [82] kam ein wandmittiges septales LGE-

Muster am häufigsten vor. Die Verteilungsmuster, die mit einem deutlich erhöhten 

Risiko für arrhythmische Ereignisse verbunden waren (Hochrisiko-LGE-

Verteilungsmuster), waren aber vor allem subepicardiale Muster, transmurale 
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Muster oder das gleichzeitige Vorhandensein von septalen und die freie 

linksventrikuläre Wand betreffendem LGE [82].  

Bezüglich der prognostischen Bedeutung des Ausmaßes von LGE gibt es teils 

unterschiedliche Meinungen. Das Risiko für ein schweres kardiales Ereignis stand 

dabei aber in einem nicht-linearen Zusammenhang mit dem Ausmaß des LGEs. 

Das Risiko stieg bereits bei wenigen Prozentanteilen von LGE stark an, sodass 

jegliches LGE >0 % der LV-Masse mit einem erhöhten Risiko verbunden war [88]. 

In der Studie von Behera et al. [83] wiederum war ein LGE-Ausmaß >14 % mit 

einem deutlich erhöhten Risiko für schwerwiegende kardiovaskuläre Ereignisse 

(MACE) verbunden. In einer Subgruppenanalyse dieser Studie konnte der 

Zusammenhang von MACE mit dem LGE Ausmaß von >14 % der LV-Masse vor 

allem bei Patient*innen mit einer schweren linksventrikulären Dysfunktion (LVEF 

<35 %) identifiziert werden, während bei Patient*innen mit einer milden bis 

moderaten systolischen Funktion (LVEF 35-50 %) jegliches LGE (>0 % der LV-

Masse) mit einem erhöhtem Risiko verbunden war [83]. LGE hat also vor allem bei 

Patient*innen mit einer LVEF >35 % die beste Aussagekraft ein kardiales Ereignis 

vorherzusagen [82].  

Im Vergleich zwischen LVEF und LGE in der Risiko-Stratifizierung hat sich gezeigt, 

dass das zusätzliche Vorhandensein von wandmittigem LGE zu einer Verbesserung 

der Risiko-Einschätzung geführt hat [75, 82, 89]. So war bei Patient*innen mit einer 

LVEF <35 % ohne Nachweis einer Fibrose das Risiko niedriger, während bei 

Patient*innen mit Fibrose das Risiko deutlich angestiegen ist. Dies galt ebenfalls für 

Patient*innen mit einer LVEF >35 % [75]. In einer Studie, in der DCM-Patient*innen 

mit einer leichten bis moderaten systolischen LV-Dysfunktion (LVEF ≥ 40 %) 

untersucht wurden, zeigte sich wandmittiges LGE mit einem 9-fach erhöhtem Risiko 

für das Auftreten eines SCDs oder eines abgebrochenen plötzlichen Herztodes [89]. 

Daraus ergibt sich, dass gerade Patient*innen, die von einem ICD profitieren 

würden, aber die bisherigen Kriterien dafür nicht erfüllen, mithilfe von LGE 

identifiziert werden können. In der Studie von Klem et al. [90] hatten die 

Patient*innen mit einer LVEF >35 % und einer Narbe >5% eine ähnliche 

Ereignisrate wie die Patient*innen mit einer LVEF ≤35 %, während die Patient*innen 

mit einer LVEF ≤35 % und einer Narbe ≤5 % ähnliche Ergebnisse wie die 

Patient*innen mit einer LVEF >35 % zeigten. 
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Aufgrund der neuen Erkenntnisse bzgl. der Risiko-Stratifizierung wurde ein neues 

Risiko-Modell vorgeschlagen, bei dem Patient*innen anhand der LVEF und dem 

Vorhandensein einer Fibrose, nachgewiesen durch LGE, klassifiziert werden. Zu 

den "Low-Risk" Patient*innen (mit einer jährlichen Eventrate von 0,2 %) zählen alle 

Patient*innen mit einem negativem LGE und einer LVEF >20 %. Patient*innen mit 

einem positiven LGE ohne ein Hochrisiko-LGE-Verteilungsmuster und einer LVEF 

>35 % wurden als "Intermediate-Low-Risk" Patient*innen (jährliche Eventrate von 

1,6 %) klassifiziert. "Intermediate-High-Risk" (jährliche Eventrate von 2,8 %) waren 

alle Patient*innen mit einem positiven Hochrisiko-LGE-Verteilungsmuster und einer 

LVEF >35 % oder Patient*innen mit einem negativem LGE und einer LVEF ≤20 %. 

LGE positive Patient*innen, egal mit welchem Muster und einer LVEF ≤35 %, 

zählten zu den "High-Risk" Patient*innen (jährliche Eventrate von 7,2 %) [82]. Nach 

diesem Modell sollten alle Patient*innen ab der "Intermediate-High-Risk" Stufe für 

eine ICD-Implantation in Betracht gezogen werden, da diese wahrscheinlich am 

meisten von einem ICD profitieren werden [82]. 

 

 
Hypertrophe Kardiomyopathie (HCM) 

In der Regel hat die HCM eine gute Prognose mit einer normalen Lebenserwartung 

[71]. In seltenen Fällen kann es zu schwerwiegenden Komplikationen, wie dem 

Ausbilden einer Herzinsuffizienz bis ins Endstadium mit der Notwendig einer 

Herztransplantation, das Auftreten von Vorhofflimmern mit der Gefahr von 

thromboembolischen Ereignissen oder dem Auftreten von ventrikulären 

Tachyarrhythmien bis hin zum SCD kommen [64]. Bei jungen Sportlern stellt die 

HCM die häufigste Ursache für einen SCD dar [17]. Das Risiko an einem SCD zu 

versterben kann durch die Implantation eines ICDs deutlich reduziert werden. Aus 

diesem Grund ist eine genaue Risikostratifizierung mit dem frühzeitigen Erkennen 

der gefährdeten Personen und Einleiten einer präventiven ICD-Therapie 

entscheidend [65].  

Um diese kleine, aber doch wichtige Anzahl an Patient*innen, die von einem ICD 

profitieren würden, herauszufiltern, haben sich über die Jahre die Risiko-Scores 

immer weiterentwickelt [76]. 

Patient*innen mit einer bereits stattgefundenen lebensbedrohlichen ventrikulären 

Tachykardie sollten zur Sekundärprophylaxe immer einen ICD erhalten, da diese 

Patienten*innen ein sehr hohes Risiko für das Auftreten eines erneuten 
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arhythmischen Ereignisses haben [65]. Die Auswahl der Patient*innen für eine ICD-

Implantation zur primären Prävention ist dabei schwieriger. Zu den 5 wichtigsten 

Risikofaktoren, die sich über die Zeit etabliert haben, zählen eine positive 

Familienanamnese eines SCD bei Verwandten 1. Grades im Alter <40 Jahren, eine 

maximale linksventrikuläre Wanddicke >30 mm, das Auftreten von nicht-erklärbaren 

Synkopen, nicht-anhaltenden ventrikulären Tachykardien im EKG und eine 

abnormale Blutdruckreaktion auf Belastung [91]. 2014 hat die European Society of 

Cardiology in ihren Guidelines [65] eine Erweiterung der Risiko-Stratifizierung durch 

Verwendung des HCM-SCD-Risk Scores empfohlen. Hier wird das 5-Jahres Risiko 

für das Auftreten eines SCDs anhand verschiedener Parameter berechnet. Neben 

der maximalen linksventrikulären Wanddicke, der positiven Familiengeschichte 

eines SCDs, dem Auftreten von Synkopen und nicht anhaltenden ventrikulären 

Tachykardien spielen der linke Vorhof-Durchmesser, der maximale LVOT-Gradient 

und das Alter eine entscheidende Rolle. Patient*innen mit einem HCM-SCD-Risk 

Scores <4 % haben ein geringes, zwischen 4 und 6 % ein mittleres und ≥6 % ein 

hohes Risiko für das Auftreten eines SCDs [65]. Patient*innen mit einem SCD-5-

Jahres-Risiko ≥6 % und einer Lebenserwartung >1 Jahr sollten ein ICD zur primären 

Prophylaxe implantiert bekommen, während die Implantation bei Patient*innen mit 

einem mittleren Risiko (4 bis 6 %) erwogen werden kann [65]. Aufgrund der zum 

damaligen Zeitpunkt teils widersprüchlichen Ergebnisse in Studien bezüglich der 

prognostischen Bedeutung des LGE-Ausmaßes wurde das LGE noch nicht in die 

Risikobeurteilung der ESC-Guidelines mit einbezogen [65]. Durch die Verwendung 

des HCM-SCD-Risk Scores konnte die Risikoeinschätzung im Vergleich zu vorher 

deutlich verbessert werden [91]. In Studien hat sich aber dennoch gezeigt, dass 

eine signifikante Anzahl an Patient*innen, die einen SCD/abgebrochenen SCD 

erlitten oder eine angemessene ICD-Therapie erhalten haben, zuvor mit einem 

geringen Risiko eingestuft wurden [92, 93]. Außerdem haben in der Studie von 

Freitas et al. weniger als 10 % der Patient*innen, die als Hochrisikopatient*innen 

eingestuft wurden, ein Event gehabt [92]. Weitere begünstigende Faktoren für das 

Auftreten eines SCDs sind der Nachweis von ausgedehnten Fibrose Arealen mit 

einem LGE ≥15 % der LV-Masse, das Vorliegen eines linksventrikulären apikalen 

Aneurysmas, eine verminderte systolische LVEF <50 % und das Vorhandensein 

bestimmter genetischer Mutationen [91]. In den 2020 HCM-Guidelines der 

American Heart Association [76] wurden deswegen die Risikofaktoren erweitert. 
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Hier zählen neben der Familienanamnese eines SCDs, einer massiven LVH und 

einer nicht-erklärbaren Synkope das Vorliegen eines apikalen Aneurysmas und eine 

systolische Ejektionsfraktion <50 % zu den Hauptrisikofaktoren. Bei Patient*innen, 

bei denen eine ICD-Implantation noch unsicher ist, kann ein ausgedehntes Ausmaß 

an LGE (>15 % der LV-Masse) oder das Vorhandensein von nicht-anhaltenden 

ventrikulären Tachykardien im Langzeit-EKG bei der Entscheidung hilfreich sein 

[76]. Durch die zusätzliche Verwendung der neuen Risikofaktoren konnte die 

Identifikation von Hochrisikopatient*innen für einen SCD nochmals verbessert 

werden [93]. Die Schwierigkeiten der Studien in der Beurteilung des Risikos eines 

plötzlichen Herztodes ergeben sich aus der geringen Anzahl an kardialen Events 

bei den HCM-Patient*innen [94]. Dadurch ist auch der Vergleich der einzelnen 

Risiko-Scores erschwert [92].  

Fibrosen und somit auch das Vorhandensein von LGE in der cMRT sind mit einem 

schlechteren Outcome und dem Auftreten von ventrikulären Tachykardien bis hin 

zum SCD assoziiert [72]. Im Laufe der Jahre hat es diesbezüglich viele Studien 

gegeben. Hier konnte eine Assoziation zwischen dem Vorhandensein von LGE und 

einer erhöhten kardiovaskulären Mortalität bzw. Gesamtmortalität festgestellt 

werden [94, 95, 96, 97]. Durch die Quantifizierung des LGEs zeigte neben dem 

Vorhandensein von LGE auch das Ausmaß der KM-Anreicherung einen 

Zusammenhang mit einem schlechten Outcome [94, 98, 99]. Je höher der 

Prozentanteil des LGEs im Vergleich zur LV-Masse war, desto höher war auch das 

Risiko ein kardiales Ereignis zu erleiden. In der Studie von O‘Hanlon et al. aus dem 

Jahr 2010 [98] war eine Erhöhung des Fibrose Anteils um 5 % mit einer Erhöhung 

des Risikos für den primären Endpunkt um 15 % verbunden. Der primäre Endpunkt 

war hierbei eine Zusammensetzung aus kardiovaskulären Todesfällen, nicht-

geplanten kardiovaskulären Krankenhausaufenthalten, ventrikulären Tachy-

arrhythmien oder angemessenen ICD-Schocks [98]. LGE konnte in den meisten 

Studien auch als ein unabhängiger Prädiktor für das Auftreten von SCDs bzw. 

abgebrochenen SCDs identifiziert werden [94, 96, 97, 100]. In der Meta-Analyse 

von Green et al. aus dem Jahr 2012 [95] wurde hingegen nur ein Trend für eine 

Assoziation zwischen LGE und dem Auftreten eines SCDs festgestellt. Trotz einer 

eindeutigen Assoziation zwischen dem Vorhandensein von LGE und dem Auftreten 

eines SCDs zeigt sich in Studien nur eine bescheidene Sensitivität und Spezifität in 

den prognostischen Vorhersagen [100]. LGE kommt mit einer sehr hohen Prävalenz 
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in HCM-Patient*innen vor und somit ist das alleinige Vorhandensein von LGE als 

Entscheidungshilfe für eine ICD-Implantation nicht praktikabel [99]. In der Studie 

von Ismail et al. konnte zwar ein Zusammenhang zwischen dem Ausmaß von LGE 

und dem SCD-Risiko festgestellt werden, der LGE-Anteil brachte aber keine 

zusätzliche unabhängige prognostische Information im Vergleich zur LVEF [101]. In 

anderen Studien wiederum zeigte sich das Ausmaß von LGE in multivariaten 

Analysen als starker unabhängiger Prädiktor für das Auftreten eines plötzlichen 

Herztods oder das Auslösen eines angemessenen ICD-Schocks [92, 94, 99]. Das 

Ausmaß von LGE könnte somit eine entscheidende Rolle in der Risiko-

Stratifizierung spielen. Ein LGE mit ≥15 % der LV-Masse war mit einem 2-fach 

erhöhtem Risiko für ein SCD verbunden [94]. Dies galt vor allem auch für die 

Patient*innengruppe mit erhaltener LVEF (>55 %), die anhand des HCM-SCD-Risk 

Scores mit einem „Low-Intermediate“ 5-Jahres-SCD Risikos (<6 %) eingestuft 

wurden [102]. Außerdem war bei HCM-Patient*innen ein minimaler LGE-Anteil bzw. 

das Fehlen von LGE mit einem geringen Risiko für das Auftreten von SCDs 

verbunden [94]. Die zusätzliche Verwendung von LGE in der Risikobeurteilung der 

HCM-Patient*innen führte also zu einer Re-Klassifizierung des Risikos für einen 

SCD [92, 102]. Dadurch kamen Patient*innen mit zuvor niedrig eingestuftem SCD-

Risiko zusätzlich für eine ICD-Implantation infrage. In der Studie von Mentias et al. 

[102], die HCM-Patient*innen mit einer erhaltenen LVEF und einem geringen bis 

mittlerem 5-Jahres-SCD Risiko untersuchte, konnten 22 % der Patient*innen 

aufgrund eines LGE-Ausmaßes ≥15% der LV-Masse in eine höhere Risikogruppe 

gestuft werden, während 61 % der Patient*innen mit einem mittleren Risiko und LGE 

<15 % der LV-Masse in die „Low-Risk“-Gruppe heruntergestuft werden konnten. 

Neben dem Ausmaß des LGEs wurde auch die Bedeutung der Lokalisation der 

Fibrosen untersucht. Die zwei typischen Auftretungsmuster von LGE bei HCM-

Patient*innen sind einerseits in den Arealen mit der größten Hypertrophie und 

andererseits in den rechtsventrikulären Insertionspunkten [65]. So konnte in der 

Studie von Klopotowski et al. aus dem Jahr 2016 [103] gezeigt werden, dass das 

Auftreten von LGE in den rechtsventrikulären Insertionspunkten mit keinem 

erhöhten Risiko für einen SCD verbunden war, während LGE jenseits der RV-

Insertionspunkten ein deutlich erhöhtes Risiko ergab. 

Das Vorhandensein wie auch das Ausmaß von LGE ist aber nicht nur ein 

Prognosefaktor für das Auftreten eines SCDs, sondern zählt auch als Prädiktor für 
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das Fortschreiten einer HCM ins Endstadium mit Ausbilden einer Herzinsuffizienz. 

So wurde LGE in HCM-Patient*innen ebenfalls mit einer erhöhten Anzahl an 

Todesfällen und ungeplanten Krankenhausaufenthalten aufgrund einer Herz-

insuffizienz assoziiert [94, 95, 98]. 

Um die für einen SCD oder die Entwicklung einer Herzinsuffizienz gefährdeten 

HCM-Patient*innen rechtzeitig zu identifizieren, sollten nach der Diagnosestellung 

der HCM regelmäßige Kontrolluntersuchungen mit erneuter Risiko-Stratifizierung 

erfolgen. Alle 3-5 Jahre, je nach Progression der Erkrankung, sollten diese 

Patient*innen eine cMRT-Untersuchung mit Bestimmung des Fibrose Anteils 

anhand von LGE erhalten [76]. 

 

Sonstige Kardiomyopathien  

Wie auch bei der HCM haben vor allem junge Patient*innen mit einer ARVCM  ein 

erhöhtes Risiko ventrikuläre Tachykardien oder einen SCD zu erleiden [61]. Daher 

ist eine genaue Risikostratifizierung für die ICD-Implantation von entscheidender 

Bedeutung für die Prävention des SCDs. Zu diesem Zweck sind im Laufe der Jahre 

verschiedene Risikomodelle entwickelt worden [69, 133]. Durch Einführen des 

ARVC-Risikorechners [133] aus dem Jahr 2019 konnte die Risikobewertung noch 

weiter verbessert werden [134]. Zu den Risikofaktoren des ARVC-Risikorechners 

zählen Alter, Geschlecht, Auftreten kardialer Synkopen innerhalb der letzten 6 

Monate, NSVTs in der Anamnese, die Anzahl an Ableitungen mit invertierten T-

Wellen im 12-Kanal-EKG, die maximale Anzahl an ventrikulären Extrasystolen 

innerhalb von 24 Stunden im Langzeit-EKG und die RVEF [133]. Wie auch schon 

bei den anderen Kardiomyopathien, zeigte sich in Studien das LGE ebenfalls mit 

einem erhöhten Risiko für die Gesamtmortalität bzw. das Auftreten von MACE [135]. 

Vor allem eine linksventrikuläre Beteiligung, häufig in den anteroseptalen 

Segmenten des LV, welche am sensitivsten durch ein positives LGE erkannt werden 

kann, war mit einem erhöhten Risiko assoziiert [136]. Da gerade diese Patient*innen 

durch den ARVC-Risikorechner meist nicht erkannt werden, hat hier die 

Verwendung von LGE einen zusätzlichen Vorteil [137]. 

Eine kardiale Beteiligung bei systemischen Erkrankungen, wie der Amyloidose oder 

der Sarkoidose, ist häufig mit einem schlechten klinischen Verlauf verbunden. Durch 

das Auftreten von LGE kann bei diesen Patient*innen häufig eine kardiale 

Beteiligung nachgewiesen werden. Somit ist LGE bei der Amyloidose [138] wie auch 
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bei der Sarkoidose [139] ebenfalls mit einem erhöhten Risiko für das Auftreten von 

MACE assoziiert. 

 

 

4.3.4 Limitationen und Vergleich mit quantitativen Mapping-

Verfahren 

Bei der Beurteilung von Kardiomyopathien spielt nicht nur die visuelle Beurteilung 

über das Vorhandensein von LGE in der cMRT eine Rolle, sondern auch die 

semiquantitative Beurteilung des Ausmaßes von LGE. Hierfür werden in den 

Studien aber unterschiedliche Methoden angewandt, wodurch der Vergleich der 

einzelnen Studien in der Beurteilung des LGEs erschwert ist. So wird das Ausmaß 

z.B. in % der LV-Masse, in Gramm oder in der Anzahl der betroffenen Segmente 

anhand des AHA-17-Segmente-Modells angegeben [85]. Am häufigsten erfolgt die 

Quantifizierung bei HCM-Patient*innen mit 5-6 SD über dem des gesunden 

Myokards [72]. Bevor es zur regelmäßigen Anwendung im klinischen Alltag kommt, 

sollte vorher deswegen eine Standardisierung der Methode für die Quantifizierung 

des LGE-Ausmaßes erfolgen [83]. 

Wie auch bei den anderen kardialen Erkrankungen ist LGE für die Beurteilung von 

fokalen Fibrosen sehr gut, während diffuse Prozesse meist nicht erkannt werden. 

Gerade aber bei den Kardiomyopathien kommt es häufig zum gleichzeitigen 

Vorliegen von fokalen Narben und der diffusen interstitiellen Fibrose. Letztere wird 

überwiegend nur durch die Verwendung der T1-Mapping-Sequenzen erkannt [70]. 

Das native T1-Mapping, wie auch das ECV-Mapping haben deswegen ähnlich wie 

das LGE eine wichtige Rolle in der differenzialdiagnostischen Beurteilung der 

Kardiomyopathien [77]. So sind z.B. beim Vorhandensein einer kardialen 

Amyloidose die T1-Relaxationszeiten verlängert, während im Vergleich zu anderen 

kardialen Erkrankungen mit einer linksventrikulären Hypertrophie die T1-Werte bei 

der Anderson-Fabry Erkrankung erniedrigt sind [70]. Im Vergleich zum LGE haben 

die Mapping-Verfahren v.a. beim Erkennen von bereits vorhandenen subklinischen 

Prozessen den Vorteil, dass frühzeitig eine kardiale Beteiligung nachgewiesen und 

ggf. eine entsprechende Therapie eingeleitet werden kann [66]. 

Bezüglich der prognostischen Bedeutung gibt es derzeit erst wenige Studien. In 

diesen wurde das native T1-Mapping, wie auch das ECV-Mapping als ein möglicher 
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zusätzlicher prognostischer Parameter in der Risikobeurteilung der Kardio-

myopathie erkannt. Vor allem das ECV-Mapping zeigte sich über das LGE hinaus 

als ein wichtiger Prognosefaktor in der Identifizierung von Hochrisikopatient*innen 

bei einer DCM [140], HCM [141] oder einer kardialen Amyloidose [142]. Das native 

T1-Mapping hingegen zeigte in Studien teils widersprüchliche Ergebnisse für die 

Prognose dieser Erkrankungen. So waren erhöhte native T1-Werte bei DCM-

Patient*innen ein negativer Prädiktor für die Gesamtmortalität [143], während bei 

Patient*innen mit einer kardialen Amyloidose das native T1 keinen unabhängigen 

prognostischen Wert besaß [142].   
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4.4 Auftreten von LGE bei der Koronaren Herzkrankheit (KHK) 

4.4.1 Grundlagen KHK und ACS 

Koronare Herzkrankheit (KHK) 

Die KHK ist eine kardiale Erkrankung, bei der es zu atherosklerotischen 

Veränderungen der Koronararterien kommt. Sie stellt die häufigste (kardio-

vaskuläre) Todesursache weltweit dar [20]. Je nach Schweregrad der 

arteriosklerotischen Einengung der Gefäße unterscheidet man die „nicht-

stenosierende KHK“ (asymptomatische KHK) und die „stenosierende KHK“. Kommt 

es aufgrund der Verengungen zu einer Minderperfusion der nachfolgenden 

Myokardabschnitte, entsteht ein Missverhältnis zwischen dem Sauerstoffangebot 

und dem Sauerstoffbedarf der Myozyten [20]. Seltener kann eine Ischämie auch 

durch Koronarspasmen, Koronarembolien, Aneurysmen, Dissektionen und 

Vaskulitiden, wie z.B. bei einem systemischem Lupus erythematodes, ausgelöst 

werden [104]. Die KHK kann man je nach Verlauf in ein chronisches und akutes 

Koronarsyndrom unterteilen. 

 

Die Stenosen entstehen in der Regel durch subintimale Ablagerungen und Bildung 

von Plaques [20]. Neben dem Grad der Stenosen des Gefäßes (Grad 1: 25–49 %, 

Grad 2: 50–74 % – signifikante Stenose und Grad 3: 75–99 % Lumeneinengung 

des Gefäßes – kritische Stenose) ist das Risiko einer ischämischen Minderperfusion 

auch vom Perfusionsdruck während der Diastole, der Dauer der Diastole und dem 

Koronarwiderstand abhängig [17]. Je nach Anzahl der betroffenen Koronargefäße 

spricht man von einer 1-Gefäß-, 2-Gefäß- oder 3-Gefäßerkrankung. Prädilektions-

stellen für die Entstehung einer Stenose sind vor allem Verzweigungsstellen mit 

einem turbulenten Fluss [20]. 

Besteht zudem ein erhöhter Sauerstoffbedarf des Herzmuskels, z.B. aufgrund einer 

linksventrikulären Hypertrophie, kann das Auftreten einer Ischämie weiter 

begünstigt werden. Hält die Ischämie über einen längeren Zeitraum an, kommt es 

zu einer Myokardschädigung mit Einschränkungen der ventrikulären Kontraktilität 

(Wandbewegungsanomalien) und einer daraus resultierenden Beeinträchtigung der 

kardialen Pumpfunktion [20]. Die Ausbildung von kompensatorischen Kollateral-

gefäßen kann einer regionalen Perfusionsstörungen und Ischämie entgegenwirken. 

Ab einer Gefäßstenose von >75 % (kritische Stenose) kann es zu belastungs-

abhängigen Beschwerden mit dem typischen Leitsymptom der Angina pectoris, 
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einem meist sternal lokalisierten Schmerz, zum Teil mit Ausstrahlung in Hals und 

Schulter und den linken Arm kommen. Aber auch niedrige Temperaturen oder 

Mahlzeiten können Auslöser für eine Angina pectoris Symptomatik sein [17]. Neben 

der typischen Symptomatik kann die Klinik sich auch sehr variabel präsentieren, 

z.B. mit Dyspnoe als Zeichen einer beginnenden Herzinsuffizienz oder sogar 

asymptomatisch, trotz Vorliegen einer Myokardischämie.  

Laut den ESC-Leitlinien spricht man von einer typischen Angina pectoris, wenn eine 

retrosternale Schmerzsymptomatik vorliegt, die von kurzer Dauer ist, durch 

körperliche oder psychische Belastung ausgelöst wird und sich in Ruhe und/oder 

innerhalb von wenigen Minuten nach Nitroapplikation zurückbildet. Sofern nur zwei 

dieser drei Charakteristika erfüllt sind, spricht man von einer „atypischen Angina 

pectoris“ [105]. Nach der Canadian Cardiovascular Society (CCS) wird die Angina 

pectoris aufgrund ihrer Symptomatik in 4 Schwergrade eingeteilt (siehe Tabelle 4) 

[105].  

CCS 1 
Keine Angina pectoris bei Alltagsbelastung (Laufen, Treppensteigen), 

jedoch bei plötzlicher oder längerer physischer Belastung 

CCS 2 

Angina pectoris bei stärkerer Anstrengung (schnelles Laufen, 

Bergaufgehen, Treppensteigen nach dem Essen, bei Kälte, Wind und 

psychischer Belastung) 

CCS 3 
Angina pectoris bei leichter körperlicher Belastung (normales Gehen, 

Ankleiden) 

CCS 4 
Ruhebeschwerden oder Beschwerden bei geringster körperlicher 

Belastung 

Tabelle 4: CCS-Einteilung der Angina pectoris [105] 
 

Zu den wichtigsten kardiovaskulären Risikofaktoren, die die Entstehung einer KHK 

begünstigen, zählen ein arterieller Hypertonus, eine LDL-Cholesterin-Erhöhung 

oder HDL-Cholesterin-Erniedrigung, Diabetes mellitus, Rauchen, ein erhöhtes 

Lebensalter (m>55 Jahre, w>65 Jahre), das männliche Geschlecht, eine KHK/ACS-

Vorgeschichte bei erstgradigen Familienangehörigen, Adipositas, körperliche 

Inaktivität, obstruktive Schlafapnoe und eine genetische Prädisposition [17]. 

 

Ein wichtiger Aspekt in der Therapie der KHK ist die Risikofaktormodifikation mit 

optimaler Einstellung der Cholesterinspiegel, des Blutdrucks und des Diabetes 
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mellitus sowie einer Nikotinkarenz und regelmäßige körperliche Aktivität [17]. 

Medikamentös wird eine antianginöse Therapie zur Symptomkontrolle und 

Verhinderung einer Progredienz bzw. Auftreten von Myokardinfarkten eingeleitet. 

Zusätzlich zur medikamentösen Therapie kann eine Reperfusionstherapie (PCI, 

CABG) mit dem Ziel einer Verbesserung der Symptomatik wie auch der Prognose 

erfolgen [105]. Bei einer schweren Herzinsuffizienz kann eine Herztransplantation 

notwendig sein. 

 

Akutes Koronarsyndrom (ACS) 

Kommt es zu einer akuten Obstruktion eines Koronargefäßes in Folge z.B. eines 

rupturierten Plaques mit Bildung eines Gefäßthrombus, führt dies zum ACS und 

stellt einen lebensbedrohlichen Zustand dar. Dieses kann sich durch eine instabile 

Angina pectoris, einen akuten Myokardinfarkt oder einen SCD präsentieren [17]. 

Von einer instabilen Angina pectoris spricht man primär bei jeder erstmalig 

auftretenden Angina pectoris Symptomatik oder sekundär, wenn die Schwere, 

Dauer und Häufigkeit zunehmen, Beschwerden bereits in Ruhe auftreten oder ein 

zunehmender Bedarf an einer medikamentösen Therapie besteht [17]. Ein akuter 

Myokardinfarkt liegt vor, wenn eine akute Myokardschädigung mit Anstieg des 

Troponins und eine akute Myokardischämie (typische Symptome, neu aufgetretene 

EKG-Veränderungen und/oder regionale Wandbewegungsstörungen, Nachweis 

eines Thrombus in der Koronarangiografie) klinisch nachgewiesen werden können 

[106]. Die Lokalisation der Stenose/n ist entscheidend für Ausmaß der Ischämie und 

der nachfolgenden Myokardschädigung (Zellnekrose). Die nekrotische Schädigung 

kann dabei nur einzelne Wandschichten (meist Endokard) betreffen oder sich über 

das komplette Myokard (vom Endokard bis zum Epikard) ausbreiten und entspricht 

dabei dem Versorgungsgebiet des betroffenen Koronargefäßes [20].  

In Folge eines akuten Myokardinfarkts kann sich eine Herzinsuffizienz bis hin zum 

kardiogenen Schock entwickeln. Je nach Ausmaß und Lokalisation der Schädigung 

kann es zur Ruptur des Myokards, zum Papillarmuskelabriss mit folgender 

Mitralklappeninsuffizienz, Ausbildung eines ventrikulären Aneurysmas oder 

Auftreten von Herzrhythmusstörungen kommen. Durch die entstehenden dys-

funktionalen Wandbewegungen besteht außerdem die Gefahr einer intrakardialen 

Thrombenbildung [112].  
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Das Leitsymptom eines ACS ist der anhaltende Brustschmerz bis hin zu einer 

vernichtenden Schmerzsymptomatik mit der typischen Ausstrahlungssymptomatik 

ähnlich wie bei der KHK [17]. Das Ausmaß der Symptome hängt entscheidend von 

der Lage der Obstruktion ab. Bei manchen Patient*innengruppen, wie z.B. 

Patient*innen mit Diabetes mellitus, älteren Patient*innen oder Frauen kann es zum 

Fehlen der charakteristischen retrosternalen Schmerzen und stattdessen dem Auf-

treten einer atypischen Symptomatik mit Übelkeit, Schwindel und Schmerz-

ausstrahlung ins Epigastrium kommen [20]. 

 

Die Therapie des ACS richtet sich nach den erhobenen EKG-Befunden. Sind in den 

Ableitungen des Ruhe-EKGs, dem Versorgungsgebiet der betroffenen Koronar-

arterie entsprechend, ST-Streckenhebungen feststellbar, spricht man von einem 

STEMI und eine schnellstmögliche Koronarangiografie mit PCI ist indiziert. Kann 

innerhalb von zwei Stunden kein PCI-fähiges Krankenhaus erreicht werden, sollte 

eine Lysetherapie und Verlegung in ein PCI-fähiges Krankenhaus erfolgen [107]. 

Findet sich nur eine Troponin-Erhöhung im Labor ohne typische EKG-

Veränderungen, richtet sich das weitere Vorgehen nach den Symptomen und dem 

weiteren klinischen Verlauf [108]. 

 

Entscheidend für die Prognose und Letalität ist die schnellstmögliche Reperfusion 

des betroffenen Myokardabschnittes. Dies machen eine schnelle und gezielte 

Diagnostik und weiterführende Therapie notwendig. 

 

 

4.4.2 Diagnostische Bedeutung 

Aufgrund der Schwere der Symptomatik, der damit einhergehenden Komplikationen 

und unter der Berücksichtigung eines sofortigen Handlungsbedarfes unterscheiden 

sich die Diagnostik wie auch die weiterführenden therapeutischen Maßnahmen 

zwischen dem akuten und dem chronischen Koronarsyndrom. 

 

Chronisches Koronarsyndrom (CCS) 

Zur Abklärung einer Angina pectoris Symptomatik oder bei Verdacht auf eine KHK 

sind zunächst die Erhebung der Symptome und eine klinische Untersuchung 
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notwendig. Weist die Symptomatik und Anamnese auf das Vorliegen eines ACSs 

hin, sind diesbezüglich sofort die weiteren diagnostischen und therapeutischen 

Schritte einzuleiten. Ansonsten sollte eine ausführliche Anamnese mit 

Berücksichtigung der kardiovaskulären Risikofaktoren und Begleiterkrankungen, 

der Familiengeschichte bezüglich kardiovaskulärer Erkrankungen und der 

Lebensqualität erfolgen. Die Basis-Diagnostik, die primär erfolgen sollte, umfasst  

ein Ruhe-EKG (ggf. Langzeit-EKG), laborchemische Untersuchungen, eine Ruhe-

Echokardiografie und ggf. die Durchführung einer Röntgen-Thorax Untersuchung 

[105]. Anhand dieser Befunde und der Vortestwahrscheinlichkeit für eine KHK 

(PROCAM- oder ESC-Scores) richtet sich das weitere diagnostische Vorgehen. 

Außerdem ist für die Auswahl der geeigneten Testverfahren die Berücksichtigung 

der Patient*innencharakteristika und der krankenhausspezifischen Expertise und 

Verfügbarkeit für die jeweiligen Verfahren wichtig. Bei Patient*innen, bei denen 

aufgrund verschiedener Faktoren eine Revaskularisation nicht sinnvoll erscheint, 

kann die Diagnose einer KHK klinisch erfolgen und eine medikamentöse Therapie 

eingeleitet werden [105]. 

Je nach der klinischen Wahrscheinlichkeit können ein Koronar-CT zur 

anatomischen Darstellung der Koronargefäße oder funktionelle nicht-invasive 

Verfahren zum Nachweis einer Ischämie zur Bestätigung einer stenosierenden KHK 

verwendet werden [105]. Eine Ischämie kann mittels bildgebender Verfahren wie 

der Stress-Echokardiografie bzw. dem Stress-MRT, der Single-Photonen-

Emmisionscomputertomografie (SPECT) und der Positronen-Emmisionstomografie 

(PET) nachgewiesen werden. Ein pathologisches Belastungs-EKG kann ebenfalls 

für das Vorliegen einer Ischämie sprechen [17]. Sind die nicht-invasiven 

Testergebnisse nicht eindeutig oder besteht eine pharmakotherapierefraktäre bzw. 

schon bei geringer Belastung auftretende AP-Symptomatik, kann die invasive 

Koronarangiografie, ggf. mit funktioneller Testung zur Diagnostik der KHK erwogen 

werden [105]. 

 

Im Rahmen einer cMRT-Untersuchung kann man verschiedene Sequenzen 

verwenden, die auf das Vorliegen einer KHK hinweisen. Beim Stress-MRT mittels 

Dobutamin können, ähnlich wie bei der Stress-Echokardiografie, belastungs-

bedingte Wandbewegungsstörungen, als Zeichen einer Ischämie, identifiziert 

werden. Perfusionsstörungen während der Gabe eines Vasodilatators, wie z.B. 
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Adenosin, können mittels Stress-Perfusion-MRT nachgewiesen werden [109]. Der 

Nachweis einer Myokardschädigung und der daraus entstehenden Narbe erfolgt 

mittels LGE. Das typische LGE-Muster, welches für das Vorliegen einer 

ischämischen Herzerkrankung spricht, ist eine subendokardial auftretende späte 

Kontrastmittelanreicherung (siehe Abb. 5 A und B), die sich je nach Ausmaß des 

Myokarddefektes bis transmural ausbreiten kann und dem Verlauf der betroffenen 

Koronararterie folgt.  

 

 
Abbildung 5: Chronischer Myokardinfarkt. Subendokardiales LGE der 
inferioren Wand (Pfeile in A und B) ohne Nachweis eines Ödems an 
entsprechender Stelle (Pfeil in C). 
Quelle: Universitätsklinik für Radiologie, LKH-Universitätsklinikum Graz 

 

 

Wichtig dabei zu unterscheiden ist, dass ein positives LGE nicht für eine Ischämie 

selbst spricht, sondern nur dessen Folge darstellt, d.h. wenn es aufgrund einer 

anhaltenden Ischämie bereits zu einem Untergang der Myozyten gekommen ist 

[110]. Durch die Kombination der Stress-Perfusion-MRT mit dem LGE kann die 

Genauigkeit der Diagnose eines CCS gesteigert werden [109]. 

Neben der Identifikation einer Myokardnarbe spielt auch die Beurteilung ihrer 

Ausdehnung eine wichtige Rolle, vor allem für die Bestimmung der myokardialen 

Vitalität. Von einem vitalen Myokard spricht man, wenn bereits geschädigtes 

Myokard mit einer kontraktilen Dysfunktion mithilfe einer gezielten Therapie 

(Revaskularisation und medikamentöse Therapie) das Potenzial zur Erholung 

besitzt [111]. Je größer das LGE-Ausmaß in Bezug zur Transmuralität, desto 

unwahrscheinlich ist eine Verbesserung der kontraktilen Funktion nach einer 

Revaskularisationstherapie [112]. Sind >50 % der Wandschicht betroffen, spricht 
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man von einem „nicht-vitalem Myokard“ [111]. Dies kann somit wichtige 

Informationen für das weitere therapeutische Vorgehen liefern.  

 

Akutes Koronarsyndrom (ACS) 

Im Rahmen der Diagnostik eines ACS ist die Zeit bis zur Diagnose und 

weiterführenden Therapie ein entscheidender Faktor. Aus diesem Grund sollten die 

diagnostischen Mittel sehr gezielt eingesetzt werden. Die wichtigsten Schritte sind 

die Durchführung eines Ruhe-EKGs und die Bestimmung des Troponins. Beim 

Nachweis erhöhter Troponinwerte und/oder charakteristischer EKG-Veränder-

ungen (ST-Streckenhebung, T-Negativierung) ist die Koronarangiografie der 

Goldstandard mit gleichzeitiger Möglichkeit zur Intervention. 

Bei einer unklaren Diagnose oder bei Patient*innen, die in der Koronarangiografie 

keine Obstruktion der Koronararterien zeigten (MINOCA-Patient*innen) kann die 

cMRT sehr hilfreich sein [109]. Durch die unterschiedlichen LGE-Verteilungsmuster 

ist bei MINOCA-Patient*innen eine Ätiologie-Zuordnung in den meisten Fällen 

möglich, wobei am häufigsten die Myokarditis als Ursache identifiziert wird (siehe 

Kapitel 4.2.2). Aber auch die Identifikation einer ischämischen Ursache ohne 

Nachweis einer Obstruktion ist durch das typische subendokardiale LGE möglich. 

Mögliche Ursachen hierfür sind Koronarspasmen, eine mikrovaskuläre Dysfunktion, 

eine Koronararteriendissektion oder ein bereits aufgelöster Thrombus [113]. 

Der Nachweis infarkttypischer LGE-Muster mit gleichzeitigem Vorhandensein eines 

Myokardödems, welches durch T2-gewichtete Sequenzen oder T2-Mapping 

dargestellt werden kann, spricht für einen akuten Myokardinfarkt. Da sich dieses 

Ödem nach Wochen bis Monaten wieder vollständig zurückbildet, kann so ein 

akuter (siehe Abb. 6 C) von einem chronischen, bereits abgelaufen, Infarkt (siehe 

Abb. 5 C) differenziert werden [109]. Durch die Darstellung des Myokardödems 

kann außerdem der Bereich identifiziert werden, der sich durch die Revaskular-

istation potenziell wieder erholen kann, die sog. „Area at risk“, während das LGE 

einen irreversiblen Schaden identifiziert [109]. 

Durch eine sehr gute räumliche Auflösung der MRT können bereits sehr kleine 

Infarkte erkannt werden, die durch andere bildgebende Verfahren, wie z.B. der 

SPECT übersehen werden könnten [109].  
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Neben der Darstellung des Infarktareals können in der Akutphase auch 

mikrovaskuläre Obstruktionen (MVO) nachgewiesen werden. Diese Obstruktion 

kann man sehr gut in Abb. 6 A und B erkennen. Eine MVO kann dabei früh nach 

KM-Gabe als hypointenser Bereich und/oder im weiteren Verlauf durch LGE als 

dunklen Bereich innerhalb des hell dargestellten Infarktbereiches sichtbar gemacht 

werden. Die Größe der im MRT sichtbaren Obstruktion nimmt in der Regel während 

der Untersuchung ab, sodass die eigentliche MVO-Größe in der LGE-Sequenz 

meist unterschätzt wird [109]. 

 

 
Abbildung 6: Akuter Myokardinfarkt mit mikrovaskulärer Obstruktion. 
Transmurales LGE in der Lateralwand mit bandförmiger mittmyokardialer 
Signalauslöschung (Pfeile in A und B). Nachweis eines Ödems an identer 
Lokalisation (Pfeil in C) mit korrespondierendem Ruheperfusionsdefizit (Pfeil 
in D). Perikarderguß (* in A und B). 
Quelle: Institut für Radiologie, LKH Graz II 
 

 

Sind die Symptome eines ACS nur gering ausgeprägt, oder präsentieren sich 

atypisch, kann der Infarkt zum Zeitpunkt des Auftretens unentdeckt bleiben, hierbei 
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spricht man von einem „stillen“-Myokardinfarkt (UMI) [114]. Das Auftreten von Q-

Wellen im EKG ohne zuvor stattgefundene Myokardinfarkte und ohne die typischen 

klinischen Zeichen eines Infarkts in der Anamnese weisen auf einen UMI [109]. Die 

cMRT mittels LGE kann ebenfalls nicht bemerkte „stille“-Myokardinfarkte 

identifizieren und ist dabei sogar die genaueste nicht-invasive Methode zur 

Lokalisierung und Quantifizierung eines UMI [114]. Die Identifizierung eines UMI hat 

wichtige Auswirkungen auf das weitere therapeutische Vorgehen und die Prognose. 

So hat sich gezeigt hat, dass diese Patient*innen ebenfalls ein erhöhtes Risiko 

bezüglich der Gesamtmortalität und dem Auftreten von MACE besitzen [114]. 

 

 

4.4.3 Prognostische Bedeutung 

Sowohl die Diagnosestellung einer KHK als auch die Risikobeurteilung ist für das 

weitere therapeutische Vorgehen und die Einschätzung der Schwere der 

Erkrankung entscheidend. Neben dem Vorhandensein der kardiovaskulären 

Risikofaktoren, wie Alter, erhöhte Cholesterinwerte, arterielle Hypertonie, Diabetes 

mellitus, Nikotinabusus und Adipositas sind die linksventrikuläre Funktion, die 

Lokalisation und der Schweregrad der Koronarstenosen sowie die Anzahl der 

betroffenen Koronargefäße und vorausgegangene myokardiale Ischämien wichtige 

Prognosemarker [17]. 

Für die Evaluierung dieser Marker spielt einerseits die Echokardiografie mit dem 

Nachweis von Wandbewegungsstörungen und Bestimmung der LVEF, wie auch der 

Nachweis einer Ischämie, durch die bereits oben beschriebenen diagnostischen 

Verfahren eine wichtige Rolle. Im Rahmen einer cMRT-Untersuchung können durch 

die Verwendung verschiedener Sequenzen nicht nur die LVEF, Wandbewegungs-, 

Perfusionsstörungen und Ischämieareale nachgewiesen werden, sondern auch 

mithilfe des LGEs Infarktareale identifiziert werden. All diese Parameter können 

wichtige Informationen für die Risikoeinschätzung liefern.  

Insbesondere der Nachweis wie auch das Ausmaß der späten KM-Anreicherung 

(LGE) als Zeichen eines Myokardschadens hat sich bei Patient*innen mit einer KHK 

für die Vorhersage von MACE als hilfreich erwiesen [115]. Dieser Zusammenhang 

konnte in Meta-Analysen bestätigt werden [116]. Durch die Analyse von LGE konnte 

die Wahrscheinlichkeit des Auftretens von unerwünschten Ereignissen im Vergleich 

zur LVEF besser vorausgesagt werden, dies galt einerseits für das bloße 
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Vorhandensein, aber vor allem für das Ausmaß der späten KM-Anreicherung [117]. 

Vor allem beim Vorhandensein einer LVEF <30 % und/oder eines LGE-Ausmaßes 

>45 % konnten Hochrisikopatient*innen für einen schlechten klinischen Verlauf 

identifiziert werden, wobei ca. 30 % dieser Patient*innen bei alleiniger Verwendung 

der LVEF nicht erkannt worden wären [118]. In der Studie von Catalano et al. konnte 

sogar bei Auftreten einer Myokardnarbe >40 % der LV-Masse nach Korrektur 

anderer möglicher Risikofaktoren inkl. LVEF ein 3,4-facher Anstieg des 

Sterberisikos erkannt werden [119]. Beim Fehlen beider Prognosemarker (LVEF 

und LGE) zeigte sich wiederum ein signifikant niedrigeres Risiko für das Auftreten 

eines unerwünschten kardiovaskulären Ereignisses mit einer Überlebensrate von 

95 % im 1. Jahr und 86 % nach 5 Jahren [118].  

Dieser Zusammenhang zwischen dem Vorhandensein von LGE und dem Auftreten 

von MACE gilt vor allem für Patient*innen mit bereits bekannter KHK als auch für 

Patient*innen mit Verdacht auf eine KHK, die in der Bildgebung noch keine 

Wandbewegungsstörungen zeigen [120] oder für Patient*innen mit einer bekannten 

KHK, die sich asymptomatisch präsentieren [121]. Dadurch konnten zusätzliche 

prognostische Informationen gewonnen werden [121]. Selbst wenn mittels Stress-

MRT kein Perfusionsdefekt erkannt werden konnte, war das Auftreten von LGE 

dennoch mit einem erhöhten Anstieg des Risikos für kardiovaskuläre Ereignisse 

assoziiert [109]. 

Kommt LGE zusätzlich zu den bereits etablierten Prognosemodellen zur 

Anwendung, konnte die Vorhersage von MACE signifikant verbessert werden [122].  

Das Auftreten einer späten KM-Anreicherung in der cMRT kann somit eine Gruppe 

von Patient*innen mit einer KHK identifizieren, die ein erhöhtes Risiko für einen 

ungünstigen klinischen Verlauf besitzen. Durch Bestimmung des LGE-Ausmaßes 

kann diese Patient*innengruppe noch weiter spezifiziert werden [117]. 

 

Akuter Myokardinfarkt  

LGE hat sich in der cMRT-Untersuchung als eine sehr gute Methode für die 

Darstellung eines akuten Myokardinfarktes und dessen Evaluierung bezüglich 

seines Ausmaßes und der Lokalisation gezeigt. Man sollte dabei aber bedenken, 

dass früh nach dem akuten Ereignis die Infarktgröße ein dynamischer Prozess ist 

und sich innerhalb der ersten Wochen signifikant reduzieren kann [123]. So kann es 

vor allem in der Akutphase durch das gleichzeitige Vorhandensein eines 
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extrazellulären Ödems zur Überschätzung der Infarktgröße kommen. Mit der Zeit 

geht das Ödem immer weiter zurück und das nekrotische Infarktgewebe wird durch 

fibröses Narbengewebe ersetzt. Aufgrund dieser Veränderungen spielt der 

Zeitpunkt der Bildgebung für die Risiko-Stratifizierung eine wichtige Rolle. Für die 

Einschätzung des Ausmaßes der Myokardschädigung und dem weiteren Verlauf ist 

deswegen eine Standardisierung der Zeitfenster für die Bestimmung der MRT-

Parameter sinnvoll. Ein möglicher Zeitraum für eine gute prognostische 

Aussagekraft könnte zwischen dem vierten und siebten Tag nach dem akuten 

Infarkt liegen [123]. 

In der allgemeinen Risikobeurteilung nach einem ACS konnte man durch die cMRT 

mit Bestimmung des LGEs zusätzlich signifikante prognostische Informationen zu 

den Risiko-Scores gewinnen [124]. So zeigte sich vor allem die Infarktgröße als ein 

unabhängiger Prädiktor für das Auftreten von unerwünschten Ereignissen [123]. Bei 

einem semiquantitativen Ansatz in der Bestimmung des Ausmaßes konnte der 

beste Zusammenhang der Infarktgröße mit dem klinischen Endergebnis bei 6-SD 

über dem normalen Myokard erzielt werden [124]. 

 

Der Nachweis einer mikrovaskulären Obstruktion während der späten KM-

Anreicherung zeigt sich ebenfalls als ein prognostischer Marker für einen 

ungünstigen klinischen Verlauf nach einem akuten Myokardinfarkt. Auch wenn der 

diagnostische Nachweis der MVO früh nach KM-Gabe genauer ist, ist die 

prognostische Aussagekraft des späten MVO-Nachweises (während der LGE-

Sequenz) präziser [109]. Es zeigte sich dabei sogar als bester Marker in der 

Vorhersage eines schlechteren Outcomes im Vergleich zu anderen cMRT-

Parameter, wie z.B. der Infarktgröße [124].  

 

Eine der Komplikationen nach einem akuten Myokardinfarkt ist das Auftreten von 

schwerwiegenden Rhythmusstörungen, wodurch eine ICD-Implantation zur 

Prävention eines SCDs sinnvoll sein kann. Wie auch schon bei anderen kardialen 

Erkrankungen ist das Vorhandensein einer Narbe (LGE positiv) mit dem vermehrten 

Auftreten von Rhythmusstörungen assoziiert.  

Die Indikation für eine ICD-Implantation ist laut den aktuellen Guidelines bei 

Patient*innen mit einer LVEF <35 % oder Patient*innen mit einem bereits 

stattgefundenen arrhythmischen Ereignis ohne Behebung der Ursache 
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(unvollständige Revaskularisation) gegeben [81]. In der Studie von van der Lingen 

et al. [125] hat sich gezeigt, dass Patient*innen, die einen plötzlichen Herztod mit 

KHK als Ursache überlebten, trotz vollständiger Revaskularisation und unabhängig 

von der LVEF ein erhöhtes Risiko für eine angemessene ICD-Therapie zeigten, 

wenn das LGE-Ausmaß >50 % der Transmuralität besaß. Mithilfe der cMRT und 

der Evaluierung des LGE-Ausmaßes können somit Patient*innen, die von einem 

ICD profitieren würden, besser identifiziert werden. 

 

Um die Prognose bei Patient*innen mit einer KHK, wie auch nach einem akuten 

Myokardinfarkt, zu verbessern ist eine gezielte Therapie entscheidend. Neben einer 

pharmakologischen Therapie und der Risikofaktormodikation kann eine 

Revaskularisationtherapie indiziert sein. In seltenen Fällen kann es dabei zu einem 

Postinterventionellen-Myokardinfarkt (PMI) kommen. Zur Evaluierung kann hierfür 

ebenfalls die cMRT eingesetzt werden [126].  

Insgesamt kann man sagen, dass die cMRT mit dem LGE sich gut zur 

Verlaufskontrolle eignet, um frühzeitige Verschlechterungen mit der Notwendigkeit 

zur Therapieanpassung erkennen zu können. 

 

 

4.4.4 Limitationen und Vergleich mit quantitativen Mapping-

Verfahren 

Die Verwendung des LGE in der Erkennung und Risikobeurteilung von 

Myokardinfarkten ist eine robuste und gut reproduzierbare Technik. 

Um eine gute Aussagekraft bei der cMRT treffen zu können, ist eine Mitarbeit der 

Patient*innen wichtig. Um eine gute Bildqualität erzielen zu können, ist für die 

meisten cMRT-Sequenzen ein Atemhalten notwendig. Für die ausführlichen 

Evaluierung des Herzens, wie es bei einer KHK vorwiegend der Fall ist, sind viele 

Sequenzen notwendig, wodurch die MRT-Untersuchung teils sehr lange dauert (bis 

zu 45min [123]). Vor allem die Analyse des Infarkts durch das LGE erfolgt am Ende 

des Untersuchungszeitraumes [123]. So kann vor allem bei Patient*innen, die über 

Dyspnoe klagen oder nicht lange flach liegen können, die Bildqualität aufgrund von 

Artefakten eingeschränkt sein. In manchen Fällen muss die Untersuchung sogar 

vorzeitig abgebrochen werden. 
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Wie auch bei den anderen kardialen Erkrankungen ist die Quantifizierung des LGE-

Ausmaßes noch nicht standardisiert. Es werden neben der visuellen Bestimmung 

häufig auch semiquantitative Verfahren eingesetzt. Je nach verwendeter Methode 

kann es gegebenenfalls zu unterschiedlichen Ergebnissen kommen, wodurch der 

Vergleich der Studien hinsichtlich ihrer Aussagekraft erschwert sein kann [109]. 

Außerdem sind diese Methoden durch ihren semiquantitativen Ansatz teilweise 

Untersucherabhängig und dadurch von eingeschränkter Reproduzierbarkeit 

zwischen unterschiedlichen Untersuchern [123]. Weiters kann die Genauigkeit des 

Ausmaßes vom Zeitpunkt der Bildgebung nach der Gadolinium-KM-Gabe und 

dessen Typ abhängig sein [109]. Gerade bei der Bestimmung der Vitalität des 

Myokards spielt die Quantifizierung des LGE-Ausmaßes aber eine entscheidende 

Rolle. 

 

Durch die Verwendung der quantitativen Mapping-Verfahren ist eine genauere 

Quantifizierung der pathologischen Myokardveränderungen aufgrund einer 

Ischämie möglich.  

So kann zum Beispiel das Ausmaß einer Myokardnarbe bei einem Infarkt, der 

bereits >1 Jahr zurückliegt, mithilfe des nativen T1-Mappings sehr gut bestimmt 

werden [127]. Da das Vorhandensein eines Myokardödems die T1-Zeit ebenfalls 

beeinflusst, kann es in der Akutphase nach einem akuten Myokardinfarkt zur 

Überschätzung der Infarktgröße kommen. Da die T1-Zeit viel mehr durch das Ödem 

beeinflusst wird als das LGE, ist dieser Effekt beim T1-Mapping viel deutlicher 

ausgeprägt [127]. Kombiniert man wiederum das T1-Mapping mit dem LGE ist die 

Darstellung der Periinfarktzone mit Bestimmung der „Area at Risk“ möglich [123].  

Wie auch schon bei der Myokarditis ist das T2-Mapping für die Evaluierung des 

Myokardödem eine sehr solide Methode. 

Ähnlich wie beim LGE werden durch das ECV-Mapping Pathologien des 

extrazellulären Raumes analysiert. Dadurch kann es sicher Myokardinfarkte 

erkennen und ist dabei weniger anfällig auf das gleichzeitige Vorhandensein eines 

Ödems im Vergleich zum nativen T1-Mapping. Durch die Wahl der richtigen 

Grenzwerte ist eine sichere Quantifizierung der Infarktgröße möglich [123]. 

Liegt bei einem akuten Myokardinfarkt zusätzlich eine mikrovaskuläre Obstruktion 

vor, ist zu beachten, dass es in diesem Bereich zu einer Pseudonormalisierung der 
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T1-Werte kommen kann (kein KM). Dadurch kann ggf. bei der Quantifizierung der 

Infarktgröße das Ausmaß unterschätzt werden [123].  

 

Neben der diagnostischen Bedeutung haben die quantitativen Mapping-Verfahren 

auch eine prognostische Relevanz. Durch Bestimmung eines abnormalen T1 im 

nicht-infarziertem Myokard (Zeichen für Umbauprozesse – „Remodeling“) ist eine 

breitere Identifikation von Hochrisikopatient*innen möglich im Vergleich zu LVEF 

und LGE. Natives T1 im nicht-infarziertem Myokard zeigte sich sogar als stärkster 

unabhängiger Prädiktor in der Vorhersage der Gesamtmortalität und von MACE 

[117]. Das ECV-Mapping zeigte sich ebenfalls als unabhängiger Prädiktor [117]. 

Während das LGE meist Zeichen für eine unveränderliche Myokardschädigung ist, 

verhält sich das T1-Mapping abhängig von den vorliegenden Umbauprozessen des 

Myokards dynamischer, dadurch ist ggf. eine Überwachung der Wirkung der 

Behandlung möglich [117]. 
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5 Diskussion 

Die MRT gewinnt in der Herzdiagnostik zunehmend an Bedeutung, um die Struktur 

des Herzens darzustellen und funktionelle Parameter zu bestimmen. Durch die 

Entwicklung schnellerer Aufnahmesequenzen, die Verwendung einer EKG-

Synchronisierung und unter Berücksichtigung der Atembewegungen ist es möglich 

geworden, Schnittbilder des Herzens mit einer guten Bildqualität und hoher 

zeitlicher wie auch räumlicher Auflösung zu generieren. Dadurch ist cMRT eine 

robuste und gut reproduzierbare nicht-invasive Methode, die ohne die Verwendung 

von ionisierenden Strahlen auskommt [1]. Im Vergleich zu den jodhaltigen KMn, die 

in der Computertomografie zum Einsatz kommen, ist das MRT-KM auf Gadolinium-

Basis meist gut verträglich [5]. Neben der Verwendung standardisierter 

anatomischer bzw. orthogonaler Schnittebenen kann das Herz zusätzlich mit 

charakteristischen Schnittebenen entlang der Herzachsen beurteilt werden. 

Dadurch ist eine sehr gute morphologische Darstellung des Herzens, v.a. der 

Ventrikel (Ventrikelvolumina, Wanddicke, apikale Strukturen) möglich. Außerdem 

können funktionelle Parameter, wie die LVEF präzise berechnet werden [1]. Das 

Herausstellungsmerkmal der MRT ist durch Verwendung unterschiedlich 

gewichteter Sequenzen die Gewebecharakterisierung [9]. Hierdurch können 

bestimmte Pathologien im Gewebe hervorgehoben werden und so wichtige 

Informationen für die Diagnostik und Prognose gewonnen werden. 

 

Mithilfe des LGE können Pathologien, die mit einer Vergrößerung des 

extrazellulären Raumes wie z.B. Myokardnarben einhergehen, hell hervorgehoben 

werden. Nach Verabreichung des Gadolinium-haltigen KMs, welches die 

Relaxationszeiten des umliegenden Gewebes beeinflusst, verteilt sich dieses 

zunächst intravasal und dann extrazellulär im Gewebe. Nach ca. 10-20 Minuten ist 

das KM aus dem gesunden Myokard wieder ausgewaschen [9]. Bereiche, in denen 

es zu einer vermehrten Anreicherung bzw. zur verzögerten Elimination des KMs 

gekommen ist, können durch T1-gewichtete IR-Sequenzen sichtbar gemacht 

werden. Der Kontrast wird dabei durch die Verwendung von 180°-Inversionspulsen 

mit Signalunterdrückung des „gesunden“ Myokards verstärkt. Für eine genaue 

Darstellung der Pathologien ist die richtige Wahl der Inversionszeiten (TI) 

entscheidend [8]. Alternativ können PSIR-Sequenzen zum Einsatz kommen. 

Kommt es aufgrund einer Entzündung, einer Ischämie oder anderer Ursachen zu 
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einer Myokardschädigung mit Untergang von Myozyten und in weiterer Folge zur 

Entstehung einer Myokardnarbe, werden diese Veränderungen in der späten KM-

Anreicherung hell dargestellt. Dadurch spielt das LGE eine wichtige Rolle in der 

Erkennung und Risikobeurteilung von kardialen Erkrankungen. 

 

In der Diagnostik von kardialen Erkrankungen kommt das LGE im Rahmen einer 

cMRT-Untersuchung bei verschiedenen Krankheitsbildern bzw. kardialen 

Symptomen zum Einsatz. Bei Patient*innen mit Verdacht auf eine Myokarditis ist 

das LGE, als Teil der LLC [26], sogar die nicht-invasive Methode der Wahl für die 

Diagnosestellung.  

Neben dem Nachweis eines akuten oder chronischen Myokardinfarkts kann bei 

Patient*innen mit vermuteter oder bekannter KHK anhand des LGE-Ausmaßes 

auch eine Vitalitätsbeurteilung des betroffenen Myokards erfolgen. Beträgt die 

transmurale Ausdehnung des LGEs >50 % ist die Wahrscheinlichkeit für eine 

Erholung der kontraktilen Dysfunktion nach einer Revaskularisationstherapie sehr 

gering und man spricht von einem „nicht-vitalem“ Myokard [111]. Dadurch können 

wichtige Informationen für das weitere therapeutische Vorgehen gewonnen werden. 

Mithilfe des LGEs können sogar sehr kleine Infarktareale identifiziert werden, die 

bei anderen bildgebenden Verfahren, wie der SPECT unerkannt geblieben wären 

[109]. Auch wenn das LGE nicht die Ischämie selbst erkennt, sondern nur dessen 

Folge, kann in Kombination mit der Stress-Perfusion-MRT die Diagnosestellung 

einer KHK signifikant verbessert werden [109]. Der Nachweis eines unerkannten 

Infarkts aufgrund keiner oder nur geringer/atypischer Symptome kann ebenfalls 

Auswirkungen auf das weitere therapeutische Vorgehen haben. Insbesondere 

Patient*innen mit Diabetes mellitus, aber auch ältere Patient*innen zeigen nicht 

immer infarkttypische Symptome.  

Das gleichzeitige Vorhandensein eines Myokardödems in T2-gewichteten 

Sequenzen bzw. T2-Mapping kann zusätzlich auf ein akutes Geschehen hinweisen 

[109].  

Durch verschiedene Verteilungsmuster der späten KM-Anreicherung können 

außerdem wichtige differenzialdiagnostische Informationen gewonnen werden. 

Eine entscheidende Rolle spielt das cMRT vor allem bei Patient*innen, die sich mit 

klinischen Zeichen eines Herzinfarktes präsentieren, in der invasiven 

Koronarangiografie aber keine Obstruktionen darstellbar sind. Wird bei diesen 
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Patient*innen zeitnah (z.B. innerhalb von 7 Tagen nach Symptombeginn) eine MRT 

durchgeführt, kann in den meisten Fällen eine definitive Diagnose als Auslöser für 

die Symptome gestellt werden [129].  

Bei Patient*innen, die primär mit einer Herzinsuffizienz unklarer Genese vorstellig 

werden, kann ggf. durch die Bestimmung des LGE die zugrundeliegende Ursache 

herausgefunden werden. So kann z.B. bei Patient*innen mit einer DCM eine 

ischämische von einer nicht-ischämischen Ursache unterschieden werden [38].  

Im Rahmen der Abklärung der einzelnen Kardiomyopathien ist die transthorakale 

Echokardiografie meist die primär eingesetzte bildgebende Methode der Wahl. Vor 

allem bei erschwerten Untersuchungsbedingungen, einem schlechten akustischen 

Fenster oder seltenen Erscheinungsformen, wie auch bei apikaler oder 

rechtsventrikulärer Beteiligung, kann eine cMRT sinnvoll sein [76]. Außerdem kann 

durch das Auftreten von einem charakteristischem LGE eine HCM z.B. von einem 

hypertrophierten Herzen aufgrund eines arteriellen Hypertonus oder eines 

physiologischen Sportlerherzens unterschieden werden [77].  

Bei Patient*innen mit Verdacht auf eine infiltrative kardiale Erkrankung sollte zur 

genaueren Ätiologie-Bestimmung immer auch eine cMRT durchgeführt werden. So 

kann durch das Vorhandensein von LGE eine kardiale Beteiligung bei systemischen 

Erkrankungen, wie bei der Amyloidose oder der Sarkoidose nachgewiesen werden 

[76]. Aufgrund des Vorhandenseins sehr unspezifischer Symptome bei einer 

ARVCM, ist die Diagnostik auf einem multiparametrischen Modell mit 

verschiedenen Haupt- und Nebenkriterien aus 6 Kategorien aufgebaut. Eine dieser 

Kategorien ist die Gewebecharakterisierung, die in den neuen Padua-Kriterien 

durch den Nachweis einer rechtsventrikulären Fibrose erfüllt werden kann. Dies ist 

hierfür mittels LGE im cMRT darstellbar [78]. Eine zusätzliche linksventrikuläre 

Beteiligung kann ebenfalls durch das Vorhandensein von LGE, überwiegend 

subepikardial in den inferolateralen Segmenten des linken Ventrikels, mit oder ohne 

Beteiligung des Septums, nachgewiesen werden [78]. 

Die häufigsten LGE-Verteilungsmuster für die hier erwähnten kardialen 

Erkrankungen sind der Tabelle 2 aus dem Kapitel 4.1.2 zu entnehmen. 

 

Die anhand des LGEs gewonnenen Informationen sollten aufgrund möglicher 

Überschneidungen der einzelnen Erkrankungen immer im klinischen Kontext 

betrachtet werden. Außerdem kann die Kombination mit anderen MRT-Sequenzen 
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bzw. anderen diagnostischen Verfahren die diagnostische Aussagekraft weiter 

verbessern. 

 

Zum Auftreten von LGE kommt es bei sehr vielen kardialen Erkrankungen. 

Insgesamt kann man sehr gut zwischen einem „gesunden“ und einem „kranken“ 

Myokard unterscheiden. Es ist dabei aber nicht möglich, zwischen einem akuten 

Zelluntergang oder mit einer schon seit Langem bestehenden Narbe zu 

unterscheiden. D.h., nur mit LGE alleine ist es nicht möglich zu sagen, ob der 

Myokardinfarkt akut neu aufgetreten ist oder ob die Narbe zu einem bereits in der 

Vergangenheit gelegenem Ereignis zählt [28].  

Bei einer Myokarditis wiederum wird nicht die Entzündung selbst dargestellt, 

sondern nur dessen Folge, also die Zellschädigung. So kann es, selbst wenn die 

Entzündung bereits abgeheilt ist, auch nach Monaten aufgrund der 

Myokardschädigung zum Auftreten einer späten KM-Anreicherung kommen. Da das 

LGE nicht spezifisch für die jeweiligen Erkrankungen ist, kann vor allem bei 

chronischen Verläufen und bei ähnlichen Verteilungsmustern die Unterscheidung 

zwischen den einzelnen Erkrankungen bzw. den Krankheitsstadien erschwert sein 

[27]. Als Beispiel hierfür ist die chronisch verlaufende Myokarditis im Vergleich zu 

einer bestehenden DCM zu nennen. Dadurch lässt sich die teils eingeschränkte 

Genauigkeit in der Diagnostik der Myokarditis bei chronischen Verläufen erklären.  

Liegt zusätzlich ein Myokardödem (dargestellt mithilfe von T2w-Sequenzen) vor, 

kann dies auf einen akuten Prozess hinweisen und die Diagnose erleichtern. Da 

aber gerade bei extrazellulären Prozessen das Ödem ebenfalls zu einer vermehrten 

KM-Anreicherung führen kann, auch wenn deutlich weniger dominant wie in T2w-

Sequenzen, kann es, z.B. in der Evaluierung eines akuten Myokardinfarkts, zu einer 

Überschätzung der eigentlichen Infarktgröße kommen. Aus diesem Grund kann sich 

die im Rahmen der cMRT bestimmten Infarktgröße in den ersten Wochen nach dem 

akuten Ereignis signifikant verändern, wodurch der Zeitpunkt der Bildgebung für die 

Bestimmung der Infarktgröße und der daraus folgenden Risiko-Stratifizierung 

entscheidend ist [123]. Neben dem Verlauf der Erkrankung bzw. dem 

Krankheitsstadium spielt in der Interpretation der Befunde somit auch der Zeitpunkt 

der Untersuchung eine wichtige Rolle. So zeigen sich vor allem zu Beginn einer 

Erkrankung die MRT-Befunde oft sehr dynamisch und sind im späteren Verlauf ggf. 

nur noch subtil vorhanden. Dies kann die Diagnose erschweren. Bei der akuten 
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Myokarditis zum Beispiel ist der beste Untersuchungszeitpunkt für eine sichere 

Diagnose innerhalb der ersten 14 Tage nach Symptombeginn gegeben [31].  

Aber auch die vorherrschenden Symptome sind ein entscheidender Faktor in der 

Beurteilung der MRT-Bilder. Grundsätzlich erfolgt das cMRT unter EKG-

Synchronisierung und innerhalb von angeleiteten Atempausen. So ist es möglich 

Bewegungsartefakte aufgrund von Herz- und Lungenbewegungen, die die 

Bildqualität beeinträchtigen und somit die Aussagekraft einschränken, zu 

reduzieren [4]. Aus diesem Grund kann die Beurteilbarkeit von MRT-Bildern bei 

Patient*innen, welche unter massiven Symptomen leiden und dadurch z.B. nicht 

lange ruhig liegen können bzw. eingeschränkt ihre Atmung für den 

Untersuchungsverlauf kontrollieren können, deutlich eingeschränkt sein. Oft leiden 

gerade Patient*innen mit kardialen Erkrankungen unter einer Dyspnoe und ein 

kontrolliertes Atmen ist nicht möglich. Auch beim Auftreten von 

Rhythmusstörungen, vor allem ventrikulären Tachykardien oder unregelmäßigen 

Rhythmen kann die Beurteilbarkeit eingeschränkt sein [30]. 

Für das Hervorheben eines guten Signalkontrastes zwischen dem normalen und 

pathologischen Myokard werden 180°-Inversionspulse verwendet. Werden nun die 

Bilder zum Zeitpunkt des Nulldurchgangs der longitudinalen Relaxation eines 

bestimmten Gewebes aufgenommen, kann dieses Signal unterdrückt werden. 

Durch die Verwendung des „gesunden“ Myokards als Referenz können fokale 

Prozesse sehr gut dargestellt werden, während diffuse Prozesse nur schwer 

erkannt werden können [9]. Dies kann einer der Gründe sein, warum sich die 

Prävalenz des LGEs im Rahmen einer Myokarditis zwischen den Studien stark 

unterscheidet. Außerdem kann gerade bei dünnen Wänden, wie beim rechten 

Ventrikel, das LGE ebenfalls nur schwer erkannt werden. Dies spielt vor allem in 

der Diagnostik der ARVCM eine wichtige Rolle. So kann es ggf. aufgrund der 

Fehlinterpretation des subepikardialen Fettgewebes zu falsch-positiven Befunden 

kommen [68].  

 

Aber nicht nur in der Diagnostik, sondern auch in der Prognose eines uner-

wünschten Outcomes spielt die LGE-Evaluierung eine wichtige Rolle. Durch das 

Vorhandensein von LGE können Myokardschäden gut nachgewiesen werden. 

Diese Schäden können zu einer ventrikulären Dysfunktion und einem ungünstigem 

LV-Remodeling führen oder das Substrat für Rhythmusstörungen bilden [65, 73]. 
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So hat sich eigentlich bei allen der oben genannten kardialen Erkrankungen das 

Vorhandensein von LGE als ein negativer Prognosemarker in der Vorhersage von 

schwerwiegenden unerwünschten kardiovaskulären Ereignissen gezeigt. Neben 

dem bloßen Vorhandensein kann auch eine bestimmte Lokalisation oder das 

Ausmaß der späten KM-Anreicherung, abhängig von der Erkrankung, wichtige 

Informationen bezüglich der Prognose liefern. So war bei einer Myokarditis die 

septale, wandmittige Lokalisation des LGE signifikant mit dem Auftreten von MACE 

verbunden [32, 47]. Bzgl. der prognostischen Bedeutung des Ausmaßes 

unterscheiden sich die Studien, wobei bei Chopra et al. das Vorhandensein eines 

ausgedehnten LGEs (>17 g) mit einem vermehrten Auftreten von MACE verbunden 

war [53]. Die Zunahme des LGEs im Verlauf der Myokarditis war ebenfalls mit einem 

schlechten Outcome verbunden [33].  

Für Patient*innen mit Kardiomyopathien (DCM, HCM, ARVCM) ist eine gefürchtete 

Komplikation der SCD aufgrund von ventrikulären Rhythmusstörungen. Vor allem 

bei HCM- und ARVCM-Patient*innen kann dieser schon im jungen Alter auftreten 

[80]. So war bei Vorliegen einer DCM ebenfalls ein septales LGE hinweisgebend für 

einen schlechten Verlauf, wobei vor allem das gleichzeitige Vorliegen mehrerer 

LGE-Muster (z.B. septales LGE und LGE in der freien LV-Wand) das Risiko einen 

SCD zu erleiden weiter erhöht hat [88]. Vor allem bei DCM-Patient*innen mit einer 

LVEF >35 %, die meist mit einem geringen Risiko für einen SCD eingestuft wurden, 

hat die Berücksichtigung des LGEs die Risikoeinstufung deutlich verbessert [82]. 

Während in einer Subgruppenanalyse bei Patient*innen mit einer moderaten LVEF 

(LVEF 35-50 %) bereits das alleinige Vorhandensein von LGE für ein erhöhtes 

Risiko ausreichte, hat bei Patient*innen mit einer LVEF <35 % vor allem ein LGE-

Ausmaß >14 % zusätzliche Informationen in der Vorhersage von MACE erbracht 

[83].  

LGE kommt bei HCM-Patient*innen mit einer hohen Prävalenz (ca. 65 %) vor. 

Hieraus ergibt sich, dass das Vorhandensein als alleiniger Prädiktor in der 

Risikobeurteilung nicht praktikabel ist [99]. Ein LGE-Ausmaß ≥15 % der LV-Masse 

hat in Studien ein 2-fach erhöhtes Risiko für das Auftreten eines SCDs ergeben [94]. 

Außerdem war das Fehlen von LGE bzw. nur ein minimaler LGE-Anteil mit einem 

geringeren Risiko verbunden. Die Verwendung des LGE-Ausmaßes als zusätzlicher 

Faktor in der Risikobeurteilung führte dadurch sogar zu einer Re-Klassifizierung des 

SCD-Risikos [92, 102]. Während in den HCM-Guidelines der ESC [65] aus dem 
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Jahr 2014 ein ausgedehntes LGE-Ausmaß (LGE ≥15 % der LV-Masse) noch nicht 

in den Risiko-Score integriert wurde, ist es in den 2020 HCM-Guidelines der AHA 

[76] als zusätzlicher Faktor bei zunächst unsicherer ICD-Indikation in die 

Entscheidungsfindung mit aufgenommen worden.  

Bei Patient*innen mit einer KHK konnte ebenfalls durch die zusätzliche Verwendung 

des LGEs in der Risikobeurteilung Patient*innen mit einem erhöhten Risiko für einen 

schlechten Verlauf erkannt werden. Bei der Verwendung einer LVEF <30 % 

und/oder eines LGE-Ausmaßes >45 % der LV-Masse konnten diese Hoch-

risikopatient*innen sicher ermittelt werden. Das Fehlen dieser Prognosemarker war 

wiederum mit einem geringen Risiko für MACE verbunden [118].  

All diese Befunde können entscheidende Auswirkungen in der Risikobeurteilung 

und für die weiterführenden Therapien haben. So zeigte sich in Studien, dass das 

Vorhandensein einer späten KM-Anreicherung in der cMRT stark mit dem Auftreten 

einer gerechtfertigten ICD-Auslösung assoziiert war [73]. In der Prävention eines 

SCDs ist die Implantation eines ICDs die effektivste Methode der Wahl. Da aber 

auch die ICD-Implantation mit Risiken behaftet ist, sollte zuvor eine genaue 

Evaluierung mit einer genauen Risikoeinschätzung erfolgen. Laut aktuellen 

Leitlinien [81] ist ein ICD zur Sekundärprävention bei Patient*innen mit einem 

bereits stattgefundenen arrhythmischen Ereignis indiziert, bei denen die auslösende 

Ursache nicht behoben werden konnte. Patient*innen mit einer LVEF <35 % sollten 

aufgrund eines erhöhten SCD-Risikos bereits zur primären Prävention einen ICD 

bekommen.  

In Studien hat sich aber gezeigt, dass gerade bei DCM- und HCM-Patient*innen ein 

SCD häufig auch bei Patient*innen mit einer erhaltenen LVEF (>35 %) aufgetreten 

ist. Hier können durch die Verwendung von LGE in der Risiko-Evaluierung 

Patient*innen identifiziert werden, die von einem ICD profitieren könnten, aber durch 

die bisherigen Risiko-Scores nicht erkannt worden wären [75, 102].  

Durch das LGE können bei Erkrankungen, mit einem meist guten Verlauf, die 

Patient*innen identifiziert werden, die ein erhöhtes Risiko für schwere 

Komplikationen haben und deswegen länger nach beobachtet werden sollten. 

Durch die Kontrolluntersuchungen können diese Komplikationen (Progression in 

eine Herzinsuffizienz) frühzeitig erkannt und entsprechende Maßnahmen rechtzeitig 

eingeleitet werden. Die cMRT eignet sich sehr gut zur nicht-invasiven Verlaufs-

kontrolle. 
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Trotz der teils sehr vielversprechenden Ergebnisse in den Studien kommt LGE in 

der Risiko-Stratifizierung der Leitlinien der jeweiligen kardialen Erkrankungen nur 

selten vor. Eine mögliche Erklärung hierfür ist, dass die Studien meist nur aus 

kleinen Patient*innenkohorten mit nur wenigen schweren Krankheitsverläufen 

bestehen, wodurch das Festlegen einer allgemeingültigen Prognose erschwert ist. 

Die Myokarditis zum Beispiel verläuft in den meisten Fällen ohne schwerwiegende 

Komplikationen selbstlimitierend ab und auch die HCM ist meist mit einem 

komplikationslosen Verlauf assoziiert. Hieraus ergibt sich in den Studien eine 

geringe Anzahl an kardialen Events. Außerdem kommen die meisten Kardio-

myopathien nur mit einer geringen Prävalenz in der Bevölkerung vor. Die 

Verwendung von Meta-Analysen gestaltet sich aufgrund einer hohen Heterogenität 

im Studienaufbau wie auch des Patient*innenkollektivs schwierig.  

Vor allem bei der Quantifizierung des LGE-Ausmaßes kommen unterschiedliche 

Verfahren in den Studien zum Einsatz, wodurch die Vergleichbarkeit der jeweiligen 

prognostischen Aussagekraft eingeschränkt sein kann. Da sich aber gerade aus der 

Beurteilung des Ausmaßes von LGE wichtige prognostische Informationen 

ergeben, wird hier eine Standardisierung der Methoden empfohlen [83]. Für die 

Quantifizierung wird das Herz meist anhand des AHA-17-Segmente-Modells 

eingeteilt und das LGE-Ausmaß in den jeweiligen Segmenten bestimmt. Zur 

Bestimmung des Ausmaßes kommen entweder visuelle oder semiquantitative 

Verfahren zum Einsatz. Je nach verwendeter Methode kann das Ausmaß des LGEs 

in % der LV-Masse, in Gramm oder anhand der Anzahl der betroffenen Segmente 

angeben werden [85]. Bei der Bestimmung der Vitalität des Myokards im Rahmen 

der Evaluierung von KHK-Patient*innen spielt die Quantifizierung des Ausmaßes in 

Bezug auf die Transmuralität eine entscheidende Rolle [111]. 

Auch der Typ des verwendeten KMs und die Zeit der Bildaufnahme nach der KM-

Gabe können Einfluss auf das jeweilige LGE-Ausmaß und der daraus folgenden 

Prognosevorhersage haben [109].  

In den 2020 HCM-Guidelines der AHA ist die Verwendung des LGE-Ausmaßes in 

der Evaluierung einer ICD-Implantation bereits integriert. Auch wenn bei DCM-

Patient*innen in den Studien und Meta-Analysen eine starke Empfehlung für eine 

Integration des LGEs in die Leitlinien ausgesprochen wurde, ist dies bisher noch 

nicht erfolgt. 
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Durch die Verwendung von quantitativen Mapping-Verfahren können manche der 

Limitationen des LGEs umgangen werden. So ist durch die pixelweise Bestimmung 

der jeweiligen T1- bzw. T2-Relaxationszeiten und dem Vergleich mit den jeweiligen 

Referenzwerten auch das Erkennen von diffusen Prozessen möglich [12]. So 

konnte vor allem die Sensitivität in der Diagnostik der Myokarditis deutlich gesteigert 

werden. Bei akuten Verläufen erzielte vor allem das T1-Mapping eine sehr gute 

diagnostische Genauigkeit, während das T2-Mapping bei chronischen Verläufen 

ausschlaggebend war [27]. Aus diesem Grund wurden die LLC unter Einbeziehung 

der quantitativen Mapping-Verfahren erweitert [28]. Ein weiterer Vorteil ergibt sich 

für Patient*innen mit einer eingeschränkten Nierenfunktion, da bei der Bestimmung 

der nativen T1 im Rahmen des T1-Mappings kein KM für das Erkennen 

pathologischer Myokardveränderungen mehr notwendig ist.  

Für die Bestimmung der T1-Zeit kommen verschiedene Verfahren, wie z.B. MOLLI, 

shMOLLI oder SASHA, mit jeweils unterschiedlichen Vor- und Nachteilen zum 

Einsatz, wobei MOLLI derzeit am häufigsten verwendet wird [130]. Wie auch schon 

beim LGE sind die Veränderungen in den T1-Zeiten aber nicht spezifisch für eine 

kardiale Erkrankung [55]. Die T1-Relaxationszeit wird durch viele verschiedene 

intra- und extrazelluläre Veränderungen beeinflusst. Eine Unterscheidung, ob ein 

intrazellulärer oder extrazellulärer Prozess ausschlaggebend für die Veränderung 

in der T1-Zeit ist, ist dabei nicht möglich. Vor allem die Unterscheidung zwischen 

inflammatorischen und nicht-inflammatorischen kardialen Erkrankungen ist dadurch 

erschwert [56]. Auch das Bestimmen des Ausmaßes eines akuten Myokardinfarktes 

ist durch das gleichzeitige Vorliegen eines Myokardödems schwierig. Es kommt in 

der Akutphase meist zu einer Überschätzung der eigentlichen Infarktgröße, da auch 

das Vorhandensein eines Ödems die T1-Zeit stark beeinflusst wird [127].  

Mithilfe des ECV-Mappings können Pathologien mit Veränderungen des 

extrazellulären Volumens, ähnlich wie mit dem LGE dargestellt werden, wobei auch 

diffuse Prozesse erkannt werden können. Beim ECV-Mapping wird das 

extrazelluläre Volumen (ECV) anhand der Differenz der nativen T1- und der Post-

Kontrast-T1-Zeit abgeschätzt [3]. Bei diesem Verfahren ist also ebenfalls die 

Verwendung von KM notwendig. Außerdem ist für die Berechnung des ECV der 

Hämatokritwert notwendig.  

Das T2-Mapping wird für den Nachweis eines Myokardödems eingesetzt, es ist 

dadurch sehr hilfreich in der Erkennung von akuten Entzündungsprozessen [58]. Im 
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Rahmen einer Myokarditis kann so vor allem bei einer chronischen Myokarditis die 

Diagnose gestellt werden. Durch das gleichzeitige Vorhandensein eines 

Myokardödems kann ebenso ein akuter Myokardinfarkt von einem bereits in der 

Vergangenheit liegendem Ereignis unterschieden werden.  

Neben dem Einsatz der Mapping-Verfahren in der Diagnostik der Myokarditis 

können gerade bei dem Verdacht auf das Vorliegen einer Kardiomyopathie wichtige 

differenzialdiagnostische Hinweise gewonnen werden [77]. Bei bereits 

diagnostizierten systemischen Erkrankungen, wie der Amyloidose kann ggf. durch 

verlängerte T1-Relaxationszeiten sogar schon eine subklinische kardiale 

Beteiligung nachgewiesen werden [66]. Während es bei den meisten kardialen 

Erkrankungen zu einer Verlängerung der T1-Zeit kommt, sind die T1-Werte bei der 

Anderson-Fabry Erkrankung hingegen erniedrigt [70].  

Durch die Kombination der Mapping-Verfahren mit dem LGE kann die diagnostische 

Genauigkeit in der Abklärung kardialer Erkrankungen wahrscheinlich noch weiter 

gesteigert werden. 

 

Bzgl. der Prognose gibt es bisher erst wenige Studien, die die prognostische 

Aussagekraft der Mapping-Verfahren untersucht haben. Im Rahmen einer 

Myokarditis konnte vor allem durch das ECV-Mapping erste positive Ergebnisse in 

der Vorhersage unerwünschter kardiovaskulärer Ereignisse gewonnen werden [60]. 

Auch in der Risikobeurteilung von Kardiomyopathien wurde das native T1-Mapping, 

wie auch das ECV-Mapping als ein möglicher zusätzlicher prognostischer 

Parameter erkannt. Bei einem akuten Myokardinfarkt kann mithilfe des nativen T1-

Mappings nicht nur der Infarkt selbst, sondern auch Veränderungen im nicht-

infarziertem Myokard („Remodeling“-Prozesse) identifiziert werden. Dabei war ein 

pathologisches T1 im nicht-infarziertem Myokard einer der stärksten Prädiktoren für 

die Gesamtmortalität und das Auftreten von MACE, sodass eine breitere 

Identifikation an Hochrisikopatient*innen im Vergleich zur Verwendung von LVEF 

und LGE möglich war [117]. Durch die Dynamik des T1-Mappings, abhängig von 

den Umbauprozessen, kann dieses auch gut zur Verlaufskontrolle eingesetzt 

werden und ggf. die Wirkung der Behandlung überwachen [117]. 

 

Aber auch die Mapping-Verfahren haben ihre Limitationen. So ist vor allem die T1-

Relaxationszeit stark von den verwendeten Magnetfeldstärken der MRT-Geräte 
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(1,5T, 3T), von den verwendeten Methoden für die Bestimmung der T1-Zeit und der 

Einstellung der MRT-Parameter abhängig. Deswegen wird empfohlen, die 

Referenzwerte/Normwerte krankenhausintern festzulegen [130]. Beim ECV-

Mapping ist dieser Effekt durch die Differenz aus prä- und post-Kontrast-Bildern 

nicht so ausgeprägt. Durch die Zeitdifferenz in der Aufnahme der Bilder kann es 

aber zu Artefakten, die die Bildqualität beeinflussen, kommen [12]. Für die bessere 

Vergleichbarkeit der Studienergebnisse sollte eine Standardisierung der ver-

wendeten Mapping-Verfahren erfolgen. 

 

Allgemeine Limitationen einer cMRT-Untersuchung sind vor allem die lange 

Untersuchungsdauer, die Verfügbarkeit und die hohen Kosten. Außerdem ist für die 

Beurteilung der MRT-Bilder Personal mit der notwendigen Expertise entscheidend, 

da gerade bei der Bestimmung von Funktionsparametern es zu Über- und 

Unterschätzungen kommen kann [72]. Für eine gute Bildqualität ist während der 

gesamten Untersuchung eine gute Mitarbeit der Patient*innen entscheidend [5]. Bei 

einer ausführlichen Evaluierung ist aber der Einsatz unterschiedlicher MRT-

Sequenzen notwendig, sodass die Untersuchungszeit sehr lange (bis zu 45min 

[123]) dauert. Dabei ist das LGE meist eine der letzten Untersuchungen. In der 

Akutdiagnostik wird die Magnetresonanztomografie deswegen nur selten 

eingesetzt. Gerade bei Patient*innen mit kardiorespiratorischen Erkrankungen kann 

es aufgrund von Rhythmusstörungen und/oder Dyspnoe und der Notwendigkeit 

lange flachliegen zu müssen, zu Bewegungsartefakten mit Einschränkung in der 

Bildqualität kommen.  

Zudem sollten im Rahmen einer MRT-Untersuchung gewisse Sicherheitsaspekte 

beachtet werden. So sollte deswegen vor jeder Untersuchung eine ausführliche 

Aufklärung über die Untersuchung erfolgen und mögliche Limitationen wie 

Herzschrittmacher oder andere Implantate erfragt werden [2]. Die wichtigsten 

absoluten und relativen Kontraindikationen der MRT-Untersuchung sind der Tabelle 

1 im Kapitel 2.1 zu entnehmen. Bei der Verwendung eines Gadolinium-haltigen KMs 

sollte vor allem bei Patient*innen mit einer schweren Niereninsuffizienz (GFR < 30 

ml/min) eine genaue Risiko-Nutzen-Analyse erfolgen. Als seltene Komplikation 

kann es bei diesen Patient*innen zu einer nephrogenen systemischen Fibrose 

kommen, auch wenn dies bei den heutzutage verwendeten makrozyklischen 

Wirkstoffen weniger wahrscheinlich ist [2].  
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Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die Verwendung der späten 

Gadoliniumanreicherung während einer MRT-Untersuchung des Herzens bei der 

Beurteilung von Herzerkrankungen wie Myokarditis, Kardiomyopathien, koronarer 

Herzkrankheit oder Myokardinfarkt wichtige diagnostische und prognostische 

Informationen liefert, die für die weitere therapeutische Behandlung hilfreich sind. 

Durch Weiterentwicklung der LGE-Sequenzen kann die Aussagekraft in Zukunft 

wahrscheinlich noch gesteigert werden. Insbesondere die Kombination mit 

Mapping-Techniken kann wichtige neue Aspekte liefern. 
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