
Quantitative klinische Herz-Magnetresonanztomografie

Quantitative Clinical Cardiac Magnetic Resonance Imaging

Autoren

Ursula Reiter1, Clemens Reiter1, Corina Kräuter1, 2, Volha Nizhnikava1, 3, Michael H. Fuchsjäger1, Gert Reiter1, 4

Institute

1 Radiology, Medical University of Graz, Austria

2 Institute of Medical Engineering, Graz University of

Technology, Faculty of Computer Science and Biomedical

Engineering, Graz, Austria

3 Radiology, Respublican Science and Proctical Center of

Cardiology, Minsk, Belarus

4 Research and Development, Siemens Healthcare

Diagnostics GmbH, Austria

Key words

heart, MR-imaging, cardiac function, myocardial relaxation

time mapping, myocardial perfusion, pitfalls

eingereicht 08.04.2019

akzeptiert 29.07.2019

Bibliografie

DOI https://doi.org/10.1055/a-0999-5716

Online-Publikation: 20.11.2019

Fortschr Röntgenstr 2020; 192: 246–256

© Georg Thieme Verlag KG, Stuttgart · New York

ISSN 1438-9029

Korrespondenzadresse

Dr. Ursula Reiter

Radiology, Medizinische Universität Graz,

Auenbruggerplatz 9, 8036 Graz, Austria

Tel.: ++ 43/3 16/38 58 33 47

ursula.reiter@medunigraz.at

ZUSAMMENFASSUNG

Hintergrund Die kardiale Magnetresonanztomografie (MRT)

stellt sowohl in der Beurteilung der Herzfunktion als auch zur

nichtinvasiven Gewebsanalyse des Myokards in vielen klini-

schen Fragestellungen die Referenz-Standard-Methode dar.

Speziell die Quantifizierung kardialer Parameter nimmt eine

immer zentralere diagnostische und differenzialdiagnostische

Rolle ein. Im vorliegenden Review sollen etablierte und

vielversprechende neue quantitative Herz-MRT-Parameter

der klinischen Routine zusammengefasst, ihre Zusammen-

hänge beschrieben sowie ihre Abhängigkeiten von substan-

ziellen Einflussfaktoren dargestellt werden.

Methode Die Übersichtsarbeit basiert auf einer PubMed-

Literaturrecherche zu den Begriffen „cardiac magnetic reso-

nance“ und „quantification“, „recommendations“, „quantita-

tive evaluation/assessment“, „reference method“, „reference/

normal values“, „pitfalls“ sowie „artifacts“ innerhalb des

Publikationszeitraums 2000–2019.

Ergebnisse und Schlussfolgerung Funktionelle, Phasenkon-

trast- und Perfusionsbildgebung sowie Relaxationszeit-Kartie-

rung ermöglichen die Erfassung einer Vielzahl quantitativer

Herz-MRT-Parameter. Diese erlauben eine über die visuelle

Beurteilung von Herz-MRT-Bildern hinausgehende Charakteri-

sierung der Funktion, Morphologie und Perfusion des Herzens,

sei es im Vergleich zu Normalwerten oder im Therapieverlauf.

Bei der Interpretation ausgewerteter Herz-MRT-Parameter in

der klinischen Routine muss allerdings zunehmend auf Standar-

disierung geachtet werden, da Aufnahmetechniken und

Auswertealgorithmen quantitative Ergebnisse maßgeblich –

jedoch mitunter nicht unmittelbar erkennbar – beeinflussen

können.

Kernaussagen:
▪ Die Routine-Herz-MRT erlaubt die Bestimmung einer

Vielzahl funktioneller und morphologischer quantitativer

Parameter.

▪ Quantitative Herz-MRT-Parameter ermöglichen die Erfas-

sung diffuser und globaler myokardialer Veränderungen.

▪ Standardisierte Aufnahmetechniken und Auswertealgo-

rithmen sind zentrale Voraussetzung zur diagnostischen

Interpretation quantitativer Herz-MRT-Parameter.

Zitierweise
▪ Reiter U, Reiter C, Kräuter C et al. Quantitative Clinical

Cardiac Magnetic Resonance Imaging. Fortschr Röntgenstr

2020; 192: 246–256

ABSTRACT

Background Cardiac magnetic resonance imaging (MRI)

represents the established reference standard method for

the assessment of cardiac function and non-invasive evalua-

tion of myocardial tissue in a variety of clinical questions,

wherein quantification of cardiac parameters gains growing

diagnostic and differential-diagnostic importance. This review

aims to summarize established and newly emerging quantita-

tive parameters, which are assessed in routine cardiac MRI.

Interrelations and interdependencies between metrics are

explained, and common factors affecting quantitative results

are discussed.

Method The review is based on a PubMed literature research

using the search terms “cardiac magnetic resonance” and

“quantification”, “recommendations”, “quantitative evalua-

tion/assessment”, “reference method”, “reference/normal

values”, “pitfalls” or “artifacts” published between 2000–

2019.

Review
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Results and Conclusion Quantitative functional, phase con-

trast, and perfusion imaging, as well as relaxation time map-

ping techniques give opportunity for assessment of a large

number of quantitative cardiac MRI parameters in clinical

routine. Application of these techniques allows for character-

ization of function, morphology and perfusion of the heart

beyond visual analysis of images, either in primary evaluation

and comparison to normal values or in patients’ follow-up and

treatment monitoring. However, with implementation of

quantitative parameters in clinical routine, standardization is

of particular importance as different acquisition and evalua-

tion strategies and algorithms may substantially influence

results, though not always immediately apparent.

Einleitung
Die kardiale Magnetresonanztomografie (MRT) stellt heute so-
wohl in der Beurteilung des Herzens in seiner Funktion als auch
zur nichtinvasiven Gewebsanalyse des Myokards in vielen klini-
schen Fragestellungen die Referenz-Standard-Methode dar [1–3].
Die Quantifizierung kardialer und myokardialer, funktioneller und
morphologischer Parameter spielt dabei eine immer zentralere
diagnostische und differenzialdiagnostische Rolle: Während aus
volumetrischen und Blutfluss-basierten Herz-MRT-Parametern
ventrikuläre und atriale Funktion, myokardiale Hypertrophie und
Dysfunktion sowie Shunt- und Herzklappen-Regurgitationsvolu-
men definiert werden können [4, 5], erlauben Relaxationszeit-
Kartierungstechniken eine quantitative morphologische Differen-
zierung globaler und regionaler myokardialer Veränderungen,
z. B. im Rahmen einer Myokarditis, kardialer Amyloidose, Ander-
son-Fabry-Krankheit oder kardialer Eisenspeichererkrankungen
[6]. Zunehmend etabliert sich darüber hinaus die Quantifizierung
der myokardialen Perfusion, welche vor allem zur Diagnostik von
Multigefäß- und nichtobstruktiven Koronargefäßerkrankungen
beitragen könnte [7, 8].

Im vorliegenden Review sollen etablierte und neue quantita-
tive Routine-Herz-MRT-Parameter zusammengefasst sowie ihre
Bedeutung und ihre Zusammenhänge beschrieben werden. Eine
große Herausforderung bei der Interpretation quantitativer Herz-
MRT-Parameter liegt in der Definition ihrer Normalwerte, welche
typischerweise sowohl von der Aufnahmetechnik als auch vom
Auswertealgorithmus abhängen [9]. Während zu aufnahmetech-
nischen Grundlagen der Herz-MRT-Bildgebung nur kursorisch
eingegangen wird und auf ausführliche Übersichtsarbeiten (u. a.
[10–14]) verwiesen wird, sollen substanzielle Einflussfaktoren
auf quantitative Herz-MRT-Parameter detaillierter dargestellt
werden.

Cine-Bildgebung
Cine-Bildgebung bezeichnet die zeitaufgelöste Darstellung einzel-
ner kardialer Phasen während des Herzschlags. Als Standardtech-
nik zur Akquisition von Cine-Serien hat sich die k-Raum-segmen-
tierte balanced-steady-state-free-precession (bSSFP)-Sequenz
etabliert. Für Patienten mit metallischen kardialen Implantaten
(Herzklappen, Herzschrittmacher, implantierbare Kardioverter-
Defibrillatoren etc.) stellt die k-Raum-segmentierte Flash (fast
low-angle shot) -Sequenz eine weniger Suszeptibilitätsartefakt-
anfällige, alternative Aufnahmetechnik dar [13, 15]. Cine-Bildge-
bung bei nichtrhythmischem Herzschlag und/oder unter Atmung

kann mit Echtzeit-Cine-Protokollen (cine-real-time) durchgeführt
werden. Unter Verwendung von neuen Compressed-Sensing-Al-
gorithmen können damit ähnliche zeitliche Auflösungen (≤ 45ms
[1]) und räumliche Auflösungen wie bei k-Raum-segmentierten
Standard-Sequenzen erzielt werden [16].

Volumetrische Funktionsparameter

Die Herz-MRT gilt als Referenz-Standard-Methode zur Bestim-
mung volumetrischer ventrikulärer Funktionsparameter. In der
klinischen Routine werden standardmäßig das linksventrikuläre
(fragestellungsspezifisch auch das rechtsventrikuläre) enddiastoli-
sche (EDV) und endsystolische Volumen (ESV), das Schlagvolu-
men (SV), das Herzzeitvolumen (CO), die Auswurffraktion (EF)
und die myokardiale Muskelmasse ausgewertet [1, 2]. Volumetri-
sche Größen werden als Absolutwerte oder auf die Körperoberflä-
che normalisiert angegeben. Sie stellen aufgrund ihrer hohen
Reproduzierbarkeit und Genauigkeit wichtige Parameter in der
kardialen Diagnostik sowie für Therapie- und Verlaufskontrollen
dar. Es sei darauf hingewiesen, dass sich volumetrische Herz-
MRT-Funktionsparameter methodisch von gleichnamigen echo-
kardiografischen, computertomografischen oder Einzelphoto-
nen-Emissions-computertomografischen (SPECT) Funktionspara-
metern unterscheiden und daher mit diesen nur eingeschränkt
vergleichbar sind [17–19].

Neben der Abhängigkeit volumetrischer Herz-MRT-Funktions-
parameter von Geschlecht und Alter müssen bei der Interpreta-
tion der Daten und dem Vergleich mit Normalwerten sowohl die
Aufnahmetechnik (bSSFP oder Flash) als auch die Auswertestrate-
gie (manuelle, semiautomatische oder automatische Segmentie-
rung, Ein- oder Ausschluss von Papillarmuskel, Art der Basisebe-
nen-Definition) berücksichtigt werden (▶ Abb. 1). Entsprechend
den Leitlinien zur standardisierten Herz-MRT-Auswertung wird
empfohlen, myokardiale Trabekel und Papillarmuskel zur Quantifi-
zierung der Muskelmasse zum Myokard zu segmentieren, für die
Bestimmung der Auswurffraktion und des ventrikulären Schlag-
volumens hingegen diese dem Blutvolumen zuzuordnen [4, 9].

Mit der Implementierung stabiler automatischer Segmentier-
Algorithmen können routinemäßig alle kardialen Phasen volume-
trisch ausgewertet und aus der ventrikulären Volumen-Zeit-Kurve
sowie ihrer zeitlichen Ableitung (dV/dt) neue Funktionsparameter
abgeleitet werden (▶ Abb. 2): dV/dt-Kurven stellen ventrikuläre
Blutflussraten dar, in denen das systolische Minimum als maxima-
le Auswurfrate (peak-ejection-rate, PER) und die diastolischen
Maxima als früh- und spätdiastolische maximale Füllraten (early
peak-filling-rate, PFRE; peak filling rate at atrial contraction, PFRA)
bezeichnet werden. Die maximalen Füllraten, deren Verhältnisse
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(PFRE/PFRA) und die auf das enddiastolische Volumen normalisier-
ten Füllraten (PFRE/EDV, PFRA/EDV) haben Potenzial, ohne zusätz-
liche Messungen die diastolische ventrikuläre Funktion zu charak-
terisieren und die diastolische Dysfunktion zu klassifizieren [20,
21]. Während ventrikuläre Funktionsparameter üblicherweise aus
dem den Ventrikel abdeckenden Cine-Kurzachsen-Schnittbildsta-
pel ausgewertet werden, benötigt man zur volumetrischen Evalu-
ierung der links- und rechts-atrialen Funktion zusätzliche Cine-Se-
rien in Kurz- oder Langachsenorientierung (▶ Abb. 2). Aus dem
biphasischen atrialen Volumen-Zeit-Verlauf können maximale
und minimale atriale Volumina ausgewertet sowie die gesamte
(TEF), die passive (PEF) und die kontraktile (CEF) atriale Auswurf-
fraktion berechnet werden [22]. Atriale Funktionsparameter kön-
nen – analog zur Echokardiografie – auch aus biplanaren Flächen-
Längen-Messungen abgeschätzt werden, wobei atriale Volumina
und Auswurffraktionen im Vergleich zur volumetrischen Auswer-
tung überschätzt werden [9].

Eine methodische Limitation aller volumetrischen Herz-MRT-
Funktionsparameter stellt der unregelmäßige Herzschlag dar.
Wenngleich Echtzeit-Bildgebung unabhängig von Atmung oder
Herzrhythmus eine weitestgehend Bewegungsartefakt-freie Akqui-
sition von Cine-Serien erlaubt, unterscheiden sich Herzkammer-
Volumina bei unrhythmischem Herzschlag generisch Herzschlag-
spezifisch. In Studien wurden zur Evaluierung volumetrischer Funk-
tionsparameter bei unrhythmischem Herzschlag Echtzeit-Cine-Seri-
en über mehrere Herzschläge akquiriert und zur Auswertung ver-
gleichbare Herzschläge ausgewählt [23, 24].

Myokardiale Funktionsparameter

Zusammen mit der myokardialen Masse können aus der Segmen-
tierung des Myokards myokardiale Wanddicken zur Diagnose von
Myokardhypertrophie und -vitalität sowie systolisch-zu-diastoli-
sche Wanddickenänderungen zur Beurteilung globaler und regio-
naler Myokardkinetik gewonnen werden [4]. Regionale Parameter
werden dabei typischerweise dem American-Heart-Association
(AHA) -17-Segmentmodell entsprechend angegeben. Bei der Aus-

wertung der Wanddicke muss darauf geachtet werden, dass Papil-
larmuskel und Trabekel nicht zum Myokard segmentiert werden
und der aortale Ausflusstrakt die Wanddicke des basalen anterior
septalen Myokardsegments nicht verfälscht.

Zur Analyse ventrikulärer Wanddeformationen (longitudinale,
radiale und zirkumferentielle Strains) und Deformationsraten
(Strain-Raten) gilt die Cine-Tagging-Bildgebung als Referenz-Stan-
dard-Methode [25]. Feature-Tracking ermöglicht die Auswertung
ventrikulärer und atrialer Strains und Strain-Raten aus gewöhnli-
chen Cine-Serien, wodurch myokardiale Wanddeformationen
ohne zusätzliche Messungen im Rahmen der Routine-Bildgebung
erfasst werden können (▶ Abb.3). Strains und Strain-Raten variie-
ren allerdings sowohl regional (basal/mittmyokardial/apikal,
endokardial/epikardial) als auch in Abhängigkeit von der Aufnah-
metechnik (Feature-Tracking, displacement-encoding-with-
stimulated-echoes (DENSE) -Bildgebung, Cine-Tagging). Im
Gegensatz zu den volumetrischen Funktionsparametern unter-
scheiden sich Strains und Strain-Raten Auswertesoftware-spezi-
fisch, was die Interpretation myokardialer Strains in der klinischen
Routine und deren Vergleich mit publizierten Normalwerten maß-
geblich limitiert [26, 27].
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▶ Abb.2 Schematische Darstellung ventrikulärer und atrialer Volu-
men-Zeit-Kurven. a Ventrikuläre Volumen-Zeit-Kurve (roter Graph)
und deren zeitliche Ableitung dV/dt (blauer Graph) zusammen mit
den maximalen ventrikulären Entleerungs- (PER) und Füllraten
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Parameter bSSFP vs. GE 

EF [%] bSSFP   <   GE

EDV [ml] bSSFP   >   GE

ESV [ml] bSSFP >   GE

SV [ml] bSSFP   =   GE

CO [l/min] bSSFP   =   GE

LVMM [g] bSSFP   <   GE

Parameter Trab+ vs. Trab-

EF [%] Trab+ >   Trab-

EDV [ml] Trab+ <   Trab-

ESV [ml] Trab+ <   Trab-

SV [ml] Trab+ =   Trab-

CO [l/min] Trab+ =   Trab-

LVMM [g] Trab+ >   Trab-

b Trab-Trab+

a GEbSSFP

▶ Abb.1 Einfluss der Aufnahmetechnik und des Auswertealgorith-
mus auf linksventrikuläre volumetrische Funktionsparameter und
Muskelmasse. a bSSFP im Vergleich zur Flash-Aufnahme. b Seg-
mentierung der Trabekel und Papillarmuskel zum Myokard (Trab+)
im Vergleich zur Segmentierung der Trabekel und Papillarmuskel
zum Blutvolumen (Trab–).
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Herzklappenfunktion

Durch Herzklappenstenosen oder -insuffizienzen bedingte Jets
werden in Cine-Serien als Signalauslöschungen visualisiert, wobei
ihr Erscheinungsbild maßgeblich von den Parametern der Aufnah-
mesequenz (vor allem der Echozeit) und der turbulenten Natur
des Blutflusses im Jet abhängt. Daher kann dieses Phänomen
nicht zur Quantifizierung von Herzklappenstenosen oder -insuffi-
zienzen herangezogen werden. Aus Cine-Serien in den Klappen-
ebenen können allerdings durch planimetrische Auswertung Klap-
penöffnungsflächen bestimmt und Klappenstenosen in guter
Übereinstimmung zur Referenz-Standard-Methode Echokardio-
grafie graduiert werden [28, 29].

Phasenkontrastbildgebung
Die Phasenkontrasttechnik erlaubt die Quantifizierung von Blut-
fluss- und Myokardgeschwindigkeiten in beliebigen Raumrichtun-
gen [30, 31]. In der Herz-MRT wird die Technik typisch als Cine-
Technik mit unidirektionaler Geschwindigkeitskodierung senk-
recht zur Aufnahmeebene (through-plane) verwendet. Man
spricht von 2D-Flussmessungen, wobei sich die 2 Dimensionen

auf Zeitauflösung und unidirektionale Geschwindigkeitsmessung
beziehen. Unter Verwendung von Beschleunigungstechniken
wird die Durchführung von 4D-Flussmessungen, d. h. die Aufnah-
me des zeitlich aufgelösten tridirektionalen Geschwindigkeitsfel-
des in einem Volumen, für die klinische Routine attraktiv [32].

2D-Flussmessungen werden typisch orthogonal zur angenom-
menen Hauptströmungsrichtung durch einen interessierenden
Querschnitt (z. B. orthogonal zu einem Gefäß oder parallel zu
atrio-ventrikulären Herzklappenebenen) aufgenommen. Daraus
lassen sich die zeitlichen Veränderungen der Querschnittsfläche,
der Maximalgeschwindigkeit, der mittleren Geschwindigkeit und
des Blutflusses durch den Querschnitt sowie das korrespondieren-
de zeitlich integrale Flussvolumen im Herzintervall ermitteln.
Analoge Größen können aus 4D-Flussmessungen für jeden Quer-
schnitt innerhalb des aufgenommenen Volumens durch multipla-
nare Rekonstruktion bestimmt werden (▶ Abb. 4). Beide Metho-
den haben unterschiedliche Vor- und Nachteile: Vorteile der
2D- gegenüber der 4D-Flussmessung sind kurze Aufnahmezeiten
(sodass Daten unter Atemanhalten akquiriert werden können)
sowie die Möglichkeit der Optimierung der Geschwindigkeitsko-

d
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dierung (VENC, so klein als möglich, um Geschwindigkeits-
Rauschverhältnis zu maximieren, aber größer als Maximalge-
schwindigkeiten, um Aliasing und damit potenzielle Fehler bei
der Auswertung zu vermeiden [30, 31, 33]). 4D-Flussmessungen
zeichnen sich hingegen im Vergleich zu 2D-Flussmessungen
durch einfache Planung und a-posteriori-Analysierbarkeit beliebi-
ger interessierender Messebenen aus einem Datensatz aus [32].

Quantifizierung von Blutflussvolumina

Die zentrale Anwendung der Phasenkontrastmethode in der Rou-
tine-Herz-MRT ist die Quantifizierung aortaler (QA) und pulmona-
ler Blutflussvolumina (QP) über den Herzschlag. In Abwesenheit
kardialer/kardiovaskulärer Shunts und/oder Herzklappeninsuffi-
zienzen entsprechen QA und QP dem links- und rechtsventrikulä-
ren Schlagvolumen [5, 34]. Durch Vergleich der Blutflussvolumina
untereinander (QP/QA-Verhältnis) sowie mit den volumetrischen
ventrikulären Schlagvolumina können einerseits Shuntvolumina,
andererseits Regurgitationsvolumina der atrio-ventrikulären Klap-
pen abgeschätzt werden (▶ Abb. 5). Regurgitationsvolumina se-
milunarer Klappen können direkt aus dem Zeitverlauf aortaler
und pulmonaler Phasenkontrastmessungen bestimmt werden:
Während sich nach dem endsystolischen Klappenschluss effektiv
kein Blutfluss durch den Gefäßquerschnitt feststellen lässt, bedin-
gen Klappeninsuffizienzen ein diastolisches Rückflussvolumen
(▶ Abb. 6).

Die vergleichende Interpretation volumetrischer und phasen-
kontrastbasierter Blutflussvolumina wird entscheidend von der
Genauigkeit der volumetrischen Auswertung, der Genauigkeit
der Phasenkontrastmessung und physiologischen Variationen
zwischen den Messungen bestimmt. Zur Kontrolle volumetrischer
ventrikulärer Schlagvolumina kann das durch die atrio-ventrikulä-
ren Klappen gemessene (diastolische) Einstromvolumen herange-
zogen werden [35]. Die Genauigkeit der Ergebnisse von Phasen-
kontrastmessungen wird neben der Segmentierung und der
Wahl der Messebene (exakte Orthogonalität zum Gefäß spielt
dabei eine untergeordnete Rolle, da die dabei auftretende Unter-
schätzung der Geschwindigkeit durch die Überschätzung der
Querschnittsfläche kompensiert wird) durch möglicherweise
auftretende, räumlich variable Hintergrundphasen limitiert. Mini-
mieren lassen sich Hintergrundphasen durch Messung nahe des
Isozentrums sowie durch adäquate Korrektur mittels Post-Proces-
sing [30, 31]. 4D-Flussmessungen haben Potenzial, die Genauig-
keit von Phasenkontrastmessungen weiter zu verbessern, da
physiologische Variationen zwischen einzelnen 2D-Phasenkon-
trastmessungen entfallen und (Klappen-) Ebenen im Zeitverlauf
entsprechend angepasst werden können [32].

Maximal- und Spitzengeschwindigkeiten

Die Messung von Maximal- und Spitzengeschwindigkeiten spielt
einerseits in der Schweregradbestimmung von Klappenstenosen,
andererseits in der Beurteilung der diastolischen Herzfunktion
eine wichtige Rolle.

Spitzengeschwindigkeiten in durch Klappenstenosen beding-
ten Jets lassen sich in guter Übereinstimmung mit der Referenz-
Standard-Methode Echokardiografie ermitteln. Voraussetzung
dafür ist allerdings, dass bei der Phasenkontrastmessung kurze
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▶ Abb.5 Interpretationsschemas zur kombinierten Auswertung
volumetrischer Schlagvolumina und Phasenkontrast-Flussvolumina
a in Abwesenheit kardialer/kardiovaskulärer Shunts und Insuffizien-
zen der atrio-ventrikulären Klappen, b bei Insuffizienz der atrio-
ventrikulären Klappen in Abwesenheit kardialer/kardiovaskulärer
Shunts, c bei kardialen/kardiovaskulären Shunts. d Zusammenhän-
ge zwischen volumetrischen Schlagvolumina und Phasenkontrast-
Flussvolumina. LA/RA = linker/rechter Vorhof; PV = Pulmonalvenen;
VC=Hohlvenen; MINS/TRINS =Mitral-/Trikuspidalinsuffizienz;
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Echozeiten sowie adäquate zeitliche und räumliche Auflösung ge-
wählt werden, die 2D-Phasenkontrastebene in der vena contracta
orthogonal zur Geschwindigkeit ausgerichtet ist und Geschwin-
digkeiten ohne Mittelwertbildung aus einzelnen Pixeln ausgewer-
tet werden [4, 30, 31, 36].

Aus den früh- (E) und spätdiastolischen (A) Spitzengeschwin-
digkeiten der Blutflussprofile über den atrio-ventrikulären Klap-
pen kann – analog zur Echokardiografie – das transmitrale bzw.
transtrikuspidale E/A-Verhältnis als Parameter der ventrikulären
diastolischen Funktion ermittelt werden (▶ Abb.7). Weitere Pha-
senkontrastparameter der diastolischen Funktion sind [37–39]:
die systolische (S) und frühdiastolische (D) Pulmonalvenen-Spit-
zengeschwindigkeit sowie das S/D-Verhältnis zur Graduierung
der diastolischen Dysfunktion, die frühdiastolische Spitzenge-
schwindigkeit des Myokards (e') und das E/e'-Verhältnis zur
Abschätzung des linksventrikulären Füllungsdrucks. Wenngleich
Studien eine gute Korrelation dieser Parameter zur Echokardio-
grafie zeigen [39], werden diastolische Funktionsparameter auf-
grund zusätzlich notwendiger Messungen und der fehlenden
Standardisierung entsprechender Akquisitionsprotokolle routine-
mäßig nicht evaluiert. Es sei darauf hingewiesen, dass in Studien
zur Evaluierung diastolischer Funktionsparameter Phasenkon-
trastprotokolle mit höherer zeitlicher Auflösung (15–20ms [37,
39]) und adaptierten VENCs (100–180 cm/s für transmitrale,
10–30 cm/s für myokardiale Messungen [37]) verwendet wurden.
Mit der fortschreitenden Implementierung von 4D-Flussmessun-
gen könnte sich die Auswertung der diastolischen Funktion ohne
zusätzliche Messungen in der klinischen Routine durchsetzen
[32].

Perfusionsbildgebung
Bei der Herz-MRT-Perfusionsbildgebung wird das Anfluten von
intravenös appliziertem, Gadolinium-haltigem Kontrastmittel im
Myokard mittels Sättigungspuls-präparierten Einzelschuss (sin-
gle-shot)-Gradientenecho (GRE)-Sequenzen (Flash-, bSSFP-, und
GRE-EPI Hybridsequenzen, wobei erstere aufgrund der geringsten
Artefakt-Suszeptibilität am häufigsten verwendet wird [40]) unter
pharmakologischem Stress und/oder Ruhebedingungen analy-
siert. Zur Abdeckung möglichst aller 17 AHA-Segmente werden
Perfusionsserien typischerweise in drei Kurzachsen- und einer
Langachsenebene aufgenommen. Die Interpretation regional ver-
zögerter Kontrastmittelanflutung in Perfusionsserien erfolgt zur-
zeit in der Routine primär qualitativ. Zur Differenzierung zwischen
Myokardischämie und dem einen subendokardialen Perfusions-
defekt vortäuschenden dark-rim-Artefakt werden Stress- und
Ruheperfusionsserien vergleichend analysiert [41, 42].

Quantitative Perfusionsmaße bieten neben dem Potenzial
einer objektiven Erfassung regionaler Perfusionsdefizite die
Möglichkeit, auch globale oder diffuse myokardiale Perfusionsän-
derungen, wie z. B. in nichtobstruktiven koronaren Herzerkran-
kungen, zu erfassen [7, 8, 43]. Der derzeit etablierteste Herz-
MRT-Perfusionsparameter ist der myokardiale Perfusionsreserve-
Index (MPRI). Der MPRI ergibt sich aus dem Quotienten der Stei-
gungen (upslopes) der myokardialen Signalintensitätsverläufe
während des Kontrastmittelanflutens unter Stress und Ruhe
(▶ Abb. 8). Die Rationale dieses semiquantitativen Parameters
ist, dass Steigungen ein Maß für die Myokardperfusion darstellen,
sodass ihr Quotient als nichtinvasives Korrelat zur koronaren frak-
tionellen Flussreserve (FFR) interpretiert werden kann [44–46].
Eine maßgebliche Limitation des Index liegt – trotz seiner konzep-
tionellen Einfachheit – in der Abhängigkeit der Größe von Proto-
kollparametern (z. B. Kontrastmittelmenge, Sequenzparameter,
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Zeit zwischen Stress und Ruheperfusionsaufnahme) und der
verwendeten Auswertesoftware [47].

Eine universellere absolute Quantifizierung der myokardialen
Perfusion benötigt die Umrechnung von Signalintensitätsverläufen
im Myokard und im linksventrikulären Blut in entsprechende Kon-
trastmittelkonzentrationsverläufe [8]. Dabei ergeben sich spezielle
Anforderungen an Datenakquisition und/oder Kontrastmittelappli-
kation. Wenngleich die Machbarkeit einer sogar pixelweisen Perfu-
sionsquantifizierung gezeigt wurde [44], ist diese Methode noch
nicht klinisch etabliert [48].

Relaxationszeit-Kartierung
Myokardiale Relaxationszeit-Kartierung (Mapping) bezeichnet die
pixelweise Abschätzung magnetischer Relaxationszeiten (T1, T2,
T2*) des Myokards. In Relaxationszeit-Karten werden – analog zu
T1-, T2- oder T2*-gewichteten Bildern – regionale myokardiale
Veränderungen in Form regional unterschiedlicher Relaxationszei-
ten dargestellt. Ihr Potenzial liegt aber vor allem darin, dass durch
Segmentierung des Myokards oder myokardialer Auswerteberei-
che mittlere myokardiale Relaxationszeiten bestimmt und mit

T2*
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▶ Abb.9 Myokardiale Relaxationszeit-Karten. a Native T1-, T2- und T2*-Karte sowie T1-Karte nach Kontrastmittelapplikation (T1-post) und die aus
nativen und post-Kontrast-T1-Karten berechnete ECV-Karte. b Regionale T1-, T2- und ECV-Veränderungen im Rahmen einer akuten Myokarditis.
T1-, T2- und ECV-Werte in der betroffenen Lateralwand sind im Vergleich zu nicht involvierten Myokardsegmenten erhöht und, wie in der T2-ge-
wichteten und Late-Enhancement-Bildgebung, sichtbar. c Globale T1- und ECV-Veränderungen im Rahmen einer kardialen Amyloidose. Die im
Vergleich zum Normalwert stark erhöhten globalen T1- und ECV-Werte bei Abwesenheit von Myokardödem (normale T2-Werte) sind – über das
häufige Erscheinungsbild im Late Enhancement hinaus – typisch für kardiale Amyloidose.
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Normalwerten verglichen werden können [6, 9]. Dadurch werden
neben regionalen auch diffuse und globale myokardiale Verände-
rungen erfassbar (▶ Abb. 9).

Kardiale Relaxationszeit-Karten werden aus Bildserien mit
einem variierenden Sequenzparameter über bekannte Zusam-
menhänge zwischen Relaxationszeiten und Signalintensitäten
berechnet. Moderne Kartierungsmethoden erlauben die Aufnah-
me der Bildserien innerhalb eines Atemanhalte-Intervalls. Für T1-
Kartierungen stellt die Modified Look-Locker-Inversion-Recovery
(MOLLI) -Sequenz die etablierteste Methode dar, wobei T1-Werte
aus Einzelschuss-bSSFP-Bilderserien mit variierender Inversions-
zeit ermittelt werden [49–51]. Zur Abschätzung myokardialer
T2-Zeiten werden beispielsweise Einzelschuss-GRE-Bildserien mit
variierender T2-Präparationszeit eingesetzt [51, 52] und T2*-Zei-
ten werden schlussendlich aus segmentierten Multiecho-GRE-Bil-
dern mit unterschiedlichen Echozeiten berechnet [6, 52].

T1- und T2-Kartierung

Während in nativen myokardialen T1-Karten Myokardfibrose und
Myokardödem mit erhöhten T1-Werten assoziiert sind, stellen
sich in T1-Karten nach Kontrastmittelapplikation (post-Kontrast-
T1-Karten) Bereiche mit vergrößertem extrazellulärem Raum in
Myokardfibrose oder -nekrose entsprechend des höheren Kon-
trastmittelverteilungsvolumens mit erniedrigten T1-Werten dar
[49, 53]. Post-Kontrast-T1-Werte werden neben der morphologi-
schen Veränderung des Myokards maßgeblich von der applizier-
ten Kontrastmittelmenge, der Zeit nach Kontrastmittelapplikation
und dem Kontrastmittelauswaschverhalten des Myokards
bestimmt. Es ist daher üblich, die von der Kontrastmittelkinetik

weitestgehend unabhängige extrazelluläre Volumenfraktion
(ECV) zu berechnen [50, 54], welche das relative Verteilungsvolu-
men des Kontrastmittels im Myokard widerspiegelt (▶ Abb. 9).
Zumal ein Myokardödem den Zusammenhang zwischen erhöhten
nativen T1- bzw. ECV-Werten mit myokardialer Fibrose maßgeb-
lich limitiert, empfiehlt es sich, T1- und ECV-Karten gemeinsam
mit zusätzlich aufgenommenen T2-Karten zu interpretieren, in
denen sich das Myokardödem mit erhöhter T2-Zeit darstellt [55].
Wenngleich myokardiale T1- und T2-Zeit-Veränderungen nicht
spezifisch sind, wurde gezeigt, dass durch sie die Herz-MRT-
basierte diagnostische Genauigkeit bei Myokarditis, Amyloidose,
Anderson-Fabry-Erkrankung und kardialen Eisenspeichererkran-
kungen erhöht wird [6, 56].

Obwohl die Akquisition und Auswertung myokardialer Relaxa-
tionszeit-Karten einfach ist, müssen Aufnahmetechnik und Aus-
wertung in der Interpretation der Werte berücksichtigt werden
(▶ Abb. 10): Pixelweise ermittelte Relaxationszeiten hängen maß-
geblich von gewählten Sequenz- und Protokollparametern ab und
regionale Relaxationszeitmittelwerte können durch Partialvolu-
meneffekte von den an das Myokard angrenzenden Strukturen
(Blut, Fett, Perikardflüssigkeit) verfälscht werden [57, 58]. Ent-
sprechend müssen Normalwerte identisch zu klinischen Routine-
Kartierungsprotokollen gewonnen werden, wobei Akquisition
und Auswertung standardisiert durchgeführt werden müssen
[6, 50]. Ist die pixelweise Überlagerung der Bildserien durch
(Bewegungs-) Artefakte limitiert, müssen betroffene myokardiale
Segmente erkannt und aus der Auswertung ausgeschlossen
werden.

Bildserie nach Bewegungskorrektur T1Bildserie nach Bewegungskorrektur T1

Artefakt

T1-post

1304 ± 81 ms 

bSSFP T1

cb

40% Offset0% Offset 20% Offset

1278 ± 67 ms 1271 ± 50 ms 
255 ms 142 ms 

1863 ms 837 ms 

*

a

wiederholte 

Messung

▶ Abb.10 Technisch bedingte Schwierigkeiten bei der Interpretation und Auswertung von Relaxationszeit-Karten. a Bewegung in der zur Relaxa-
tionszeit-Karten-Berechnung aufgenommenen Bildserie. Die Bildserien werden zwar vor der Berechnung der Karten bewegungskorrigiert, jedoch
muss dies nicht notwendigerweise zu einer perfekten Überdeckung der Einzelbilder führen (links). Als Konsequenz ergeben sich Artefakte in den
Relaxationszeit-Karten, die häufig schwer als solche zu identifizieren sind, in den bewegungskorrigierten Einzelbildern jedoch gut erkannt werden
können (gelber Rahmen). b Der Einschluss von myokardialen Randpixeln kann durch Partialvolumen von Blut, Fett oder Perikardflüssigkeit die
mittlere myokardiale Relaxationszeit in einem myokardialen Auswertebereich verfälschen [57]. Zum Vergleich mit Normalwerten sollte das Aus-
werteprozedere daher standardisiert sein. c Pixel, die Fett- und Myokard enthalten, können in T1-Karten artifizielle T1-Werte ergeben [58]. Im
dargestellten Fall der lipomatösen Metaplasie (Pfeile) zeigen Regionen mit prädominantem Fett lateral – wie erwartet – geringe native T1-Werte,
während septal und in den Randbereichen lateral artifiziell hohe T1-Werte auftreten. * markiert ein Bewegungsartefakt wie in a beschrieben (siehe
im Vergleich T1-post).
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T2*-Kartierung

Reduzierte septale myokardiale T2*-Zeiten bei 1,5 T stellen die
Referenz-Standard-Methode zur nichtinvasiven Diagnose und
Graduierung kardialer Hämochromatose dar [6, 49]. Zur Schwere-
gradeinteilung myokardialer Eisenspeicherung mittels T2*-Kartie-
rung werden 1,5T-T2*-Zeiten des basalen Septums über 20ms als
normal, Werte kleiner als 10ms als Zeichen einer schwerwiegen-
den myokardialen Eisenspeicherung interpretiert [6, 60, 61]. Die
Artefakt-Anfälligkeit der Methode und die fehlenden Referenz-
werte für 3 T könnten dazu beitragen, die durch kardiale Eisen-
speicherkrankheiten bedingte Reduktion myokardialer T1- und
T2-Werte als neue diagnostische Marker zu etablieren [6].

Fazit
Funktionelle, Phasenkontrast- und Perfusionsbildgebung sowie
Relaxationszeit-Kartierung ermöglichen die Erfassung einer
Vielzahl quantitativer Herz-MRT-Parameter. Diese erlauben eine
über die visuelle Beurteilung von Herz-MRT-Bildern hinausgehen-
de Charakterisierung von Funktion, Morphologie und Perfusion
des Herzens, sei es im Vergleich zu Normalwerten oder im Thera-
pieverlauf. Bei der Interpretation ausgewerteter Parameter in der
klinischen Routine muss allerdings sowohl in der Bildakquisition
als auch der Auswertung zunehmend auf Standardisierung geach-
tet werden, da Aufnahmetechniken und Auswertealgorithmen
quantitative Ergebnisse maßgeblich – jedoch mitunter nicht
unmittelbar erkennbar – beeinflussen können.
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