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Zusammenfassung 

Die kardiovaskuläre Magnetresonanztomographie (Kardio-MRT) ermöglicht als bildge-

bendes Verfahren, eine nicht-invasive Funktions- und Gewebeanalyse des Myokards. 

Durch eine Vielzahl an Sequenzen hat die Kardio-MRT einen hohen Stellenwert in der 

kardialen Diagnostik, so auch bei inflammatorischen Kardiomyopathien.  

 

Bei der Coronaviruserkrankung 2019 (COVID-19) liegt in der akuten Erkrankungsphase 

als kardiale Beteiligung häufig eine Myokarditis vor. Dabei gibt es ein großes Kollektiv mit 

persistierenden Symptomen [1]. Häufig stehen dabei Dyspnoe, pektanginöse Beschwer-

den, Fatigue als auch Palpitationen im Vordergrund [1]. Hierfür wurden die Definitionen 

des subakuten COVID-19 Syndroms (SCS) mit einer Symptomdauer von mehr als 4 Wo-

chen nach Infektion und das Post-COVID-19 Syndrom (PCS) mit einer Dauer über 12 

Wochen nach Infektion etabliert. Ähnliche Symptomkonstellationen wurden bei Patienten 

nach dem Erhalt einer COVID-19 Schutzimpfung (CV) berichtet [1].  

 

Ziel dieser Arbeit ist es mithilfe der Kardio-MRT mögliche Veränderungen im Myokard bei 

Patientinnen und Patienten mit SCS, PCS und CV zu analysieren [1]. Darüber hinaus 

sollen schnelle Sequenzen basierend auf Compressed Sensing (CS) zur Evaluation der 

myokardialen Funktion angewendet um bei Patienten mit kardiopulmonalen Pathologien 

eine verkürzte Untersuchungszeit zu ermöglichen [2]. 

 

Alle Untersuchungen wurden an einem 1,5 Tesla Scanner ausgeführt [1, 2]. 141 Patien-

ten konnten rekrutiert werden, von denen sich 34 mit SCS, 63 mit PCS, 44 nach CV 

präsentierten. Als Vergleichsgruppe dienten 44 gesunde Probanden [1]. Alle Untersu-

chungen enthielten Cine Sequenzen zur Funktions- und Deformationsanalyse, paramet-

rische Techniken mittels T2-Mapping für myokardiale Ödeme, T1-Mapping vor und nach 

Kontrastmittelapplikation zur Analyse diffuser Fibrosen und kontrastmittelverstärkte Se-

quenzen zur Detektion von fokalen Fibrosen [1]. Anhand einer zweiten Gruppe, beste-

hend aus 155 klinischen Routineuntersuchungen, wurde eine CS-Sequenz zur Funkti-

onsbildgebung evaluiert [2]. 
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Alle eingeschlossenen Patienten des COVID-19 Kollektivs zeigten eine erhaltene links- 

und rechtsventrikuläre Funktion, daneben konnten keine myokardialen Ödeme nachge-

wiesen werden [1]. Patienten mit SCS und PCS zeigten signifikant mehr fokale subepi-

kardiale Fibrosen im Vergleich zur CV-Kohorte. Dazu lagen erhöhte T1-Zeiten in der 

PCS-Kohorte im Vergleich zu Gesunden vor. Damit stehen vor allem fibrotische Myokar-

dveränderungen im Vordergrund [1]. Follow-Up-Studien zur Verlaufsevaluierung sind 

wünschenswert. Diese könnten bereits auf CS-basierte Sequenzen zurückgreifen, da mit-

tels CS-Sequenzen eine äquivalente Analyse der myokardialen Funktion und Masse im 

Vergleich zu konventioneller Bildgebung in signifikant kürzerer Zeit möglich ist [2]. 

 

Die Kardio-MRT kann bei Patienten nach COVID-19 Infektion auch bei erhaltener Funk-

tion myokardiale Gewebeveränderungen nachweisen. In Zukunft können CS-Sequenzen 

die Untersuchungszeit zudem verkürzen. 

 

 

 

Abstract 

Cardiovascular magnetic resonance (CMR) is an imaging technique that allows non-in-

vasive functional and tissue analysis of the myocardium. Due to a large number of se-

quences, CMR is now highly valued in cardiac diagnostics, including inflammatory cardi-

omyopathies.  

 

In the acute phase in a coronavirus disease 2019 (COVID-19) infection, myocarditis is 

often present as cardiac involvement, but there is a large patient population with persis-

tent symptoms [1]. Dyspnea, anginal symptoms, fatigue and palpitations are often the 

main complaints [1]. For this purpose, the definitions of subacute COVID-19 syndrome 

(SCS), with a symptom duration of more than 4 weeks after infection, and post-COVID-

19 syndrome (PCS), with a duration of more than 12 weeks after infection, were estab-

lished. Similar symptom constellations have been reported in patients after receiving 

COVID-19 vaccination (CV) [1].  
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The aim of this work is to apply CMR in patients with SCS, PCS and CV in order to assess 

whether myocardial changes ins this patients are detectable [1]. In addition, fast se-

quences based on compressed sensing (CS) will be used to evaluate myocardial func-

tion, with the aim of shortening the examination time in patients with cardiopulmonary 

pathologies [2]. 

 

All examinations were performed on a 1.5 Tesla scanner [1, 2]. A total of 141 patients 

were recruited, 34 with SCS, 63 with PCS, 44 CV and 44 healthy volunteers as a com-

parison group [1]. All examinations included cine sequences for functional and defor-

mation analysis, parametric techniques using T2 mapping for myocardial oedema, T1 

mapping before and after contrast application for diffuse fibrosis and contrast-enhanced 

sequences for the detection of focal fibrosis [1]. In a second group consisting of 155 pa-

tients a CS-based sequence was evaluated for functional imaging [2].  

 

All included patients of the COVID-19 collective showed preserved left and right ventric-

ular function, and no myocardial oedema was detected [1]. SCS and PCS showed signif-

icantly more focal subepicardial fibrosis compared to CV. In addition, there were in-

creased T1 times in patients with PCS compared to healthy individuals. Thus, fibrotic 

myocardial changes are in the foreground [1]. Follow-Up studies to evaluate the course 

are desirable. These could already make use of CS-based sequences, as CS sequences 

allow an equivalent analysis of myocardial function and mass in significantly less time 

compared to conventional imaging [2]. 

 

CMR can detect myocardial tissue changes in patients after COVID-19 infection, even 

with preserved function. In the future, CS sequences can shorten the examination time. 
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1 Einleitung 

Die kardiovaskuläre Magnetresonanztomographie (Kardio-MRT) ist ein nicht-invasives 

bildgebendes Verfahren im Bereich der kardiovaskulären Diagnostik. Dabei beruht das 

physikalische Prinzip auf Ausnutzung der Magneteigenschaften des Myokards [3]. Somit 

ermöglicht es als röntgenstrahlenfreie Bildgebungsmethode eine Alternative oder Erwei-

terung zur Echokardiographie und Computertomographie. Neben einer hochauflösenden 

Funktionsbildgebung stellt die präzise Myokarddifferenzierung ein Alleinstellungsmerk-

mal dar. Durch Anwendung verschiedener Sequenzen können Fibrosen als auch Ödeme 

und somit inflammatorische Prozesse im Myokard nachgewiesen werden [4]. Hierauf be-

ruhend hat eine Vielzahl von Leitlinien der Kardio-MRT eine Klasse I und II Empfehlung 

zugeschrieben [5–7]. Im Rahmen dieser Arbeit soll die obligatorische Empfehlung zur 

Durchführung einer Kardio-MRT bei Verdacht auf eine akute Myokarditis hervorgehoben 

werden [8].   

 

Mit Einsetzen der pandemischem Coronaviruserkrankung 2019 (COVID-19) sind welt-

weite Gesundheitssysteme und mit ihnen mehr als 700 Millionen Patienten betroffen [9]. 

Die durch den pathogenen Coronavirus SARS-CoV-2 (englisch: Severe Acute Respira-

tory Syndrome Coronavirus type 2) verursachte Erkrankung äußert sich in einer primär 

respiratorischen Natur, kann allerdings häufig mit einer Involvierung multipler Organe ein-

hergehen [10, 11]. Hierbei sind insbesondere das zentrale Nervensystem, das gastroin-

testinale System, die Nieren, das hämatopoetische System als auch das kardiovaskuläre 

System betroffen [10]. Durch die Vielfalt der involvierten Organe kann es daher häufig zu 

polysymptomatischen Verläufen kommen [12]. Selbst in einem definiertem Organsystem, 

wie zum Beispiel dem kardiovaskulären, gibt es eine Bandbreite an möglichen Sympto-

men und Folgemanifestationen. Patienten berichten häufig über Dyspnoe, pektanginöse 

Beschwerden, Palpitationen als auch eine reduzierte Belastbarkeit und Fatigue [1]. Die 

zugrundeliegende Pathologie kann dabei vielfache Ursachen haben. So wurden im Rah-

men einer akuten COVID-19 Infektion sowohl Myokarditiden aber auch Myokardinfarkte, 

Kardiomyopathien, wie zum Beispiel die Takotsubo Kardiomyopathie, aber auch Arrhyth-

mien und thromboembolische Ereignisse beschrieben [13–16]. Insbesondere bei Patien-

ten mit vorbestehenden kardiovaskulären Erkrankungen sind dabei die Inzidenz, als auch 

der Schweregrad der Krankheitsausprägung sowie die Hospitalisierungsrate erhöht [17, 
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18]. Pathophysiologisch ist am ehesten eine direkte virale Schädigung des Myokards an-

zunehmen, sowie in einigen Fällen auch eine indirekte Schädigung durch ein hyperreges 

Immunsystem im Rahmen eines Zytokinsturms, als auch einer endotheliale Dysfunktion 

[18–21].  

 

In einigen Fällen persistieren die Beschwerden über einen längeren Zeitraum nach akuter 

Infektion. Sollten diese mehr als 4 Wochen andauern werden sie nach aktuellem Kon-

sensus als „Long-COVID-19 Syndrom“ oder subakutes COVID-19 Syndrom (SCS) be-

zeichnet, wohingegen bei Symptompersistenz über 12 Wochen der Begriff Post-COVID-

19 Syndrom (PCS) eingeführt wurde [22]. Analog zu den akuten Beschwerden berichten 

Patienten häufig über Abgeschlagenheit, Dyspnoe, pektanginöse Beschwerden, Fatigue, 

Belastungsintoleranz und Palpitationen [1]. Die genauen pathophysiologischen Ursachen 

sind Teil des aktuellen Wissenschaftsdiskurses. Möglicherweise kommt es infolge einer 

myokardialen Schädigung in der akuten Phase, und damit einhergehender Disruption des 

normalen Zellgefüges und des Immunsystems, zu einer persistierenden Inflammation 

und/oder Reaktivierung der Virusinfektion [21, 23, 24]. Als weitere potenzielle Ursache 

für die Symptomatik wird auch ein Chronisches Fatigue Syndrom (CFS) in Betracht ge-

zogen [25]. Dieses wird bei Patienten mit PCS häufig beschrieben [26]. Die Ursachen 

eines CFS sind mit möglichen Assoziation zu einer autonomen Dysfunktion, autoimmu-

nen Faktoren oder auch einer endothelialen Dysfunktion ebenfalls noch weitestgehend 

unerforscht [25]. 

 

Als maßgebende Präventionsmaßnahme wurden gezielt Impfstoffe gegen den SARS-

CoV-2 Virus entwickelt. Darunter einige mit einer Vektor- oder Boten-Ribonukleinsäuren 

(englisch: messenger ribonucleic acid/mRNA)-basierten Funktion [27, 28]. Kurz nach Ein-

führung der Vakzine kam es zu Berichten über Impfstoff-assoziierte Myokarditiden [29]. 

Auch nach Impfung zeigten sich oben beschriebene Symptome wie Dyspnoe und pek-

tanginöse Beschwerden mit langanhaltender Persistenz [1]. Dies wirft die Frage auf, ob 

es bei Patienten mit Symptomen infolge einer COVID-19 Impfung (CV) auch zu einer 

kardialen Beteiligung kommen kann. 

 

Der Goldstandard zur Diagnose einer viralen Myokarditis, beziehungsweise des Erreger-

nachweises im Myokard, ist die invasive endomyokardiale Herzmuskelbiopsie [8]. Aller-
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dings besteht hierbei das Risiko von Komplikation, zum Beispiel einer Perikardtampo-

nade. [30, 31]. Immer häufiger werden nicht-invasive bildgebende Methoden verwendet. 

Hierbei steht vor allem die Kardio-MRT als Referenzmethode der Wahl zur Verfügung [4, 

8]. Die Kardio-MRT wird in der aktuellen Leitlinie der europäischen Gesellschaft für Kar-

diologie (englisch European Society of Cardiology (ESC)) zur Herzinsuffizienz bei Ver-

dacht auf Myokarditis als obligatorisches Diagnostikum bewertet [8]. Durch die Vielfalt an 

vorhandenen Sequenzen besticht die Kardio-MRT neben Analyse der myokardialen 

Funktion und Masse insbesondre in der nicht-invasives Myokarddifferenzierung [32]. 

Letztere beruht auf der Detektion von fokalen Narben und Fibrosen nach Kontrastmittel-

gabe (englisch Late Gadolinium Enhancement (LGE)) und mittels parametrischer Metho-

den wie dem T2- und T1-Mapping sowie einer Bestimmung des extrazellulären Volumens 

(englisch Extracellular Volume (ECV)) [33–35]. Der parametrische Ansatz erlaubt dabei 

eine quantitative Beurteilung des Myokards, da jedem Pixel ein numerischer Relaxations-

wert zugeordnet wird [35]. Durch die Verwendung von immer mehr Sequenzen werden 

die absoluten Scanzeiten länger [2]. In Leitlinien wir dies immer als Nachteil gewertet, 

stellt allerdings auch für den kardiovaskulär vorerkrankten Patienten eine Beeinträchti-

gung dar: Der Verwendung von zahlriechen Atemkommandos, zum Ziel einer untersu-

chungsnotwendigen Atemruhelage, können insbesondere kardiopulmonal beeinträchtige 

Patienten physisch nicht immer Folgen leisten. So kommt es nicht selten zu einem Verlust 

der Bildqualität durch vermehrte respiratorische Artefakte [36]. Schnelle Sequenzen wä-

ren demnach von Vorteil, insbesondere bei Routineaufnahmen, wie zum Beispiel der 

Funktionsbildgebung. Die Einführung von beschleunigten Cine Sequenzen basierend auf 

der Compressed Sensing (CS) Technik soll hier Abhilfe schaffen [2].  

 

Mit der Kardio-MRT im Mittelpunkt dieser Arbeit sollen zwei Hauptfragen erörtert werden. 

Zu einem soll überprüft werden, inwiefern bei Patienten mit SCS, PCS und CV eine kar-

diale Beteiligung bildgebend objektivierbar ist und inwieweit diese die Symptomatik er-

klären könnte. Zum zweiten soll analysiert werden, inwiefern mittels neuartiger CS-be-

schleunigter Sequenzen ein Zeitvorteil bei der Bestimmung der kardialen Funktion er-

möglicht werden kann. 

1.1 Detektion einer kardialen Beteiligung nach COVID-19 Infektion mittels Kardio-

MRT 
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In der gegenwärtigen Literatur gibt es zur kardialen Beteiligung nach COVID-19 Infektion 

ein heterogenes Spektrum an Publikationen und Ergebnissen. Dies hat mehrere zu-

grunde liegende Faktoren. Einerseits ist der Verlauf sowie der Schweregrad der Erkran-

kung zu erwähnen. Hier unterscheiden sich Patientenkohorten nach Hospitalisierungs-

grad. So wurden in einigen Publikationen ambulant genesene Patient mit hospitalisierten 

verglichen [37, 38]. Dabei ist allerdings zu beachten, dass Patienten die stationär im Kran-

kenhaus mit COVID-19 waren, auch öfters einen schwergradigen Verlauf haben [37]. Ein 

weiterer Faktor der beachtet werden muss, sind die Vorerkrankungen der untersuchten 

Kohorte. Patienten mit erhöhtem kardiovaskulärem Risikoprofil neigen, insbesondere in 

der akuten Phase, zu schwerwiegenderen Verläufen und haben damit eine höhere Inzi-

denz einer kardialen Beteiligung [17, 18]. Dies kann sich durch Myokardinfarkte oder auch 

einer Takotsubo Kardiomyopathie manifestieren. Neben kardiovaskulär vorbelasteten 

Patienten sind auch Athleten eine häufig untersuchte Gruppe, da diese, insbesondere bei 

einer aktiven Myokarditis, ein hohes Risiko für einen plötzlichen Herztod oder höhergra-

dige Herzrhythmusstörungen unter Belastung haben [16, 39, 40]. Als weiterer Faktor ist 

auch das Zeitintervall zwischen Untersuchung und akuter Infektion zu nennen. Insbeson-

dere im Bereich einer akuten COVID-19 Infektion gibt es wenige Berichte, da hierbei das 

untersuchende Personal einem hohen Infektionsrisiko ausgesetzt wird [41]. Die meisten 

Publikationen erfassen den Zeitraum zwischen 30 und 60 Tagen nach Infektion [37, 42, 

43]. Somit  beziehen sich diese Arbeiten nach aktueller Definition auf die Subpopulation 

mit SCS [22], da die eingeschlossenen Kohorten symptomatisch waren. 

Als letzter wichtiger Faktor hinsichtlich der heterogenen Studienlage bei Zustand nach 

COVID-19 Infektion, ist das gewählte Kardio-MRT Protokoll zu nennen. Durch die An-

nahme, dass es sich um eine virale Myokarditis handelt, sollten Sequenzen verwendet 

werden, die sowohl ein myokardiales Ödem nachweisen können als auch eine nicht-is-

chämische Schädigung des Myokards anhand diffuser und fokaler Fibrosen, entspre-

chend den aktualisierten Lake-Louise Kriterien [4]. Dabei sollte die Detektion ischämi-

scher Narben, wie bei einem Myokardinfarkt, nicht vernachlässigt werden und die ge-

wählten Sequenzen erlauben meistens auch diese Analyse [44]. Hierbei können zur De-

tektion von myokardialen Ödemen entweder T2-gewichtete Sequenzen wie STIR (eng-

lisch Short-Tau Inversion Recovery) oder parametrischen T2-Mapping Sequenzen ver-

wendet werden [4]. Myokardiale Schädigungen können in Form von fokalen Fibrosen 

und/oder Narben vorliegen. Die Detektion kann dabei mittels parametrischen T1-Map-

pings sowie durch das ECV als auch mittels sogenannter PSIR (englisch Phase Sensitive 
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Inversion Recovery) Sequenzen, die ein LGE nachweisen, erfolgen. Bei einer Myokarditis 

lassen sich mittels LGE häufig fokale Narben im subepikardialem Myokard darstellen [45, 

46]. Diese sprechen für eine Störung der Zellintegrität, können allerdings keine Auskunft 

über die Akuität machen. Sollten beide Lake-Louise Kriterien, ein T2- und ein T1-Krite-

rium, in einem zu einer Myokarditis passenden klinischen Kontext erfüllt sein, kann mit 

einer hohen Wahrscheinlichkeit von einer aktiven Myokarditis ausgegangen werden [4].  

1.1.1 Bildmorphologische Detektion der akuten und post-akuten kardialen Manifestation 

nach COVID-19 Infektion mittels Kardio-MRT 

In der akuten Phase der Infektion zeigen sich als Nachweis einer kardialen Beteiligung 

vor allem (Peri-)Myokarditiden [44]. In der Kardio-MRT dominiert hier häufig ein myokar-

diales Ödem sowie eine subepikardiale Fibrose des Myokards [41]. Dazu lassen sich bei 

einer Perimyokarditis nach COVID-19 ebenfalls eine Hyperintensität des Perikards nach 

Kontrastmittelgabe sowie ein Perikarderguss nachweisen [47]. Bezüglich der links- und 

rechtsventrikularen Funktion gibt es in der Literatur diskrepante Angaben. So berichten 

einige Studien über eine deutliche Funktionseinschränkung beider Ventrikel im Vergleich 

zu Kohorten Gesunder, andere Publikationen beschreiben hingegen eine normale 

biventrikuläre Funktion [37, 42, 48]. Besonders bei älteren Patienten oder solchen mit 

laborchemischem Nachweis einer myokardialen Schädigung, anhand von N terminal pro 

brain natriuretic peptide (NT-pro-BNP) oder Troponin, zeigten sich Funktions- als auch 

Deformationseinschränkungen [43, 49]. T1- und T2-Zeiten wie auch das ECV werden 

häufig als erhöht angegeben, entsprechend einer akuten Entzündungsreaktion des Myo-

kards [37, 49]. Die angegebene Prävalenz hinsichtlich fokaler Narben variiert in der Lite-

ratur zwischen 3 und 30 % [37, 39, 50]. Das Vorhandensein eines LGE ist insofern von 

Bedeutung, als dass es sich meist persistierend im Vergleich zu einem myokardialen 

Ödem zeigt. Durch Meta-Analysen hinsichtlich der prognostischen Relevanz fokaler Nar-

ben nach stattgehabter Myokarditis ist gezeigt worden, dass das Vorhandensein von Nar-

ben eine deutlich schlechtere Prognose für den Patienten birgt [51].  

1.1.2 Bildmorphologische Detektion der kardiovaskulären Manifestation bei Post-CO-

VID-19 Syndrom mittels Kardio-MRT 

Für die Diagnose eines PCS bedarf es einer Persistenz von Symptomen von mehr als 12 

Wochen nach akuter Infektion [22]. Durch diese Definition gibt es hierzu wenige dedizierte 

Studien, in denen eine Kardio-MRT durchgeführt wurde. In einer der größten Kohorten 
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mit 346 Patienten wurde eine Kardio-MRT Untersuchung im Median nach 12 Monaten 

wiederholt [52]. Hier zeigte sich, dass insbesondere Patienten mit persistierenden Be-

schwerden im Vergleich zu asymptomatischen Patienten erhöhte T2-Zeiten präsentierten 

[52]. Zusammenfassend interpretierten die Autoren der Studie die Ergebnisse als Hin-

weise auf eine chronische myokardiale Inflammationsreaktion [52]. Widersprechend dazu 

zeigte eine andere Studie mit einer kleineren Kohorte (n=41), dass Patienten mit PCS 

keine Hinweise auf eine myokardiale Inflammation hatten, zu dem unterschieden sich die 

ventrikulären Funktionsparameter im Vergleich mit Gesunden nicht [53]. In Arbeiten zu 

Myokarditiden vor der COVID-19 Pandemie zeigen sich insbesondere Marker von fibro-

tischen Veränderungen, wie T1-Zeiten und ECV, persistierend erhöht [45]. Dies bestä-

tigte sich auch in ersten Studien in Bezug auf eine stattgehabte COVID-19 Infektion bei 

einem erhöhten ECV, 6 Monate nach akuter Infektion [54]. Wie bereits eingangs erwähnt, 

sind fokale Myokardfibrosen, nachgewiesen mittels LGE, häufig ein Anzeichen für statt-

gehabte Myokardschädigung, die auf eine zugrunde liegende Ursache weisen können. 

So sind subendokardiale Narben häufig im Rahmen eines stattgehabten Myokardinfark-

tes zusehen, wohingegen subepikardiale Narben eher für eine nicht-ischämische Schä-

digung, wie zum Beispiel eine Myokarditis, sprechen. Diese Narben dienen nicht nur der 

Diagnostik, sondern sind auch mit einer schlechteren Prognose verbunden und können 

darüber hinaus auch mögliches Substrat von Herzrhythmusstörungen sein [55]. Durch 

die fokale Unterbrechung der Zell-zu-Zell Kontakte im Myokard kann es zu sogenannten 

Wiedereintrittstachykardien (englisch Reentry Tachycardia) kommen. Diese können vom 

Patienten als Palpitationen wahrgenommen werden. Subtilere Myokardschädigungen 

wie erhöhte T1-Zeiten und/oder ECV-Erhöhungen können zwar zu Funktionseinschrän-

kungen führen, sind allerdings häufiger als subklinische Befunde zu werten [56]. Unter 

den am häufigsten geklagten Beschwerden bei PCS sind Dyspnoe und Belastungsinto-

leranz, teilweise mit Fatigue zu nennen [12, 57]. Um diese auf eine kardiologische Ursa-

che zurückzuführen, können sowohl laborchemische Untersuchungen wie der Nachweis 

eines erhöhten NT-pro-BNPs, als auch mittels Bildgebung der Nachweis einer einge-

schränkten systolischen Funktion und/oder diastolischen Dysfunktion erfolgen. Neben 

Bestimmung der Funktion kann auch die kardiale Deformation (englisch Strain) quantita-

tiv bestimmt werden [58]. Bisher durchgeführte Studien konnten allerdings keine redu-

zierte links- oder rechtsventrikuläre Funktion bei PCS nachweisen [52, 59]. Andere Stu-

dien konnten jedoch 6 Monate nach Infektion bei Patienten eine reduzierte kardiale De-

formation detektieren [54]. 
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1.2 Kardiale Funktionsbestimmung mittels Kardio-MRT 

Die Kardio-MRT gilt im Bereich der kardiologischen Bildgebung als Referenzstandard 

hinsichtlich der Funktionsanalyse der Ventrikel und Atrien [60, 61]. Diese beruht auf der 

hohen zeitlichen und räumlichen Auflösung der verwendeten Sequenzen. Als aktueller 

Standard gelten sogenannte bSSFP (englisch balanced steady-state precession)-Se-

quenzen mittels denen ein durchgehend bewegtes Bild (englisch Cine) erzeugt wird [62]. 

Hierbei wir für jede Schicht der Herzzyklus über mehrere Schläge aufgenommen. Die 

Aufnahmen erfolgen entweder mit retrospektivem oder mit prospektivem EKG-Gating 

[63]. Jeder Phase werden dabei mehrere Aufnahmen zugeordnet. Dieser Vorgang wird 

dann pro Schicht wiederholt [3, 64]. Im Durchschnitt werden zur gesamten Herzabde-

ckung 12-14 Schichten benötigt. Da sich nicht nur das Herz durchgehend bewegt, son-

dern auch das umliegende Lungengewebe, ist es erforderlich, dass die Aufnahmen im-

mer in derselben Position gemacht werden [65]. Hierfür erhält der Patient entsprechende 

Atemkommandos über die Gegensprechanlage, während er im Scanner liegend positio-

niert wird. Trotz der Atemanhalten kommt es häufig zu sogenannten Bewegungsartefak-

ten, die eine genaue Interpretation des Bildmaterials nicht zulassen [36]. Dies hat meis-

tens zwei Ursachen. Zum einen sind die Patienten durch ihre kardialen oder respiratori-

schen Erkrankungen physisch kapazitiver nicht in der Lage die Luft entsprechend lange 

anzuhalten. Zum anderen erfolgen die Funktionsaufnahmen aufgrund ihrer langen Dauer 

meist am Ende des Scan-protokolls –ein nicht unerheblicher Patientenanteil zeigt dann 

bereits physische und daraus resultierend kooperative Defizite zur Berücksichtigung der 

Atemkommandos. Neuartige, akzelerierte und damit einhergehend kürzere Compressed 

Sensing (CS) Sequenzen sollen helfen, dieses Problem zu bewältigen [2]. Die CS-Tech-

nik wurde erstmal 2007 von Lustig et al. Beschrieben [66]. Grundlage der CS-Technik 

sind dabei die folgenden drei Prinzipien [66]: 

  

1. Inkohärente Unterabtastung des K-Raumes (englisch Incoherent Sub-sampling)  

2. Verringerung der Aufnahme von Hintergrundrauschen (englisch Transform Sparsity)  

3. Nicht-lineare iterative Bildrekonstruktion (englisch non-linear Iterative Reconstruction)  

 

Jede Bildaufnahme mittels Magnetresonanz Tomographie wird in einem sogenannten K-

Raum (englisch k-Space) gespeichert [3, 64]. Dieser Datenraum beinhaltet alle nötigen 

Datenpunkte, um nach Fourier Transformation ein pixelbasiertes Bild wiederzugeben. Die 
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CS-Technik liest den K-Raum inkohärent und damit in reduzierter Form aus [66]. Danach 

wird mittels Algorithmen das Hintergrundrauschen verringert, so dass die Bildqualität und 

der Bildkontrast erhöht werden [66]. Die abschließende iterative Rekonstruktion dient 

dazu, eine Balance zwischen Datenerhalt beziehungsweise Datenkonsistenz und der 

Verringerung des Hintergrundrauschens zu schaffen [66]. Somit ist es möglich, entweder 

eine höhere Auflösung oder eine kürzere Aufnahmezeit zu erhalten. Damit einhergehend 

sollten die Atemruhelage-Abschnitte kürzer für die Patienten andauern. Wie oben bereits 

erwähnt, zählt die Aufnahme von Kurzachsenpaketen zu jedem Standardprotokoll, so-

wohl in der Routine als auch in Studien [67]. Sollten sich auf CS-basierende Sequenzen 

nicht unterlegen in der der Quantifizierung der kardialen Funktion erweisen, könnten 

diese eingesetzt werden um die Untersuchungszeit in Follow-Up-Studien entsprechend 

zu verkürzen. Andererseits könnte die gewonnene Zeit für eine genauere Abdeckung des 

Myokards, zum Beispiel mittels Mapping Sequenzen, genutzt werden [68]. 

1.3 Zielsetzung der Studien 

Insgesamt sollen zwei ineinandergreifende Fragestellungen beantwortet werden. Die 

erste betrifft Patienten mit persistierenden Symptomen nach COVID-19 Infektion und 

Impfung und ob diese Kohorten eine myokardiale Schädigung aufweisen [1]. Darüber 

hinaus soll herausgearbeitet werden, ob es einen Zusammenhang zwischen Symptomen 

und zugrundeliegender Myokardpathologien gibt [1]. Um eine präzise Myokardcharakte-

risierung zu erreichen, sollen alle angewandten Techniken im Kardio-MRT mittels durch-

geschichteter Kurzachsenpakete das rechts- und linksventrikuläre Myokard komplett ab-

decken (Post-COVID-19 Studie; „PosCov-Studie“) [1]. Um das in Zukunft bei allen Unter-

suchungen zu ermöglichen, ist das Ziel der zweiten Fragestellung dieser Arbeit, ob mittels 

CS-akzelerierter Sequenzen eine schnellere Bildgebung zur kardialen Funktionsbestim-

mung, welche äquivalent zum derzeitigen Referenzstandard ist, möglich ist (Evaluation 

of Compressed Sensing Techniques in MRI for the Determination of Cardiac Function 

Parameters Compared to Established Segmentation Sequences: „ECSPRESS-Studie“) 

[2]. 

Zusammenfassend sollen in dieser Dissertation zwei Publikationen dargestellt werden. 

Daher werden die folgenden Abschnitte Methodik und Ergebnisse jeweils in zwei Unter-

kapitel gegliedert. In diesen werden die Patientenkohorten und Ergebnisse separat dar-

legt.  
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2 Methodik 

2.1 PosCov-Studie 

2.1.1 Untersuchtes Kollektiv 

In dieser retrospektiv angelegten Studie wurden alle Patienten mit persistierenden Be-

schwerden nach COVID-19 Infektion oder COVID-19 Impfung, die aufgrund dessen eine 

Kardio-MRT Untersuchung zwischen August 2020 und November 2021 im Helios Klini-

kum Berlin-Buch erhalten haben, eingeschlossen. Die Gruppenzuteilung sowie die Cha-

rakterisierung des Kollektivs erfolgten dabei aufgrund der vorhandenen Daten in der 

elektronischen Datenbank sowie zusätzlich anhand der beigelegten Informationen der 

ambulanten Zuweiser. Insgesamt konnten 162 Patienten identifiziert werden, von denen 

111 an COVID-19 erkrankt waren und 51 Patienten mit Zustand nach Impfung (CV). Die 

Subgruppe nach Infektion wurde zudem anhand der Dauer der Beschwerden entspre-

chend in SCS (4-12 Wochen) und PCS (>12 Wochen) eingeteilt. Vor der finalen Auswer-

tung wurden insgesamt 14 Patienten in der Gruppe nach COVID-19 Infektion sowie 7 

Patienten aus der COVID-19 Impfgruppe ausgeschlossen [1]. Ausschlusskriterien waren 

schwerere Systemerkrankungen wie Autoimmunerkrankungen mit kardialer Beteiligung, 

vorbekannte Kardiomyopathien, Tumorerkrankungen mit und ohne Chemotherapie sowie 

vorbekannte Myokarditiden. Dazu wurden Patienten mit Herzrhythmusstörungen wäh-

rend der Untersuchung sowie bei nicht vollständiger Untersuchung, z.B. aufgrund fehlen-

der Mapping Sequenzen, ausgeschlossen. Um für eine weitere Störvariable zu adjustie-

ren, wurden Patienten, die nach der COVID-19 Infektion geimpft wurden sowie Patienten 

mit COVID-19 Infektion nach Impfung, ausgeschlossen. Zum Gruppenvergleich wurden 

zudem 44 gesunde Probanden aus vorherigen Studien miteinbezogen [1, 45, 69]. 

2.1.2 Kardio-MRT Protokoll 

Die Untersuchungen erfolgten im Helios Klinikum Berlin-Buch mit einem 1.5 Tesla Gerät 

(AvantoFit, Siemens Healthineers, Erlangen, Deutschland). Nach Lokalisierungs- und 

Übersichtssequenzen wurden Cine Sequenzen in den langen Achsen im 2-, 3- und 4-

Kammerblick sowie ein Langachsenschnitt durch den rechten Ventrikel aufgenommen. 

Neben T2-gewichteten STIR-Sequenzen in zwei kurzen Achsen erfolgte eine komplette 

Abdeckung des Myokards in der kurzen Achse ohne Lücke zwischen den einzelnen 

Schichten mittels T2-Mappings zur Detektion von myokardialen Ödemen. Analog dazu 
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erfolgte ein T1-Mapping mit Abdeckung des gesamten Myokards in der kurzen Achse zur 

Detektion von diffusen Fibrosen (Abbildung 1). Für das T1-Mapping wurde eine Auf-

nahme mit Inlinebewegungskorrektur und modifizierter Look-Locker Inversion Recovery 

(MOLLI) Sequenz im 5-3-3 Schema angewandt. Das T2-Mapping basierte auf einer Auf-

nahme mit Inlinebewegungskorrektur und bSSFP-Sequenz. Zusätzlich wurden eine ba-

sale und eine mitventrikuläre Schicht mittels eines Prototyps für synthetisches ECV vor 

und nach Kontrastmittelgabe aufgenommen. Hierbei wird der Hämatokrit, der für die 

ECV-Bestimmung benötigt wird, aus den Bilddaten ermittelt. Für die Detektion von foka-

len Fibrosen wurden 10-15 Minuten nach Kontrastmittelgabe (0,2 mmol/kg Körpergewicht 

Gadoteridol, Prohance, Bracco Imaging, Konstanz, Deutschland) PSIR-Sequenzen in 

den langen Achsen sowie einem durchgeschichtetem Kurzachsenpacket, korrespondie-

rend zu den Mappings, aufgenommen. Da alle Aufnahmen während der klinischen Rou-

tine erfolgten, wurden Cine Sequenzen in der kurzen Achse zwischen Kontrastmittelgabe 

und PSIR Aufnahmen durchgeführt [1]. 
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Abbildung 1. Scanprotokoll der PosCov-Studie im Vergleich zu einem Standardprotokoll 

Vergleich eines Standardprotokolls bei Myokarditis (obere Reihe) im Vergleich zu dem verwendeten Protokoll in der PosCov-Studie (untere Reihe). Im Gegen-
satz zu der Aufnahme von drei Schichten im Standardprotokoll, erfolgte eine komplette Abdeckung des linken Ventrikels (englisch Full-Stack) mittels T2- und 
T1-Mappingsequenzen (rot markiert). Eigene Darstellu
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2.1.3 Auswertung der Kardio-MRT Daten 

Alle Bilddatenanalysen erfolgten mittels dezidierter Software (CVI42 Version 5.13.0, Circle 

Cardiovascular Imaging, Calgary, Kanada). Die links- und rechtsventrikuläre Funktions-

analyse erfolgte dabei in den kurzen Achsen in der Enddiastole und Endsystole basierend 

auf aktuellen Empfehlungen [70]. Die beiden Atrien wurden in 2- und 4-Kammerblicken 

ausgewertet, jeweils mit Konturierung der Vorhofdiastole und -systole [71]. Eine Defor-

mationsanalyse erfolgte mittels Feature Tracking auf Basis der kurzen sowie der langen 

Achsen. Die T2-gewichteten STIR-Sequenzen wurden sowohl visuell als auch semiquan-

titativ, mittels Signal-Ratio, analysiert. Um eine Vergleichbarkeit mit der gesunden Ko-

horte, in der das Mapping in drei dezidierten Schichten aufgenommen wurde, zu ermög-

lichen, wurden die Kurzachsen Mapping Pakete schichtweise ausgewertet und anschlie-

ßend auf Basis der Ausstreckung des linken Ventrikels in basale, mittventrikuläre und 

apikale Schichten unterteilt. Somit konnte ein 16-Segmentmodell, entsprechend dem 

AHA-Modell, erzeugt werden. Die LGE-Aufnahmen wurden visuell ausgewertet hinsicht-

lich Vorhandenseins einer Fibrose und/oder Narbe sowie deren Lokalisation. Bei positi-

vem Befund erfolgte eine Quantifizierung. Diese erfolgte dabei mittels 5-Standardabwei-

chungen-Methode (englisch 5-Standarddeviations) aufgrund der hohen Anzahl nicht-is-

chämischer Narben [1].  

2.1.4 Statistische Auswertung 

Die statistische Auswertung erfolgte mit SPSS Statistics (Version 27.0.0, IBM, Armonk, 

Vereinigte Staaten) und SAS (Version 9.4, SAS Institute, Cary, Vereinigte Staaten). Kon-

tinuierliche Variablen wurden mittels Medians und Interquartilsabstand angegeben, kate-

gorische Variablen mittels Häufigkeit und Prozentanteil. Die statistische Analyse erfolgte 

bei kontinuierlichen Variablen abhängig von der Verteilung mittels ANOVA oder Kruskal-

Wallis Test über alle Gruppen. Da die gesamte Analyse exploratorischer Natur war, 

wurde bei statistisch signifikanten Befunden, definiert als p < 0,05, ein paarweiser Ver-

gleich ohne Korrektur durchgeführt. Analog dazu wurden kategorische Variablen mittels 

globalen Tests, Chi-Quadrat oder Fischers exaktem Test, untersucht. Bei Signifikanz er-

folgte ein paarweiser Vergleich mit entsprechendem Test. Korrelationsanalysen erfolgten 
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mittels Spearmans Koeffizienten. Um zu analysieren, inwiefern sich die Gruppen bezüg-

lich der globalen und segmentalen Mappingwerte unterscheiden, wurde ein Mixed Modell 

angewandt [1]. 

2.2 ECSPRESS-Studie 

2.2.1 Untersuchte Kohorte 

In dieser Studie wurden 155 Patienten aus der klinischen Routine des Helios Klinikums 

Berlin-Buch, die sowohl ein Cine Kurzachsenpacket mittels bSSFP-Sequenz als auch 

mittels CS-Sequenz erhalten hatten, eingeschlossen. Einziges Ausschlusskriterium wa-

ren dabei Herzrhythmusstörungen während der Untersuchung [2]. 

2.2.2 Kardio-MRT Protokoll 

Die Untersuchungen erfolgtem im Helios Klinikum Berlin-Buch mit einem 1.5 Tesla Gerät 

(AvantoFit, Siemens Healthineers, Erlangen, Deutsch-land). Bei jedem Probanden wur-

den ein Kurzachsenpaket mittels Referenzsequenz aufgenommen, in diesem Fall eine 

segmentierte bSSFP-basierte 2D cine Sequenz mit einem Beschleunigungsfaktor von 2, 

sowie ein Kurzachsenpaket mittels segmentierter 2-shot CS-Sequenz. Beide Sequenzen 

wurden hintereinander aufgenommen, jeweils mit einer Atemanhalte pro Schicht. Dabei 

war die Schichtplanung bei beiden Sequenzen idem. Im Vergleich zur Referenzsequenz, 

welche 11 Herzzyklen pro Schicht benötigt, erfolgte die Bildaufnahme der CS-Sequenz 

über 3 Herzzyklen. 128 Aufnahmen (82.6%) erfolgten dabei nach Kontrastmittelgabe, 

entsprechend der klinischen Routine [2]. 

2.2.3 Auswertung der Kardio-MRT Daten 

Alle Bilddatenanalysen erfolgten mittels dezidierter Software (CVI42 Version 5.6.2, Circle 

Cardiovascular Imaging, Calgary, Kanada) durch einen Auswerter. Dabei wurden sowohl 

links- und rechtsventrikuläre Funktion wie auch die linksventrikuläre Masse bestimmt. 

Entsprechend den aktuellen Empfehlungen wurden dabei endokardiale und epikardiale 

Konturen in Enddiastole und Endsystole eingezeichnet [70]. Die Papillarmuskeln wurden 

in jeder Schicht manuell eingezeichnet und der linksventrikulären Masse zugeordnet. Zur 

Klassifizierung der Bildqualität wurde eine subjektive, vierstufige Likert Skala verwendet. 

Zur Objektivierung dieser Ergebnisse erfolgte zudem die Bildbewertung anhand eines 

standardisierten Bewertungskatalogs [72]. Die Dauer der einzelnen Aufnahmen wurde 
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dokumentiert, so dass Aussagen bezüglich der Zeitersparnis getroffen werden konnten 

[2]. 

2.2.4 Statistische Auswertung 

Die statistische Auswertung erfolgte mit SPSS Statistics (Version 27.0.0, IBM, Armonk, 

Vereinigte Staaten). Alle kontinuierlichen Daten wurden als Mittelwert +/- Standardabwei-

chung sowie 95-% Konfidenzintervall dargestellt. Bei Normalverteilung erfolgte der Ver-

gleich mittels verbundenem T-Test. Ein p Wert <0,05 wurde als signifikant angesehen. 

Eine Korrelationsanalyse erfolgte mit Pearsons Koeffizienten. Zur Äquivalenztestung 

wurden vordefinierte 95-%-Toleranzbereiche verwendet [73]. Da diese bisher nur für den 

linken Ventrikel publiziert wurden, erfolgte in dieser Arbeit erstmals eine Erhebung des 

Toleranzbereichs für den rechten Ventrikel. Kategorische Daten wurden mittels Häufig-

keit und Prozentanteil angegeben. Eine Testung auf oben angegebenem Signifikanzni-

veau erfolgte mittels Wilcoxon Test [2].  
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3. Ergebnisse 

3.1 PosCov-Studie 

3.1.1 Untersuchte Kohorte 

Insgesamt konnten 141 Patienten in die finale Auswertung einbezogen werden und mit 

den 44 gesunden Probanden verglichen werden. Die Mehrheit bildeten dabei Frauen 

86/141 (61%), allerdings zeigten sich die Geschlechterverhältnisse innerhalb der ver-

schiedenen Gruppen ausgeglichen (SCS 19/34 (56%); PCS 43/63 (68%); CV 21/44 

(48%); gesunde Probanden 24/44 (55%); p= 0,18). Insgesamt waren die SCS (43 Jahre 

(37-52)) und PCS (52 Jahre (39-58)) Patienten im Schnitt älter als die gesunden Proban-

den (41 Jahre (28-52)) (p=0,02). Die Patienten nach COVID-19 Infektion zeigten mehr 

Symptome im Vergleich zur CV-Kohorte, insbesondere bezüglich einer Fatigue (SCS 

19/34 (56%); PCS 38/63 (60%); CV 14/44 (32%); p= 0,01), Dyspnoe (SCS 17/34 (50%); 

PCS 43/63 (68%); CV 16/36 (36%); p= 0,004) und Palpitationen (SCS 13/34 (38%); PCS 

26/63 (41%); CV 8/44 (18%); p= 0,04). Ein Unterschied hinsichtlich Vorerkrankungen 

zeigte sich nicht (siehe Tabelle 1) [1]. 
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Tabelle 1. Patientencharakteristika der PosCov-Studie 

Parameter Alle Patienten nach 

COVID-19 Infektion 

(n=97) 

Subakute COVID-19 

(n=34) 

Post-COVID-19 

(n=63) 

COVID-19 Impfung (n=44) Gesunde Probanden (n=44) p Wert* 

Allgemeine Charakteristika 

Geschlecht (weiblich/männlich) 62/35 19/15 43/20 21/23 24/20 0,18 

Alter (Jahre) 48 (38-56) 43 (37-52) 52 (39-58) 43 (32-56) 41 (28-52) 0,02 

Größe (cm) 171 (164-180) 173 (166-181) 170 (163-180) 175 (167-182) 173 (168-180) 0,34 

Gewicht (kg) 77 (65-86) 75 (67-85) 77 (64-86) 82 (65-97) 70 (63-78) 0,02 

Body mass index (kg/m2)  25.3 (22.9-28.7) 24.9 (22.8-27.5) 25.5 (23.5-29.3) 25.8 (22.7-30.2) 22.9 (21-25.2) 0,001 

Zeitintervall zum MRT (Tage) 141 (80-231) 61 (50-76) 180 (124-253) 88 (60-107) n.v. <0,001  

Symptome 

Fatigue 57 (58%) 19 (56%) 38 (60%) 14 (32%) n.v. 0,01 

Dyspnoe 59 (60%) 17 (50%) 43 (68%) 16 (36%) n.v. 0,004 

Brustschmerz 33 (34%) 13 (38%) 24 (38%) 21 (48%) n.v. 0,43 

Palpitationen 36 (37%) 13 (38%) 26 (41%) 8 (18%) n.v. 0,04 

Komorbiditäten 

Arterielle Hypertonie 27 (28%) 7 (21 %) 20 (32%) 15 (34%) n.v. 0,34 

Diabetes Mellitus 4 (4%) 1 (3%) 3 (5%) 3 (7%) n.v. 0,79 

Hyperlipidämie 8 (8%) 3 (9%) 5 (8%) 4 (9%) n.v. 0,99 

Herzinsuffizienz 1 (1%) 1 (3%) 0 (0%) 2 (5%) n.v. 0,17 

Koronare Herzerkrankung 3 (3%) 2 (6%) 1 (2%) 0 (0%) n.v. 0,24 

Systemerkrankung (mild/moderat) 5 (5%) 1 (3%) 4 (6%) 1 (2%) n.v. 0,66 

Chronische Lungenerkrankung 4 (4%) 2 (6%) 2 (3%) 1 (2%) n.v. 0,72 

Klappenvitien 2 (2%) 1 (3%) 1 (2%) 3 (7%) n.v. 0,44 

Chronische Nierenerkrankung 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (2%) n.v. 0,55 

Daten als Median und Interquartilsabstand für kontinuierliche Variablen und als Häufigkeit und Prozent für kategorische Daten. n.v.=nicht verfügbar. Modifiziert 
nach Gröschel et al. 2022 (1). 
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3.1.2 Kardio-MRT Analyse 

Hinsichtlich der atrialen und ventrikulären Funktion konnten keine Unterschiede über alle 

Gruppen hinweg detektiert werden. In der Deformationsanalyse konnte für den globalen 

radialen sowie den globalen zirkumferentiellen Strain ein Unterschied zwischen den ge-

sunden und den drei Patientenkohorten festgestellt werden (p=0,004 und p=0,005). In 

der Differenzierung des Myokardgewebes konnten Unterschiede bei nativen T1- sowie 

T2-Zeiten detektiert werden. Global zeigten nur die PCS-Patienten erhöhte T1- und er-

niedrigte T2-Zeiten im Vergleich zu den gesunden Probanden (nativ T1 in ms: 1002 (981-

1023) vs. 987 (963-1009); p=0,046; T2 in ms 48,8 (47,9-49,8) vs. 50,4 (48,5-51,2); 

p=0,03). Auf Schichtebene zeigte sich diese Unterschiede für basale T1-Schichten 

(p=0,04) sowie basale (p=0,03) und mitventrikuläre (p=0,04) T2-Schichten zwischen der 

PCS-Kohorte und den gesunden Probanden. Die CV-Kohorte zeigte zudem ebenfalls ba-

sal erhöhte T1-Zeiten im Vergleich zu gesunden Probanden (p=0,04). Die ECV-Analyse 

erbrachte weder global noch schichtweise Unterschiede zwischen den drei Patientenko-

horten. Fokale Fibrosen wurden bei 49/141 (34,6%) der Patienten detektiert. Davon wa-

ren die meisten nicht-ischämisch (43/49 (88%)). Die häufigsten Lokalisationen waren da-

bei inferolateral, anterolateral und inferior. Insgesamt zeigte sich kein Unterschied hin-

sichtlich aller fokaler Fibrosen (SCS 10/34 (29%); PCS 26/63 (41%); CV 13/44 (30%); 

p=0,34). Allerdings konnten in den Subgruppen nach Infektion signifikant mehr subepi-

kardiale Fibrosen im Vergleich zu der CV-Kohorte detektiert werden (SCS 7/34 (21%); 

PCS 13/63 (21%) CV 2/44 (5%); p = < 0,001). Alle anderen Lokalisationen, darunter in-

tramyokardial (p=0,104), im Bereich des RV-Insertionspunktes (p=0,185) sowie ischämi-

sche, subendokardiale Narben (p=0,536), zeigten keinen Unterschied (Abbildung 2). In 

der LGE-Quantifizierung konnten ebenfalls keine Unterschiede nachgewiesen werden. 

Ein Korrelationsanalyse zwischen Symptomen und Myokardschäden zeigte keinen Zu-

sammenhang [1].  
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Abbildung 2. Übersicht der fokalen myokardialen Narben und Fibrosen der Subgruppe aus der PosCov-Studie 

Angabe der absoluten Häufigkeiten der gefundenen Narben/Fibrosen in den Patientenkohorten der PosCov-Studie. Kurzachsenaufnahmen mittels PSIR-Se-
quenz. Rote Umrandung = subendokardiale Narben; blaue Umrandung = subepikardiale Narben; grüne Umrandung = intramyokardiale Fibrosen; gelbe Umran-
dung = RV Insertionspunktfibrosen. Eigene Darstellung.
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3.2 ECSPRESS-Studie 

3.2.1 Untersuchte Kohorte 

Die 155 eingeschlossenen Probanden zeigten ein heterogenes Bild hinsichtlich Indikation 

zur Kardio-MRT, am häufigsten im Rahmen der Abklärung einer koronaren Herzerkran-

kung (101/155 (65%)), sowie auch der Komorbiditäten (siehe Tabelle 2). Insgesamt be-

stand die Kohorte überwiegend aus Männern (94/155 (61%) mit einem Alter 59,9 +/- 14,9 

Jahren. Mehr als die Hälfte der Probanden hatte eine gute linksventrikuläre Funktion ge-

messen an der Ejektionsfraktion (LVEF) (LVEF >50%: 91/155 (59%)). 20 der 155 Patien-

ten (20/155 (13%)) präsentierte eine hochgradig eingeschränkte linksventrikuläre Funk-

tion (LVEF <30%) [2]. 

 

Tabelle 2: Patientencharakteristika der ECSPRESS-Studie 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.2.2 Kardio-MRT Analyse 

Parameter ECSPRESS-Kohorte (n=155)  

Alter (Jahre) 59.9 ± 14.9  

Geschlecht (weiblich/männlich) 61/94 (39% / 61%) 

Größe (cm) 172.9 ± 9.4  

Gewicht (kg) 80.4 ± 16.8 

Body mass index (kg/m2) 26.8 ± 4.8 

Körperoberfläche (m2) 1.9 ± 0.2 

Linksventrikuläre Ejektionsfraktion in % 

>50  91 (59%) 

40-50 24 (15%) 

30-40 20 (13%) 

<30 20 (13%) 

Komorbiditäten 

Arterielle Hypertonie 75 (48.4%) 

Koronare Herzerkrankung 62 (40%) 

Herzinsuffizienz 54 (34.8%)  

Diabetes Mellitus  27 (1.4%) 

Klappenvitien 31 (20%) 

Chronische Nierenerkrankung 20 (12.9%) 

Hyperlipidämie 53 (34.2%) 

Periphere arterielle Verschlusskrankheit 12 (7.7%) 

Kardiomyopathie 16 (10.3%) 

Chronische Lungenerkrankung 25 (16.1%) 

Daten als Mittelwert und Standardabweichung für kontinuierliche Variablen und als Häufigkeit und Prozent 
für kategorische Daten. Modifiziert nach Gröschel et al 2022 (2). 
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Im Vergleich der Referenzsequenz und der CS-Sequenz zeigte sich eine gute Überein-

stimmung für alle Parameter der kardialen Funktion sowie der linksventrikulären Masse. 

Statistisch signifikante Unterschiede zeigten sich hinsichtlich des links- und rechtsventri-

kulären Schlagvolumens (p=<0,001 und p=0,017), des links- und rechtsventrikulären 

enddiastolischen Volumens (p=<0,001 und p= 0,001), sowie der linksventrikulären Masse 

in der Diastole (p=<0,001). Dabei wurde die linksventrikuläre Masse mittels der CS-Se-

quenz überschätzt, alle anderen Volumina sowie die Ejektionsfraktionen zeigten einen 

Trend zur Unterschätzung mittels CS-Sequenz. Eine Analyse mittels vordefinierter 95%-

Toleranzbereiche zeigte jedoch eine sehr gute Übereinstimmung beider Sequenzen. Das 

95%-Konfidenzintervall der Differenz lag bei allen Parametern innerhalb des vordefinier-

ten Toleranzbereiches. Die Korrelationsanalyse zeigte ebenfalls eine sehr gute Überein-

stimmung mit einem Pearsons Koeffizienten r >0,978. Diese Ergebnisse zeigten sich 

auch nach Aufteilung in Aufnahmen vor und nach Kontrastmittelgabe. Die objektive Be-

wertung der Bildqualität anhand des modifizierten Bewertungskatalogs zeigte keinen Un-

terschied zwischen den beiden Sequenzen (p= 0,174) (Abbildung 3). Die subjektive Ana-

lyse der Bildqualität anhand der Likert Skala zeigte hingegen einen signifikanten Unter-

schied mit einem schlechteren Abschneiden der CS-Sequenz (median Likert Skala für 

subjektive Bildqualität bSSFP 4 vs. CS 3; p=<0,001). Insgesamt kam es jedoch zu keinem 

Verlust von Aufnahmen, da insgesamt nur zwei Untersuchungen mit nicht-diagnostischer 

Qualität vorlagen: eine mit der Referenzsequenz und sowie eine mit der CS-Sequenz. 

Die Dauer der Bildakquise mittels CS-Sequenz war deutlich kürzer mit einer mittleren 

Dauer von 178 Sekunden (+/- 36 Sekunden) im Vergleich zu der Referenzsequenz (313 

Sekunden (+/- 65 Sekunden) (p=<0,001). 
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Abbildung 3. Kurzachsenaufnahmen des linken und rechten Ventrikels mittels CS-Sequenz und bSSFP-Sequenz 

Dargestellt sind die Kurzachsenaufnahmen eines Patienten mittels Compressed Sensing (CS) Sequenz (linke Bildseite, rot markiert) und der Referenzmethode 

basierend auf einer balanced steady-state free precession (bSSFP)-Sequenz. Eigene Darstellung. 
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4. Diskussion 

4.1  Kurze Zusammenfassung der Ergebnisse 

Mit der Kardio-MRT als bildgebendes Verfahren im Vordergrund dieser Arbeit konnten 

beide Fragestellungen beantwortet werden. In den untersuchten Kohorten der PosCov-

Studie zeigten sich keine Hinweise auf eine eingeschränkte Funktion und keine Hinweise 

auf eine myokardiale Inflammation, ermittelt anhand von qualitativen wie auch quantitati-

ven Methoden zur Bestimmung der T2-Zeit im Myokard. Signifikante Unterschiede zeig-

ten sich jedoch hinsichtlich diffuser und fokaler Fibrosen. Patienten mit PCS zeigten als 

einzige Gruppe im Vergleich zu gesunden Probanden vermehrte diffuse Fibrose anhand 

der erhöhten nativen T1-Zeiten, sowie im Vergleich zu der CV-Kohorte vermehrte fokale 

subepikardiale Fibrosen. Für die SCS-Kohorte waren allein vermehrte fokale subepikar-

diale Fibrosen, im Vergleich zur CV-Kohorte, nachweisbar. Damit lassen sich nach CO-

VID-19 Infektion im Vergleich zu einer Impfung vermehrt Hinweise auf fokale myokardiale 

Schädigungen nachweisen, jedoch sind die persistierenden Beschwerden dadurch allein 

nicht erklärbar. Die detektierten diffusen fibrotischen Prozesse in der PCS-Gruppe kön-

nen als Hinweis auf einen chronischen Umbauprozess gewertet werden, jedoch sind grö-

ßere multizentrische Studien mit Follow-Up erforderlich, um dies präzise nachweisen zu 

können [1]. 

Für mögliche Follow-Up Studien wäre der Einsatz von CS-Sequenzen zur Funktionsbe-

stimmung ideal, da diese eine schnellere Bildgebung ermöglichen, dabei äquivalente Er-

gebnisse im Vergleich zu Referenzsequenzen liefern und zu keinem Verlust durch nicht-

diagnostische Untersuchungen führen [2].  

4.2  Interpretation der Ergebnisse und Einbettung in den aktuellen Forschungs-

stand 

In Folge der COVID-19 Pandemie konnte eine exponentielle Zunahme an thematisch 

assoziierten Publikationen zu diesem Thema beobachtet werden, diese waren jedoch 

häufig mit kleinen Endzahlen vergesellschaftet. So ist eine hohe Dichte an Publikationen 

zum Thema COVID-19 und assoziierten myokardialen Schädigungen mit heterogenen 

Ergebnissen, wie eingangs beschrieben, vorhanden. Als wahrscheinlichstes pathologi-

sches Korrelat wird eine akute Myokarditis angenommen [44]. Bei der „klassischen“ vira-

len Myokarditis basiert die Diagnose auf den revidierten Lake-Louise Kriterien anhand 
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von T1- und T2-gewichteten Kategorien [4]. In Studien mit Follow-Up von Patienten mit 

viraler Myokarditis zeigt sich, dass nach 6 Monaten T2-Zeiten deutlich reduziert sind. Dies 

kann als Hinweis auf eine Abnahme des Ödems im Rahmen der akuten Inflammation 

gewertet werden [45]. Ähnliche Zusammenhänge wurden auch für das ECV beschrieben 

[45]. Interessanterweise bleiben T1-Zeiten, als Hinweis auf einen chronischen Umbau-

prozess mit ausgeprägter interstitieller Fibrose langfristig erhöht [45]. Dies zeigt sich auch 

in der PCS-Kohorte mit normwertigen T2- und, im Vergleich zu Gesunden, erhöhten T1-

Zeiten [1]. Kravchenko et al. berichten ähnliche Ergebnisse in einer Kohorte von nicht 

hospitalisierten Patienten 103 Tage nach COVID-19 Infektion mit persistierenden Be-

schwerden [53]. Weder T1- noch T2-Zeiten zeigten sich erhöht [53]. Die Ergebnisse des 

Hamburg City Health Study COVID Programme mit 443 eingeschlossenen Patienten 

nach akuter COVID-19 Infektion und Untersuchung mittels Kardio-MRT nach 9,6 Mona-

ten, zeigten ebenfalls keinen Unterschied zwischen der Patientenkohorte und gesunden 

Probanden [59]. Allerdings wurde nicht angegeben, ob die Patienten zum Zeitpunkt der 

Untersuchung beschwerdefrei waren [59]. Im Gegensatz dazu konnten Puntmann et al. 

bei 346 Patienten mit persistierenden Beschwerden nach COVID-19 Infektion Hinweise 

auf eine chronische myokardiale Inflammation finden [52]. Dies beruht auf dem Vergleich 

von T2- und T1-Zeiten zwischen Erkrankten und gesunden Probanden [52]. Insgesamt 

zeigt sich eine Differenz von 2,1 ms für T2-Zeiten und 26 ms für T1-Zeiten [52]. Im Ver-

gleich dazu lagen die Unterschiede zwischen PCS und Gesunden in der hier vorliegen-

den Studie bei 15 ms für T1 und 2,2 ms für T2 (mit höheren Werten bei den Gesunden, 

siehe folgende Diskussion) [1]. Bei lokalen Referenzwerten von 54 ms für T2 und 1037 

ms Sekunden für T1, lässt sich daran ablesen, dass die Unterschiede trotz statistischer 

Signifikanz sehr klein sind [1]. Diese Unterschiede fallen dazu in einen prä-definierten 

Toleranzbereich eines erfahrenen Auswerters [73]. Zusammengefasst müssen die Er-

gebnisse in multizentrischen Arbeiten verifiziert und validiert werden, bevor eine abschlie-

ßende Bewertung und Klassifizierung der pathophysiologischen Prozesse vorgenommen 

werden kann. 

 

Die in unserer Studie ermittelten Ergebnisse sollten auch in Anbetracht weiterer Störfak-

toren diskutiert werden. So sind sowohl der Altersunterschied zwischen PCS und Gesun-

den als mögliche Ursache in Betracht zu ziehen, wie auch Gewicht und Komorbiditäten 

[1, 74, 75]. Diese Störfaktoren können zum Beispiel zu erhöhten T1-Zeiten führen. Die 

beschriebenen Unterschiede für T2-Zeiten mit erhöhten Werten bei Gesunden lässt sich 
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ebenfalls als Intraobserver-Unterschied einordnen [73]. Eine pathologische Herleitung 

der Ergebnisse könnte durch eine niedrigere myokardiale Oxygenierung bei Patienten 

nach COVID-19 gegeben sein [76]. Hier wären größere Studien wünschenswert die sich 

innovativer Techniken, wie BOLD (englisch Blood Oxygen Delivery), bedienen [77]. Mit-

tels BOLD-Technik können quantitative Aussagen zu Versorgung des Myokards mit Sau-

erstoff getroffen werden, ohne Hinzunahme von Kontrastmitteln oder Stressmedikamen-

ten. Somit können Missverhältnisse zwischen Sauerstoffbedarf- und verbrauch detektiert 

werden. Neben den erhöhten T1-Zeiten bei der PCS-Kohorte konnten wir im Vergleich 

zu der CV-Kohorte vermehrt fokale Narben mittels LGE finden [1]. Dabei deckt sich die 

Häufigkeit von fokalen subepikardialen Narben in unseren SCS- (21%) und PCS-Kohor-

ten (21%), mit denen in der Literatur angegebenen Inzidenzen [1, 37, 50]. Beim Vergleich 

der Kohorten nach COVID-19 Infektion und Impfung hinsichtlich myokardialer Verände-

rungen sollte allerdings auch berücksichtigt werden, dass das Risiko einer Myokarditis 

nach Impfung laut aktueller Zahlen um das 6-fache niedriger als nach Infektion ist [78]. 

Interessanterweise gab es jedoch hinsichtlich der Gesamtanzahl fokaler Narben keinen 

Unterschied zwischen den einzelnen Subgruppen [1]. An dieser Stelle sollten ebenfalls 

die Komorbiditäten als mögliche Störfaktoren angefügt werden. Der globale radiale und 

zirkumferentielle Strain zeigten sich bei allen Patientenkohorten im Vergleich zu Gesun-

den reduziert [1]. Wang et al. konnten bei Patienten drei Monate nach COVID-19 Infektion 

ebenfalls einen reduzierten linksventrikularen globalen zirkumferentiellen Strain nachwei-

sen [79]. In derselben Studie zeigte sich zudem ein reduzierter rechtsventrikulärer Strain, 

dies könnte als Anhalt für eine vermehrte Belastung des rechten Ventrikels durch pulmo-

nale Umbauprozesse gewertet werden [79]. Die Ergebnisse suggerieren, dass trotz er-

haltener globaler biventrikulärer Funktion eine Störung der myokardialen Funktion vor-

liegt [1]. Hieraus ergeben sich mögliche quantitative Funktionsparameter für Follow-Up-

Studien. Allerdings sollte erwähnt werden, dass in der hier vorliegenden Studie nach Aus-

schluss von Patienten mit fokalen Narben kein Unterschied zwischen gesunden Proban-

den und den Patientenkohorten hinsichtlich der kardialen Deformation bestand [1]. Somit 

ist nicht eindeutig nachzuweisen, ob der reduzierte globale radiale und zirkumferentielle 

Strain allein durch die fokale chronische Ersatzfibrose (englisch Replacement Fibrosis) 

verursacht wird oder ob auch diffuse Prozesse im Myokard eine Rolle spielen. Die 

PosCov-Studie konnte keinen Zusammenhang zwischen Symptomen und Myokardschä-

digungen nachweisen [1]. Dies gilt für quantitative Marker wie auch qualitative. Damit 
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bleibt die Frage offen, inwiefern die geschilderten Beschwerden, wie Dyspnoe, pektangi-

nöse Beschwerden oder Palpitationen, eine kardiale pathophysiologische Ursache ha-

ben. Um dies weiter zu evaluieren, braucht es Follow-Up-Studien, insbesondere bei Pa-

tienten mit pathologischen Auffälligkeiten in der Ausgangsuntersuchung. 

 

Durch die ECSPRESS-Studie konnte gezeigt werden, dass der Einsatz von CS-Sequen-

zen eine schnellere Bildgebung zur Funktionsanalyse ermöglicht [2]. Hierbei wäre ein 

möglicher Einsatz jener bei Follow-Up Untersuchungen oder in längeren Untersuchungs-

protokollen, entsprechend dem in der PosCov-Studie verwendetem [1]. Zudem lassen 

sich mittels CS-Sequenzen auch Strukturen mit dünnen Wänden, wie z.B. den rechten 

Ventrikel, adäquat auswerten [2]. Dies ist insbesondere von Bedeutung bei Pathologien 

mit Einbeziehung der Lungen, wie zum Beispiel bei COVID-19, oder auch bei kongenita-

len Vitien, hier besonders bei Kindern [80–82]. Neben Kindern könnten ebenfalls Patien-

ten mit eingeschränkter Möglichkeit des Atemanhaltens von der verkürzten Untersu-

chungszeit profitieren [83]. Häufig sind dies Patienten mit reduzierter linksventrikulärer 

Funktion und dilatierten Herzen. Bei dilatierten Ventrikeln ist die CS-Sequenz besonders 

von Vorteil, da mehr Schichten zur Abdeckung notwendig sind und somit die Zeiterspar-

nis ausgeprägter ist [2]. In der Kohorte von Patienten mit hochgradig eingeschränkter 

linksventrikulärer Funktion (LVEF <30%) konnten keine Unterschiede hinsichtlich Funkti-

onsbestimmung mittels Referenzsequenzen und CS-Sequenz festgestellt werden [2]. 

Diese Ergebnisse stehen im Einklang zu vorherigen Studien. So konnten Longère et al. 

bei Vergleich von Referenzsequenzen und CS-Sequenzen keinen Unterschied zwischen 

links- und rechtsventrikulärer Funktion detektieren [84]. In dieser Arbeit erfolgte zudem 

ein Vergleich der Kantenschärfe mittels Intensitätsprofil [84]. Hier fielen keine Unter-

schiede zwischen den beiden Sequenzen ins Gewicht [84]. Dazu passend konnten keine 

Unterschiede zwischen subjektiver Bildqualität detektiert werden [84]. Dies steht im Ge-

gensatz zu unseren Ergebnissen, bei denen die Referenzsequenz subjektiv besser be-

wertet wurde [2]. Allerdings ließen sich diese Ergebnisse nicht objektivieren [2]. Zur wei-

teren Reduktion von Aufnahmezeiten könnten mehrere Schichten in einer Atemanhalte-

phase aufgenommen werden. Dies sollte in zukünftigen Studien ermittelt werden. 

4.3  Stärken und Schwächen der Studien 
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Aufgrund der retrospektiven Datenerhebung konnten viele Störfaktoren nur teilweise in 

Betracht gezogen werden. So ließen sich in der PosCov-Studie keine vollständigen Me-

dikamentenanamnesen sowie komplementäre Laboruntersuchungen erheben [1]. Zu-

dem ist die Selektion durch das Studiendesign zu erwähnen. Es wurden nur symptoma-

tische Patienten eingeschlossen [1]. Damit müssen die Ergebnisse im Kontext dieser re-

levanten Schwächen diskutiert werden. Insbesondere eine Übertragung auf asymptoma-

tische Patienten nach COVID-19 Infektion kann damit nicht vorgenommen werden. Aller-

dings sollten auch die Stärken der Studie erwähnt werden, insbesondere das detaillierte 

Studienprotokoll mit einer kompletten Abdeckung des Ventrikels durch parametrische 

Mappingsequenzen sowie die Auswertung [1]. Durch etablierte und standardisierte Nach-

bearbeitungsverfahren (englisch post-processing Standard Operating Procedures 

(SOP)) in der Arbeitsgruppe erfolgte die Auswertung der Kardio-MRT Untersuchungen 

einheitlich mit vordefinierten Qualitätsanalysen basierend auf aktuellen Empfehlungen 

der Gesellschaft für kardiovaskuläre Magnetresonanztomographie (englisch Society for 

Cardiovascular Magnetic Resonance (SCMR)) [70]. Durch den Ausschluss von fokalen 

Fibrosen und Artefakten in den Mappingaufnahmen spiegeln die Ergebnisse die zu-

grunde liegende Myokardkomponenten wider [1]. Als weiteres Qualitätskriterium der Aus-

wertung sollen die niedrigen Interobserverdifferenzen angegeben werden [1]. Zuletzt 

sollte auch erwähnt werden, dass akut schwererkrankte Patienten ausgeschlossen wur-

den. Dies erleichtert die Vergleichbarkeit zwischen den Kohorten in dieser Studie und 

anderen Publikationen. 

 

Die Limitationen des retrospektiven Studiendesigns kamen auch bei der ECSPRESS-

Studie zum Tragen, wenn auch zu einem geringeren Anteil, da es sich um einen Se-

quenzvergleich handelt [2].  

4.4 Ausblick auf künftige Forschungsvorhaben 

Wie in der hier vorliegenden Arbeit beschrieben, ist die Datenlage hinsichtlich langfristiger 

myokardialer Schädigungen gegenwärtig in wenigen Studien beschrieben und dort wur-

den teils sehr heterogene Ergebnisse veröffentlicht. Aktuell dauert eine Follow-Up-Studie 

in unserer Arbeitsgruppe zu Patienten mit PCS und Auffälligkeiten in der Ausgangsunter-

suchung an. Erste Ergebnisse, die auf dem SCMR 2023 Kongress (San Diego) präsen-

tiert wurden, weisen darauf hin, dass insbesondere fibrotische Veränderungen, detektiert 
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anhand von T1 und LGE, persistieren. Alleinig Deformationsparameter wie radialer und 

zirkumferentieller Strain zeigten eine signifikante Besserung. Hier bleibt abzuwarten, ob 

sich diese Parameter auch in längerfristigen Verlaufskontrollen als stabile Indikatoren ei-

ner Besserung erweisen. 

Durch die ständig voranschreitende Entwicklung der Kardio-MRT und der verwendeten 

Sequenzen bleibt ein Dilemma hinsichtlich Aufnahmezeit und damit auch Kosten beste-

hen. Somit ist die Inklusion von schnellen Sequenzen in aktuelle Protokolle umso wün-

schenswerter [85]. Nicht nur die Bildaquirierung stellt sich als zeitintensiv dar, auch die 

Auswertung benötigt ihrerseits Zeit. Hier bieten sich automatische Segmentierungen von 

Bilddaten mittels künstlicher Intelligenz (englisch Artificial Intelligence (AI)) an. Erste Er-

gebnisse einer solchen U-Net basierten AI konnten auf dem SCMR 2022 Kongress (Lon-

don) vorgestellt werden. Neben selbsterstellten Segmentierungsalgorithmen sollen auch 

kommerziell verfügbare AI-basierte Produkte vermehrt Anwendung finden. Dies könnten 

insbesondere bei Deformationsanalysen von Nutzen sein, da eben jene im Gegensatz zu 

der normalen Funktionsanalyse, spezielle Anforderungen, zum Beispiel bezüglich dem 

Ausschluss von Schichten, vorweist [58].  
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in Zukunft dem Anspruch hinsichtlich Forschung gerecht zu werden und freue mich auf 

weitere Projekte. 

Als weitere Mentorin möchte ich Frau Dr. med. Blaszczyk danken, die mir sowohl alles 

bezüglich klinischer Auswertungen beigebracht hat als auch die Leidenschaft für best-

mögliche Patientenversorgung aufrechterhält. Umso mehr bin ich dankbar, dass wir auch 

auf persönlicher Ebene gut harmonieren. Als letzten Mentor möchte ich gerne Herrn PD 

Dr. med. Spethmann danken, der mir in kurzer Zeit eine pragmatische und klinische Her-

angehensweise an Probleme gezeigt hat. 

Darüber hinaus möchte ich mich bei der gesamten Arbeitsgruppe für kardiovaskuläre 

MRT für jeglichen Input und entstandene Freundschaften bedanken. Gleiches gilt für 

meine Kolleg*innen am Campus Mitte, insbesondere der M111. Wir haben zusammen so 

manche Träne aus Frustration vergossen, aber auch positive Momente erlebt. 

Zu guter Letzt möchte ich mich bei den wichtigsten Personen in meinem Leben bedan-

ken, angefangen bei meinen Eltern. Ihr seid Vorbilder in allen Belangen und ich danke 

euch für all die Unterstützung an guten wie auch schlechten Tagen. Diese Arbeit ist für 

euch. Mein größter und unbeschreiblicher Dank geht an Natalie. Ich glaube, dass all die 

Mühe und Arbeit ohne dich nicht möglich gewesen wären. Du bist meine Stütze und mein 

Rückhalt. Ich danke dir. 

 

 

„Facit omnia voluntas“ 

 


