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Kurzzusammenfassung 

 

Einleitung: Nicht-ischämische Kardiomyopathien bilden eine große und heterogene 

Gruppe unterschiedlicher Erkrankungen des Herzmuskels. Aufgrund der variablen 

Symptompräsentation und Ursachen der Erkrankungen stellen sie im klinischen Alltag 

eine diagnostische Herausforderung dar und werden nicht immer frühzeitig erkannt. 

Dennoch sind schwere Komplikationen wie plötzlicher Herztod, chronische 

Herzinsuffizienz oder die Notwendigkeit einer Herztransplantation mögliche 

schwerwiegende Komplikationen, die es zu verhindern gilt. In dieser Studie wurde daher 

die Anwendung der Magnetokardiographie als neue, zusätzliche diagnostische Methode 

zur Erkennung nicht-ischämischer Kardiomyopathien untersucht. 

 

Methodik: In diese prospektive kontrollierte Studie wurden zwischen Januar 2019 und 

August 2020 141 Patient*innen mit nicht-ischämischer Kardiomyopathie und 91 gesunde 

Proband*innen eingeschlossen. Die Kohorte der Patient*innen wurde retrospektiv in die 

Subgruppen inflammatorische Kardiomyopathie (n = 58), Amyloidose (n=17), dilatative 

Kardiomyopathie (n = 13), hypertrophe Kardiomyopathie mit Obstruktion (n = 7), „heart 

failure with preserved ejection fraction“ (HFpEF) ohne spezifische Ätiologie (n = 4) und 

andere Formen der Kardiomyopathie (n = 42) eingeteilt sowie nach Geschlecht, Alter, 

BMI und LVEF untersucht. Patient*innen und Proband*innen erhielten eine MKG-

Messung über 60 Sekunden in Ruhe. Anschließend erfolgte die Bestimmung des MKG-

Vektor-Wertes und seiner Ausrichtung. Die Abwesenheit von Kardiomyopathie bei den 

Proband*innen, die in der Kontrollgruppe analysiert wurden, wurde mittels Anamnese und 

Echokardiographie überprüft. 

 

Ergebnisse: Eine Grenzwertbestimmung erbrachte einen optimalen Cut-off-Wert für den 

MKG-Vektor von 0,051 (p < 0,01; Sensitivität 0,53; Spezifität 0,92). Alter, Geschlecht und 

BMI hatten keinen relevanten Einfluss auf den Grenzwert. Die Subgruppen 

inflammatorische Kardiomyopathie, Amyloidose und andere Kardiomyopathien 

unterschieden sich anhand dieses Grenzwertes hochsignifikant (p ≤ 0,001) von den 

gesunden Proband*innen. Die Einbeziehung der Vektorausrichtung führte im Vergleich 
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zur alleinigen Betrachtung des MKG-Vektor-Wertes zu einem signifikanten Vorteil bei der 

Unterscheidung zwischen gesunden und kranken Patient*innen. 

 

Schlussfolgerung: Die Analyse des MKG-Vektor-Wertes und dessen Ausrichtung stellt 

eine zuverlässige Methode zur Unterscheidung zwischen gesunden und erkrankten 

Patient*innen dar und könnte zukünftig eine nützliche diagnostische Ergänzung zur 

frühzeitigen Erkennung des heterogenen Krankheitsbildes der nicht-ischämischen 

Kardiomyopathie im klinischen Alltag sein. 
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Abstract  
 

Background: Non-ischemic cardiomyopathies constitute a large and heterogeneous 

group of diseases. Due to the variable symptom presentation and etiology, they pose a 

challenge for diagnosis in clinical practice and are not always detected early. Severe 

complications such as sudden cardiac death, chronic heart failure, or the need for heart 

transplantation may result.  The goal of this study is early detection to prevent such 

complications. The application of magnetocardiography as a novel additional diagnostic 

method for the detection of non-ischemic cardiomyopathies was examined. 

 

Methods: In this prospective controlled study, between January 2019 and August 2020, 

141 patients with non-ischemic cardiomyopathy and 91 healthy volunteers were enrolled. 

The cohort of patients was retrospectively divided into subgroups of inflammatory 

cardiomyopathy (n=58), amyloidosis (n=17), dilated cardiomyopathy (DCM) (n=13), 

hypertrophic obstructive cardiomyopathy (HOCM) (n=7), heart failure with preserved 

ejection fraction (HFpEF) without specific etiology (n=4), and others (n=42), and 

examined by sex, age, BMI, and LVEF. Patients and volunteers underwent a 60-second 

resting magnetocardiography (MCG) measurement, followed by determination of the 

MCG vector score and its orientation. The cardiac health of the volunteers was evaluated 

using medical history and echocardiography. 

 

Results: A limit value determination resulted in an optimal cut-off value for the MCG 

Vector of 0.051 (sensitivity 0.53; specificity 0.92). Age, sex, and BMI had no significant 

influence on the limit value. The test subjects and patients were significantly different from 

each other based on this limit value (p < 0.01). The subgroups of inflammatory 

cardiomyopathy, amyloidosis, and others differed significantly (p ≤ 0.001) from the healthy 

test subjects. Including vector orientation led to a significant advantage in distinguishing 

between healthy and sick patients compared to solely considering the MCG vector score. 
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Conclusion: The analysis of the MCG vector score and its alignment provides a reliable 

method for distinguishing between healthy and diseased patients and could potentially 

be a useful additional diagnostic tool for early detection of the heterogeneous disease 

pattern of non-ischemic cardiomyopathy in clinical practice in the future. 
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1 Einleitung 

1.1 Kardiomyopathien 

Unter Kardiomyopathien versteht man verschiedene Formen der Erkrankung des 

Herzmuskels. Die Ursache der Erkrankung kann auf das Herz beschränkt sein oder in 

einer systemischen Erkrankung begründet liegen. Durch die Erkrankung des 

Herzmuskels kommt es zur Störung der mechanischen oder der elektrischen Funktion 

des Herzens. Dies kann in Folge ohne passende Therapie oder bei unerkannter 

Erkrankung  schwerwiegende Komplikationen wie akute Herzinsuffizienz mit 

Kreislaufversagen, chronisch-terminale Herzinsuffizienz mit Indikation zur 

Herztransplantation sowie schwere arrhythmogene Ereignisse mit plötzlichem Herztod 

nach sich ziehen (1, 2, 3, 4). 

Die Klassifikation der Kardiomyopathien ist in den letzten Jahrzehnten häufig und 

kontrovers diskutiert worden (1, 5, 6, 7, 8). In der Diskussion spielen vor allem die Fragen 

der Klassifizierung nach genetisch definierbaren Subtypen sowie klinischer 

Anwendbarkeit eine Rolle. 

Die „American Heart Association“ unterscheidet zwischen primären und sekundären 

Kardiomyopathien (1), während die „European Society of Cardiology“ in einem Statement 

von 2008 (5) eine Unterteilung nach fünf Hauptgruppen bevorzugt. Diese Unterteilung 

nach Phänotyp wurde bereits 1995 in der WHO-Klassifikation angewandt (2). Einigkeit 

besteht inzwischen weitestgehend darin, dass sekundäre Myokarderkrankungen, die im 

Rahmen von Klappenvitien, arterieller Hypertonie, koronarer Arteriosklerose und 

angeborenen Herzfehlern entstehen, nicht mehr zur Gruppe der Kardiomyopathien 

gezählt werden sollten (9). 2018 wurde von Falk et al. in „Braunwald´s Heart Disease“ 

eine Klassifikation beschrieben, welche versucht, die Kardiomyopathien sowohl nach 

Phänotyp als auch nach Genotyp zu kategorisieren (9). Für einige Unterformen sind 

genetische Syndrome wie zum Beispiel Muskeldystrophien bekannt, andere zeigen eine 

Einzelgenmutation. Aber auch systemische Erkrankungen und Risikofaktoren finden in 

der Klassifikation Beachtung. Zudem sind auch Überschneidungen durchaus nicht selten. 

Um einen Überblick über die sehr heterogenen Krankheitsbilder und Untergruppen zu 

geben, wird im Folgenden kurz beispielhaft näher auf einige der Typen eingegangen.  

Die dilatative Kardiomyopathie (DCM) zeigt sich mit mehr als 30 Genen sowie multiplen 

Muskeldystrophiesyndromen assoziiert und steht mit multiplen Risikofaktoren wie 



13 
  

Alkoholkonsum, persistierender Tachykardie, Chemotherapie oder thyreotoxischer Krise 

in Verbindung (9). Die restriktive Kardiomyopathie (RCM) zeichnet eine normale 

Kontraktilität bei erhöhtem enddiastolischem Druck aus. Zu diesem Krankheitsbild 

werden sowohl Speicherkrankheiten wie die Amyloidose oder die endomyokardiale 

Fibrose als auch die kardiale Beteiligung bei systemischen Erkrankungen wie bei der 

Sarkoidose, Lymphomen oder der Sklerodermie gezählt (9). Die infiltrative 

Kardiomyopathie zeigt häufig einen ähnlichen Phänotyp wie die restriktive 

Kardiomyopathie (9). Die arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie (ARCV) ist 

genetisch bedingt, ebenso in vielen Fällen die hypertrophe Kardiomyopathie mit und ohne 

Obstruktion (HCM/HOCM) (9). 

Eine besondere Gruppe der nicht-ischämischen Kardiomyopathien stellt die der 

inflammatorischen Kardiomyopathien dar. Allein diese kann aufgrund der heterogenen 

Ursachen nach Caforio et al. erneut in drei weitere Subgruppen unterteilt werden. Die 

infektiöse Myokarditis kann durch Viren, Bakterien oder seltener auch Parasiten 

verursacht sein (10). Die immuninduzierte Myokarditis kann durch Allergenexposition wie 

durch das Tetanustoxin, Impfstoffe oder Medikamente hervorgerufen werden. Auch 

Alloantigene, zum Beispiel nach Herztransplantation, und Autoantigene im Rahmen von 

Autoimmunerkrankungen wie zum Beispiel dem systemischem Lupus erythematodes 

oder dem rheumatischen Fieber können diese Myokarditisform induzieren (10). Als dritte 

Unterform gilt die toxische Myokarditis. Auslöser hierfür können beispielsweise Drogen 

wie Kokain, physikalische Strahlung, Hormone oder Gifte wie Arsen sein (10).  

Sowohl die vorgenannten Klassifikationen mit ihren Untergruppen als auch die 

kontroverse Diskussion der letzten Jahre zeigen die Schwierigkeiten bei Definition und 

Diagnostik der nicht-ischämischen Kardiomyopathien auf. Da genetisch verursachte 

Untergruppen der Kardiomyopathie sowie auch die inflammatorischen Kardiomyopathien 

häufig bereits bei jungen Patient*innen bestehen, können schwere Komplikationen 

Patient*innen jeden Alters betreffen (10, 11). Diese bewirken nicht nur eine massive 

Einschränkung der Lebensqualität  und Lebenserwartung der Betroffenen (11, 12), 

sondern stellen durch die lebenslang notwendige, intensive medizinische Versorgung 

auch eine Belastung für das Gesundheitssystem und die Gesellschaft dar. Es gilt daher, 

durch eine suffiziente, spezifische Diagnostik die betroffenen Patient*innen möglichst 

frühzeitig zu identifizieren und ihnen eine passende Therapie zukommen zu lassen.  
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1.1.1 Problematik in der Diagnostik im Klinikalltag 

Die Symptompräsentation der Patienten mit Herzinsuffizienz kann sich wie oben erwähnt 

sehr heterogen gestalten und dadurch eine frühzeitige Diagnosefindung deutlich 

erschweren. So kann ein erster Arztkontakt aufgrund von Brustschmerzen, Arrhythmien, 

Synkope oder im Rahmen eines Herzstillstands erfolgen. Manche Diagnosen werden, 

insbesondere im Zusammenhang mit genetischen Erkrankungen, im Rahmen eines 

Familienscreenings gestellt, bevor die ersten Symptome auftreten (13). Insbesondere die 

inflammatorischen Kardiomyopathien bieten aufgrund der unterschiedlichen Genese ein 

sehr umfangreiches Symptomspektrum von fehlenden oder leichten Symptomen wie 

Müdigkeit über Dyspnoe bis hin zu akuter Herzinsuffizienz mit Herzkreislaufversagen (10, 

14).  

Routinelaborparameter wie beispielsweise das N-terminal pro-B-type natriuretic peptide 

(NT-proBNP) eignen sich zwar zur Differenzierung zwischen einer kardialen oder 

extrakardialen Genese von Symptomen wie Dyspnoe. Das NT-proBNP ist jedoch wenig 

spezifisch und zeigt sich erst im Rahmen einer bereits bestehenden Herzinsuffizienz 

erhöht (15). High-sensitiv Troponin ist ein sehr sensibler Marker zur Bestimmung von 

Myokardzellverletzung und kann im Rahmen einer akuten Myokarditis, Takostubo-

Kardiomyopathie, akuter Herzinsuffizienz, aber vor allen Dingen im Rahmen eines 

Ischämiegeschehens auftreten (16) und ist daher ebenfalls nicht spezifisch für nicht-

ischämische Kardiomyopathien. 

Ein Elektrokardiogramm sollte bei Verdacht auf eine Kardiomyopathie immer 

durchgeführt werden. EKG-Veränderungen sind jedoch nicht immer nachweisbar und 

nicht spezifisch oder sensitiv (10). AV-Blockierungen, Repolarisationsstörungen, 

Niedervoltage oder Pseudo-Infarktbilder können auftreten (13). Eine eindeutige 

Diagnosefindung allein durch das EKG ist nicht möglich, Auffälligkeiten sollten immer im 

Gesamtkontext gesehen und interpretiert werden (13). 

Eine erste Bildgebung sollte mittels Echokardiographie erfolgen (13). Insbesondere 

Dilatation und Hypertrophie sowie eine verminderte LVEF sind hiermit einfach zu 

detektieren. Auch eine segmentale Akinesie oder Dyskinesie, die keinem arteriellen 

Versorgungsgebiet zugeordnet werden kann und damit gegen eine ischämische Ursache 

spricht, kann echokardiographisch imponieren (13). Insbesondere bei inflammatorischen 

Kardiomyopathien oder auch bei einer kardialen Amyloidose im Anfangsstadium kann 

das echokardiographische Bild jedoch uneindeutig oder unauffällig sein, was zu 

Fehldiagnosen führen kann (4, 13). Weiterführende echokardiographische 
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Untersuchungen sollten zudem stets von geschultem Personal durchgeführt werden (17, 

18). Dies ist je nach Situation und Tageszeit, zum Beispiel im Rahmen einer nächtlichen 

Erstevaluation in einer Notaufnahme, nicht jederzeit umsetzbar. 

Die Untersuchung mittels MRT gilt insbesondere bei Myokarditis sowie den 

inflammatorischen Kardiomyopathien als Goldstandard zur nichtinvasiven Diagnostik 

(18). Es zeigen sich hierbei allerdings häufig grenzwertige Normalbefunde, so dass 

falsch-negative Ergebnisse die Diagnosefindung deutlich erschweren können (19). Des 

Weiteren bestehen, wie in den ESC-Guidelines von 2012 diskutiert, die Limitationen 

dieser Methode in der fehlenden flächendeckenden Verfügbarkeit und den hohen Kosten 

(18). Eine Anwendung bei Patient*innen mit Metallimplantaten ist nicht möglich, 

Patient*innen mit Klaustrophobie sind der Untersuchung zumeist ebenfalls nicht 

zugänglich (18). Im Klinikalltag scheint zudem die Schwelle zur MRT-Diagnostik häufig 

zu hoch angesetzt, so dass insbesondere inflammatorische Kardiomyopathien 

unterdiagnostiziert oder erst spät diagnostiziert werden (20). Eine weitere, invasive 

diagnostische Maßnahme umfasst die endomyokardiale Biopsie (EMB) (19). Hierbei 

spielt die richtige Technik eine entscheidende Rolle für das diagnostische Outcome, so 

sind zum Beispiel rechtsventrikulär entnommene Biopsien häufig weniger aussagekräftig 

als linksventrikulär entnommene (21). Auch ist auf eine ausreichende Anzahl der Biopsien 

zu achten, da insbesondere Viren häufig fokal angeordnet sind und eine zu geringe 

Anzahl an Biopsien zu falsch negativen Ergebnissen führen kann (22). Aufgrund von 

Sorge vor Komplikationen seitens der Untersucher werden Seite und Anzahl der Biopsien 

jedoch nicht immer passend gewählt  (19, 22). Auch kann zur weiterführenden Diagnostik 

ein 18F-FDG-PET in Betracht gezogen werden. Verfügbarkeit, Strahlenbelastung und 

hohe Kosten sind hier jedoch aktuell die limitierenden Faktoren (23).  

Eine breit zugängliche, untersucherunabhängige, nebenwirkungsfreie Methode zur 

Diagnostik von nicht-ischämischen Kardiomyopathien wäre daher insbesondere zu einer 

ersten Differenzierung zwischen kardial Gesunden und Erkrankten hilfreich. Hierdurch 

könnten Diagnosen frühzeitig gestellt und Komplikationen vermindert werden. 

1.2 Magnetokardiographie 

1.2.1 Funktionsweise der Magnetokardiographie 

Die Magnetokardiographie bezeichnet eine nicht-invasive, nebenwirkungsfreie Methode 

zur Messung des magnetischen Feldes des Herzens. Im Gegensatz zum MRT wird 
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hierbei kein Energiezustand verändert oder erzeugt. Es handelt sich lediglich um eine 

passive Messung (24). 

Im Herzen entsteht ein Magnetfeld dadurch, dass Ionenströme 

Spannungsschwankungen zwischen nicht-erregtem und erregtem Gewebe erzeugen. 

Die Ionenströme entstehen im Herzen im Rahmen der Erregungsausbreitung durch 

Aktionspotentiale (25, 26, 27). Baule und McFee beschrieben das so entstehende 

Magnetfeld am Herzen 1963 zum ersten Mal genauer (28). Diese biomagnetischen 

Signale sind um 10-6 schwächer als das Erdmagnetfeld und liegen somit bei etwa 10-15 – 

10-11 Tesla. Die Erfassung dieses schwachen Signals erfordert daher zum einen die 

Messung in einem magnetisch abgeschirmten Raum (magnetically shielded room = 

MSR); die Abschirmung wird mit Einsatz von Mu-Metall erreicht (27). So können 

elektromagnetische Störfelder, wie sie zum Beispiel von Funkmasten, 

Hochspannungsleitungen oder elektronischen Geräten ausgehen, abgehalten werden. 

Diese Störfelder liegen zudem meist weiter entfernt als das Messfeld und bilden ein 

homogenes Magnetfeld. Durch Einsatz von Gradiometern können die Störfelder durch 

digitales Herausfiltern in der Messung vom schwachen, inhomogenen biomagnetischen 

Magnetfeld des Herzens getrennt werden (27). 

Zum anderen erfolgt die Messung selbst mittels hochempfindlicher Magnetfeldsensoren, 

die sogenannte SQUIDs enthalten (Superconducting Quantum Interference Device = 

Supraleitende Quanteninterferenzsensoren). Um ihre Supraleitfähigkeit zu erreichen, 

müssen die SQUIDs auf eine Temperatur von – 269° C (4,2° K) heruntergekühlt werden. 

Die Kühlung wird durch flüssiges Helium erreicht, welches sich in einem 

Vakuummantelgefäß befindet. Dieses bezeichnet man als Dewar (Abbildung 1): 
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Abbildung 1: MKG-Gerät. A: Fotografie des genutzten MKG-Gerätes; B: Schematische 

Darstellung des MKG-Geräts mit SQUIDs und Dewar zu deren Kühlung. Das Gerät 

befindet sich in einem magnetisch abgeschirmten Raum. Die Patient*in liegt auf der 

Liege. Der Dewar mit den enthaltenden SQUIDs wird ca. 2cm oberhalb des Thorax ohne 

Hautkontakt platziert. Quelle: (26), Wiederverwendung mit freundlicher Genehmigung 

des Journal of the American Heart Association, Inc., Wiley 

Im Gegensatz zu den elektrischen Strömen, die beim EKG gemessen werden, können 

die magnetischen Felder den Körper ungeschwächt durchqueren. Die Messung ist 

zudem ohne Kontakt, also ohne das Anbringen von Elektroden, möglich. Hierdurch 

ergeben sich zwei deutliche Vorteile gegenüber dem EKG. Die Messung ist weniger durch 

Muskelbewegungsartefakte und Kontaktwiderstände beeinträchtigt, zudem kann an 

vielen Stellen gleichzeitig gemessen werden, was eine Kartierung des Magnetfeldes 

ermöglicht (29). Diese Kartierung erfolgt für jeden einzelnen Moment während eines 

Herzschlags (27). In dem für diese Studie genutzten MKG-Gerät (CS-MAG III, 

Biomagnetik Park GmbH, Hamburg, Germany) erfolgt die Messung mit insgesamt 64 

Kanälen. Hierbei sind die SQUIDs 48mal in tangentialer und 16mal in axialer Richtung 

angeordnet. Das Magnetfeld wird so in drei Achsen erfasst (x-, y-, z- Komponente), da 

die tangentialen SQUIDs zusätzlich 24mal in x- und 24mal in y-Richtung angeordnet sind. 

Die x-y-Achse folgt der Rechte-Hand-Regel, die z-Achse steht senkrecht zur 

Thoraxebene. Die Empfindlichkeit des Systems beträgt <6,5 fTrms/√ Hz über 100 Hz (26). 
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Abbildung 2: Schematische Darstellung der Anordnung der 64 Messsensoren in axialer 

und tangentialer Richtung (x-, y- und z-Achse). Der Abstand zwischen den einzelnen 

Sensoren beträgt etwa 35mm; der Außendurchmesser der Sensoren beträgt 246mm. 

Quelle: (26), Wiederverwendung mit freundlicher Genehmigung des Journal of the 

American Heart Association, Inc., Wiley 

1.2.2 Der magnetische Vektor  

Eine Möglichkeit zur Beschreibung der aufgezeichneten drei orthogonalen Komponenten 

des Magnetfeldes besteht in der Darstellung als Vektor-Magnetokardiogramme (30). Der 

räumliche Vektor ergibt sich aus der Summe der drei orthogonalen Komponenten (25). 

Wie Baule et al. 1970 erklärten, ändert der Vektor, der den Strom zwischen dem 

Magnetischen Dipol angibt, im Rahmen der Depolarisation und Repolarisation seine 

Richtung und Stärke (25). Wenn man den Weg über die Sinusrhythmuskurve verfolgt, 

zeigt jeder Abschnitt der Kurve vom vorherigen Stromvektor zum nachfolgenden 

Stromvektor, es ergibt sich so eine Vektorschleife. Es wird so die zeitabhängige 

Ausrichtung bzw. der Weg des berechneten Pseudostroms dargestellt (26). Ein stark 

vereinfachtes Beispiel zeigt Abbildung 3:  
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Abbildung 3: Visualisierung des MKG-Vektors bzw. der Vektorschleife. Die Vektorfläche 

kann mathematisch berechnet werden. Quelle: (26), Wiederverwendung mit freundlicher 

Genehmigung des Journal of American Heart Association, Inc., Wiley 

Die Vektorschleife kann in verschiedenen Abschnitten des Erregungsablaufs gemessen 

werden. Eingeteilt werden diese nach den gängigen Abschnitten, die aus dem EKG 

bekannt sind, zum Beispiel: von P-Anfang bis P-Ende, von QRS-Anfang bis QRS- Ende, 

von ST-Hälfte bis T-Maximum, von T-Beginn bis T-Maximum, von P-Beginn bis T-Ende 

(Abbildung 4): 

 

 

 

Abbildung 4: Einteilung der einzelnen Erregungsabschnitte bei 64 übereinander gelegten 

MKG-Wellen. Start und Ende markiert den Abschnitt T-Beginn bis T-Maximum, die 

Abbildung der Vektorschleife dieses Bereichs ist Grundlage dieser Arbeit.  
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In Anlehnung an vorangegangene Arbeiten (26, 30, 31, 32) wird in dieser Arbeit auf die 

Vektorschleife von T-Beginn bis T-Maximum Bezug genommen. In der Visualisierung des 

dort gemessenen Vektors zeigt sich bei gesunden Proband*innen eine Ausrichtung im 

ersten Quadranten der Abbildungsfläche, entsprechend einer Ausrichtung im Raum nach 

hinten, oben und gegen den Uhrzeigersinn (32), siehe Abbildung 5: 

 

Abbildung 5: exemplarische Darstellung des MKG-Vektors im Abschnitt T-Beginn bis T-

Maximum bei einem gesunden männlichen Probanden. Der Vektor ist nach Quadrant 1 

ausgerichtet (im dreidimensionalen Raum nach hinten, oben, gegen den Uhrzeigersinn). 

Ausrichtung und Größe des Magnetfeldes des Herzens können im Rahmen einer 

Kardiomyopathie oder bei allgemeinen Pathologien des Herzens schwanken. Hierdurch 

erscheint der Vektor in der Magnetokardiographanzeige im zweiten oder dritten 

Quadranten (26, 33). 

Es wird in der Bewertung des Vektors in dieser Arbeit zum einen die Größe und zum 

anderen die Ausrichtung des Vektors betrachtet. 

1.2.3 Forschungsstand 

Obwohl die Theorie der Magnetokardiographie bereits seit vielen Jahrzehnten erforscht 

wird (28, 30, 32), wird die Methodik bisher im klinischen Alltag nicht regelhaft angewendet. 

In verschiedenen Gebieten der Kardiologie konnten Arbeitsgruppen jedoch bereits 

relevante Vorzüge der Magnetokardiographie beschreiben. Als erstes ist hier vor allem 

die fetale Magnetokardiographie (fMKG) zu nennen. Da die magnetischen Signale des 

kindlichen Herzens nicht durch die Leitfähigkeit von Fruchtwasser und mütterlicher 

Strukturen beeinflusst werden, bietet das fetale Magnetokardiogramm deutliche Vorteile 
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gegenüber dem fetalen EKG. Bereits 2014 gab es daher eine Kategorie 2a Empfehlung 

der American Heart Association zum Einsatz der Methode bei vermuteten oder bekannten 

fetalen Erkrankungen im Bereich Rhythmologie und Erkrankungen des 

Reizleitungssystem (24). 2022 konnten Wacker-Gussmann et al. belegen, dass die fMKG 

sowohl auf die Diagnosefindung als auch auf das Therapiemanagement von fetalen 

Rhythmusstörungen oder familiären Rhythmuserkrankungen einen deutlich positiveren 

Einfluss hat als eine Echokardiographie allein. Sie schlussfolgern daher, dass in Zukunft 

die Kombination der beiden Methoden eine große Rolle zur Optimierung des Diagnose- 

und Therapiemanagement spielen wird (34). 

Auch im Bereich der Rhythmologie bei Erwachsenen wurden bereits  Forschungsprojekte 

zur MKG durchgeführt. Sowohl zur Einschätzung des Risikos von Auftreten und 

Wiederauftreten von Vorhofflimmern (35) als auch zur Planung von invasiven 

Interventionen in der Elektrophysiologie wie Ablationen, zum Beispiel im Rahmen der 

Herkunftsbestimmung spezifischer Rhythmusstörungen (36), zeigt sich die 

Magnetokardiographie als sensitive diagnostische Methode.  

Auch myokardiale Ischämien im Rahmen eines chronischen oder akuten 

Koronarsyndroms können im MKG als abnorme Vektoren detektiert werden (37, 38).  

Bisher gibt es nur wenige Studien im Bereich der nicht-ischämischen Kardiomyopathien. 

Kimura et al. beschäftigten sich 2017 mit der Risikostratifizierbarkeit von tödlichen 

Herzrhythmusstörungen bei Patienten mit arrhythmogener rechtsventrikulärer 

Kardiomyopathie (39). In einer Studie von Kawakami et al. wurde die Vorhersagbarkeit 

von schweren kardialen Ereignissen bei Patienten mit nicht-ischämischer 

Kardiomyopathie anhand der Magnetokardiographie untersucht (40). 

Den bisherigen Studien ist die kleine Fallzahl gemein, auch handelt es sich selten um 

Multicenter-Studien. Die Autor*innen beschreiben das Problem der unzureichenden 

Verfügbarkeit der Magnetokardiographie (24, 34, 37) und der damit einhergehenden 

fehlenden klinischen Daten.  

 

1.3 Zielsetzung der Arbeit 

Diese Arbeit untersucht die Frage, ob sich der magnetokardiographische Vektor bei 

Patient*innen mit nicht-ischämischer Kardiomyopathien signifikant vom Vektor gesunder 

Proband*innen unterscheidet und sich somit zur Detektion und Diagnosefindung nicht-
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ischämischer Kardiomyopathien eignet. Die heterogene Gruppe der nicht-ischämischen 

Kardiomyopathien wird hierbei auch in Untergruppen betrachtet. Es wird des Weiteren 

untersucht, ob Alter, BMI und Geschlecht einen Einfluss auf den Vektor haben und 

inwieweit Vektor und LVEF korrelieren. 
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2 Material und Methodik 

2.1 Studiendesign 

Die hier vorliegende Studie wurde prospektiv als kontrollierte klinische Studie geplant und 

ausgeführt. Sie wurde an der Klinik für Kardiologie, Angiologie und Intensivmedizin des 

Charité Campus Benjamin Franklin in Berlin durchgeführt. Das Patientenkollektiv wurde 

ausgewählt, nachdem die Anamnese und Diagnosestellung im Rahmen eines stationären 

Aufenthaltes oder einer Vorstellung in der Spezialsprechstunde für Kardiomyopathien des 

Instituts erfolgt waren. 

Zusätzlich zu den klinisch notwendigen diagnostischen und therapeutischen Maßnahmen 

wurde eine Magnetokardiographie in Ruhe über 60 Sekunden unter EKG-Monitoring 

mittels MRT-tauglichen Elektroden durchgeführt. 

Es erfolgte zudem die Erhebung klinischer Daten aus dem elektronischen 

Dokumentationssystem der Charité (SAP, Waldorf, Deutschland). Hierbei wurden 

Geburtsdatum, Geschlecht, Gewicht und Größe, Diagnose, diagnosebezogene 

Medikation, relevante Laborparameter (Troponin-T hs, NT-ProBNP, CK, CRP, Hb, 

Leukozytenzahl, Kreatinin, TSH), Echokardiographieparameter, Herzkatheterbefunde, 

Kardio-MRT-Befunde sowie histopathologische Befunde von erfolgten Myokardbiopsien 

erfasst. 

Für das Probandenkollektiv wurden Freiwillige rekrutiert. Mittels Anamnese konnten 

bekannte kardiologische Vorerkrankung ausgeschlossen werden. Auch in diesem 

Kollektiv erfolgte eine Magnetokardiographie in Ruhe über 60 Sekunden unter EKG-

Monitoring mittels MRT-tauglichen Elektroden. Zusätzlich wurde eine Echokardiographie 

mit Bestimmung der linksventrikulären Ejektionsfraktion (LVEF) nach der biplanaren 

Simpson-Methode durchgeführt. 

2.2 Beschreibung Patienten- und Probandenkohorte 

Innerhalb des Zeitraums vom 25. Januar 2019 bis zum 25. August 2020 wurden 166 

Patient*innen, die sich aufgrund einer nicht-ischämischen Kardiomyopathie in der 

kardiologischen Abteilung des Charité Campus Benjamin Franklin ambulant oder 

stationär in Behandlung befanden, sowie 101 Freiwillige ohne bekannte kardiologische 

Vorerkrankungen, nachfolgend Proband*innen genannt, in die Studie eingeschlossen. 

Alle Studienteilnehmer*innen erteilten nach entsprechender Aufklärung schriftlich ihr 
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Einverständnis. Während der Rekrutierung und Durchführung der Studie wurden die 

Richtlinien der „Good Clinical Practice“ eingehalten.

2.2.1 Einschlusskriterien 

Einschlusskriterien für Patient*innen: 

 Alter > 16 Jahre 

 Bildmorphologischer, bioptischer oder klinischer Nachweis einer nicht-

ischämischen Kardiomyopathie 

 Vorliegende Einverständniserklärung 

Einschlusskriterien für gesunde Proband*innen (Kontrollgruppe): 

 Alter > 18 Jahre 

 Unauffällige kardiologische Voranamnese 

 Unauffälliger echokardiographischer Untersuchungsbefund 

 Vorliegende Einverständniserklärung 

2.2.2 Ausschlusskriterien 

Ausschlusskriterien für Patient*innen: 

 Schrittmacher, Defibrillatorweste, ICD oder andere thorakale Metallimplantate 

 Kreislaufinstabilität 

 Ischämische Kardiomyopathie 

Ausschlusskriterien für Proband*innen: 

 Schrittmacher, ICD oder andere thorakale Metallimplantate 

 Nachweis oder Verdacht auf eine kardiale Erkrankung im Rahmen der Studie 

 Bekannte kardiologische Vorerkrankungen 

2.3 Studiendurchführung 

2.3.1 Subgruppeneinteilung des Patientenkollektivs 

Aufgrund der heterogenen Ursachen für die nicht-ischämische Kardiomyopathie wurde 

das Patientenkollektiv retrospektiv anhand der Diagnosen in Subgruppen unterteilt. 

Hierbei entstanden 6 Untergruppen: Inflammatorische Kardiomyopathien, Amyloidose, 

Dilatative Kardiomyopathie unklarer Genese, hypertroph-obstruktive Kardiomyopathie 

(HOCM), Herzinsuffizienz bei erhaltender LVEF (HFpEF) und andere Kardiomyopathien, 
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nachfolgend „Andere“ genannt. Hinter der letzten Subgruppe verbirgt sich ein 

heterogenes Patientenkollektiv mit seltenen Erkrankungen wie zum Beispiel die 

peripartale Kardiomyopathie, Morbus Fabry, Takotsubo-Kardiomyopathie und 

Perikarditis. Aufgrund der Prävalenz dieser Erkrankungen und der entsprechend 

geringen Patientenzahl schien hier keine weitere Unterteilung sinnvoll. 

2.3.2 Verwendete Parameter 

Für die vorliegende Arbeit wurden neben der Diagnose die Parameter Geschlecht, Alter 

zum Untersuchungszeitpunkt, BMI [Körpergewicht : (Körpergröße in m)²] und LVEF 

analysiert. Aus der MKG-Auswertung wurden der MKG-Vektor-Score und die 

Quadrantenausrichtung des Vektors verwendet. 

2.3.3 Durchführung der Magnetokardiographie 

Vor Beginn der Untersuchung wurden alle metallischen und elektronischen Gegenstände, 

wie zum Beispiel Schmuck oder Mobiltelefon, von Patient*in oder Proband*in entfernt. 

Anschließend wurde mit Hilfe MRT-fähiger Elektroden ein EKG-Monitoring zur 

Überwachung des Herzrhythmus eingerichtet. Die Untersuchung erfolgte in liegender 

Position im MKG-Raum auf der zum Gerät gehörigen Liege. 

Die Messsensoren wurden etwa 2cm oberhalb des Thorax platziert und mit Hilfe der 

Software erfolgte eine genaue Positionierung der zu untersuchenden Person auf der 

Liege. Nach dieser Vorbereitung erfolgte die Messung in Ruhe über 60 Sekunden im 

geschlossenen, abgeschirmten Raum. Um Artefakte zu vermeiden, wurden die 

Teilnehmer*innen aufgefordert sich während der Messung (60 Sekunden) nicht zu 

bewegen und ruhig zu atmen. Bei einer Abtastfrequenz von 512 Hz wurden die MKG-

Signale aufgezeichnet (26).   

2.3.4 Auswertung der Magnetokardiographie 

Die Auswertung der Messungen erfolgte im Anschluss an die Untersuchung 

standardisiert mittels der Software BMP Cardio Expert Version 2.5.1. Die Software 

übernimmt die Steuerung, Erfassung, Signalverarbeitung und Analysefunktionen. Die 

Daten aus 64 Kanälen wurden gemittelt, wobei stark Artefakt behaftete Messkanäle 

herausgefiltert und subtrahiert wurden. Nach der Anwendung einer Basislinienkorrektur 

wurden die gemittelten Signale analysiert. Es wurden halbautomatisch alle erfassten 

QRS-Komplexe markiert und der Erregungszyklus in folgende Abschnitte unterteilt: P-

Beginn, P-Max, P-Ende, QRS-Beginn, QRS-Ende, ST-Strecke, T-Beginn, T-Max, T-Ende 
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(siehe auch Abbildung 4 der Einleitung). Relevant für diese Arbeit ist wie zuvor 

beschrieben die Bestimmung des Vektors im Zeitraum T-Beginn bis T-Maximum. Die 

Erfassung der QRS-Komplexe sowie die Einteilung der Abschnitte wurde von der 

auswertenden Person überprüft und gegebenenfalls manuell korrigiert. 

2.3.5 Echokardiographie im Probandenkollektiv 

Die gesunden Proband*innen der Kontrollgruppe erhielten zum Zeitpunkt der 

Magnetokardiographie tagesgleich eine Echokardiographie, um eine mögliche bisher 

unbekannte strukturelle oder funktionelle Herzerkrankung auszuschließen. Dazu wurde 

die Klappenfunktion, die Kontraktilität und die linksventrikuläre Ejektionsfraktion durch die 

biplane Simpson Methode beurteilt. Eine mitrale Regurgitation wurde als Normalbefund 

eingestuft. Alle Echokardiographien wurden mit dem Gerät Vivid 8 von GE durchgeführt. 

2.4 Statistische Auswertung 

Die Daten wurden in Excel erfasst und dann mit Hilfe von R (Version 4.2.2) und RStudio 

analysiert. Für metrisch skalierte Variablen wurden Mittelwert, Median, 

Standardabweichung, Minimum, Maximum sowie Q1 und Q3 berechnet. Für kategoriale 

Variablen wurden absolute und relative Häufigkeiten berechnet. Als Tests auf 

Unterschiede zwischen zwei Gruppen wurden je nach Skalenniveau und Verteilungsform 

entweder der t-Test, Wilcoxon-Test oder der exakte Test nach Fisher verwendet. 

Um Zusammenhänge zu überprüfen, wurden lineare Regressionsanalysen und 

Korrelationskoeffizienten berechnet, abhängig von der jeweiligen Verteilungsform der 

Daten.  

Die Grenzwertbestimmungen erfolgten mittels ROC-Analysen (Receiver Operating 

Characteristic), diese wurden mit dem Paket "cutpointr" durchgeführt. 

Bei den paarweisen Vergleichen wurde auf eine Adjustierung des p-Wertes verzichtet. 

Bei den logistischen Regressionsanalysen wurde jeweils ein Modell mit zwei 

unabhängigen Variablen berechnet, wobei der Informationsgehalt einer dieser Variablen 

vollständig in der anderen enthalten war. Dadurch ist entscheidbar, ob das 

"informationsreichere" Modell die abhängige Variable signifikant besser erklärt. 

2.5 Ethikvotum und Registrierung 

Vor Beginn des Forschungsprojektes wurde die Zustimmung des Ethikkomitees der 

Charité – Universitätsmedizin Berlin eingeholt (Ref: EA4/193/17). Die Teilnahme am der 
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Studie war freiwillig und vertraulich, mündliches und schriftliches Einverständnis wurden 

vor der Datenerhebung eingeholt.   
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3 Ergebnisse 

3.1 Patienten- und Probandencharakteristika 

Insgesamt wurden zwischen Januar 2019 und August 2020 166 Patient*innen für die 

Studie gescreent, von denen 15 aufgrund nicht erfüllter Einschlusskriterien und 10 wegen 

starker Artefakte in der Magnetokardiographie ausgeschlossen wurden. 101 

Proband*innen wurden für die Kontrollkohorte gescreent, hiervon wurden 2 aufgrund 

auffälliger kardiologischer Befunde und 8 wegen starker Artefakte in der 

Magnetokardiographie ausgeschlossen (Abbildung 6): 

 

Abbildung 6: Übersicht über exkludierte und inkludierte Patient*innen und Proband*innen. 

MKG = Magnetokardiographie. Einschlusskriterien siehe Methodenteil. 

Die wichtigsten erhobenen Charakteristika der in die Studie eingeschlossenen 

Patient*innen und Proband*innen lassen sich folgender Tabelle entnehmen (Tabelle 1): 
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Es zeigt sich in der Patientengruppe ein höheres und Durchschnitts- und Höchstalter.  

Außerdem zeigt sich ein höherer BMI in der Patientengruppe im Vergleich zu den 

gesunden Proband*innen. Die LVEF unterscheidet sich ebenfalls deutlich.  Normale und 

somit höhere Werte bei den kardial gesunden Proband*innen bestätigen die Validität der 

Daten.  

Zur weiteren Analyse des heterogenen Patientenkollektivs erfolgte, wie im Methodenteil 

näher erläutert, eine Subgruppenunterteilung nach Diagnosegruppe, eine Übersicht 

hierzu findet sich in Tabelle 2: 
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Die beiden größten Subgruppen bilden die inflammatorische Kardiomyopathie sowie die 

heterogene Diagnosegruppe „Andere“. Das männliche Geschlecht war in den Gruppen 

inflammatorische Kardiomyopathie, Amyloidose und DCM häufiger vertreten, während 

Frauen in den Gruppen HOCM und HFpEF stärker repräsentiert waren. In der Gruppe 

„Andere“ war das Geschlechterverhältnis gleichmäßig verteilt. 

3.2 MKG-Vektor-Wert: Grenzwertbestimmung und Auswertung 

Zunächst wurde eine ROC-Analyse zur Grenzwertbestimmung des 

magnetokardiographischen Vektors verwendet, um einen normalen MKG-Vektor von 

einem pathologischen MKG-Vektor bei Proband*innen und Patient*innen zu 

unterscheiden (Abbildung 7). Hierbei ergab sich ein optimaler Cut-off-Wert von 0,051 

(AUC 0,75; Sensitivität 0,53; Spezifität 0,92; positiv prädiktiver Wert 91,5%, negativ 

prädiktiver Wert 56%).  

 

Abbildung 7: ROC-Analyse zur Grenzwertbestimmung des MKG-Vektor-Werts mittels 

Vergleich Proband*innen vs. Patient*innen. 

Hiernach wurden die MKG-Vektor-Werte der beiden Kohorten entsprechend analysiert 

und als pathologisch bzw. nicht pathologisch eingestuft, wie in Tabelle 3 dargestellt. 

Ebenfalls in dieser Tabelle findet sich die Darstellung der Vektorausrichtung nach 

Quadranten sowie die Zusammenfassung, ob mindestens einer dieser beiden Parameter 

pathologisch war. 
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Die MKG-Vektor-Werte der Patient*innen mit nicht-ischämischer Kardiomyopathie 

unterschieden sich signifikant von denen der Proband*innen. Ebenso verhielt es sich mit 

der Vektorausrichtung. Beispielhaft findet sich in Abbildung 8 die Darstellung des Vektors 

sowie seiner Ausrichtung von je eine*r Patient*in und eine*r Proband*in. 
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Abbildung 8: Darstellung des magnetischen Feldes sowie des MKG-Vektors und seiner 

Ausrichtung von a) einem Probanden und b) einem Patienten. Oben: Das magnetische 

Feld des Herzens wird in drei Achsen gemessen (x, y und z). Die minimale magnetische 

Feldstärke, also der negative Pol, wird schwarz dargestellt, die maximale Feldstärke, also 

der positive Pol, weiß. Die Stärken dazwischen werden nach dem Jet-Farbschema 

dargestellt. Beim Bild des Patienten zeigt sich charakteristisch eine Multipolarität mit zwei 

positiven Polen (in rot) und einem negativen Pol. Dies ist beim gesunden Probanden nicht 

zu sehen. Die Positionen und Größen sind in Millimetern angegeben. Unten: Darstellung 

des MKG-Vektors. Beim Probanden zeigt sich ein kleiner Vektor von 0,012, der Vektor ist 

sehr schmal und nach Quadrant 1 ausgerichtet. Der Vektor des Patienten ist mit 0,123 

deutlich größer, weit gefächert, breit und nach Quadrant 3 ausgerichtet. 

 
Zur Klärung der Frage, ob die Hinzunahme der Vektorausrichtung (pathologisch vs. 

normal) zum MKG-Vektor-Wert einen Einfluss auf die Differenzierung zwischen gesund 
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und pathologisch hat, erfolgte eine logistische Regressionsanalyse. Als pathologisch galt 

hierbei ein MKG-Vektor-Wert > 0,051 und/oder eine pathologische Vektorausrichtung in 

Quadrant 2-4. Die Zusammenführung beider Werte ergab hierbei einen signifikanten 

Vorteil zur Differenzierung zwischen gesund und pathologisch gegenüber der alleinigen 

Betrachtung des MKG-Vektor-Wertes (p < 0,001; Regressionskoeffizient 2,854; 

Standardfehler 0,529). 

3.3 Untersuchung der Subgruppen 

Wie im Methodenteil erläutert, wurden die Patient*innen anhand ihrer Diagnose in 

Subgruppen unterteilt. Die Subgruppen wurden anschließend anhand des zuvor 

erhobenen MKG-Vektor-Grenzwertes von 0,051 analysiert und jeweils mit der 

Probandengruppe verglichen. Ebenfalls auf diese Weise verglichen wurde die 

Vektorausrichtung. Die Ergebnisse sind in Tabelle 4 und 5 dargestellt. 
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In Bezug auf die MKG-Vektorwertgröße zeigt sich in den Subgruppen inflammatorische 

Kardiomyopathie, Amyloidose und „Andere“ ein signifikanter Unterschied im Vergleich zur 

Probandengruppe. In den Subgruppen HOCM, DCM und HFpEF ließ sich kein 

signifikanter Unterschied des Vektors im Vergleich zur Probandengruppe ermitteln, was 

auf die kleine Anzahl der Patient*innen in den jeweiligen Gruppen zurückzuführen ist. 

Beim Vergleich der Vektorausrichtung zwischen Proband*innen und Subgruppen zeigt 

sich ein signifikanter Unterschied in den Gruppen inflammatorische Kardiomyopathie, 

DCM, HOCM und „Andere“ . Eine Untersuchung der Signifikanz in der Gruppe HFpEF 

war aufgrund der kleinen Gruppengröße und bei fehlender pathologischer 

Vektorausrichtung in dieser Gruppe nicht möglich. 
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Eine logistische Regressionsanalyse zur Klärung der Frage, ob die Hinzunahme der 

Vektorausrichtung (pathologisch vs. normal) zum MKG-Vektor-Wert einen Einfluss auf die 

Differenzierung zwischen gesund und der jeweiligen Subgruppe hat, erfolgte auch hier. 

Aufgrund der Subgruppengrößen wurde diese jedoch nur für die Gruppen der 

inflammatorischen Kardiomyopathie, Amyloidose und „Andere“ durchgeführt, da die 

anderen Gruppen eine zu geringe Teilnehmerzahl für die Analyse aufwiesen. 

Als pathologisch galt auch hierbei ein MKG-Vektor-Wert > 0,051 und/oder eine 

pathologische Vektorausrichtung in Quadrant 2-4. Die Zusammenführung beider Werte 

ergab auch hierbei in allen drei Gruppen einen signifikanten Vorteil zur Differenzierung 

zwischen gesund und pathologisch gegenüber der alleinigen Betrachtung des MKG-

Vektor-Wertes. Bei Betrachtung der inflammatorischen Kardiomyopathien ergab sich eine 

Signifikanz von p < 0,001 (Regressionskoeffizient 2,812; Standardfehler 0,609); ebenso 

bei der Amyloidose (p < 0,001, Regressionskoeffizient 3,303; Standardfehler 1,089) 

sowie auch bei der Gruppe „Andere“ (p < 0,001; Regressionskoeffizient 2,457; 

Standardfehler 0,675). 

 

3.4 Geschlechtsspezifischer Vektor 

Zur Klärung der Frage, ob es geschlechterspezifische Grenzwerte für den MKG-Vektor 

gibt, erfolgte eine ROC-Analyse für die weiblichen Probandinnen und Patientinnen. Auch 

hier ergab sich ein optimaler Cut-off-Wert von 0,051 (AUC 0,77; Sensitivität 0,58; 

Spezifität 0,94; positiv prädiktiver Wert 92 %, negativ prädiktiver Wert 63 %), siehe 

Abbildung 9:  
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Abbildung 9: ROC-Analyse zur geschlechtsspezifischen Grenzwertbestimmung des 

MKG-Vektors mittels Vergleich von weiblichen Probandinnen vs. Patientinnen. 

Die Analyse für männliche Probanden und Patienten ergab einen optimalen Cut-off-

Wert von 0,052 (AUC 0,73; Sensitivität 0,49; Spezifität 0,91; positiv prädiktiver Wert 

90,7 %, negativ prädiktiver Wert 49,4 %), siehe Abbildung 10:  

 

Abbildung 10: ROC-Analyse zur geschlechtsspezifischen Grenzwertbestimmung des 

MKG-Vektors mittels Vergleichs männliche Probanden vs. Patienten. 
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3.5 Analyse eines altersspezifischen Vektors 

Die vorhandenen Daten wurden auch dahingehend untersucht, ob für verschiedene 

Altersgruppen unterschiedliche Grenzwerte anzusetzen sind. Hierzu erfolgte zunächst 

die Darstellung der Altersverteilung mittels Streudiagramm (Abbildung 11): 

 

Abbildung 11: Streudiagramm zur Darstellung eines linearen Zusammenhangs zwischen 

Alter und MKG-Vektor. 

Hierbei zeigte sich ein Korrelationskoeffizient von R = 0,11. Es ließ sich also kein 

deutlicher linearer Zusammenhang zwischen dem magnetokardiographischen Vektor 

und dem Alter nachweisen.  

Zur weiteren Prüfung eines altersspezifischen optimalen Grenzwerts wurde die Kohorte 

nach Alter in zwei Gruppen eingeteilt. Die Unterteilung erfolgte in eine Kohorte mit Alter 

< 50 Jahre sowie einer Kohorte mit Alter ≥ 50 Jahre, siehe Tabelle 6: 

 

Im Anschluss daran erfolgte auch hier die Bestimmung des optimalen Grenzwerts, 

zunächst für die Kohorte der unter 50-Jährigen (siehe Abbildung 12). Auch hier ergab sich 
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ein optimaler Cut-off-Wert für dem MKG-Vektor von 0,051 (AUC 0,77; Sensitivität 0,51; 

Spezifität 0,92; positiv prädiktiver Wert 83,8 %, negativ prädiktiver Wert 70,4 %). 

 

Abbildung 12: ROC-Analyse zur altersspezifischen Grenzwertbestimmung des MKG-

Vektors bei der Kohorte < 50 Jahren. 

Die Grenzwertbestimmung für die Kohorte der über 50-Jährigen ergab einen optimalen 

Cut-off-Wert für den MKG-Vektor von 0,049 (AUC 0,68; Sensitivität 0,57; Spezifität 0,94; 

positiv prädiktiver Wert 97,9 %, negativ prädiktiver Wert 30 %). Die entsprechende 

Analyse ist in Abbildung 13 dargestellt:  
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Abbildung 13: ROC-Analyse zur altersspezifischen Grenzwertbestimmung des MKG-

Vektors bei der Kohorte ≥ 50 Jahren. 

 

3.6 Assoziation von BMI und Vektor 

Die Analyse der Assoziation zwischen BMI und MKG-Vektor ergab einen 

Korrelationskoeffizienten von R = 0,016. Bei fehlendem linearem Zusammenhang 

zwischen BMI und MKG-Vektor wurde auf eine weitere Analyse verzichtet (siehe 

Abbildung 14). 
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Abbildung 14: Streudiagramm zur Darstellung eines linearen Zusammenhangs zwischen 

BMI und MKG-Vektor. 

3.7 Korrelation von LVEF und Vektor 

Es wurde untersucht, ob ein Zusammenhang zwischen LVEF und Vektor besteht. Hierfür 

wurde ein Grenzwert für die linksventrikuläre Ejektionsfraktion von ≥ 55% genutzt (41). 

Die Ergebnisse sind in Tabelle 7 dargestellt:  
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Sowohl der Vektor als auch die Vektorausrichtung unterschieden sich in den beiden 

Gruppen signifikant voneinander. Um den Zusammenhang zwischen MKG-Vektor und 

LVEF genauer zu analysieren, erfolgte die Aufstellung in einer Vierfeldertafel. Bei der 

Beurteilung, ob bei einem pathologischen MKG-Vektor auch eine pathologische LVEF zu 

erwarten ist, zeigte sich eine Sensitivität von 17% (95% CI: 0,12; 0,25) und eine Spezifität 

von 63% (95% CI: 0,52, 0,73). Der positiv prädiktive Wert war 45%, der negativ prädiktive 

Wert 31%. Das Testvermögen war damit unzureichend. Um dennoch das Ausmaß des 

Zusammenhangs zwischen MKG-Vektor und LVEF genauer zu bestimmen, wurde 

Cohen´s Kappa bestimmt. Hierbei ergab sich ein Wert von 0,34. Somit besteht zwar ein 

Zusammenhang der beiden Parameter, dieser ist jedoch nur schwach ausgeprägt. 
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4 Diskussion 

4.1 Zusammenfassung der Ergebnisse 

Es wurde in dieser Arbeit die Frage untersucht, ob sich der MKG-Vektor bei Patient*innen 

mit nicht-ischämischer Kardiomyopathie signifikant vom Vektor gesunder Proband*innen 

unterscheidet und sich somit zur Detektion und Diagnosefindung nicht-ischämischer 

Kardiomyopathien eignet.  Für den MKG-Vektor wurde in dieser Arbeit der optimale 

Grenzwert 0,051 bestimmt. Analysiert mit diesem Grenzwert unterschieden sich die 

Gruppe der Patient*innen und die Gruppe der Proband*innen signifikant voneinander. Es 

ergab sich für diesen Grenzwert eine hohe Spezifität von 92%. Nach Alter und Geschlecht 

differenziert ergibt sich keine relevante Variation dieses Wertes. Der gleiche Grenzwert 

wurde in der Analyse für das weibliche Geschlecht sowie für die Kohorte der Personen 

unter 50 Jahren gefunden. Die minimale Abweichung des Grenzwertes für das männliche 

Geschlecht (0,052) sowie für die Menschen über 50 Jahre (0,049) ist bei kleiner Fallzahl 

als statistisch vernachlässigbar zu interpretieren. Allen Ergebnissen ist eine Spezifität von 

> 90% gemein. Das Alter hat nur einen minimalen Einfluss auf den Vektor. Es zeigte sich, 

dass der BMI keinen Einfluss auf den Vektor hat. 

Bei Betrachtung der Subgruppen anhand des ermittelten Grenzwertes für den MKG-

Vektor zeigt sich ein hochsignifikanter Unterschied (p ≤ 0,001) zwischen den 

Proband*innen und den jeweiligen Gruppen der inflammatorischen Kardiomyopathie, 

Amyloidose und „Andere“. In den Gruppen DCM (n = 13), HOCM (n = 7) und HFpEF (n 

= 4) zeigte sich kein signifikanter Unterschied. Dies ist jedoch am ehesten auf die kleinen 

Gruppengrößen zurückzuführen. 

Durch die Hinzunahme der Beurteilung der Vektorausrichtung zusätzlich zum MKG-

Vektor ergibt sich eine signifikant bessere Differenzierung zwischen gesund und 

pathologisch als durch die Betrachtung des MKG-Vektors allein. Unter Verwendung 

beider Parameter ergab sich ein hochsignifikanter Unterschied (p < 0,001) zwischen den 

beiden zu vergleichenden Gruppen. Dies ergaben auch die Regressionsanalysen für die 

Betrachtung der Subgruppen inflammatorische Kardiomyopathie, Amyloidose und 

„Andere“. Aufgrund der kleinen Gruppengrößen der anderen drei Subgruppen wurde hier 

auf eine entsprechende Betrachtung verzichtet. 
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Bei der Untersuchung eines Zusammenhangs zwischen LVEF und dem MKG-Vektor 

zeigte sich nur eine schwache Korrelation. Ein Rückschluss vom MKG-Vektor auf die 

LVEF kann also nicht gezogen werden. 

4.2 Diskussion und Limitationen der Methodik  

In der vorliegenden Studie wurden 141 Patient*innen und 91 gesunde Proband*innen 

untersucht. Die Untersuchung fand als Single-Center-Studie über den Zeitraum von 1,5 

Jahren statt. Für die Betrachtung und den Vergleich der Gesamtkohorte ergab sich eine 

angemessene Fallzahl. Die Subgruppen ergeben jedoch teilweise eine sehr kleine 

Fallzahl, was auch auf die Seltenheit der Erkrankungen zurückzuführen ist. An dieser 

Stelle sind weiterführende Studien mit größeren Fallzahlen erstrebenswert, auch im 

Rahmen von Multi-Center-Studien. 

Das Screening der Proband*innen auf kardiale Gesundheit mittels Anamnese sowie 

Echokardiographie war suffizient. Hierdurch konnten 2 Proband*innen identifiziert 

werden, welche unwissentlich eine kardiale Vorerkrankung besaßen und somit durch das 

Screening von der Studie ausgeschlossen wurden. Sie wurden einer adäquaten 

kardiologischen Diagnostik und Therapie zugeführt. Ein Proband zeigte eine unbekannte, 

nicht medikamentös eingestellte schwere arterielle Hypertonie, bei dem anderen Proband  

konnte eine signifikante koronare Herzerkrankung mittels Stenting therapiert werden.  

Die Durchführung der Magnetokardiographie ist einfach, schnell, ohne Nebenwirkungen 

und bedarf bis auf eine ruhige Liegeposition keiner weiteren Mitarbeit seitens des/der 

Patient*in. Da die Messung nach korrekter Positionierung des/der Patient*in, dem 

Schließen des MSR und dem Starten der Untersuchung mittels Startknopf automatisiert 

erfolgt, kann die Magnetokardiographie grundsätzlich auch von nicht-ärztlichem Personal 

durchgeführt werden. Die Auswertung der Untersuchung mittels Software erfolgt aktuell 

schon teilautomatisiert und ist daher nur wenig untersucherabhängig. Im Rahmen einer 

weiteren Entwicklung der Software und nach Festlegung weiterer Grenzwerte und 

wichtiger Parameter, so wie in dieser Studie erfolgt, ist eine Vollautomatisierung der 

Auswertung denkbar. Hierdurch wäre der Erhalt von aussagekräftigen, objektiven 

Befunden innerhalb weniger Minuten möglich. 

Die Magnetokardiographie kann aufgrund des Messmechanismus jedoch nicht bei 

Patienten mit metallischen Implantaten im Thoraxbereich wie zum Beispiel Schrittmacher, 

ICD oder Eventrecorder eingesetzt werden. Somit konnten entsprechende Patient*innen 
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in diese Studie nicht eingeschlossen werden. Inwieweit Metallimplantate in weiter 

entfernten Körperregionen Einfluss auf die Messergebnisse haben, ist bisher nicht 

genauer untersucht. Auch Patient*innen mit „Wearable Cardioverter Defibrillator (WCD)“ 

(z.B. LifeVest) wurden in dieser Studie aus Sicherheitsgründen nicht untersucht, da die 

Patient*innen den WCD für den Zeitraum der Untersuchung im MSR hätten ausziehen 

müssen. Es wäre aber denkbar, diese in Zukunft für den kurzen Moment der Messung 

abzunehmen, wenn es zu einer klinischen Anwendung des MKGs nach ausreichender 

Evidenz kommt. Insbesondere im Rahmen einer schweren inflammatorischen 

Kardiomyopathie aber auch bei neudiagnostizierten nicht-ischämischen 

Kardiomyopathien mit hochgradiger Einschränkung der LVEF sollte nach der Leitlinie der 

American Heart Association  2017 eine vorübergehende Therapie mit WCD erwogen 

werden (42). Die Betrachtung dieses Patientenkollektivs ist daher eingeschränkt. Dies gilt 

auch für kardiopulmonal instabile Patienten in intensivmedizinischer Therapie. Unter den 

aktuell gegebenen Messumständen erscheint die Durchführung einer 

Magnetokardiographie bei dieser Patientengruppe aufgrund von Transport-/ 

Umlagerungsproblematik in den MSR sowie der Abhängigkeit von Maschinen (Monitor, 

Beatmungssysteme etc.) erst nach Wiedererlangung eines stabilen Kreislaufs möglich. 

In der vorliegenden Studie mussten 10 Patient*innen und 8 Proband*innen aufgrund von 

Artefakt reichen Messungen nachträglich ausgeschlossen werden. Die Artefakte traten 

trotz der Einhaltung der standardisierten Untersuchungsmethodik auf, also trotz 

Entfernen aller metallischen und elektrischen Gegenstände von Patient*innen und 

Proband*innen. Ein möglicher Grund für die Artefakte könnte darin liegen, dass trotz 

Anordnung einer ruhigen Liegeposition eine vermehrte Bewegung durch die zu 

untersuchenden Personen bestand. Der genaue Grund für die Artefakte bleibt jedoch 

zunächst unklar. Eine Analyse möglicher Artefaktursachen im Rahmen weiterer Studien 

ist erstrebenswert. 

In dieser Arbeit wurde die Vektorschleife von T-Beginn bis T-Maximum sowie deren 

Ausrichtung analysiert. Wie eingangs erläutert, kann die Vektorschleife in verschiedenen 

Abschnitten des Erregungsablaufs gemessen werden. Tolstrup et al. erklärten, dass 

Repolarisationsanomalien in direktem Zusammenhang mit der Richtung und der 

dynamischen Bewegung des magnetischen Vektors um die Spitze der T-Welle stehen 

(33), und nutzten daher ebenfalls diesen Abschnitt in ihrer Arbeit zur Untersuchung der 

Frage nach Detektion von Ischämien im MKG. Ebenso betrachteten Fenici et al. den 
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Bereich der T-Welle in ihren Analysen (43).  Die Phase der T-Welle im EKG, also die 

Phase der terminalen Repolarisation des Aktionspotentials, ist im Rahmen vieler Arten 

von Kardiomyopathien verändert (44, 45, 46), weshalb die Wahl dieses Abschnittes für 

die hier vorliegende Analyse sinnvoll war.  

4.3 Diskussion der Ergebnisse 

Insgesamt erscheint die Nutzung des MKG-Vektors mit dem hier bestimmten Grenzwert 

von 0,051 als valide Methode mit hoher Spezifität zur Differenzierung zwischen gesunden 

Proband*innen und Patient*innen mit nicht-ischämischen Kardiomyopathien. Die 

Sensitivität der Methode ist jedoch eher niedrig (je nach Kohorte 51-58%); eine eindeutige 

Differenzierung der unterschiedlichen Subgruppen gelang nicht. Die Hinzunahme der 

Vektorausrichtung bietet einen Vorteil gegenüber der alleinigen Betrachtung des MKG-

Vektor-Wertes. BMI, Alter und Geschlecht haben keinen relevanten Einfluss auf den 

MKG-Vektor-Wert.  

Insgesamt gibt es bisher nur einzelne Untersuchungen zum Einsatz der 

Magnetokardiographie im Rahmen von nicht-ischämischen Kardiomyopathien. In den 

vorhandenen Arbeiten wird vor allem der Nutzen der Magnetokardiographie zur 

Risikostratifizierung von späteren kardialen Ereignissen, insbesondere von ventrikulären 

Arrhythmien, geprüft (39, 40, 47, 48). Die beiden hier vorrangig betrachteten Subgruppen 

der Kardiomyopathien sind die arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie und 

die DCM. In einer sehr kleinen Studie untersuchten Nikitin et al. 8 Patienten mit 

Kardiomyopathie im Vergleich zu 28 gesunden, männlichen Probanden und zeigten 

hierbei Veränderungen der MKG-Kurve im Rahmen von linksventrikulären Hypertrophien 

auf (49). Die Anwendung der Magnetokardiographie zur Diagnostik von nicht-

ischämischen Kardiomyopathien wurde somit bis zu diesem Zeitpunkt nicht 

aussagekräftig analysiert.  

Im Rahmen der Untersuchung anderer Erkrankungsgruppen zeigte sich jedoch ein 

ähnliches Ergebnis zu Sensitivität und Spezifität der Magnetokardiographie als 

diagnostische Methode. Fenici et al. zeigten in einer Studie, die 51 Patienten mit 

koronarer Herzkrankheit und 52 gesunde Freiwillige umfasste, eine Sensitivität von 56% 

und eine Spezifität von 96% für die Magnetokardiographie, was den Ergebnissen dieser 

Arbeit entspricht (26, 43). Ähnliche MKG-Vektor-Werte im Rahmen der Untersuchung der 

Repolarisationsphase wie in der hier vorliegenden Arbeit zeigten sich bei Tolstrup et al.. 
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Diese Arbeitsgruppe verglich Patient*innen mit nachgewiesener kardialer Ischämie mit 

einer Gruppe ohne Ischämie. Hierbei zeigte sich ebenfalls ein hochsignifikanter 

Unterschied der beiden Gruppen; ein Grenzwert wurde jedoch nicht bestimmt (33).  

Wie initial erläutert, ergeben sich im Rahmen der Diagnostik von nicht-ischämischen 

Kardiomyopathien multiple Herausforderungen. Aufgrund der möglichen 

schwerwiegenden Komplikationen dieser Erkrankungen ist eine suffiziente Diagnostik 

und Therapie jedoch unabdingbar. 

Tschöpe et al. betonen die Notwendigkeit einer Entwicklung von weiteren diagnostischen 

Methoden insbesondere zur Detektion von „low risk“ Patient*innen mit inflammatorischen 

Kardiomyopathien (19). Sie fordern zudem Studien zur Evaluierung der Kombination 

verschiedener bildgebender Verfahren für die Diagnostik und Therapieüberwachung (19). 

Die vorliegende Arbeit präsentiert eine gute Ergänzung zu den bisherigen diagnostischen 

Methoden und ist daher auch für den klinischen Alltag relevant. 

Ein aktuelles Problem für die alltägliche Nutzung im klinischen Gebrauch stellt allerdings 

die eingeschränkte Verfügbarkeit der Magnetokardiographie dar. Aufgrund fehlender 

flächendeckender Studien auf diesem Gebiet sowie der hohen Anschaffungs- und 

Betriebskosten war die klinische Nutzung der Methode bisher nur eingeschränkt möglich 

(37). Insbesondere im Rahmen der fetalen Magnetokardiographie wird daher an 

verschiedenen Optionen zur Verbesserung der Nutzbarkeit der Magnetokardiographie 

geforscht. So gehen Wacker-Gussmann et al. davon aus, dass qualitativ hochwertige 

MKGs in naher Zukunft durch die Umstellung auf kostengünstige OPMs (optically 

pumped magnetometers) und Verbesserung der Messabschirmungsmethoden möglich 

sein wird (34). Auch mittels tunneling magnetoresistance sensors (TMRs) kann zukünftig 

möglicherweise auf das SQUID-System verzichtet werden, so dass insbesondere durch 

die Einsparung des kühlenden Heliums Kosten deutlich reduziert werden könnten. 

Kurashima et al. berichteten kürzlich über die Nutzung eines solchen Systems, die 

Arbeitsgruppe verzichtete in ihrer Studie auch vollständig auf den MSR (50). Im Rahmen 

dieser Veränderungen sind auch mobile Magnetokardiographen für Messungen am 

Patientenbett denkbar (24).  

4.4 Fazit und Ausblick 

In dieser Studie wurde die Bestimmung des magnetokardiographischen Vektors zur 

Differenzierung zwischen Patient*innen mit einer nicht-ischämischen Kardiomyopathie 



47 
  

und gesunden Proband*innen zum ersten Mal getestet. Mithilfe des hier ermittelten 

Vektorgrenzwertes sowie seiner Ausrichtung lassen sich gesunde Proband*innen mit 

hoher Spezifität von erkrankten Personen unterscheiden, wobei Alter, Geschlecht und 

BMI keinen signifikanten Einfluss auf die Untersuchungsergebnisse haben. Eine genaue 

Unterscheidung zwischen den Subgruppen der nicht-ischämischen Kardiomyopathien 

scheint hingegen durch die Vektorbestimmung allein nicht möglich. Die 

Magnetokardiographie mit Bestimmung des MKG-Vektors könnte zukünftig insbesondere 

bei der Diagnosefindung als schnelles und objektives Screening-Verfahren dienen, um 

Ärzt*innen bei der Entscheidung über eine weiterführende kardiologische Diagnostik oder 

eine rasche Entlassung zu unterstützen. Es ist anzunehmen, dass hierdurch auch bei 

sehr unspezifischen Symptomen Krankheitsfälle detektiert werden könnten, die 

ansonsten unerkannt und unbehandelt blieben. Aufgrund der schnellen Durchführbarkeit 

und fehlender Nebenwirkungen kann die wiederholte Bestimmung des MKG-Vektors 

auch zur Therapieüberwachung angewandt werden, wodurch die Magnetokardiographie 

einen deutlichen Vorteil gegenüber anderen diagnostischen Methoden bietet (26). Die 

hier erstmals beschriebenen Ergebnisse sollten im Rahmen von weiteren Studien mit 

größeren Kohorten bestätigt werden.  
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