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1 Einleitung 

Die vorliegende Arbeit untersucht Assoziationen anthropometrischer Parameter und 

Parameter der Körperzusammensetzung auf die linksventrikuläre 

Herzmuskelverformung während eines Herzzyklus im MRT anhand einer 

bevölkerungsbasierten Kohortenstudie. 

1.1 Der linke Ventrikel 

Um im weiteren Verlauf die Erhebung und Aussagekraft der kardialen 

Verformungsparameter zu beschreiben, ist es zunächst notwendig die kardiale Anatomie, 

Physiologie und Mechanik näher zu erläutern. 

 Kardiale Anatomie, Physiologie und Mechanik 

Die linksventrikuläre Herzwand besteht aus verschiedenen Schichten. Das innere 

Endokard, das Myokard sowie das äußere Epikard. Die zellulären Bestandteile der 

einzelnen Schichten unterscheiden sich. Während Endo- und Epikard vor allem 

Fibroblasten, Kollagenfasern und wenige elastische Fasern beinhalten, wird das Myokard 

aus Muskelzellen gebildet, die verantwortlich für die Kontraktion des Herzens im 

Rahmen eines Herzzyklus sind. Die mittlere myokardiale Schicht lässt sich weiterhin in 

drei Schichten unterteilen: Die innere subendokardiale Schicht, das mittlere Myokard 

(midmyokard) und die äußere subepikardiale Schicht.1 Diese Muskelschichten 

kontrahieren während der Systole. 

Die Ventrikelkontraktion im dreidimensionalen Raum lässt sich anhand von der Struktur 

des Myokards besser nachvollziehen. Die Struktur des linksventrikulären Myokards ist 

als dreischichtige Doppelhelix aufgebaut, in der das innere Subendokard als 

rechtsdrehende Helix, das Midmyokard in annähernd horizontaler Zirkumferenz und das 

Subepikard als linksdrehende Helix verläuft.2,3 (Siehe dazu Abbildung 1). Aufgrund 

dieser Anordnung kommt es während der systolischen Kontraktion zu verschiedenen 

Rotationsbewegungen. Die subendokardiale, rechtsdrehende Helix verursacht bei einer 

Kontraktion am Ventrikelapex eine Rotation im Uhrzeigersinn und an der Ventrikelbasis 

eine Rotation entgegen des Uhrzeigersinnes. Die Kontraktion der subepikardialen, 

linksdrehenden Helix verursacht gegenläufige Rotationsbewegungen. An der 

Ventrikelbasis eine Rotation im Uhrzeigersinn und am Apex entgegen des 

Uhrzeigersinnes. 
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Die Rotationsbewegungen sind also immer gegenläufig, sowohl zwischen den einzelnen 

Schichten, als auch zwischen Apex und Basis (siehe hierfür auch Abbildung 2).2 

 

Abbildung 1 modifiziert nach Johnson et al.: Doppelhelix des linksventrikulären Myokards2 

 

Abbildung 2 modifiziert nach Johnson et al.: Gegenläufige Rotationsbewegungen während einer 

Systole2 
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Während der systolischen Kontraktion werden die einzelnen Muskelzellen physiologisch 

verkürzt. Da das Myokard nicht komprimierbar ist, kommt es zu einer Umverteilung und 

Verdickung im dreidimensionalen Raum. Diese Deformation wird anhand der x-, y- und 

z-Achse als radial, zirkumferentiell und longitudinal beschrieben.4 (Siehe Abbildung 3) 

 

Abbildung 3 modifiziert nach D’Hooge et al.: Koordinatensystem des Ventrikels zur 

Achsenbeschreibung. Das Koordinatensystem beschreibt die Herzachsen im dreidimensionalen Raum 

anhand einer x-, y-, und z- Achse (a). Die lokalen Herzkoordinaten (b) beschreiben die myokardiale 

Wandbewegung als radial (vom Hohlraum aus in Richtung Epikard), zirkumferentiell (entgegen des 

Uhrzeigersinnes zirkulär), sowie als longitudinal (senkrecht zur radialen Achse, tangential zum Epikard 

und in Richtung zur Ventrikelbasis).4 

 

Für die bildgebende Darstellung des linken Ventrikels als dreidimensionale Struktur 

existieren zur myokardialen Segmenteinteilung das 16-, 17- und 18-Segment-Modell.5,6 

Diese unterscheiden sich in der Anzahl der Abschnitte und der Nutzbarkeit zur 

ventrikulären Funktionseinschätzung anhand von bildgebenden Verfahren (siehe auch 

Abbildung 4).  

 

Abbildung 4 modifiziert nach Voigt et al.: Segmentmodelle des linken Ventrikels in der Kurzachse5 
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Alle drei Modelle definieren die ersten 12 Segmente analog. Die basale und die mittlere 

Ebene, die auf Höhe der Papillarmuskeln liegt, werden in jeweils sechs Segmente geteilt. 

Die apikale Ebene wird im 16- und 17-Segmentmodell in vier Segmente geteilt, wobei 

das 17. Segment zusätzlich die apikale Spitze darstellt. Das 18-Segmentmodell teilt die 

apikale Ebene in weitere sechs Segmente ein. Für die bildgebende Darstellung von 

segmentalen Kontraktionen sind besonders die 16- und 18-Segmentmodelle geeignet, da 

das im 17-Segmentmodell enthaltene einzelne, apikale Spitzensegment nicht wesentlich 

zur Kontraktion beiträgt und deshalb falsche Werte liefern kann.5 

Zur Darstellung eines zweidimensionalen Bildes zur Verformungsmessung des 

dreidimensionalen Ventrikels sind in den Recommendations for Cardiac Chamber 

Quantifications der American Society of Cardiology sowie der European Association of 

Cardiovascular Imaging6 neben den Segmentmodellen auch die Messachsen definiert. In 

der Längsachse wird anhand des Zweikammer (2CH)-, Dreikammer (3CH)- und 

Vierkammerblickes (4CH) der linke Ventrikel ausgemessen, sowie in der Kurzachse 

(SAX) in verschiedenen Ebenen (Mitralebene (SAX_mi), Papillarebene (SAX_pap) und 

apikale Ebene (SAX_ap)). Eine Übersicht der dargestellten Segmente je Kammerblick ist 

in Abbildung 5, modifiziert nach Lang et al.6 dargestellt. 

 

Abbildung 5 modifiziert nach Lang et al.: Achsenbeschreibung der Cardiac Chamber Quantification 

Recommendations.6 
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 Parameter linksventrikulärer Funktionen 

Zur funktionellen Einschätzung des linken Ventrikels werden verschiedene Messgrößen 

im klinischen Alltag und in der Forschung angewendet. 

Ventrikelgröße und -volumen werden anhand von echokardiographischen Messungen 

erhoben, mit der Körperoberfläche adjustiert und im Vergleich zu existierenden 

Referenzwerten interpretiert.6 

Für die Einschätzung der Ventrikelfunktion werden Parameter der Myokardverformung 

betrachtet. Das Verhältnis von enddiastolischer und endsystolischer Phase gibt 

Rückschlüsse auf die globale systolische Funktion. Die Chamber Quantification 

Guidelines5 definieren den enddiastolischen Punkt je nach Verfahren als: 

Mitralklappenschluss (Echographie), Beginn QRS-Komplex oder höchster R-Wert 

(EKG), größtes ventrikuläres Volumen (Bildgebung), oder als peak des globalen 

longitudinalen Strains (siehe unten).5 Der Schluss der Aortenklappe markiert den 

endsystolischen Punkt.5 

1.1.2.1 Ejektionsfraktion: 

Die linksventrikuläre Ejektionsfraktion (LVEF) ist definiert als das Volumen, das 

während der Systole vom linken Ventrikel über die Aorta ausgeworfen wird. Die LVEF 

wird aus dem enddiastolischen Volumen (EDV) und dem endsystolischen Volumen 

(ESV) wie folgt berechnet: 

𝐿𝑉𝐸𝐹 (%) =
𝐸𝐷𝑉 − 𝐸𝑆𝑉

𝐸𝐷𝑉
 

1.1.2.2 Strain: 

Die Längenveränderung während des myokardialen Zyklus entlang der x-, y-, oder z-

Achse des Myokards in Relation zu dem Ausgangspunkt wird als Strain bezeichnet. 

Dieser Langranian Strain wird wie folgt berechnet: 

𝑆𝑡𝑟𝑎𝑖𝑛 (%) =  
(𝑀𝐿𝑠 − 𝑀𝐿𝑑)

𝑀𝐿𝑑
 

Wobei MLs die endsystolische myokardiale Länge und MLd die enddiastolische 

myokardiale Länge ist.6  
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Anhand des beschriebenen Segmentmodells werden regionale Strainwerte erhoben, die 

jeweils Auskunft über einzelne Wandabschnitte geben. Aus den Durchschnittswerten der 

regionalen Strainwerte wird ein globaler Strain gebildet, der Rückschlüsse über die 

Myokardfunktion des gesamten Ventrikels gibt.6 Durch den wie oben beschriebenen 

Aufbau einer Doppelhelix und der systolischen Verkürzung in drei Ebenen, werden drei 

verschiedene normale, globale Strains unterschieden. 

Der globale longitudinale Strain (GLS) beschreibt die Längenveränderung entlang der 

langen Achse (Ventrikelbasis in Richtung Apex).7 Während der Systole kommt es durch 

die Kontraktion zu einer Verkürzung in der Längsachse, weshalb der GLS immer ein 

negativer Wert ist.1 

Der globale zirkumferentielle Strain (GCS) beschreibt die Längenveränderung entlang 

des Ventrikelumfangs, gemessen in der Kurzachse. Während der Systole kommt es zu 

einer Rotationsbewegung entlang der Kurzachse, also zu einer Verkürzung des Umfangs, 

weshalb der GCS ebenfalls immer ein negativer Wert ist.1 

Der globale radiale Strain (GRS) beschreibt die Längenveränderung von außen nach 

innen in der Kurzachse. Während der Systole kommt es durch die Kontraktion zu einer 

Verkleinerung des Radius durch Verdickung der Muskulatur, weshalb der GRS immer 

ein positiver Wert ist.1 

Um durch die verschiedenen Vorzeichen der Strainwerte Verwirrungen zu vermeiden, 

legen die Chamber Quantification Guidelines sowie das Consensus Document of 

EACVI/ASE/Industry Taskforce to Standardize Deformation Imaging fest, die Begriffe 

„ansteigender Strainwert“ und „absteigender Strainwert“ zur Beschreibung der 

Ergebnisse anstelle von „mehr positiven“ und „mehr negativen“ zu verwenden, jedoch 

die absoluten Werte immer inklusive Vorzeichen zu verschriftlichen.5,6 

1.1.2.3 Strainrate: 

Die Strainrate beschreibt die myokardiale Verformung (Strain) in Relation zu der Zeit (s). 

Die globale longitudinale Strainrate (GLSr) hat negative systolische Werte und positive 

diastolische Werte. Die globale zirkumferentielle Strainrate (GCSr) hat negative 

systolische Werte und positive diastolische Werte. Die globale radiale Strainrate (GRSr) 

hat positive systolische Werte und negative diastolische Werte.1 

 



7 

1.1.2.4 Displacement: 

Das Displacement beschreibt die Abweichung des Myokards vom Ausgangspunkt in 

Millimeter. Auch hier werden longitudinale, zirkumferentielle und radiale 

Abweichungsrichtungen beschrieben, die sich ähnlich den Strainwerten verhalten.5 

1.1.2.5 Velocity: 

Die Velocity beschreibt die Geschwindigkeit der myokardialen Bewegung während des 

gesamten Herzzyklus in cm/s.5  

Die vorliegende Arbeit konzentriert sich von den hier vorgestellten Parametern der 

linksventrikulären Funktion auf den globalen Strain, da dieser eine hohe Vergleichbarkeit 

aufweist und bereits in vielen Studien untersucht worden ist.8 Regionale Strainwerte sind 

für Auswertungen regionaler Wandbewegungen (kardiale Ischämie, Herzinfarkt) von 

Bedeutung, im Gegensatz dazu können globale Parameter mit allgemeinen 

Risikofaktoren korrelieren (siehe auch Kapitel 1.3). 

 Klinische Einordnung und Aussagekraft der Funktionsparameter 

Zur Beurteilung der systolischen Ventrikelfunktion im klinischen Alltag ist die 

echokardiographisch erhobene linksventrikuläre Ejektionsfraktion (LVEF) ein besonders 

verbreiteter Parameter. Dieser ist schnell verfügbar und wird nichtinvasiv erhoben. 

Anhand der LVEF wird die Herzinsuffizienz in die drei verschiedenen Formen 

klassifiziert: Herzinsuffizienz mit reduzierter, geringgradig reduzierter und erhaltener 

Ejektionsfraktion (HFrEF, HFmrEF, HfpEF).9 Besonders wichtig als prognostischer 

Parameter ist die LVEF bei Therapieentscheidungen wie die Anwendung von 

implantierbaren Defibrillatoren sowie in der Herzklappenchirurgie und findet außerdem 

Anwendung in der Klassifikation medikamentöser Therapieschemata und in der 

Risikostratifizierung von Patienten.10,11 Limitationen in der klinischen Anwendung und 

Interpretation der LVEF finden sich insbesondere auf Grund der Erhebung in der 

Echokardiographie. Es zeigen sich einerseits signifikante Unterschiede zwischen den 

Untersuchern in der Volumenkalkulation der LVEF, andererseits kommt es aufgrund der 

untersucherabhängigen Darstellung zu Unsicherheiten in der Ventrikelgeometrie.10,12 

Zudem ist die LVEF abhängig von der kardialen Vorlast und kann so zum Beispiel bei 

hypo-/hypervolämischen Vorlasterkrankungen nicht eindeutig interpretiert werden. Eine 

zusätzliche Limitation zeigt sich bei der Interpretation der regionalen kardialen 
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Pathologien wie Wandischämien oder Wandhypertrophien. Hier hat die LVEF als 

globaler Volumenparameter keine Aussagekraft.10  

Spezifische Rückschlüsse über die Wandfunktion sowohl global als auch regional 

während der Systole werden vor allem durch das Heranziehen der Funktionsparameter 

Strain, Strainrate, Displacement und Velocity möglich. Regionale Veränderungen zeigen 

sich zum Beispiel bei Wandischämien, bei denen durch einen Koronararterienverschluss 

die abhängigen Segmente ischämisch werden und somit eine segmentale Änderung der 

Funktionsparameter bei möglicher unveränderter LVEF gemessen wird.4 Trivedi et al. 

zeigten in einem Review aus dem Jahre 2019, dass diese Parameter des kardialen Strains 

nützlich und zusätzlich prognostisch wertvoll in der klinischen Diagnostik bei 

kardiovaskulären Erkrankungen wie zum Beispiel KHK, Myokardinfarkt, Klappenvitien, 

Kardiomyopathien und als Marker der kardiotoxischen Eigenschaften nach 

Chemotherapie sind.10 Ähnliche Ergebnisse wurden auch schon von Mor-Avi et al. 2011 

veröffentlicht.3 Kapitel 1.3. vertieft verschiedene Korrelationen von Strainwerten und 

deren klinische Bedeutung. 

1.2 Messmethoden der myokardialen Verformung 

Es werden verschiedene Messmethoden zur Erhebung der myokardialen Verformung 

während eines Herzzyklus angewendet. Diese unterscheiden sich insbesondere in der Art 

des sogenannten Trackings, der klinischen Anwendbarkeit, dem zugrundeliegenden 

bildgebenden Verfahren, der Qualität der Untersuchererfahrung und in dem Zeitpunkt der 

Erhebung der Messung. Die Messung findet entweder während der Bildgebung oder erst 

im Anschluss an dem fertigen Bild statt (post-processing).13–15 

Strainwerte werden in verschiedenen aufeinanderfolgenden Schritten am Bildmaterial 

erhoben. Zunächst werden der jeweilige endsystolische Zeitpunkt und der enddiastolische 

Zeitpunkt bestimmt.14  Im Anschluss wählt der Untersucher manuell die zu untersuchende 

Region des Myokards aus, indem die endokardiale Grenze markiert wird. Automatisiert 

markiert ein Programm die epikardiale Grenze. In der Segmentierungsphase werden die 

zu untersuchenden Punkte auf der markierten Linie von der Software detektiert. 

Schließlich werden diese Punkte dann in der Tracking-Phase im gesamten kardialen 

Zyklus analysiert und getrackt. Anhand dieser gemessenen Verformung können 

Strainkurven erstellt werden.14 
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Kardiale MRTs können mit dem sogenannten Feature Tracking (FT) ausgewertet 

werden, während echokardiographisch erhobene Bilder mit dem 2D oder 3D Speckle 

Tracking (ST) ausgewertet werden. Folgend werden beide Methoden näher erläutert. 

  Feature Tracking im MRT 

Als nichtinvasive Messmethode zur Auswertung von kardialen 

Magnetresonanztomographien (cMRT) ist FT seit einigen Jahren Bestandteil aktueller 

Forschung mit dem Ziel der Einführung in den klinischen Alltag.  

Die Methode des FT misst die myokardiale Verformung während des Herzzyklus. 

Zunächst werden einzelne Strukturen (Features) innerhalb des Myokards identifiziert und 

Quadraten zugeordnet. Im Verlauf eines Herzzyklus wird die Abstandsveränderung 

zwischen zwei Features innerhalb des Quadrates anhand von mehreren Einzelbildern 

erfasst (Abbildung 7).15 

 

Abbildung 7 modifiziert nach Pedrizetti et al.: Prinzip des Feature Trackings.15  

Es können Strain, Strain rate, Displacement und Velocity erhoben werden. Diese Werte 

werden den jeweiligen Segmenten anhand des 16-, 17-, oder 18-Segmentmodells 

zugeordnet (Siehe Kapitel 1.1.1). 

FT funktioniert nach dem post-processing Prinzip. Dabei werden standard steady state 

free precession (SSFP) Bilder genutzt, die eine gute Auflösung und Kontrastierung des 

Myokards darstellen.15 Diese werden im Anschluss an die Bildgebung offline und in einer 

eigenen Software bearbeitet. Dies erlaubt eine flexible Zeitspanne zwischen bildgebender 

Erhebung und der Ausmessung myokardialer Verformung. Außerdem können beide 

Schritte flexibel räumlich getrennt voneinander stattfinden. Aufgrund der post-processing 

Methode kann eine gute Bildqualität durch eine Vorauswahl vorausgesetzt werden. 
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Fehlerquellen einer prä-processing oder parallelen Methodik wie unscharfe Kontraste 

durch Bewegungsartefakte werden somit vermieden. Zur Erhebung der kardialen 

Verformungsparameter ist eine Software zur post-processing Analyse notwendig. In 

diese werden die vorhandenen Bilder eingelesen und im Anschluss für die Messung 

ausgewählt. Die Software Programme unterscheiden sich in der Art des Trackings. So 

wird entweder semimanuell nur die endokardiale Grenze durch den Untersucher 

ausgewählt und die epikardiale Grenze automatisch detektiert, oder beide Grenzen 

werden manuell vom Untersucher ausgewählt. 

Nachteilig am FT ist die geringere Verfügbarkeit eines MRTs im klinischen Alltag. 

Zudem ist eine MRT Untersuchung relativ teuer, was einer der Gründe für die geringere 

Verfügbarkeit ist. Der zeitliche Aufwand dieser Bildgebung ist im Vergleich zu anderen 

bildgebenden Verfahren wie zum Beispiel Computertomographie oder 

Echokardiographie sehr groß. Zudem werden in den zweidimensionalen Bildern nicht die 

möglichen dreidimensionalen Rotationskomponenten während eines Trackingzyklus 

erfasst.15  

Vorteilig für die Patienten ist die Bildgebung durch MRT als nichtinvasive Erhebung der 

Bilder. Zudem werden die Patienten keinen Röntgenstrahlen ausgesetzt, wie es in 

vergleichbaren bildgebenden Verfahren wie CT und Röntgen der Fall ist. Ein im MRT 

erhobenes kardiales Bild hat eine besonders hochauflösende Qualität, die für eine Analyse 

mit der post-processing Methode wie FT eine gute Voraussetzung ist. FT kann an einfach 

zu erhebenden SSFP Bildern angewendet werden. Es müssen keine langwierigen, teuren 

Extrauntersuchungen, Kontrastmittel oder Nachbearbeitungsmethoden angewandt 

werden. Ein weiterer Vorteil ist die homogene Bildqualität. So werden weniger 

Störfaktoren dargestellt und somit nicht fälschlicherweise detektiert. Zuletzt eignet sich 

FT zur Erhebung von allen drei wichtigen zweidimensionalen Strainkomponenten: GLS, 

GCS und GRS.14  

 Speckle Tracking in der Echokardiographie 

Bevor FT eingeführt wurde, wurden kardiale Verformungsparameter mit der 

echokardiographischen Speckle Tracking (ST) Methode erhoben. Das zuvor beschriebene 

FT entstammt dem echokardiographischen ST und nutzt die gleiche Tracking Methodik 

nur mit einem durch Ultraschall statt MRT erhobenen Bildmaterial. Im ST werden 

einzelne Strukturen (Speckles) als sichtbare Markierungen im Myokard detektiert. Diese 

beruhen auf den back-scatter-patterns, die den von der myokardialen Schicht 
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zurückgeworfenen Ultraschall sichtbar machen. Zwischen den Speckles wird die 

Abstandsveränderung innerhalb der Quadrate als Verformung gemessen.15 ST als post-

processing Methodik benötigt wie das FT eine zusätzliche Software zur Errechnung des 

Strains nach Bildgebung.15 

Nachteilig des ST im Vergleich zum FT ist die geringere Bildqualität des Echos mit 

vermehrten Störfaktoren, die zu einer geringeren Tracking-Reproduzierbarkeit führen. 

Außerdem kommt es durch die untersucherabhängige Winkeleinstellung bei der 

echokardiographischen Bildgebung zu einem foreshortening, das zur Fehleinschätzung 

der myokardialen Form führen kann. Hierbei werden Strukturen als kürzer 

wahrgenommen, als sie eigentlich sind, weil der Winkel des Auftreffens des Bildes 

Richtung Untersucher gerichtet ist. Dadurch können der zirkumferentielle und der radiale 

Strain weniger gut beurteilt werden.14 Ein weitere Nachteil des STs ist die stärkere 

Untersucherabhängigkeit. So hängt die Qualität der echokardiographischen Bildgebung 

stark mit der Erfahrung des Untersuchers und der Häufigkeit der Durchführung 

zusammen.14 

Vorteile des ST im Vergleich zum FT ist die breite Verfügbarkeit und die leichte 

Erhebung in der klinischen Anwendung. Die Echokardiographie als nichtinvasive 

Maßnahme ist schnell verfügbar, kostengünstig und ST kann an normalen B-Modus 

Echobildern angewendet werden.14 Des Weiteren besteht die Möglichkeit zur 

dreidimensionalen Anwendung, sodass die myokardiale Rotation und der 

zirkumferentielle Strain besser bestimmt werden können.14 Ein weiterer Vorteil ist ein 

genaueres Tracking, da ST die echten intramuralen Speckles zur Referenz nutzt und nicht 

nur die durch homogene Bildgebung gezeichneten Konturen wie im FT. 

ST ist auch im Gegensatz zu FT häufiger Bestandteil aktueller Studien. In der 

vorliegenden Studie wurde die MRT Auswertung gewählt um ein weiteres Beispiel einer 

großangelegten FT Studie zu sein und diese Methodik weiter zu etablieren. 

 Vergleichbarkeit 

Da ST schon länger als FT klinische und wissenschaftliche Anwendung findet, sowie 

klinisch validiert und standardisiert ist, beruht das Wissen über Einflussfaktoren auf den 

kardialen Strain besonders auf Ergebnissen, die mit ST erhoben wurden. In dem 

umfangreichen Review zu methodischen Varianten von Strainmessungen zeigten 

Amzulescu et al., dass FT und ST eine besonders gute Vergleichbarkeit aufgrund guter 
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Intermodalität aufweisen. Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit können demnach gut 

mit Studien verglichen werden, die ihre Strainwerte mit ST erhoben haben. Bezüglich der 

erhobenen Strainwerte gibt es allerdings Unterschiede in der Reproduzierbarkeit und 

Vergleichbarkeit der drei verschiedenen globalen Strainwerte. Als besonders gut 

vergleichbar und als Parameter der höchsten Intermodalitätsübereinstimmung im 

Vergleich von FT und ST gelten der GLS und der GCS16,17. Der GRS hingegen zeigt die 

geringste Übereinstimmung.16 

Die größte Variabilität in den Studien zeigen GCS und GLS.18,19 Speziell für das FT zeigt 

sich, dass GCS und GLS konstant und konsequent reproduzierbar sind.20,21 Der GRS gilt 

in den meisten Studien als schlechter reproduzierbar.22 Im methodischen Vergleich 

publizierter Referenzwerte weißt dieser eine breite Streuung zwischen den einzelnen 

Ergebnissen auf.14 Andere Studien haben den GRS aufgrund seiner fehlenden 

Aussagekraft nicht miteinbezogen.8 Ursächlich für die großen Unterschiede der radialen 

Strainwerte kann einerseits die räumliche Bewegung in der radialen Achse sein. Durch 

Verdickung während der Systole werden die myokardialen Grenzen überschritten, sodass 

Anteile des Myokards über das Epikard hinaus nicht mehr in dem getrackten Rahmen 

messbar sind.18 Andererseits könnte auch der kurze radiale Durchmesser ursächlich sein. 

Im Allgemeinen ist es für Tracking Verfahren schwieriger, kürzere Distanzen 

auszumessen, da weniger genau einzelne Punkte während der Verformung nachverfolgt 

werden können. Im Vergleich zur radialen Achse bieten die zirkumferentielle und 

longitudinale Achse mit einem größeren myokardialen Durchmesser eine bessere 

Grundlage für die Genauigkeit des Trackings.14 

1.3 Einflussfaktoren auf die linksventrikuläre Funktion 

Nachdem nun Grundlagen der Physiologie der myokardialen Verformung und 

verschiedene Messmethoden von Strainwerten vorgestellt wurden, geht das folgende 

Kapitel auf Veränderungen der linksventrikulären Funktion ein. 

Der physiologische Alterungsprozess geht mit Organveränderungen einher. Auch beim 

sogenannten gesunden Altern finden makroskopische Organveränderungen am Herzen 

wie Dilatation von Herzventrikeln, Hypertrophie der Muskelmasse, sowie 

mikroskopische Veränderungen wie die Fibrosierung der Muskelzellen oder die 

Steifigkeit und Verkalkung der Herzklappen statt. Studien haben gezeigt, dass mit 
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steigendem Alter die enddiastolischen und endsystolischen Volumina geringer werden 

und EF sowie Masse/Volumen-Ratio ansteigen.23 

Deshalb fanden mehreren Untersuchungen Assoziationen von Alter und Strain bei 

gesunden Probanden.8,18,24–26 Die Definition der gesunden Probanden sowie die 

Ausschlusskriterien der Studien waren vergleichbar. Alle Studien nutzten FT zur 

Strainmessung. Taylor et al.18 zeigten in einer Studie mit 100 als gesund definierten 

Probanden im Alter von 20-70 Jahren eine lineare Steigerung des GCS in höherem Alter, 

am größten bei Probanden über 50 Jahren. Weder GLS noch GRS zeigten eine 

Altersabhängigkeit. Als ursächlich für die Veränderungen mit steigendem Alter werden 

der Einfluss des systolischen Blutdrucks (SBP) und der linksventrikulären 

enddiastolischen Volumina (LVED) genannt, die sich im Alter auch bei Gesunden 

physiologisch verändern. In der Analyse bei Taylor et al. wurden keine 

geschlechtsabhängigen Einflüsse adjustiert. Andre et al.24 zeigten anhand einer 

Untersuchung von 150 gesunden Probanden in drei Alterstertialen eine signifikante 

Steigung des GRS bei höherem Alter, jedoch nicht des GCS und GLS. Vermutet wird die 

mit dem Alter einhergehende Dilatation des Ventrikels, die eine kompensatorisch 

kräftigere Verdickung bei Kontraktion verursachen kann, die sich als vergrößerter GRS 

darstellen könne. Andre et al. zeigten keinen signifikanten Einfluss des Alters auf den 

GCS und GLS nach Adjustierung des Geschlechts. Mangion et al.8 bestätigten dies in 

einer großangelegten Studie mit 88 gesunden Probanden. Aufgrund der geringen 

Aussagekraft des GRS untersuchten sie nur den GLS und GCS und haben keine 

altersabhängigen Einflüsse nach Adjustierung des Geschlechtes festgestellt. Auch weitere 

Studien25,26 fanden keine signifikante Assoziation von Strain und Alter. 

Verschiedene Studien untersuchten ebenfalls geschlechterspezifische 

Unterschiede:8,18,22,24,27  Augustine et al.22 zeigten anhand von 116 gesunden Probanden 

in einer Altersgruppe von 29 +/- 7 Jahren, dass die longitudinale Deformation bei Frauen 

größer als bei Männern ist. Dies bestätigten Taylor et al.18 auch für eine größere 

Altersspanne von 20–70 Jahren. Einige Studien stellten neben dem GLS auch einen 

geschlechtsspezifischen Unterschied für den GCS fest.8,24,27 Eine Ursache dieser 

Unterschiede könnte auf die verschiedenen myokardialen Volumina, die 

geschlechtsspezifisch sind, zurückgeführt werden. So kann eine stärkere Verkürzung des 

Myokards eine gesteigerte Auswurffraktion hervorrufen und somit Volumendifferenzen 

kompensieren.  
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1.4 Studienhypothesen 

Die Vorstudien zeigten unterschiedliche Assoziationen auf globale Strainwerte. Es wurde 

keine eindeutige Altersabhängigkeit festgestellt. Vielmehr zeigten sich 

geschlechtsspezifische Unterschiede der Strainwerte. Ursächlich könnte die 

unterschiedliche phänotypische Ausprägung der anthropometrischen Maße beider 

Geschlechter sein. Des Weiteren kann eine unterschiedliche Körperzusammensetzung auf 

zellulärer Ebene im Geschlechtervergleich Einfluss auf die Strainwerte haben. 

Die vorliegende Arbeit untersucht nun Assoziationen von anthropometrischen 

Parametern sowie von Parametern der Körperzusammensetzung auf den 

linksventrikulären Strain. 

Es sollen folgende Hypothesen untersucht werden: 

Hypothese 1: Es gibt eine Assoziation der Körpergröße mit dem globalen Strain. 

Hypothese 2: Es gibt eine Assoziation des BMIs mit dem globalen Strain. 

Hypothese 3: Es gibt eine Assoziation des Taillenumfangs mit dem globalen Strain. 

Hypothese 4: Es gibt eine Assoziation der 

 4.1: Waist/Height-Ratio mit dem globalen Strain. 

 4.2: Waist/Hip-Ratio mit dem globalen Strain. 

Hypothese 5: Es gibt eine Assoziation von Parametern der Körpermasse aus der 

Bioelektrischenimpedanzanalyse (BIA) mit dem globalen Strain. 
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2 Material und Methoden 

Die vorliegende Arbeit wurde mit den im Rahmen der bevölkerungsbasierten Studie 

Study of Health in Pomerania (SHIP) erhobenen Daten durchgeführt. Ziele des 

populationsbasierten Projektes waren die Erfassung von Risikofaktoren, subklinischen 

Auffälligkeiten sowie manifesten Erkrankungen ohne Fokus auf eine Erkrankung oder 

Erkrankungsgruppe, sondern die Gesundheit und Krankheit in einem ganzheitlichen 

Ansatz.28  

Während der Durchführung der SHIP-Erhebungen wurden jederzeit hohe 

Qualitätsstandards anhand von Standard Operating Procedures (SOPs) und verbindlichen 

Handbüchern angewendet.28 

2.1 Studienpopulation 

Die zugrundeliegenden Daten sind aus den beiden unterschiedlichen SHIP-Populationen 

SHIP-START-0 und SHIP-TREND-0 erhoben worden. SHIP-START-0 schließt 4308 

Probanden ein. Im zweiten Follow-up (SHIP-START-2) wurden 2333 Probanden im 

Alter von 20–79 Jahren erneut untersucht. Diese Daten aus SHIP-START-2 wurden für 

die vorliegende Arbeit integriert. SHIP-TREND-0 schließt 4420 weitere, über 

Einwohnermeldeamtsregister alters- und geschlechtsstratifizierte ausgewählte Probanden 

im Alter von 20–79 Jahren ein, welche auch in die Studie integriert wurden.29 Die 

Untersuchungen und Interviews fanden in den Jahren 2008–2012 (SHIP-START-2) und 

2008–2012 (SHIP-TREND-0) statt.29,30 

 Einschlusskriterien 

In die in der vorliegenden Arbeit dargestellten Untersuchungen eingeschlossenen 

Probanden mussten ein kardiales MRT vorweisen, haben an einer klinisch-körperlichen 

Untersuchung teilgenommen und wurden computergestützt interviewt. Details zu der 

standardisierten Erhebung dieser Daten findet sich in Kapitel 2.1.3. 

Bei allen eingeschlossenen Probanden mussten folgende relevante Parameter erhoben 

worden sein: Körpergröße (Height), Körpergewicht, Body-Mass-Index (BMI), 

Taillenumfang (WC), Hüftumfang, Herzfrequenz (HF), Blutdruck (BP), HbA1c. 
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 Ausschlusskriterien 

Aus der Analyse ausgeschlossen wurden Probanden mit chronischen Herzerkrankungen. 

Diese wurden definiert als: stattgehabter Schlaganfall, Zustand nach Herzoperation, 

Herzinfarkt, Rechts- und Linksschenkelblock. Außerdem wurden Krebspatienten, 

Probanden mit einliegendem Herzschrittmacher oder Klappenvitien und mit 

Niereninsuffizienz (definiert als glomeruläre Filtrationsrate < 30 ml/min) nicht in die 

Studie aufgenommen. Der genaue Ausschluss von Probanden ist in Abbildung 8 

dargestellt. 

 

 

Abbildung 8: Flussdiagramm Studienpopulation mit Ausschlusskriterien. 
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2.2 Erhebung klinischer und paraklinischer Parameter 

Folgende relevante Parameter wurden erhoben und wie folgt definiert: 

Größe (Height): Definiert als die Körpergröße in cm. 

BMI: Quotient aus Körpergewicht (in kg) und Größe (in Metern) zum Quadrat. 

Taillenumfang (WC): mittig zwischen dem unteren Rippenbogen und dem Beckenkamm 

gemessen, Angaben in cm. 

Waist/Height-Ratio (WHR): Quotient aus Taillenumfang (cm) und Körpergröße (cm). 

Waist/Hip-Ratio (WHiR): Quotient aus Taillenumfang (cm) und Hüftumfang (cm). 

Geschlecht: Es wurde unterschieden zwischen weiblich und männlich anhand der 

sekundären Geschlechtsorgane. 

Blutdruck (BP): Anamnestische Diagnose und antihypertensive Medikation. Die 

Blutdruckmessung erfolgte nach einer fünfminütigen Ruhezeit standardisiert nach Riva-

Rocci mit dreimaliger Messung am rechten Arm. Es wurde der Mittelwert aus der zweiten 

und dritten Messung gebildet. Bei Fehlwerten wurde die erste Messung mitverwendet. 

Herzfrequenz (HF): Im Rahmen der Blutdruckmessung als Mittelwert der zweiten und 

dritten Messung berechnet. 

Raucherstatus: Anamnestisch erfragt, unterschieden zwischen aktuellem und ehemaligem 

Raucher. 

Aktuelle Medikation: wurde anamnestisch erfragt. 

HDL-Cholesterin: Anhand der Blutprobe bestimmt, Normwerte waren > 35mg/dl. 

HbA1c: Anhand der Blutprobe bestimmt. 

Diabetes mellitus: Anamnestische Diagnose oder die Einnahme einer antidiabetischen 

Therapie (ATC Code A10) oder ein laborchemischer HbA1c > 6,5 % festgestellt. 

Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA): Zur Erfassung der Körperkompartimente BCM, 

LM, ICW und ECW wurde die bioelektrische Impedanzanalyse verwendet. Die 

Messungen wurden mit einem Nutriguard-M device und NUTRI4 Software (Data Input, 

Germany) durchgeführt. 
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2.3 Durchführung der kardialen MRTs 

Alle Probanden der SHIP-Studie konnten zusätzlich zu einer Ganzkörper-MRT auch 

freiwillig eine kardiale MRT (cMRT)-Untersuchung durchlaufen. Männliche Probanden 

haben ein kontrastmittelgestütztes cMRT und weibliche Probandinnen ein natives cMRT 

erhalten. Die Bilder wurden akquiriert mit einem 1.5-Tesla MR imager (Magnetom 

Avanto von Siemens Medical Systems, Erlangen, Germany) und am 

Universitätsklinikum Greifswald durchgeführt.28 Die cMRTs wurden anhand eines 

standardisierten Protokolls jeweils für die weiblichen und männlichen Probanden 

aufgenommen.31 Alle Aufnahmeuntersuchungen und Einstellungen am MRT wurden von 

erfahrenen Klinikern durchgeführt.31 

2.4 Messmethodik 

Zur Berechnung der linksventrikulären Funktionsparameter wurde bei allen cMRTs der 

Probanden FT angewendet. Die Messungen erfolgten mit der 2D Cardiac Performance 

Analysis MR Software (TomTec GmbH, Deutschland). Damit konnten cMRTs in allen 

Kammerblicken (2CH, 3CH, 4CH und SAX) dargestellt werden, eine manuelle Auswahl 

der Ebenen war möglich. Datensätze der cMRTs wurden zunächst in diese Software 

importiert und anschließend verarbeitet. Dies erfolgte anhand einer SOP (ausführliche 

Version siehe Anhang): Der Untersucher öffnete in der Software den Datensatz eines 

Probanden und wählte das 16-Segment-Modell aus. Es wurde der gewünschte 

Kammerblick (2CH, 3CH, 4CH und SAX) eingestellt und ein enddiastolisches Bild 

(definiert als optisch größtes Ventrikelvolumen) ausgewählt. Es wurden manuell die 

Endokardgrenzen an mehr als drei Stellen markiert. Es wurde jeweils ca. ein Zentimeter 

Abstand zur Klappenebene eingehalten. Mit der anschließenden automatischen 

Abstandsbestimmung zum Epikard durch die Software wurde das gesamte Myokard 

erfasst. Der automatisch generierte Abstand konnte manuell vergrößert oder verkleinert 

werden, sodass der größtmögliche Myokardanteil enthalten war und der Anteil anderen 

Gewebes so gering wie möglich blieb. Die Form der automatisch generierten Punkte 

sollte nicht verändert werden (Markierungsbeispiel siehe zusätzlich zu Abbildung 9 oder 

auch SOP im Anhang). 
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Abbildung 9 als Beispiel einer Messung anhand des 3CH: Es wurden die Endokardgrenzen manuell an 

mehr als drei Stellen markiert und die Epikardgrenzen automatisch getrackt. Der Abstand wurde so gewählt, 

dass möglichst wenig nicht-myokardiale Zellanteile in dem markierten Areal waren und die Klappenebene 

ca. 1 cm entfernt war. 

Durch die Softwareanalyse wurden nun Werte für Strain, Strainrate, Displacement und 

Velocity im Zeitraum eines Herzzyklus erhoben und graphisch dargestellt. Von diesen 

Parametern wurden jeweils der Peak sowie die Time-To-Peak Werte bestimmt. Zusätzlich 

wurden Werte für die LVEF errechnet, Ventrikelvolumen bestimmt und Zykluslängen 

festgehalten. 

Dieser Ablauf wurde zweimal am selben Bild durchgeführt, sodass nach einem Export 

der Daten ein Mittelwert und eine Standardabweichung bestimmt werden konnte. Dieses 

gelang durch einen Export der Rohdaten in eine der Software zugehörige Exceltabelle. In 

dieser wurden automatisiert Mittelwerte und Standardabweichungen von allen 

Parametern (Strain, Strainrate, Displacement und Velocity) pro Segment und für jeden 

Kammerblick erstellt. Die Mittelwerte und Standardabweichungen einer jeden Messung 

wurden anschließend in eine neue Tabelle kopiert, wieder den Probandennummern 

zugeordnet und nach Kammerblicken sortiert aufgelistet. 
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2.5 Berechnung des globalen Strains 

Der globale Strain wurde als Durchschnitt aus den erhobenen segmentalen Strainwerten 

berechnet. Für den GLS wurden nach dem 16-Segmentmodell die Mittelwerte aus den 16 

Segmenten bestimmt, die jeweils aus drei apikalen Blickrichtungen gemessen wurden 

(siehe hierzu auch Hinweise zur globalen Strainberechnung6). Der GCS wurde genau wie 

der GRS aus den Durchschnittswerten von 12 regionalen Segmenten aus der SAX 

gebildet, davon waren sechs Segmente aus der Basalebene und sechs aus der mittleren 

Papillarebene.1 Falls die regionalen Strainwerte in mehr als zwei Segmenten nicht 

verwertbar waren (zum Beispiel durch schlechte Bildqualität, schlechtes Tracking), 

wurde aus den Werten kein globaler Strain berechnet.6 Eine Übersicht über die hier 

verwendeten regionalen Strainwerte zur Errechnung des globalen Strains gibt Tabelle 1: 

 

Tabelle 1: Darstellung der regionalen Segmentverteilung in verschiedenen Achsen zur Berechnung des 

globalen Strains mit Durchschnittswerten nur aus dem apikal- anterior- sowie apikal- lateralem Segment. 
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2.6 Statistische Auswertung 

Die Charakteristika der Studienpopulation sind in Tabelle 2 und getrennt nach Geschlecht 

(Männer/Frauen) und BMI (<25 kg/m2/≥ 25 kg/m2) in den Tabellen 3 und 4 dargestellt. 

Unterschiede zwischen den Geschlechtern wurden mittels t-Test für kontinuierliche 

Variablen sowie mittels Chi-Quadrat-Test für kategorische Variablen bestimmt. 

Für die Assoziationsanalysen wurden die linksventrikulären globalen Strainparameter als 

Outcome-Variablen verwendet. Unabhängige Expositionsvariablen waren die 

anthropometrischen (Größe, BMI, WC, WHiR, WHR) sowie die BIA-Parameter (BCM, 

ECM, LM, BFat). 

Es wurden multivariable lineare Regressionsmodelle verwendet. Zur Adjustierung für 

potentielles Confounding wurden folgende zwei Variablensets verwendet: 

 Simple confounder: Alter, Geschlecht, Raucherstatus. 

 Full confounder: Alter, Geschlecht, Herzfrequenz, systolischer Blutdruck, 

antihypertensive Medikation, HDL/LDL-Ratio, Raucherstatus. 

Als Sensitivitätsanalyse wurden beide Modelle nochmal zusätzlich für den BIA-

Parameter Körperwasser adjustiert, da der Körperwasseranteil ein fraglicher Störfaktor 

durch den Einfluss auf die anthropometrischen Parameter ist. 

 Simple confounder 2: Alter, Geschlecht, Raucherstatus, Körperwasser. 

 Full confounder 2: Alter, Geschlecht, Herzfrequenz, systolischer Blutdruck, 

antihypertensive Medikation, HDL/LDL-Ratio, Raucherstatus, Körperwasser. 

Normalverteilung der Residuen und Homoskedastizität wurden anhand von Q-Q-plots 

sowie Residual-vs-fitted-plots visuell überprüft. 

Das Signifikanzniveau wurde mit α=0.05 festgelegt.  

Die Ergebnisse der Regressionsanalysen sind als Forestplots dargestellt mit den 

jeweiligen β-Koeffizienten (±95%-Konfidenzintervall) der entsprechenden 

Expositionsvariablen. Für die anthropometrischen Parameter geben die β-Koeffizienten 

immer die Änderung in dem betreffenden Strainparameter pro Änderung um eine 

metrische Einheit des entsprechenden originalen Skalenniveaus der Expositionsvariablen 

wieder. Da die BIA-Parameter sehr unterschiedliche Skalenniveaus haben, wurden diese 

zuvor z-transformiert, um die Ergebnisse vergleichend in einem Forestplot darstellen zu 



22 

können. Somit geben die β-Koeffizienten hier die Änderung in dem betreffenden 

Strainparameter pro Änderung um eine Standardabweichung des entsprechenden BIA-

Parameters wieder. 

2.7 Durchführbarkeit 

Zur Untersuchung der Inter- und Intra-Observer-Reliabilität wurde der Intra-Class-

Correlation-Coefficient (ICC) verwendet. Es wurden 14 ausgewählte Variablen für Strain 

an 12 Probanden (4 pro 3 Altersgruppen, 3 Messwiederholungen) in der SAX ausgewertet 

und verglichen. 

Nach Cicchetti entspricht ein ICC von weniger als 0,40 einer schlechten Reliabilität, 

zwischen 0,40 und 0,59 einer annehmbaren Reliabilität, zwischen 0,60 und 0,74 einer 

guten Reliabilität, sowie zwischen 0,75 und 1,00 einer exzellenten Reliabilität.32 

Die mittlere Intra-Observer-Reliabilität lag für die hier durchgeführte Untersuchung bei 

einem ICC=0.867 [95% CI: 0.837; 0.897], was einer exzellenten Reliabilität nach 

Cicchetti entspricht.32 Der mittlere ICC war signifikant (p<0.05) höher im Vergleich zu 

einer schlechten Reliabilität (ICC=0.4). 

Der Vergleich mit anderen ECHO-Readern aus vergleichbaren SHIP-Untersuchungen 

und Auswertungen (M.R., R.W., siehe auch SOP im Anhang) zeigte eine mittlere Inter-

Oberserver-Reliabilität von ICC=0.698 (95%CI: 0.575-0.822), was einer guten 

Reliabilität nach Cicchetti entspricht.32 Der mittlere ICC war signifikant (p< 0.05) höher 

im Vergleich zu einer schlechten Reliabilität (ICC=0.4). 
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3 Ergebnisse  

Die vorliegende Arbeit hat die Assoziationen von anthropometrischen Parametern und 

Parametern der Körperzusammensetzung mit globalen Strainwerten untersucht. 

Nachfolgend tabellarisch dargestellt sind zunächst Merkmale der gesamten 

Studienpopulation (n=723) und zusätzlich gruppiert nach Geschlechterzugehörigkeit 

(Frauen=320 und Männer=403) sowie getrennt nach übergewichtig (n=483) und 

normgewichtig (n=240) anhand des WHO Grenzwertes für BMI (<25
𝑘𝑔

𝑚2 / ≥25
𝑘𝑔

𝑚2).33 Die 

Ergebnisse der Analysen zu den fünf Studienhypothesen (siehe Kapitel 2.4) dieser Arbeit 

sind nachfolgend anhand von Forestplots dargestellt. 

3.1 Merkmale der Studienpopulation 

Tabelle 2 zeigt die Merkmale der gesamten Studienpopulation (n=723). 
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 Merkmale nach Geschlecht 

Tabelle 3 zeigt die Merkmale der Studienpopulation aller Probanden (n=723) nach Geschlechtern getrennt 

(Frauen=320 und Männer=403).  

 

Folgende Parameter zeigten geschlechtsspezifische Unterschiede: 

Gemessene Vitalparameter (SBP, DBP), linksventrikuläre Parameter (LVEF, 

MRT_LVED, MRT_LVES, GLS, GTS), anthropometrische Parameter (BMI, Height, 

Gewicht, WC, WHR, WHiR), BIA-Daten (ECM, BCM, LM, ECW, ICW) und 

Laborwerte (HDL, LDL). 

Signifikant höher bei Männern waren gemessene Vitalparameter (SBP, DBP), 

linksventrikuläre Parameter (MRT_LVED, MRT_LVES), anthropometrische Parameter 

(BMI, Height, Gewicht, WC, WHiR), BIA-Daten (ECM, BCM, LM, ECW, ICW), und 

laborchemisch das LDL. 
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 Merkmale nach BMI 

Tabelle 4 zeigt die Merkmale der Studienpopulation aller Probanden (n=723) getrennt nach übergewichtig 

(n=483) und normgewichtig (n=240) anhand des WHO Grenzwertes für BMI (<25
𝑘𝑔

𝑚2 / ≥25
𝑘𝑔

𝑚2). 

 

Folgende Parameter zeigten signifikante Unterschiede zwischen den BMI-Gruppen: 

Alter, GFR, gemessene Vitalparameter (SBP, DBP), linksventrikuläre Parameter (E-É-

Ratio, MRT_LVED, MRT_LVES, GTS), anthropometrische Parameter (BMI, Height, 

Gewicht, WC, Hüftumfang, WHR, WHiR), BIA-Daten (ECM, BCM, LM, ECW, ICW) 

und laborchemisch (LDL). 

Signifikant größer bei Probanden aus der BMI-Gruppe ≥ 25
𝑘𝑔

𝑚2 waren: 

Alter, gemessene Vitalparameter (SBP, DBP), linksventrikuläre Parameter (E-É-Ratio, 

MRT_LVED, MRT_LVES, GTS), anthropometrische Parameter (BMI, Height, Gewicht, 

WC, Hüftumfang, WHR, WHiR), BIA-Daten (ECM, BCM, LM, ECW, ICW) und 

laborchemisch (HDL, LDL). 
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3.2 Anthropometrische Parameter und globaler Strain 

Die Assoziation anthropometrischer Parameter (Height, BMI, WC, WHR, WHiR) mit 

globalem Strain wurde in fünf Analysen untersucht (Einheit jeweils eine metrische 

Einheit der Variable). 

Nachfolgend dargestellt sind die Ergebnisse in Forestplots. Gegenübergestellt werden 

jeweils die erste Analyse (simple confounder set (Alter, Geschlecht, Raucherstatus), full 

confounder set (Alter, Geschlecht, Raucherstatus, Herzfrequenz, Diabetes mellitus, 

Bluthochdruck, HDL/LDL-Ratio)) mit der zweiten Analyse nach Adjustierung mit 

Körperwasser (simple confounder set 2 (Alter, Geschlecht, Raucherstatus, 

Körperwasser), full confounder set 2 (Alter, Geschlecht, Raucherstatus, Herzfrequenz, 

Diabetes mellitus, Bluthochdruck, HDL/LDL-Ratio, Körperwasser)). 

Die Forestplots zeigen jeweils die Assoziation der anthropometrischen Parameter mit 

dem globalen Strain anhand des Steigungskoeffizienten β der Regressiongeraden mit 95% 

Konfidenzintervall (95% CI). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



27 

 Assoziation von GLS und Körpergröße  

 

Abbildung 10: Assoziation von Körpergröße und globalen Strainparametern in den simple und full 

confounder sets. 

[Height=Körpergröße (in cm), GLS/GTS/GCS/GRS=Globaler 

longitudinaler/transversaler/zirkumferentieller/radialer Strain in %, Steigungskoeffizienten β der 

Regressiongeraden mit 95% Konfidenzintervall, Änderung pro 1 cm.] 

 

Abbildung 10 zeigt, dass es nur für den GLS eine signifikante Assoziation mit der 

Körpergröße gab (simple confounder set: β =-0,441 (95% CI=-0,713; -0,169); p=0,002; 

full confounder set: β =-0,4 (-0,67; -0,13); p=0,004). 

Diese Assoziation war nicht mehr signifikant nach zusätzlicher Adjustierung für 

Körperwasser. 

Für die anderen Strainparameter GTS, GCS und GRS konnte keine signifikante 

Assoziation mit der Körpergröße gezeigt werden. 
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 Assoziation von GLS und BMI 

 

Abbildung 11: Assoziation von BMI und globalen Strainparametern in den simple und full confounder 

sets. 

[BMI=Body mass index (in kg/m2), GLS/GTS/GCS/GRS=Globaler 

longitudinaler/transversaler/zirkumferentieller/radialer Strain in %, Steigungskoeffizienten β der 

Regressiongeraden mit 95% Konfidenzintervall, Änderung pro eine metrische Einheit in kg/m2] 

 

Abbildung 11 zeigt, dass es nur für den GLS eine signifikante Assoziation mit dem BMI 

in allen ersten confounder sets gab (simple confounder set: β=-0,511; 95% CI=(-0,769; -

0,252); p<0,001; full confounder set: β=-0,617 (-0,898; -0,335); p<0,001). 

Diese Assoziation war nicht mehr signifikant nach zusätzlicher Adjustierung für 

Körperwasser. 

Weitere, einzelne Assoziationen zeigten der GTS und GRS im ersten full confounder set 

(GTS: β=0,444; 95% CI=0,024; 0,864; p=0,04), GRS: (β=0,662 (0,072; 1.252); p=0,028). 

Auch diese Assoziation war nach zusätzlicher Adjustierung für Körperwasser nicht mehr 

signifikant.  

Für die weiteren Strainparameter (GCS, GRS und GTS) konnten keine weiteren 

signifikanten Assoziationen mit dem BMI gezeigt werden.  
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 Assoziation von GLS und WC 

 

Abbildung 12: Assoziation von WC und globalen Strainparametern in den simple und full confounder 

sets. 

[WC=Taillenumfang (in cm), GLS/GTS/GCS/GRS=Globaler 

longitudinaler/transversaler/zirkumferentieller/radialer Strain in %, Steigungskoeffizienten β der 

Regressiongeraden mit 95% Konfidenzintervall, Änderung pro 1 cm.] 

 

Abbildung 12 zeigt, dass es nur für den GLS eine signifikante Assoziation mit der WC in 

allen ersten confounder sets gab (simple confounder set: β=-0,600; 95% CI= (-0,868; -

0,332); p<0,001; full confounder set: β=-0,778 (-1,071; -0,484); p<0,001). 

Diese Assoziation war nicht mehr signifikant nach zusätzlicher Adjustierung für 

Körperwasser im simple confounder set, blieb jedoch signifikant im full confounder set 

(β=-0,505; 95% CI= (-0,895; -0,114); p=0,011). 

Eine zusätzliche Assoziation zeigte der GTS im ersten full confounder set (GTS: β=0,444; 

95% CI= 0,024; 0,864; p=0,04). Diese Assoziation war nach zusätzlicher Adjustierung 

für Körperwasser nicht mehr signifikant. 

Für die weiteren Strainparameter (GCS, GRS und GTS) konnten keine weiteren 

signifikanten Assoziationen mit der WC gezeigt werden. 
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 Assoziation von GLS und WHR/WHiR 

 

Abbildung 13: Assoziation von WHR und globalen Strainparametern in den simple und full confounder 

sets. 

[WHR=Waist-to-Height-Ratio, GLS/GTS/GCS/GRS=Globaler 

longitudinaler/transversaler/zirkumferentieller/radialer Strain in %, Steigungskoeffizienten β der 

Regressiongeraden mit 95% Konfidenzintervall, Änderung pro eine metrische Einheit WHR] 

 

Abbildung 13 zeigt, dass es nur für den GLS eine signifikante Assoziation mit der WHR 

in allen ersten confounder sets gab (simple confounder set: β=-0,489; 95% CI= (-0,770; -

0,207); p=0,001; full confounder set: β=-0,672 (-0,984; -0,36); p<0,001). 

Diese Assoziation war nicht mehr signifikant nach zusätzlicher Adjustierung für 

Körperwasser im simple confounder set, blieb jedoch signifikant im full confounder set 

(β=-0,387; 95% CI= (-0,738; -0,0364); p=0,031). 

Eine zusätzliche Assoziation zeigte der GCS im ersten simple confounder set (β=-0,358; 

95% CI= (-0,71; -0,006); p=0,046). Diese Assoziation war nach zusätzlicher 

Adjustierung für Körperwasser nicht mehr signifikant. 

Für die weiteren Strainparameter (GCS, GRS und GTS) konnten keine weiteren 

signifikanten Assoziationen mit der WHR gezeigt werden.  
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Abbildung 14: Assoziation von WHiR und globalen Strainparametern in den simple und full confounder 

sets. 

[WHR=Waist-to-Hip-Ratio, GLS/GTS/GCS/GRS=Globaler 

longitudinaler/transversaler/zirkumferentieller/radialer Strain in %, Steigungskoeffizienten β der 

Regressiongeraden mit 95% Konfidenzintervall, Änderung pro eine metrische Einheit WHiR] 

 

Abbildung 14 zeigt, dass es nur für den GLS eine signifikante Assoziation mit der WHiR 

in allen ersten confounder sets gab (simple confounder set: β=-0,361; 95% CI= (-0,637; -

0,085); p=0,01; full confounder set: β=-0,486 (-0,779; -0,194); p=0,001). 

Diese Assoziation war nicht mehr signifikant nach zusätzlicher Adjustierung für 

Körperwasser im simple confounder set, blieb jedoch signifikant im full confounder set: 

(β=-0,306; 95% CI= (-0,606; -0,005); p=0,046). 

Eine zusätzliche Assoziation zeigte der GRS im ersten full confounder set (β= 0,682; 95% 

CI= (0.0738; 1.291); p=0,028). Diese Assoziation war nach zusätzlicher Adjustierung für 

Körperwasser nicht mehr signifikant. 

Für die weiteren Strainparameter (GCS, GRS und GTS) konnten keine weiteren 

signifikanten Assoziationen mit der WHiR gezeigt werden. 
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3.3 Parameter der Körperzusammensetzung und globaler Strain 

 Assoziation von GLS und Parametern der Körperzusammensetzung 

 

Abbildung 15: Assoziation von Parametern der Körpermasse und globalen Strainparametern in den 

ersten confounder sets. 

[BIA cell mass parameters (Körperzellmasseparameter: BFat (Bodyfat/Körperfettanteil in %), LM (lean 

mass/Muskelmasse in %), ECM (Extrazellulärmasse in %), BCM (Körperzellmasse in %); 

GLS/GTS/GCS/GRS= Globaler longitudinaler/transversaler/zirkumferentieller/radialer Strain in %, 

Steigungskoeffizienten β der Regressiongeraden mit 95% Konfidenzintervall, Änderung pro 1 SD.] 

 

Abbildung 15 zeigt, dass es nur für den GLS eine signifikante Assoziation mit allen 

Parametern der Körperzellmasse gab: BFat (simple confounder set: β=-0,489; 95% CI= 

(-0,743; -0,236); p<0,001, full confounder set: β=-0,586 (-0,856; -0,315); p<0,001), LM: 

(simple confounder set: β=-0,727 (-0,977; -0,477); p<0,001; full confounder set: β=-0,736 

(-0,994; -0,478); p<0,001), ECM: (simple confounder set: β=-0,671; (-0,927; -0,415); 

p<0,001; full confounder set: β=-0,640; (-0,901; -0,380; p<0,001); BCM: (simple 

confounder set: β=-0,688; (-0,950; -0,425); p<0,001; full confounder set: β=-0,719 (-

0,991; -0,447); p<0,001). 
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Weitere, einzelne Assoziationen zeigte der GTS mit der LM und der ECM (LM: simple 

confounder set: β=0,388; 95% CI= (0,016; 0,759); p=0,041; full confounder set: β=0,436; 

(0,048; 0,824); p=0,028, ECM: simple confounder set: β=0,39; (0,011; 0,769); p=0,044; 

full confounder set: β=0,429; (0,040; 0,818); p=0,031). 

Für die weiteren Strainparameter (GCS, GRS und GTS) konnten keine weiteren 

signifikanten Assoziationen mit Parametern der Körperzusammensetzung gezeigt 

werden. 

 Assoziation von GLS und LM 

 

Abbildung 16: Assoziation von Parametern der Körpermasse und globalen Strainparametern nach 

Adjustierung für Körperwasser in den zweiten confounder sets. 

[BIA cell mass parameters (Körperzellmasseparameter: BFat (Bodyfat/Körperfettanteil in %), LM (lean 

mass/Muskelmasse in %), ECM (Extrazellulärmasse in %), BCM (Körperzellmasse in %); 

GLS/GTS/GCS/GRS= Globaler longitudinaler/transversaler/zirkumferentieller/radialer Strain in %, 

Steigungskoeffizienten β der Regressiongeraden mit 95% Konfidenzintervall, Änderung pro 1 SD.] 

 

Abbildung 16 zeigt, dass es nach Adjustierung für Körperwasser nur für den GLS eine 

signifikante Assoziation nur mit der LM gab (simple confounder set 2: β=-2,864; (95% 

CI=-4,381; -1,347); p<0,001; full confounder set 2: β=-0,736; (-0,994; -0,478); p<0,001). 

Die weiteren Parameter der Körperzellmasse zeigten sich nach Adjustierung für 

Körperwasser nicht mehr signifikant assoziiert. 

Für die weiteren Strainparameter (GCS, GRS und GTS) konnten keine weiteren 

signifikanten Assoziationen mit Parametern der Körperzellmasse gezeigt werden. 
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4 Diskussion 

Globale Strainparameter beschreiben die Kontraktion des Myokards während der Systole 

und werden durch Faktoren wie Geschlecht, Körperform oder Vorerkrankungen 

beeinflusst. Ziel der vorliegenden Arbeit war die Untersuchung von Assoziationen 

anthropometrischer Parameter mit globalen Strainwerten. Zur weiteren Spezifizierung 

wurde zusätzlich auch der Zusammenhang der Körperzusammensetzung auf zellulärer 

Ebene mit globalen Strainparametern analysiert. Erhoben wurden die Daten mit FT an 

cMRTs von 723 Probanden aus einer Stichprobe einer bevölkerungsbasierten Studie 

(SHIP). 

4.1 Determinanten des globalen Strain 

Es wird zunächst auf die Assoziationen anthropometrischer Parameter mit globalen 

Strainwerten eingegangen, im weiteren Verlauf auch auf die Zusammenhänge von BIA-

Daten mit globalen Strainwerten. Im Folgenden werden auch Studien aus der 

Echokardiographie (ST) zum Vergleich herangezogen. Die in der vorliegenden Arbeit 

angewandte Methodik (FT) der vorliegenden Arbeit ist auf Grund der hohen 

Intermodalität gut vergleichbar mit dem ST.14 Es werden zunächst Assoziationen mit dem 

GLS beschrieben, anschließend mit dem GCS und abschließend Zusammenhänge des 

GRS, da GLS und GCS im Gegensatz zum GRS gut reproduzierbar sind und die höchste 

Intermodalitätsübereinstimmung und Variabilität zwischen den Studien zeigen.16–21 

 Assoziation anthropometrischer Parameter und GLS 

Die vorliegenden Ergebnisse fanden signifikante Assoziationen aller erhobenen 

anthropometrischen Parameter (Größe, BMI, WC, WHR, WHiR) auf den GLS in der 

ersten Analyse (simple confounder set: Alter, Geschlecht, Raucherstatus; full confounder 

set: Alter, Geschlecht, Raucherstatus, Herzfrequenz, Diabetes mellitus, Bluthochdruck, 

HDL/LDL-Ratio). Die Assoziationen mit Größe und BMI waren nach Adjustierung für 

Körperwasser in der zweiten Analyse nicht mehr signifikant. 

Dieser Zusammenhang ist mathematisch beschrieben eine inverse Assoziation (siehe 

Forestplots). Der GLS weist jedoch definitionsgemäß ein negatives Vorzeichen auf 

(durch Verkürzung des Myokards in der Längsachse während der Systole), sodass sich 

funktionell eine positive Assoziation beschreiben lässt und somit ein schlechterer 

(größerer) anthropometrischer Parameter mit einem besseren (ansteigenden) GLS und 
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damit einer stärkeren Kontraktion des Myokards in den vorliegenden Ergebnissen 

einhergeht. 

Vergleichbare Vorstudien8,34–37 zeigten bisher gegensätzliche Ergebnisse. Unter anderem 

wurde in den Studien von Ho et al., Bello et al., Russo et al., Mangion et al. und zuletzt 

bei Garg et al. ein größerer (schlechterer) BMI und WC mit absteigendem (schlechterem) 

GLS beschrieben. Medizinisch ist die funktionell inverse Assoziation dieser Vorstudien 

gut erklärbar durch die ursächliche pathologische Veränderung bei viszeraler Adipositas 

(kardiales Remodelling).38 Bei adipöser Körperform kommt es durch Vermehrung des 

Gesamtkörperfettanteils (BFat) durch hormonelle Signale (z.B. über Leptin und 

Adiponectin) und Entzündungskaskaden (Zytokine) sowie der Aktivierung des Renin-

Angiotensin-Aldosteron Systems zum Umbau auf zellulärer Ebene im Myokard: 

Myofibrillenveränderung durch Fetteinlagerungen und Erhöhung der Elastizität und 

Fibrosierung sowie Apoptose der Myozyten einhergehend mit Dilatation des linken 

Ventrikels in der Längsachse und konsekutiv verminderter Kontraktilität in der 

Systole.36,39–41 Diese Veränderungen verursachen eine Verschlechterung der 

linksventrikulären kardialen Mechanik, hier beschrieben als Verschlechterung des 

GLS.34,36,42,43 Der GLS gilt des Weiteren als besonders aussagekräftiger Parameter für 

kardiovaskuläre Risikofaktoren und Ereignisse wie Herzinfarkte, insbesondere auch bei 

älteren Menschen.21,42,44–46 

Pathophysiologisch erscheinen die Ergebnisse der ersten Analyse der vorliegenden Arbeit 

also zunächst widersprüchlich zu bisherigen Studienergebnissen: ein größerer BMI geht 

mit einer Verbesserung (Ansteigung) des GLS und somit der myokardialen Kontraktilität 

einher. 

Ursächlich für die unterschiedlichen Ergebnisse kann zum Beispiel die Auswahl der 

Probanden der Studienpopulation sein. Die vorliegende Arbeit hat eine relativ gesunde 

Studienpopulation. Die Ausschlusskriterien waren zunächst mit vorherigen Studien8,34–36 

vergleichbar, Vorerkrankungen wie kardiovaskuläre Ereignisse (Myokardinfarkt, HFrEF, 

Schrittmacher/ICD, Klappenvitien), chronische Niereninsuffizienz sowie 

Krebserkrankungen wurden ausgeschlossen. Zusätzlich wurde jedoch in der vorliegenden 

Arbeit auch das Vorliegen einer arteriellen Hypertonie oder eines Diabetes mellitus 

ausgeschlossen. Im Gegensatz dazu haben jedoch Ho et al. letztere kardiovaskuläre 

Erkrankungen eingeschlossen. Unter den Probanden ihrer Studie wiesen im Durchschnitt 

26% der Männer und 23% der Frauen eine arterielle Hypertonie auf (gemessen anhand 
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der antihypertensiven Therapie) und 8% der Männer und 5% der Frauen hatten einen 

Diabetes mellitus,34 was unmittelbaren Einfluss auf die Populationseigenschaften haben 

kann. 

Ein weiterer Unterschied der Studienpopulationen ist der mittlere Blutdruck. Die 

Population der vorliegenden Arbeit hat im Vergleich zu Ho et al höhere systolische 

Blutdruckwerte (Männer: 133mmHg vs. 124mmHg) und eine höhere Herzfrequenz 

(Männer: 74bpm vs. 61bpm). Die niedrigeren Werte bei Ho et al. können zum Beispiel 

durch die Einnahme einer antihypertensiven Medikation, welche über 20% der Probanden 

eingenommen hat, erklärt werden. Die Mittelwerte des systolischen Blutdrucks der 

Probanden beider Studien sind vergleichend weiterhin im Normbereich (133mmHg = 

hochnormal) und demnach als gesund anzusehen. Es wurden jedoch auch frühe Effekte 

einer beginnenden arteriellen Hypertonie (z.B. hochnormale Blutdrücke) auf die 

Verschlechterung der linksventrikulären Mechanik untersucht.47 Pathophysiologisch 

kommt es durch höhere systolische Blutdrücke im Verlauf zur kardialen Hypertrophie 

(LVH) und konsekutiv zur Verschlechterung der kardialen Mechanik48, was ursächlich 

für den vorliegenden Unterschied sein kann. Vergleichend haben auch Taylor et al. einen 

Einfluss der systolischen Blutdrücke bei deren normotensiven Probanden auf den 

linksventrikulären Strain festgestellt.18  

Weitere Unterschiede in den Populationseigenschaften zeigten sich bei den 

anthropometrischen Durchschnittswerten. Betrachtet man den BMI, so lag der mittlere 

Wert der vorliegenden Studienpopulation mit 27kg/m2 im Bereich des Übergewichts 

(WHO-Definition pre-obese 25-29,9kg/m2), deshalb war definitionsgemäß der 

durchschnittliche Studienteilnehmer noch nicht adipös, sondern übergewichtig. Die 

Studienteilnehmer bei Ho et al. weisen vergleichbare Werte auf, während bei Bello et al. 

die Studienpopulation mit einem mittleren BMI von 29kg/m2 etwas darüber liegt.34,35 

Mangion et al. und Russo et al. haben die Population in normalgewichtig, übergewichtig 

und adipös gruppiert, jedoch zeigte sich in allen Gruppen eine funktionell inverse 

Assoziation des BMIs mit dem GLS.8,36 

Die WC allerdings weist im Direktvergleich zu Ho et al. (durchschnittliche, 

geschlechtsspezifische Werte) deutlichere Unterschiede als der BMI auf. Die Population 

der vorliegenden Studie hat bei vergleichbarem, übergewichtigem BMI, eine geringere 

WC (Männer: 93cm vs. 100cm). Die abweichenden Werte deuten auf eine 

unterschiedliche Verteilung der Körpermasse hin. Die Parameter WC, WHR und WHiR 
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gelten als Marker für eine andere Verteilung der Körpermasse (viszerale Adipositas). Sie 

haben somit eine eindeutigere Aussagekraft als der BMI, da viszerale Adipositas mit 

anderen metabolischen Körpereigenschaften einhergeht und kardiovaskuläre Ereignisse 

und Remodelling begünstigt.45,49,50 So können sich bei gleichem BMI verschiedene 

Messwerten der WC ergeben. Die Population bei Ho et al. könnte demnach bei 

vergleichbarem BMI aufgrund eines höheren Anteils an viszeraler 

Körpermassenverteilung einen schlechteren GLS als die vorliegende Studienpopulation 

haben. 

Zusätzlich zur Verteilung der Körpermasse gibt ihre Zusammensetzung auf zellulärer 

Ebene weiterhin Aufschluss über eine Assoziation mit globalen Strainparametern. In der 

vorliegenden Studie wurde anhand der BIA-Daten die zelluläre Zusammensetzung 

untersucht (siehe auch Abbildung 17 unten). Im Gruppenvergleich wiesen die Probanden 

der Gruppe mit einem BMI ≥25 kg/m2 im Vergleich zu der normgewichtigen Gruppe 

einen signifikant höheren intra- und extrazelluläre Wasseranteil (ICW und ECW) auf. 

Darüber hinaus war der Anteil der Muskelmasse (LM) größer, sodass in der vorliegenden 

Studienpopulation nicht die Vergrößerung des Körperfettanteils (BFat), sondern eine 

Vergrößerung der fettfreien Masse und somit der Muskelmasse und des 

Gesamtkörperwassers/-volumens für einen höheren BMI ursächlich ist. 

Zusammenfassend sind die größten Unterschiede im Direktvergleich der 

Studienpopulationen Blutdruck- und Körpervolumenunterschiede. Bei Druck- und 

Volumenveränderungen im Körper kommt es zur physiologischen Anpassung des 

Herzens durch den Frank-Starling-Mechanismus.51,52 Bei höheren systolischen 

Blutdrücken (after-load) oder größeren diastolischer Ventrikelfüllung (pre-load) kommt 

es zur Kontraktilitätsverbesserung durch Erhöhung der Kontraktionskraft (positive 

Inotropie) und Längenverbesserung der Myofibrillen, um entweder die größere after-load 

überwinden zu können53 oder bei größerer pre-load das vermehrte Volumen auswerfen 

zu können.54 Demnach können die unterschiedlichen Blutdruck- und Volumenwerte 

ursächlich für die gegensätzlichen Ergebnisse im Studienvergleich sein. Die höheren 

systolischen Blutdrücke (hochnormal) in der vorliegenden Studienpopulation können 

also durch Anpassung durch den Frank-Starling-Mechanismus eine bessere Kontraktilität 

verursachen. Dieses kann sich am besseren GLS zeigen. Ursächlich für diese 

hochnormalen Blutdrücke der vorliegenden Studienpopulation kann der hohe 

extrazelluläre Wasseranteil sein, welcher bei steigendem BMI größer wird.  Die Theorie 
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der Kontraktilitätsverbesserung wird weiterhin durch die größeren LVED-Volumina 

(pre-load) der BMI-Gruppe ≥25kg/m2 mit gleichbleibender LVEF als Relationsparameter 

der enddiastolischen und endsystolischen Volumina unterstützt. Die Auswurfleistung 

(LVEF) zeigt keine Unterschiede im BMI-Gruppenvergleich. 

Der Körperwasseranteil hat also einen großen Einfluss auf den Frank-Starling-

Mechanismus und macht in der vorliegenden Studienpopulation einen hohen Anteil der 

Gesamtkörpermasse, insbesondere in der Populationsgruppe mit größerem BMI aus. 

Deshalb wurde in der zweiten Analyse der Körperwasseranteil als zusätzlicher 

confounder adjustiert. 

Die Assoziation von Größe und BMI mit dem GLS zeigte sich nun nicht mehr signifikant. 

Die funktionell positive Assoziation in der ersten Analyse ist in der vorliegenden 

Population somit durch den größeren Anteil der fettfreien Masse (Körperwasser und 

Muskelmasse) bei höherem BMI und nicht durch den Körperfettanteil erklärbar. 

Die funktionell positive Assoziation der Parameter für viszerale Adipositas (WC, WHR, 

WHiR) und dem GLS blieb jedoch auch in der zweiten Analyse nach Adjustierung für 

Körperwasser signifikant. Dieses Ergebnis kann durch die geringere Beeinflussung der 

Messwerte viszeraler Adipositas durch den Körperwasseranteil begründet sein. 

Vermehrtes Körperwasser sammelt sich in der Volumenverteilung des Körpers zunächst 

an den Extremitäten oder in der Lunge/Pleura an. Im Vergleich dazu gehen Parameter für 

viszerale Umfangsvermehrung häufig mit einem vermehrten Körperfettanteil einher.55 
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 Assoziation von Parametern der Körperzusammensetzung und GLS 

Um mögliche Ursachen auf zellulärer Ebene für die funktionell positiven Assoziationen 

anthropometrischer Parameter und GLS finden zu können, wurde in der vorliegenden 

Studie zusätzlich BIA-Daten erhoben. 

In der ersten Analyse zeigten alle erhobenen Parameter der BIA eine signifikant inverse 

Assoziation mit dem GLS. Das heißt, je größer jeweils der Körperfettanteil (BFat), die 

fettfreie Masse (LM), die extrazelluläre Masse (ECM) und die Körperzellmasse (BCM) 

wird, desto besser (ansteigender) wird der GLS und damit die Kontraktilität des 

Myokards während der Systole. 

Parameter der BIA beschreiben die Zusammensetzung der Körpermasse (Gewicht) auf 

zellulärer Ebene anhand des 3-Kompartimentmodells (siehe auch Abbildung 17 unten).56 

So können Aussagen über den jeweiligen Anteil des BFat und der LM sowie eine 

Einschätzung des Anteils des Körperwassers an der gesamten LM getroffen werden. 

Pathophysiologisch besteht auch hier in den vorliegenden Ergebnissen zunächst eine 

inverse Assoziation: Bei größerem Anteil der Körpermasse und somit auch des BFat 

müsste dies mit einer hormonellen Veränderung zu Gunsten des kardialen Remodellings 

(siehe oben) einhergehen, sodass auch die Kontraktilität (der GLS) schlechter werden 

müsste. 

Bisher haben wenige Studien zu kardialen Funktionsparametern BIA-Daten 

eingeschlossen, sodass ein Studienvergleich der Ergebnisse an dieser Stelle schwierig ist. 

Es wurden jedoch andere Studien zu BIA-Daten durchgeführt, da diese genaue Auskunft 

über den Körperwasserhaushalt, Energiespeicher und Muskelkraft geben.56 Daten zum 

Körperwasserhaushalt wurden insbesondere bei Probanden mit chronischer Nieren- und 

Herzinsuffizienz erhoben, da es bei beiden Erkrankungen zu schwerwiegenden Hyper- 

und Hypovolämien kommen kann.57,58 Studien fanden in diesem Zusammenhang positive 

Assoziationen von durch BIA-Daten erhobenen Hypervolämien auf die arterielle 

Steifigkeit und den Blutdruck.59 Diese Ergebnisse deuten darauf hin, dass vermehrter 

Körperwasseranteil oder periphere Widerstandserhöhung ursächlich für den erhöhten 

Blutdruck in der vorliegenden Studienpopulation sein kann. 
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Ursächlich für die vorliegende positive Assoziation der BIA-Daten mit dem GLS könnte 

die Verteilung des BFat und der LM sein. Die vorliegende Studienpopulation zeigt im 

Durchschnitt einen leicht größeren Anteil der LM (60%) zum BFat (40%), wobei von der 

LM der zelluläre (BCM= 27%) und der extrazelluläre (ECM= 23%) Anteil relativ gleich 

verteilt sind, verdeutlicht auch durch Abbildung 17. 

 

Abbildung 17: Kompartimentmodelle der Parameter der Körperzusammensetzung mit Anteilen des 

Körperwasserhaushaltes im Vergleich der gesamten Studienpopulation und getrennt nach BMI-

Gruppen (≤/>25kg/m2): Die größere BMI-Gruppe zeigt einen größeren Anteil der LM an der 

Gesamtkörpermasse durch vermehrten Körperwasseranteil (ICW, ECW) bei geringerem Körperfettanteil 

(BFat). [LM=Muskelmasse, BFat=Körperfettanteil, BCM=Körperzellmasse, ECM=Extrazelluläremasse, 

ICW=intrazellulärer Wasseranteil, ECW=extrazellulärer Wasseranteil; Einheiten in % der 

Gesamtkörpermasse.] 

Betrachtet man die Population getrennt nach BMI-Gruppen, so hat die Gruppe mit BMI 

<25kg/m2 einen ausgeglichenen Anteil der LM (50%) und des BFats. Im Vergleich dazu 

weist die Gruppe mit einem BMI ≥25kg/m2  eine größere LM (61%) mit geringerem BFat 

auf. Die größere LM kommt somit am ehesten durch größere Körperwasseranteile 

zustande. 

Deshalb wurde in der zweiten Analyse auch hier der Körperwasseranteil als zusätzlicher 

confounder adjustiert. Die Ergebnisse zeigten anschließend nur noch für die LM eine 

signifikante positive Assoziation mit dem GLS. Pathophysiologisch ist dies gut zu 

begründen, da eine größere fettfreie Masse (nach Adjustierung für den Störfaktor 

Körperwasser) nach dem oben beschriebenen Kompartimentmodell der BIA-Analyse 

auch mit einer größeren Muskelmasse einhergeht, die wiederum mit einer Verbesserung 

der Kontraktilität des Myokards einhergehen kann. 

Vergleichend dazu haben Russo et al. in ihrer Studie einen signifikant schlechteren GLS 

bei größerem BMI bei einer Studienpopulation mit hohem Durchschnittsalter festgestellt. 

Die Vergrößerung der Gesamtkörpermasse im Alter wird am ehesten durch vermehrtem 

BFat-Anteil und Verlust der LM beschrieben.36 
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Zusammenfassend weist die vorliegende Population aufgrund einer größeren fettfreien 

Masse (einhergehend mit einer größeren LM) und nicht aufgrund eines größeren 

Körperfettanteils einen größeren BMI auf. Die größere LM geht auf zellulärer Ebene in 

der Studienpopulation mit einem größeren Körperwasseranteil einher, der durch den 

Frank-Starling-Mechanismus die positive Assoziation verursacht. Somit kann die 

funktionell positive Assoziation der anthropometrischen Parameter auf den GLS durch 

die zelluläre Zusammensetzung erklärt werden. 

 Assoziationen mit dem GCS 

Wie zuvor beschrieben ist der GCS die Längenveränderung entlang der 

Ventrikelzirkumferenz, gemessen in der Kurzachse. Während der Systole kommt es zu 

einer Rotationsbewegung entlang der Kurzachse, also zu einer Verkürzung der 

Zirkumferenz, weshalb der GCS immer einen negativen Wert aufweist.1 Der GCS ist wie 

auch der GLS im FT und ST konsequent reproduzierbar und zeigt die höchste 

Intermodalitätsübereinstimmung und Variabilität zwischen Studien.16–21 

Die vorliegenden Ergebnisse fanden nur eine einzelne signifikante Assoziation der WHR 

auf den GCS im ersten simple confounder set. Das heißt, je größer die WHR wird, desto 

ansteigender (besser) wird der GCS, wie auch schon der GLS. Nach Adjustierung für 

Körperwasser in der zweiten Analyse waren auch hier die Ergebnisse nicht mehr 

signifikant. Hier kann also erneut der Einfluss des vermehrt vorhandenen Körperwassers 

bei einer gesunden Studienpopulation ursächlich für die positive Assoziation der ersten 

Analyse sein. Alle weiteren erhobenen Parameter zeigten in den vorliegenden 

Ergebnissen keine signifikante Assoziation mit dem GCS. 

Der GCS verändert sich pathophysiologisch im Rahmen des kardialen Remodellings bei 

beginnender bis ausgeprägter Herzinsuffizienz und ist ein Zeichen der 

Myokardveränderung in der Kurzachse. Da jedoch zunächst eine Veränderung des 

Myokards in der Längsachse durch Dilatation stattfindet,60 bleibt der GCS im Vergleich 

zum GLS zunächst länger erhalten.36 Dies könnte ursächlich sein für die geringe 

Assoziation der anthropometrischen und BIA-Parameter mit dem GCS im Vergleich zum 

GLS. In der vorliegenden, relativ gesunden Studienpopulation ist der GCS somit noch 

nicht pathologisch verändert. 
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Analog zur positiven Assoziation mit der WHR wurden bereits in anderen Studien34,35 

Einflüsse von Parametern der viszeralen Adipositas auf den GCS untersucht. Bello et al. 

haben 2016 einen signifikanten, funktionell negativen Einfluss viszeraler Adipositas 

(gemessen anhand von BMI, WC, BFat) auf den GCS bei Frauen, jedoch nicht bei 

Männern gefunden. Ursächlich ist nach Bello et al.  die frühere Hypertrophie des linken 

Ventrikels bei adipösen Veränderungen bei Frauen im Vergleich zu Männern, welche 

konsekutiv zur Verschlechterung der systolischen Funktion führt.35 Ein schlechterer 

(absteigender) GCS ist ein wichtiger prognostischer Parameter der Inzidenz der 

Herzinsuffizienz bei Frauen.61 

Bei Ho et al. wurde neben dem GLS auch der GCS und GRS untersucht, die jedoch keine 

signifikante Assoziation von BMI oder WC zeigten.34 Ursächlich ist demnach auch hier 

bei einer relativ gesunden Studienpopulation die Veränderung im Rahmen des kardialen 

Remodellings, die zunächst in der Längsachse stattfindet, sodass die Kurzachse (GCS, 

GRS) noch nicht verändert ist.60 

 Assoziationen mit dem GTS und GRS 

In der vorliegenden Studie wurde der radiale Strain in der Längsachse (GTS) und in der 

Kurzachse bestimmt (GRS). Der radiale Strain ist wie einleitend beschrieben die 

Längenveränderung in der radialen Ebene von außen nach innen während der Systole und 

ist durch Verdickung der Muskulatur per Definition immer positiv.1 

Es zeigte sich in den vorliegenden Ergebnissen eine signifikante, funktionell positive 

Assoziation der Parameter viszeraler Adipositas mit dem GTS und GRS im ersten full 

confounder set. Größere viszerale Adipositas ist demnach mit einem ansteigenden 

(besseren) GRS und GTS assoziiert. Nach Adjustierung für Körperwasser zeigten sich 

diese Assoziationen auch hier nicht mehr signifikant. Analog zum GCS ist auch hier am 

ehesten der beschriebene Einfluss des vermehrt vorhandenen Körperwassers der 

vorliegenden Studienpopulation, das durch den Frank-Starling-Mechanismus die 

Kontraktilität in der Systole verbessert, ursächlich. 

Die funktionell positive Assoziation des GTS auf die LM bleibt jedoch auch nach 

Adjustierung für Körperwasser in der zweiten Analyse signifikant, was für eine 

Verbesserung der Kontraktilität bei steigender LM spricht. 
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Auch der GRS und GTS verändern sich pathophysiologisch im Rahmen des kardialen 

Remodellings und der Herzinsuffizienz, jedoch in der Kurzachse später als in der 

longitudinalen Achse.34,60 Dies wird auch in den vorliegenden Ergebnissen deutlich. 

Während es für den GRS nur eine signifikante Assoziation gab, gab es für den GTS 

(gemessen in der longitudinalen Achse) drei signifikante Assoziationen. 

Bei der Interpretation der durch FT an cMRTs erhobenen Parameter GRS und GTS ist im 

Vergleich zum GLS und GCS die geringere Intermodalitätsübereinstimmung im 

Vergleich von ST und FT wichtig,16 sodass Studien mit ST als Messmethodik nicht 

aussgekräftig zum Vergleich herangezogen werden können. Zusätzlich ist der GRS 

geringer reproduzierbar,22 zum Beispiel aufgrund breiter Streuung.14 Ursächlich für die 

großen Unterschiede der radialen Strainwerte kann zum einen die räumliche Bewegung 

in der radialen Achse sein. Durch Verdickung während der Systole werden die 

myokardialen Grenzen überschritten, sodass Anteile des Myokards über das Epikard 

hinaus nicht mehr in dem getrackten Rahmen messbar sind.18 Andererseits könnte auch 

der kurze radiale Durchmesser ursächlich sein. Generell ist es für Tracking-Verfahren 

schwieriger, kürzere Distanzen auszumessen, da einzelne Punkte während der 

Verformung ungenauer nachverfolgt werden können. Im Vergleich zur radialen Achse 

bieten die zirkumferentielle und longitudinale Achse mit einem größeren myokardialen 

Durchmesser eine bessere Grundlage für die Genauigkeit des Trackings.14 

Somit sind Vergleiche des GRS und GTS allgemein schwierig, da es aufgrund der 

geringen Reproduzierbarkeit eine hohe Fehleranfälligkeit gibt.16 Andere Studien8 haben 

aufgrund der niedrigen Reproduzierbarkeit den GRS/GTS nicht miteinbezogen.19,22,62 

Vergleichend wurde bei Ho et al. auch nur eine geringe Assoziation der gemessenen 

anthropometrischen Parametern (nur der BMI zeigte sich signifikant) mit dem  GRS 

festgestellt.34 Ursächlich sei hier auch am ehesten die hohe Fehleranfälligkeit in der 

Messung (ST). 
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4.2 Diskussion der Methodik 

 Studienpopulation 

Die Erhebung der medizinischen Daten der Probanden erfolgte durch erfahrene 

Untersucher anhand eines standardisierten Verfahrens (siehe Kapitel 2).28 Die 

Ausschlusskriterien wurden in Anlehnung an zuvor veröffentlichte Studien zur 

Untersuchung von Einflüssen auf Strainwerte anhand von Populationsstudien der 

Atherosclerosis Risc in Communities study  (ARIC),35 sowie der Framingham Heart 

study,34 interdisziplinär erstellt. Die in der vorliegenden Arbeit angewandte methodische 

Genauigkeit ist somit vergleichbar mit ähnlichen Studien. Abweichend von vorherigen 

Studien hat die vorliegende Studienpopulation auch Vorerkrankungen wie arterielle 

Hypertonie und Diabetes mellitus ausgeschlossen. 

 Bildgebende Verfahren 

In der vorliegenden Studie wurden 1,5 Tesla MRTs mit der FT-Methode manuell von 

verschiedenen Untersuchern ausgewertet. Folgend werden die in vergleichbaren Studien 

verwendeten bildgebenden Verfahren diskutiert. 

Die als Grundlage verwendete Bildgebung hat einen großen Einfluss auf die 

anschließende Messgenauigkeit.63 In einem hochauflösenden, kontrastreichen und das 

gesamte Myokard umfassenden Bild lässt sich das Myokard besser abgrenzen, die 

features besser tracken und auch das displacement während der Herzbewegung im 

dreidimensionalen Raum besser nachverfolgen. Aufgrund des breiten Sichtfeldes, den 

hochauflösenden Bildern und der guten Erkennbarkeit von den features ist das cMRT 

immer häufiger die Methode der Wahl als Grundlage für Strainmessungen.15,17 Bereits im 

MR-tagging, welches wissenschaftlich validiert ist64 und lange Zeit als Goldstandard 

besonders für regionale Funktionsmessungen galt63, wurden cMRT-Bilder als Grundlage 

herangezogen. Dieses Verfahren ist in den letzten Jahren vermehrt vom FT abgelöst 

worden, da es zeitaufwendig ist und mühsame post-processing Methoden notwendig 

sind.18 Es zeigte sich in vergleichenden Studien eine gute Reproduzierbarkeit von cMRT-

basierten Verfahren sowohl für das MR-tagging als auch für das FT.17,63 Allerdings ist 

das hier verwendete FT noch nicht in vivo validiert worden.14 

Die Bildqualität wird besonders durch das MRT bestimmt.63 Die hier verwendeten 1,5 

Tesla MRTs von Siemens zeigten in bereits publizierten vergleichbaren Studien gute 

Ergebnisse.22,24 Neuere Studien nutzten 3,0 Tesla Ganzkörper-MRTs von Siemens, so 
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auch Mangion et al..8,27 Vorteile des 3,0 Tesla MRTs gegenüber des 1,5 Tesla MRTs sind 

die höhere signal-to-noise-ratio, sowie die höhere Auflösung der Bilder.65 Das ermöglicht 

eine genauere manuelle Markierung durch den Untersucher. In beiden MRTs (1,5 und 3 

Tesla) ist jedoch die Auflösung im Vergleich zum ST in der Echokardiographie besser.14 

Allerdings wurde bis heute keine Veränderung der Vergleichbarkeit beschrieben, die 

intra-observer Variabilität ist unabhängig.66 Die verwendete SSFP-Technik erzeugt eine 

gute Kontrastierung zwischen dem Myokard und dem intraventrikulären Blut,15 sodass 

der Untersucher die endokardiale Grenze gut manuell einschätzen und markieren kann. 

Generell erfasst die zweidimensionale Bildgebung –sowohl in der Echokardiographie als 

auch im MRT- das Myokard und die Bewegung im dreidimensionalen Raum schlechter 

als eine dreidimensionale Bildgebung wie im ST, da es durch das sogenannte 

foreshortening (die dreidimensionale Bewegung kommt im zweidimensionalen Bild 

durch eine Überlappung der Myofibrillen zum Ausdruck) zu einer Fehleinschätzung der 

Bewegung im Raum kommt. So werden in der hier angewendeten zweidimensionalen 

Messung Anteile des Myokards, die sich während der Systole aus dem markierten 

Rahmen herausbewegen, nicht mit einbezogen.14 

Die Anzahl der frames, die erhoben werden, hat ebenso Einfluss auf die Bildqualität. Da 

die periodische Akquisition der Bilder auf dem Puls basieren, ist die Anzahl der 

erhobenen frames abhängig von der Herzfrequenz. Da jedoch mehrere Zyklen EKG-

getriggert durchlaufen und jeweils 25–50 frames pro Herzschlag erhoben werden, 

gleichen sich geringe Unterschiede zwischen den einzelnen Zyklen aus.15 Es wird 

empfohlen, ein standardisiertes cMRT-Protokoll zur Erhebung der Bilder zu 

verwenden.15 In der vorliegenden Arbeit wurde ein SOP-orientierter Erhebungsprozess 

mit standardisiertem cMRT-Protokoll angewendet. Bilder wurden unter 

Atmungskontrolle, mit durch EKG-Sequenzen rekonstruierten Herzzyklen in der 

Kurzachse, sowie in der Längsachse mit 2CH, 3CH und 4CH erhoben, sodass das gesamte 

Myokard erfasst wurde. 
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 Messung, Tracking und Strainberechnung 

Neben den bildgebenden Verfahren können die angewendete Messmethodik oder die Art 

der Strainberechnung unterschiedliche Ergebnisse liefern, sodass diese nachfolgend 

diskutiert werden. 

FT ist eine seit einigen Jahren weit verbreitete Methode zur Strainmessung in der 

Wissenschaft. Schon 2017 wurde in einem umfangreichen Review von Haifa et al.63 auf 

die Notwendigkeit fehlender vivo und in vitro Validierung wie beim ST5 hingewiesen, 

die bis dato fehlt.63 Allerdings wurden viele Studien mit klinischer Validierung in einem 

Review von Amzulescu et al. zusammengefasst.14 Diese nutzten unter anderem das 

validierte MR-tagging als Referenzmethode und zeigten eine gute Reproduzierbarkeit 

ohne wesentliche Unterschiede in den Strainkalkulierungen auf.22,67,68 

Im Einzelnen gibt es unterschiedliche Stärken und Schwächen in den Anwendungen von 

FT. Das FT bietet als reproduzierbare Messung eine quantitative Einschätzung der 

linksventrikulären Bewegung.21 Regionale Strainwerte haben eine geringere 

Aussagekraft, da sie niedrigere intra- und inter-observer Übereinstimmungen 

aufweisen.8,69 Für die Reproduzierbarkeit globaler Strainwerte wurden bereits gute 

Ergebnisse veröffentlicht.16,19 Die hier verwendeten Messungen zeigten eine hohe intra- 

und inter-observer Reliabilität auf und sind somit gut reproduzierbar und aussagekräftig. 

Durch die Aufteilung des Myokards in drei Schichten (Endo-, Midmyo-, sowie Epikard) 

und die unterschiedliche zelluläre Zusammensetzung der einzelnen Schichten, weichen 

die verschiedenen Strainwerte (endokardialer, midmyokardialer und epikardialer Strain) 

voneinander ab.24 Der hier verwendete midmyokardiale Strain ist aussagekräftig für die 

myokardiale Verformung im Gesamten und gut vergleichbar mit anderen Studien.5 In der 

hier vorliegenden Studie hat der Untersucher die endokardiale Grenze manuell markiert. 

Durch die Homogenität des kompakten Myokards ist das Tracking besonders im Bereich 

der Endokardgrenze von guter Qualität und Effektivität. Im weiteren Verlauf der 

gesamten Schichten des Myokards bis hin zur epikardialen Grenze wird das Tracking 

ungenauer.15 Die angewandte Methodik der endokardialen Markierung passt also gut zum 

zugrundeliegenden bildgebenden Verfahren des cMRTs. 

Um mögliche Messfehler durch individuelle Messungen zu vermeiden, wurden alle 

manuellen Markierungen des Endokards mit anschließender Strainanalyse zweimal 

durchgeführt und anschließend das arithmetische Mittel gebildet. Zusätzlich wurden die 
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Probandendaten für die Untersucher verblindet, sodass einem Untersucherbias 

vorgebeugt werden kann. In der vorliegenden Studie wurden die Messungen des 2CH und 

4CH von anderen Untersuchern (R.W. und M.R.) als die SAX und der 3CH (D.U.) 

gemessen. So können auch hier mögliche individuelle Fehlerquellen durch die 

Berechnung des globalen Strains aus allen Achsen umgangen werden. Weitere 

Möglichkeiten für untersucherabhängige Fehlerquellen sind die Auswahl der Ebenen in 

der SAX (mitral, papilar, apikal) sowie die Bildauswahl für die individuelle Markierung. 

In der vorliegenden Studie wurde für die Einschätzung der SAX-Ebenen immer der 

gleiche Abstand eingehalten, welcher an der Anzahl der einzelnen frames gemessen 

wurde. Diese Methode haben auch andere Studien angewendet.8 Zudem musste in der 

Papillarebene der Muskel eindeutig sichtbar sein. In der Mitralebene musste der Anteil 

an Myokard im Verhältnis zur fibrotischen Klappenebene mindestens 80% (individuelle 

Blickeinschätzung) ausmachen.  Die Bildauswahl für die manuelle Markierung wurde 

vom Untersucher anhand von bildmorphologischen Kriterien eingeschätzt. Wie 

einleitend beschrieben, fand die endokardiale Markierung in der Enddiastole statt, die in 

der vorliegenden Arbeit als Referenzbild mit dem größten Ventrikelvolumen ausgewählt 

wurde. Es kann aufgrund einer hohen Anzahl von frames (25-35) zu unterschiedlichen 

Untersuchereinschätzungen kommen, was einen großen Einfluss auf die Präzision und 

die Vergleichbarkeit haben kann. In einer Studie zum zweidimensionalen ST konnten 

Einflüsse auf den GLS von bis zu 20–40% bei einer Veränderung um 4 frames festgestellt 

werden.70 

Die Berechnung des globalen Strains erfolgte in der vorliegenden Arbeit durch die 

Mittelwertbildung der segmentalen Strains. Anhand der EACVI-Taskforce Empfehlungen 

ist diese Methode geeignet zur Darstellung des globalen Strains.5 Weitere Möglichkeiten 

zur globalen Strainmessung sind einerseits das initiale Tracking und die Strainmessung 

bereits mit der gesamten Myokardlänge vorzunehmen, andererseits die Berechnung des 

globalen Strains aus vielen einzelnen myokardialen Punkten, die nicht segmentspezifisch 

sind. Alle errechneten globalen Strains dieser Methoden sind nach den Empfehlungen 

gleichwertig. Ein Vorteil der hier angewendeten Methode ist die Möglichkeit schlecht 

getrackte Segmente auszuschließen. Es darf maximal ein Segment pro Kammerblick aus 

der Berechnung ausgelassen werden.5 In der vorliegenden Arbeit wurden keine Segmente 

ausgeschlossen, da es einerseits noch keine standardisierten Vorgaben zur 

Unterscheidung von gutem und schlechtem Tracking gibt, andererseits kann es abhängig 

vom ausgeschlossenen Segment zu spezifischen Ergebnisveränderungen kommen, da 
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zum Beispiel die apikalen Segmente einen höheren Strainwert aufweisen als die basalen 

Segmente.5 

In der vorliegenden Arbeit wurde die Software 2D-Imaging Systems von TomTec 

genutzt. Diese war die erste zum FT zugehörige Software und berechnet Strainwerte aus 

dem endokardial markierten Myokard auf Segmentebene. Ein Vorteil dieser Software als 

post-processing Methode ist die Unabhängigkeit des verwendeten MRTs. Diese Studie 

hat das Siemens Magnetom Avanto zur MRT Bildgebung genutzt, und kann trotzdem mit 

Studien wie der von Andre et al.24, die das Achieva MRT von Philips genutzt haben, 

verglichen werden. Die Diogenes Software von TomTec (TomTec Imaging Systems, 

München, Deutschland) wurde bereits in vielen veröffentlichten Studien angewendet und 

durch den Vergleich mit MR-tagging klinisch validiert.22 Nachteilig ist die fehlende in 

vitro und in vivo Validierung, da es im Vergleich mit anderen Verfahren zu einer 

Überschätzung der Strainwerte kommen kann.14 Um Fehler im Vergleich veröffentlichter 

Strainwerte zu vermeiden, erfüllt die verwendete Software die Vorgabe, den gemessenen 

Strain (endokardial, midmyokardial oder epikardial) explizit zu nennnen.5 
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4.3 Stärken und Limitationen 

Die vorliegende Arbeit verwendet Studiendaten aus der großangelegten, 

bevölkerungsbasierten SHIP-Studie Vorpommerns. Als besondere Stärke gelten die 

qualifizierten und zertifizierten Untersucher und die Einhaltung von standardisierten 

Arbeitsanweisungen und Verfahren. Auch die cMRTs der SHIP-Studie wurden anhand 

eines standardisierten Protokolls durchgeführt, sodass eine gute Vergleichbarkeit 

gegeben ist. 

Die manuell durchgeführte Strainmessung wurde von verschiedenen Untersuchern 

durchgeführt, was jedoch durch eine hohe Inter-observer-Reliabilität als eine Stärke der 

vorliegenden Arbeit anzusehen ist. So können mögliche individuelle Fehler ausgeglichen 

werden bzw. ist die Vergleichbarkeit mit Untersuchern anderer Studien deutlich gegeben. 

Eine weitere Stärke ist die Einbindung von BIA-Daten, die bisher kaum durch 

international vergleichbare Studien erhoben und miteinbezogen worden sind. Hier geht 

die vorliegende Arbeit also mit einem guten Beispiel voran und zeigt neue potentielle 

Forschungswege auf. 

Eine Limitation der vorliegenden Arbeit liegt zunächst in der Herkunft der 

Studienpopulation. Es wurden nur Probanden kaukasischen Ursprungs eingeschlossen, 

sodass ein Vergleich mit anderen populationsbasierten Studien aus nicht-kaukasischen 

Gebieten schwierig ist. 

Eine weitere Limitation ist der Querschnittscharakter der Studie. Es kann demnach kein 

kausaler Zusammenhang der Ergebnisse bewiesen werden. Somit wurden reine 

Assoziationen in Bezug auf die vorliegende Studienpopulation beschrieben. 

Weiterhin wurde durch die vorliegende Bildgebung ein Strain aus zweidimensionalen 

Bildern erhoben. Eine dreidimensionale Erhebung könnte weniger anfällig für 

Phänomene wie das foreshortening sein. Zusätzlich könnte eine potentielle Verbesserung 

der manuellen Endokardmarkierung durch den Untersucher an 3,0 Tesla MRTs mit einer 

höheren Auflösung als das hier verwendete 1,5 Tesla MRT ermöglicht werden. 

Festzuhalten ist auch, dass die zugrundeliegende FT-Software noch nicht in vivo validiert 

worden ist, sodass sie noch nicht als Goldstandard gilt. Eine Anwendung und 

Interpretation der Ergebnisse im klinischen Kontext bleiben also weiterhin offen. 
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4.4 Ausblick 

Die vorliegende Arbeit hat wie andere Studien zuvor Assoziationen anthropometrischer 

Parameter mit globalen Strainwerten, insbesondere mit dem GLS, untersucht. Die 

gegensätzlichen Ergebnisse im internationalen Studienvergleich sind aufgrund der 

Körperzusammensetzung auf zellulärer Ebene, insbesondere durch den 

Körperwasserhaushalt zu erklären. Bisher sind keine, oder nur unspezifische 

Untersuchungen zu Einflüssen von BIA-Parametern auf globale Strainwerte 

veröffentlicht worden. Es müsste somit ein größerer Fokus auf die 

Körperzusammensetzung auf zellulärer Ebene und den Körperwasserhaushalt in 

internationalen, großangelegten Studien wie zum Beispiel ARIC35 oder Framingham 

Heart Study34 gelegt werden. Die vorliegende Arbeit hat somit einen wichtigen Schritt zu 

einem besseren Verständnis von Assoziationen der Körperzusammensetzung auf 

zellulärer Ebene mit globalen Strainparametern geleistet. 

Nachfolgende Arbeiten sollten den Fokus darauf legen, inwieweit insbesondere 

Vorerkrankungen wie Hypertonus, Diabetes mellitus etc. Einfluss auf die hier 

beobachteten Ergebnisse haben und somit einen Beitrag zur weiteren Erklärung der 

Unterschiede zu bisherigen Analysen leisten. Weiterhin sollte untersucht werden, 

inwieweit die hier vorgestellten Ergebnisse Einfluss auf die longitudinale gesundheitliche 

Prognose der Probanden haben z.B. auf die Inzidenz von kardiovaskulären Erkrankungen 

oder kardiovaskuläre Mortalität. 
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5 Zusammenfassung 

Untersucht wurden Assoziationen anthropometrischer Parameter und Parameter der 

Körperzusammensetzung mit der linksventrikulären Myokardverformung während der 

Systole. 

Die dreidimensionale Myokardkontraktion wird durch globale Strainwerte beschrieben: 

GLS, GCS und GRS/ GTS. Diese haben eine bessere Aussagekraft als die verbreitete 

LVEF und werden durch verschiedene Parameter (Geschlecht, Größe, BMI) beeinflusst. 

Pathophysiologisch kommt es durch diese Beeinflussung zu einem kardiale Remodelling 

und zu einer Verschlechterung der Kontraktilität, beginnend in der longitudinalen Ebene. 

Die der Analyse zugrundeliegenden Daten (Population, MRT, Anthropometrie, BIA) 

wurden im Rahmen der bevölkerungsbasierten SHIP-Studie standardisiert erhoben. 

Einbezogen wurden 723 gesunde Probanden. Strainwerte wurden durch FT an cMRTs 

bestimmt. Eine Software (2D-TomTec Imaging Systems) hat durch die vorherige 

manuelle Markierung das Myokard anhand des 16-Segment Modells detektiert und 

regionale Strainwerte errechnet, die anschließend in globalen Strain umgerechnet 

wurden. Statistische Auswertung der Assoziationen globaler Strainparameter erfolgte 

durch multivariable Regressionsanalysen mit zwei confounder sets und der Darstellung 

in Forestplots. 

Die erste Analyse zeigte nur für den GLS eine signifikante, funktionell positive 

Assoziation mit allen anthropometrischen und BIA-Parametern. Nach Adjustierung für 

Körperwasser war diese Assoziation nicht mehr signifikant. Es blieb eine funktionell 

positive Assoziation der LM mit dem GLS. Ursächlich ist am ehesten der größere Anteil 

des Körperwassers, welcher in der relativ gesunden, übergewichtigen Studienpopulation 

mit größer werdendem BMI steigt. Die LM wird außerdem mit steigendem BMI größer. 

Durch die hochnormalen SBP und vermehrtem Volumen kommt es darüber hinaus zu 

pathophysiologischen Anpassungen durch den Frank-Starling-Mechanismus, die bei 

kardial gesunden Probanden zunächst zu einer Kontraktilitätsverbesserung führen. 

Es zeigten sich vereinzelt funktionell positive Assoziationen mit GCS und GRS/GTS, die 

jedoch nach Adjustierung mit Körperwasser nicht mehr signifikant waren. Diese 

Strainparameter haben eine schlechtere Vergleichbarkeit und werden durch kardiales 

Remodelling erst später als longitudinale Parameter beeinflusst. 
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7 Anhang 

7.1 SOP der durchgeführten Messung 
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