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4D   vierdimensional = zeitlich aufgelöste dreidimensionale Datensätze 

AP   anterior - posterior 
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BMI   Body mass index 

BULB   Aortenbulbus 

DAO   Aorta descendens 

EF   Ejektionsfraktion 

FH   feet - head 

KM   Kontrastmittel 

MW  Mittelwert 

n   Anzahl 

OG  oberer Grenzwert 

SD   Standardabweichung 

SV  Schlagvolumen 

UG  unterer Grenzwert 
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1 EINLEITUNG UND FRAGESTELLUNG 

1.1 HÄMODYNAMIK DER THORAKALEN AORTA 

1.1.1 EINFÜHRUNG 

Kardiovaskuläre Erkrankungen gehören zu den häufigsten Todesursa-

chen weltweit und stellen eine enorme Belastung für die betroffenen Patient*innen 

und die medizinische Versorgung dar. Neue Techniken, insbesondere die 4D Fluss 

MRT, ermöglichen eine umfangreiche Untersuchung der Hämodynamik des Her-

zens und der Gefäße und infolgedessen ein tiefergehendes Verständnis für die Ent-

stehung kardiovaskulärer Erkrankungen. Die zunehmend personalisierte und prä-

ventive Medizin zeigt ein wachsendes Interesse an der Identifizierung quantitativer 

Parameter, die frühzeitig auf eine pathologische Entwicklung hinweisen können. Die 

Untersuchung der physiologischen Variabilität und ihrer Wirkung auf die Hämody-

namik ist entscheidend, um die Verlässlichkeit prädiktiver Parameter bewerten zu 

können. Das Verständnis physiologischer Abweichungen und ihre Abgrenzung von 

pathologischen Veränderungen ist entscheidend, um den Weg für die 4D Fluss MRT 

in die frühzeitige Diagnostik kardiovaskulärer Erkrankungen zu ebnen. Hierfür be-

darf es der Untersuchung quantitativer hämodynamischer Parameter und ihrer Ver-

änderungen durch physiologische Einflussfaktoren wie die Tageszeit und Nah-

rungsaufnahme, die in dieser Arbeit analysiert werden und bisher im Forschungs-

feld der 4D Fluss MRT noch nicht ausreichend abgebildet werden.  

1.1.2 ANATOMIE UND PHYSIOLOGIE DES HERZENS UND DER THORAKALEN AORTA 

Die Aorta ist das zentrale Gefäß für die Blutversorgung des Körpers. Sie 

liegt mittig in der Brusthöhle und schließt an die linke Herzkammer an. In der Brust-

höhle lautet ihre Bezeichnung Aorta thoracica und gliedert sich in drei Abschnitte: 

Aorta ascendens (AAO), Arcus aortae (Arch) und Aorta descendes (DAO). Das linke 

Herz und die Aorta ascendens werden durch die Aortenklappe (Taschenklappe) 

voneinander getrennt. Der sich anschließende etwas erweiterte Anfangsabschnitt 

der Aorta wird Bulbus aortae bezeichnet. Hier entspringen die Koronararterien zur 

arteriellen Versorgung des Herzens. Der Abgang des Truncus brachiocephalicus, 

der das Blut an den Kopf und die obere Extremität verteilt, markiert den Beginn des 

Arcus aortae. Dieser Abschnitt hat seinen Namen dem bogenförmigen Verlauf der 
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Aorta um die linke Lungenwurzel herum zu verdanken. Hier geht neben dem 

Truncus brachiocephalicus die A. carotis communis sinistra und die A. subclavia 

sinistra ab. Die Aorta descendens verläuft links neben der Wirbelsäule und hinter 

der Speiseröhre abwärts und gibt Gefäßäste für die Organe der Brusthöhle ab, tritt 

durch eine Lücke des Zwerchfells (Hiatus aorticus) hindurch und wird dann Aorta 

abdominalis genannt (1). Eine schematische Darstellung der Abschnitte der Aorta 

zeigt Abbildung 1. 

 

Abbildung 1: Aorta thoracica 

Schematische Darstellung der Aorta thoracica mit Aufteilung in Aorta ascendens, Arcus 
aortae und Aorta descendens in Bezug zur Trachea, dem Oesophagus und dem Truncus 
pulmonalis. 

Der Blutkreislauf wird durch zwei hintereinander geschaltete Kreisläufe 

gebildet, den Lungen- und Körperkreislauf. Das Herz ist Verbindungselement und 

Antriebspumpe beider Kreisläufe und lässt sich funktionell in linkes und rechtes 

Herz unterteilen (2). Beide Hälften bestehen aus Vorhof und Kammer, die je durch 

eine Atrioventrikularklappe voneinander getrennt werden. Taschenklappen trennen 

die Kammern von den Ausflussbahnen (3).  

Der rhythmische Wechsel von Kontraktion und Entspannung ist die 

Grundlage der Pumpwirkung des Herzens. Ein Herzzyklus kann dabei in Diastole 
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und Systole unterteilt werden. Die Systole umfasst die Anspannungs- und Austrei-

bungsphase der Ventrikel. Es kommt hierbei zur Kontraktion des rechten und linken 

Ventrikels. Das linke Herz pumpt Blut in den Körperkreislauf. Es wird pro Herzaktion 

das sogenannte Schlagvolumen abgegeben, welches ca. 60% des Füllungsvolu-

men beträgt und auch als Ejektionsfraktion bezeichnet wird. In der sich anschlie-

ßenden Diastole kommt es zur erneuten Füllung der Kammern mit Blut (4).  

Das pro Herzaktion in die Aorta ausgeworfene Schlagvolumen führt zu 

einem Blutdruckanstieg, der in Ruhe und unter physiologischen Voraussetzungen 

in herznahen Gefäßen 40 mmHg (80 mmHg diastolisch, 120 mmHg systolisch) be-

trägt (5). Mit größeren Schlagvolumina nimmt der systolische Blutdruck und die da-

von abhängige Blutdruckamplitude zu (6). 

Die Gefäßwand der Aorta sowie die der herznahen Gefäße weisen einen 

hohen Anteil elastischer Fasern auf (7). Durch den elastischen Aufbau können die 

Gefäße temporär gedehnt werden und damit einen Teil der potenziellen Energie, 

der durch die Anspannung des Herzens während der Systole entsteht, speichern. 

Die potenzielle Energie wird gegen Ende der Systole und während der Diastole in 

kinetische Energie umgewandelt. Die elastischen Fasern ziehen sich passiv auf-

grund der elastischen Rückstellkraft zusammen und der verbliebene Anteil an Blut, 

etwa die Hälfte des Schlagvolums, wird nun weitertransportiert. Durch diesen soge-

nannten Windkesseleffekt der Aorta werden der pulsatile Blutfluss in einen relativ 

kontinuierlichen Fluss umgewandelt und die Druckdifferenzen zwischen Systole und 

Diastole vermindert (8,9). Dies führt über die Minderung der Nachlast zu einer Ent-

lastung des Herzens (10). 

1.1.3 HÄMODYNAMISCHE PARAMETER UND IHRE BEDEUTUNG 

Um den Blutfluss in der Aorta zu charakterisieren ist das Verständnis ei-

niger hämodynamischer Parameter und ihrer physikalischen Grundlagen bedeut-

sam. Zur Betrachtung des Blutflusses im Gefäßsystem werden die physikalischen 

Gesetzmäßigkeiten von Flüssigkeiten in einem Rohrsystem herangezogen. We-

sentliche Parameter werden im Folgenden erläutert. 

Die Strömungsgeschwindigkeit (𝑣) beschreibt die Geschwindigkeit, das 

heißt, die pro Zeiteinheit zurückgelegte Strecke eines Flüssigkeitsteilchens. Über 
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Mittelung der Geschwindigkeiten aller in einem Gefäßquerschnitt befindlichen Flüs-

sigkeitsteilchen ergibt sich die durchschnittliche Strömungsgeschwindigkeit eines 

Gefäßquerschnitts. Sie wird in Meter pro Sekunde respektive in Zentimeter pro Se-

kunde angegeben.  

Die Stromstärke bzw. der Volumenstrom (𝑉̇) ist das pro Zeiteinheit durch 

eine Querschnittsfläche beförderte Volumen und wird in Milliliter pro Sekunde an-

gegeben. Sie ist abhängig vom Strömungswiderstand und der Druckdifferenz zwi-

schen zwei Bereichen des Blutkreislaufs. Nach der Kontinuitätsgleichung gilt, dass 

die Stromstärke überall im Kreislaufsystem unabhängig vom Gefäßquerschnitt kon-

stant sein muss. Zu beachten ist, dass bei verbundenen Gefäßen der Gesamtquer-

schnitt gilt. Bei geringerem Gefäßquerschnitt muss sich beispielsweise bei konstan-

ter Stromstärke die mittlere Strömungsgeschwindigkeit erhöhen.  

Der Strömungswiderstand (𝑅) wird durch die Viskosität des Blutes (𝜂), 

den Gefäßradius (𝑟) und die Gefäßlänge (𝑙) beeinflusst:  𝑅 = 8 × 𝜂 × 𝑙 𝜋 × 𝑟ସ⁄ . Zu-

dem gilt: Der Gesamtwiderstand in Reihe geschalteter Gefäße ist größer als ihre 

Einzelwiderstände. Bei parallel geschalteten Gefäßen, wie dies beispielsweise auf 

Gefäße des Kapillarbetts zutrifft, ist der Gesamtwiderstand kleiner als ihre Einzelwi-

derstände.  

Für den Blutdruck (𝑝), der die treibende Kraft des Blutstroms darstellt, 

lässt sich (analog dem Ohm’schen Gesetz) Δ𝑝 = 𝑉̇ × 𝑅 anwenden (11).  

Es wird zwischen zwei Formen von Strömungen unterschieden: die lami-

nare (geordnete) und die turbulente Strömung. Im menschlichen Blutkreislauf kom-

men in der Regel unter physiologischen Bedingungen laminare Strömungen vor. In 

Bereichen der Arterienabgänge großer herznaher Gefäße treten bei hohen Strö-

mungsgeschwindigkeiten turbulente Strömungen auf. Bei der laminaren Strömung 

fließen die Flüssigkeitsteilchen parallel zur Gefäßwand und bilden dabei verschie-

dene konzentrische Schichten gleicher Geschwindigkeit. Die äußerste Schicht fließt 

aufgrund der Reibung an der Gefäßwand und der damit verbundenen Abbremsung 

am langsamsten, im Zentrum des Gefäßes bewegen sich die Teilchen am schnells-

ten. Bei der turbulenten Strömung kommt es zu Verwirbelungen der Teilchen, die 

zu Reibung und damit einhergehend zu abnehmender Geschwindigkeit zur Gefäß-

mitte hin führt (12).  
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Ein weiterer bedeutsamer Parameter ist die Wandschubspannung 

(WSS). Sie ist definiert als die tangential wirkende Kraft pro Flächeneinheit [N/m2], 

die von einer Flüssigkeit auf ihre umgebenden Wände ausgeübt wird. Unter der 

Annahme, dass es sich bei Blut um eine annähernd Newton’sche Flüssigkeit han-

delt, ist die WSS bei konstanter Viskosität proportional zum Geschwindigkeitsgradi-

enten nahe der Wand, der als Wall Shear Rate (Scherrate) bezeichnet wird (13). 

Die vorgestellten Parameter spielen eine wichtige Rolle in der Entste-

hung und Diagnostik von Erkrankungen der Aorta. Dazu zählen Atherosklerose, 

Aneurysmen (pathologische Erweiterungen der Aorta), Dissektionen (Risse in der 

aortalen Gefäßwand), und angeborene Fehlbildungen der Aorta. Abhängig von der 

Pathologie können unterschiedliche Parameter zu diagnostischen Zwecken heran-

gezogen werden. Die Analyse des Volumenfluss und der Blutflussgeschwindigkeit 

finden beispielsweise Anwendung in der Diagnostik von Aortenstenosen, -aneurys-

men und -dissektionen. Das Vorliegen einer Dissektion kann über die Darstellung 

des Volumenfluss im wahren und falschen Lumen identifiziert werden (14) oder über 

die Detektion von hämodynamisch aktiven Fenestrationen (15). Darüber hinaus 

können über die Erfassung der Blutflussgeschwindigkeit und Druckunterschiede 

das Ausmaß einer Stenose abgeleitet (16) und Bereiche mit gestörtem Fluss iden-

tifiziert werden (17). Mehrere Studien beschreiben einen Zusammenhang zwischen 

Aortenklappen- bzw. Gefäßerkrankungen und veränderter Wandschubspannung. 

Hierzu gehören: Bikuspide Aortenklappe mit Aortopathie (18), Aortenaneurysmen, 

-dilatation (19), Aortenisthmusstenose (20) und Atherosklerose (21,22) sowie post-

operative Veränderungen nach Fremdmaterialeinsatz (23,24). Eine verminderte 

WSS, ein hoher WSS-Gradient sowie ein hoher oszillatorischer Scherungsindex 

(OSI, Richtungsänderung der WSS) gehen mit einem erhöhten vaskulären Risiko 

einher. Unter diesen Bedingungen entstehen vermehrt atherosklerotische Läsionen. 

Dagegen wirken hohe und erhöhte WSS-Werte atheroprotektiv (21,23). 
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Tabelle 1: Parameter zur Diagnostik von Gefäßerkrankungen 

Für die Diagnostik ausgewählter Gefäßerkrankungen werden relevante quantitative sowie 
qualitative Parameter aufgelistet, Übersicht abgeleitet von Soulat et al. und Dyverfeldt et al. 
(25,26) 

Erkrankung Quantitative Parameter Qualitative Parameter 

Dilatierende Gefäßerkrankun-
gen der Aorta (Aneurysmen), 

Aortendissektion 

Flussquantifizierung:  

Maximale Strömungsge-
schwindigkeit,  

Blutvolumen (inkl. vorwärts 
und rückwärtsgerichtet) 

Wandschubspannung 

Pulswellengeschwindigkeit 

Energieverlust 

Helizitätsquantifizierung 

Flussvisualisierung: 

Lokalisation der maximalen 
Strömungsgeschwindigkeit 
darstellbar durch Stromlinien 

Darstellung der Strömungs-
form (Helizität oder gestörter 
Fluss) 

Stase 

 

Atherosklerose Flussquantifizierung 

Wandschubspannung (22) 

Pulswellengeschwindigkeit 

Turbulente kinetische Energie 

Abbildung von Druckbelastun-
gen 

Marfan-Syndrom (angeborene 
Bindegewebserkrankung) 

Wandschubspannung 

Pulswellengeschwindigkeit 

Flussvisualisierung 

 

Der Entstehung von arteriellen und insbesondere aortalen Erkrankungen 

liegt meist eine chronische Endothelbelastung hervorgerufen durch hämodynami-

sche Imbalance und biochemisch-toxische Belastungen wie bspw. verursacht durch 

eine Dyslipidämie zugrunde(27). Die dadurch entstehende Pathologie der Gefäß-

wand führt sekundär zu Veränderungen des Gefäßlumens (innerer Hohlraum eines 

Gefäßes). Es kann einerseits zu einer Vergrößerung (Dilatation) und andererseits 

zu einer Verengung (Stenose) bis zum Verschluss des Lumens führen(28). Hier-

durch kommt es wiederum zu einer Veränderung des Blutflusses, der das Fort-

schreiten der Grunderkrankung befördert (27–29). 

Die häufigste Grunderkrankung hierbei ist die Atherosklerose. Ihre Ent-

stehung ist multifaktoriell bedingt. Einer abnormen Hämodynamik, die zu einer ver-

mehrten Belastung des Gefäßendothels führt, wird eine wesentliche Bedeutung in 

der Entstehung zugeschrieben. Hämodynamische Abweichungen, die mit patholo-

gischen Wandveränderungen assoziiert sind, können anhand von einer pathologi-

scher Wandschubspannung nachgewiesen werden, noch bevor Wandveränderun-



EINLEITUNG UND FRAGESTELLUNG  7 
 

gen sichtbar werden. Als weitere Faktoren werden u.a. Dyslipidämien und chroni-

sche Entzündungen angeführt, die zu biochemisch-toxischer Belastung des En-

dothels führen (13,22,30). Insgesamt zeichnet sich die Atherosklerose als degene-

rative Erkrankung durch eine Verdickung der inneren Gefäßwandschicht und durch 

Lipidablagerungen aus. Die Ablagerungen beeinträchtigen den arteriellen Blutfluss 

und die Hämodynamik, da es durch sie zu einer Änderung des Gefäßradius, des 

Strömungsprofils und des Widerstands kommt. Dies bewirkt eine Abnahme der 

Stromstärke und einen poststenotischen Blutdruckabfall, woraus eine verminderte 

Durchblutung resultieren kann (31).  

Die Atherosklerose kann darüber hinaus eine verminderte Versorgung 

der mittleren Gefäßwandschicht bedingen, sodass diese degeneriert und zu einer 

Ausweitung des Gefäßlumens führt. Die Zunahme des Gefäßlumens geht häufig mit 

einer Verminderung der Gefäßwanddicke einher. Gemäß dem Laplace-Gesetz (𝐾 =

𝑝 × 𝑟 𝑑⁄ ;  𝐾 = 𝑊𝑎𝑛𝑑𝑠𝑝𝑎𝑛𝑛𝑢𝑛𝑔, 𝑝 = 𝑡𝑟𝑎𝑛𝑠𝑚𝑢𝑟𝑎𝑙𝑒𝑟 𝐷𝑟𝑢𝑐𝑘, 𝑟 = 𝐺𝑒𝑓äß𝑟𝑎𝑑𝑖𝑢𝑠, 𝑑 =

𝑊𝑎𝑛𝑑𝑑𝑖𝑐𝑘𝑒) wird deutlich, dass mit zunehmendem Gefäßradius die Wandspan-

nung zunimmt und eine Ruptur des Gefäßes erfolgen kann (32). Zudem gilt, dass 

die arterielle Hypertonie (Bluthochdruck) für die Entstehung und den Verlauf dilatie-

render Gefäßerkrankungen einen negativen Einflussfaktor darstellt. Dies kann an-

hand der Laplace-Gleichung nachvollzogen werden. Atherosklerotische Aneurys-

men treten bevorzugt in der distalen absteigenden thorakalen und abdominellen 

Aorta auf. Neben der Atherosklerose können auch andere degenerative Prozesse 

(hierbei meist in der Aorta thoracica lokalisiert), sowie entzündliche Prozesse ver-

schiedener Genese Aneurysmen verursachen. Ihnen gemein ist die Destabilisie-

rung und Destruktion elastischer Fasern der mittleren Gefäßwandschicht. Auch Bin-

degewebserkrankungen gehen mit einem ein erhöhten Risiko für Aneurysmen ein-

her (33). 

Bei dissezierenden Gefäßerkrankungen kommt es zu Einrissen der inne-

ren oder mittleren Gefäßwandschicht und folglich zu einer Einblutung in den Zwi-

schenraum. Hierbei kommt es zur Ausbildung zweier Lumen, dem wahren (Gefäß-

lumen) und falschen (neu entstandenen) Lumen (34). Eine gefürchtete Komplikation 

ist die Gefäßruptur und im Falle der Aorta ascendens der Verschluss der Koronar-

arterien und eine Herzbeuteltamponade (35). 
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Um frühzeitig gefährdete Gefäße zu entdecken, können die vorgestellten 

Parameter auf Abweichungen von der Norm untersucht werden. Es ist jedoch von 

Bedeutung herauszufinden, ob Unterschiede durch physiologische biologische Va-

riabilität verursacht werden oder schon den Beginn einer Gefäßerkrankung markie-

ren.  

1.1.4 BIOLOGISCHE VARIABILITÄT DER AORTALEN HÄMODYNAMIK 

Die aortale Hämodynamik wird durch natürliche altersabhängige Pro-

zesse beeinflusst. Dazu gehört die abnehmende Elastizität der Gefäße. Durch den 

Umbau von elastischem in kollagenes Gewebe sinkt die Elastizität der Aorta und 

deren Windkesselfunktion verschlechtert sich. Die Druckamplitude nimmt zu und 

das Herz muss gegen einen höheren Druck arbeiten. Die im Alter vermehrt auftre-

tende Atherosklerose beeinträchtigt zusätzlich die Elastizität der Gefäße (siehe 

hierzu 1.1.3) (6). 

Bei älteren Menschen zeigt sich zudem ein größerer Durchmesser der 

Aorta (besonders Aorta ascendens) als bei jungen, die insbesondere auf eine Ver-

änderung der Wandstruktur zurückzuführen ist (36–38). Der größere Gefäßdurch-

messer verbunden mit einem relativ gesehen verminderten Schlagvolumen im Alter 

führt zu einer Veränderung der Helizität und einem vermehrten Auftreten von se-

kundären Flussmustern (39,40). Helizität meint hier die korkenzieherartige Gesamt-

bewegung des Blutes entlang der Fließrichtung (41). Auch zeigen sich mit zuneh-

menden Gefäßdurchmesser im Alter Veränderungen der Blutflussgeschwindigkeit 

und Wandschubspannung (42). Im Geschlechtervergleich weisen Männer größere 

aortale Durchmesser als Frauen auf. Der Unterschied ist auch mit fortschreitendem 

Alter nachweisbar (38,43,44).  

Neben altersabhängigen Faktoren können auch angeborene anatomi-

sche Gegebenheiten, wie beispielsweise scharfe Gefäßbiegungen die Hämodyna-

mik des Blutes beeinflussen, da hierbei vermehrt turbulente Strömungen entstehen. 

Auch eine bikuspide anstelle einer trikuspiden Klappe kann zu vermehrtem hämo-

dynamischen Stress bestimmter Gefäßwandbereiche führen (45). Des Weiteren 

verursacht eine stark verringerte Blutviskosität, wie sie bei schwerer Anämie auftritt, 

turbulente Strömungen (12). 
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Die genannten Einflussfaktoren beschreiben Unterschiede, die zwischen 

zwei Individuen auftreten oder sich über die Jahre des Alterns entwickeln. Man darf 

jedoch nicht Faktoren außer Acht lassen, die zu kurzfristigen Änderungen der Hä-

modynamik innerhalb einer Person führen. Zu diesen Faktoren gehören u.a. die zir-

kadiane Rhythmik und die Nahrungsaufnahme, deren Wirkung auf die aortale Hä-

modynamik in dieser Arbeit in den Fokus gestellt werden sollen. 

1.1.4.1 Zirkadiane Rhythmik 

Der zirkadiane Rhythmus, auch die „innere Uhr“ genannt, beschreibt ei-

nen biologischen Rhythmus mit einer Periodenlänge von ca. 24 Stunden. Dazu zählt 

beispielsweise der Schlaf-Wach-Zyklus des Menschen. Täglich wird der innere 

Taktgeber mit der Außenwelt synchronisiert. Dabei helfen äußere Reize wie Licht 

und Dunkelheit. Lichtsignale, die als wichtigste exogene Zeitgeber gelten, können 

von Neuronen im Nucleus suprachiasmaticus des Hypothalamus wahrgenommen 

werden, die periphere Schrittmacher koordinieren (46). Die peripheren Schrittma-

cher können in fast jedem Gewebe gefunden werden und reagieren auf gewebe-

spezifische Synchronisationsreize wie Nahrungsaufnahme und sportliche Aktivität 

(47). Zum detaillierten Studium der molekularen Prozesse sei auf die entsprechende 

Literatur verwiesen.  

Auch in allen kardiovaskulären Zelltypen können periphere Taktgeber 

nachgewiesen werden, die sich auf die endotheliale Funktion, den Blutdruck, die 

Herzfrequenz und -variabilität auswirken (47). Bei Untersuchung des Blutdrucks fin-

den sich erhöhte Werte am Morgen sowie am späten Nachmittag und ein nächtli-

ches Abfallen um ca. 10-20 mmHg (48,49). Die Herzfrequenz variiert im Tagesver-

lauf mit der niedrigsten Frequenz gegen drei Uhr morgens und Höchstwerten gegen 

zehn und zwanzig Uhr (50). Darüber hinaus fanden Bau et al. über sonographische 

Messungen der A. brachialis heraus, dass aufgrund der zirkadianen Rhythmik ein 

höherer Gefäßtonus am Morgen vorliegt als am Nachmittag bzw. Abend (51). Die 

zirkadiane Rhythmik des Gefäßtonus wird u.a. auf eine erhöhte alpha-sympathische 

Vasokonstriktor-Aktivität am Morgen zurückgeführt (52). Die erhöhte Vasokonstrik-

tion wirkt sich auf die Hämodynamik aus und es wird ein Zusammenhang mit dem 

gehäuften Auftreten von kardiovaskulären Ereignissen wie Myokardinfarkt, Schlag-

anfall und Herzrhythmusstörungen am frühen Morgen vermutet (47,53,54). Auch 

treten spontane Rupturen der Aorta abdominalis gehäuft gegen acht Uhr morgens 
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und abends auf (55). In diesem Zusammenhang sei erwähnt, dass Störungen der 

inneren Uhr (z.B. durch Nachtschichtarbeit) mit einem erhöhten Risiko für kardi-

ovaskuläre Erkrankungen einhergehen (56).  

Der Einfluss der zirkadianen Rhythmik auf die Hämodynamik spielt eine 

zunehmende Rolle in der Forschung. Es finden sich einige Studien zu zirkadianen 

Unterschieden des Blutdrucks und der Herzfrequenz, jedoch kaum bis keine Stu-

dien am Menschen zu oben erläuterten hämodynamischen Parametern. Des Wei-

teren untersuchten andere der oben genannten Studien die zirkadianen Unter-

schiede des Gefäßtonus von meist peripheren Gefäßen und nicht von der Aorta. 

Inwieweit sich die zirkadiane Rhythmik auf die aortale Hämodynamik des Menschen 

auswirkt, ist bisher noch nicht hinreichend erforscht. In dieser Studie soll mithilfe der 

4D Fluss MRT der Blutfluss in der Aorta im diurnalen, d.h. Abend-Morgen-Vergleich 

analysiert werden, um feststellen zu können, ob Messungen zur Vergleichbarkeit zu 

gleichen Tageszeiten erfolgen müssen. Zum anderen soll diese Arbeit als Grund-

lage für weitere Studien zu kardiovaskulären Veränderungen dienen. Beispiels-

weise ist das Wissen um die Rolle der aortalen Hämodynamik im Zusammenhang 

mit dem gehäuften Auftreten von kardiovaskulären Ereignissen zu bestimmten Ta-

geszeiten von großen Interesse und inwiefern diese als Angriffspunkts für (Phar-

mako-)Therapien dienen könnte. Die 4D Fluss MRT liefert hierfür umfassende quan-

titative als auch qualitative Parameter, die bisherigen Untersuchungstechniken ver-

borgen blieben. 

1.1.4.2 Prä- und postprandiale Variabilität der Hämodynamik 

Bereits 1986 zeigten Fagan et. al bei gesunden Individuen, dass die Nah-

rungsaufnahme einen Effekt auf die Hämodynamik hat. Sie beschrieben eine post-

prandiale Erhöhung der Herzfrequenz, des kardialen Auswurfs und der Ejektions-

fraktion sowie eine Abnahme des diastolischen Blutdrucks und des systemischen 

Widerstands (57). Bei älteren Menschen und Menschen mit kardiovaskulären und 

diversen anderen Vorerkrankungen konnte ein postprandialer Blutdruckabfall fest-

gestellt werden, der vermutlich auf einer eingeschränkten postprandialen kardiovas-

kulären Anpassungsfähigkeit beruht (58–62). Hierbei spielt auch Blutpooling im 

splanschnischen Versorgungsgebiet eine Rolle, das junge, gesunde Personen 

durch Vasokonstriktion in den Extremitäten besser ausgleichen können. Bei ihnen 

konnte ein postprandialer Blutdruckabfall nicht beobachtet werden (63,64).  
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Eine weitere Studie untersuchte anhand von 2D Phasenkontrast-MRT 

die Auswirkung der Nahrungsaufnahme auf den aortalen und organspezifischen 

Blutfluss, den Gefäßwiderstand und den kardialem Auswurf gesunder Erwachsener 

(65). Berichtet wurde von einer postprandialen Abnahme des Gefäßwiderstands der 

A. mesenterica superior und einer damit einhergehenden vierfachen Steigerung des 

Blutflusses im mesenterialen Bereich. Die postprandiale mesenteriale Hyperämie 

ließ sich durch einen Anstieg des kardialen Auswurfs und einer Abnahme des sys-

temischen Gefäßwiderstands sowie des kardialen Vagotonus erklären (66). Trotz 

verminderten Gefäßwiderstands sinkt der Blutdruck nicht, da dieser durch einen er-

höhten kardialen Auswurf bei erhöhter Herzfrequenz stabil gehalten wird. Eine Um-

verteilung des Blutes aus anderen Organen, wie in der Vergangenheit anhand von 

Tierversuchen häufig spekuliert (67,68), konnte nicht beobachtet werden (65,69). 

Jedoch zeigte sich in einer Untersuchung an jungen, gesunden Personen, dass 

nach sportlicher Aktivität und anschließender Nahrungsaufnahme die vermehrte 

Blutversorgung der Verdauungsorgane zusätzlich zum erhöhten kardialen Auswurf 

durch die Vasokonstriktion der Gefäße in der unteren Extremität gewährleistet wird 

(70).     

Quantitative Untersuchungen aortaler Hämodynamik und die Auswirkung 

einer Nahrungsaufnahme sind bisher nicht zufriedenstellend erfolgt. Häufig fokus-

sierten sich die Studien auf postprandiale Veränderungen des Blutdrucks, der Herz-

frequenz und des kardialen Auswurfs, jedoch nicht auf hämodynamische Parameter 

wie Blutflussgeschwindigkeit, Schlagvolumen oder Wandschubspannung in der 

Aorta. Andere Studien wiederum untersuchten postprandiale Effekte nur an Tieren 

und sind somit nur eingeschränkt auf den Menschen übertragbar. Somit lässt sich 

momentan noch nicht eindeutig sagen, inwieweit sich die Nahrungsaufnahme auf 

die aortale Hämodynamik auswirkt und Messungen beeinträchtigen könnte. 

1.2 4D FLUSS-SENSITIVE MAGNETRESONANZTOMOGRAPHIE  

Die Forschung an Herz-Kreislauf-Erkrankungen stellt die Untersuchung 

der Hämodynamik zunehmend in den Fokus. Die in jüngerer Zeit entwickelte 4D 

Fluss MRT bietet sich hierfür an, da sie die umfassende In-vivo-Messung der 3D 

Blutflussdynamik im Herzen und in den großen Gefäßen mit vollständiger volumet-

rischer Erfassung während des gesamten Herzzyklus ermöglicht. Auf Basis ihrer 
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Messdaten kann der aortale Blutfluss quantitativ sowie qualitativ ausgewertet wer-

den und zur Etablierung von physiologischen Referenzwerten herangezogen wer-

den. Die Bezeichnung „4D Fluss MRT“ bezieht sich auf die dreidimensionale, zeit-

aufgelöste Phasenkontrast-Magnetresonanztomographie mit drei-direktionaler Ge-

schwindigkeitssensitivität. Unter dem Terminus versteht sich somit ein diagnosti-

sches Verfahren zur nicht-invasiven Messung des Blutflusses (26).  

Die flusssensitive MRT, erstmals in den 1980er beschrieben (71), be-

dient sich der direkten Beziehung zwischen Blutflussgeschwindigkeit und der Phase 

des MRT-Signals. Hierfür werden zwei Aufnahmen mit unterschiedlicher geschwin-

digkeitsabhängiger Phase benötigt. Die Phasenunterschiede können gemessen 

werden und stehen in direkter Beziehung zur Blutflussgeschwindigkeit, welche dann 

visualisiert und quantifiziert werden kann (72). Die Technik wird anhand von 2D Un-

tersuchungen mit ein-direktionaler Flusskodierung längst in der klinischen Routine-

diagnostik angewandt (73). Die dreidimensionale MRT-Sequenz mit drei-direktiona-

ler Geschwindigkeitskodierung wurde erstmals 1996 beschrieben (74). 

Durch die fortschreitende Entwicklung der 4D-Fluss MRT erschließen 

sich eine Vielfalt von Anwendungsmöglichkeiten, darunter die Visualisierung und 

Quantifizierung des Blutflusses im gesamten menschlichen Kreislaufsystems unter 

dreidimensionaler anatomischer Darstellung. Dies ermöglicht die Beurteilung an-

hand morphologischer und funktioneller Informationen. Die Hämodynamik im Her-

zen und in den großen Gefäßen kann unter vollständiger Volumenabdeckung wäh-

rend des gesamten Herzzyklus erfasst werden (25). Anhand der resultierenden Da-

ten lassen sich grundlegende Parameter wie das Blutflussvolumen und die maxi-

male Geschwindigkeit bestimmen (26), darüber hinaus ermöglichen sie die Ablei-

tung verschiedener Strömungsparameter wie beispielsweise Wandschubspannung, 

kinetische Energie und Druckgradienten (25,75). In der Beurteilung kardiovaskulä-

rer Erkrankungen ist die Untersuchung der Hämodynamik anhand genannter Para-

meter von großer diagnostischer Relevanz (26,76). 

1.2.1 DATENAKQUISITION 

Die Magnetresonanztomographie ermöglicht aufgrund ihrer intrinsischen 

Sensitivität gegenüber Bewegung eine direkte Messung von Blutflussgeschwindig-
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keiten. Die MRT kann zwischen sich bewegenden und stationären Spins differen-

zieren. Bewegliche Protonen erfahren eine zur Flussgeschwindigkeit direkt propor-

tionale Phasenverschiebung, wenn sie sich entlang eines in Blutflussrichtung ge-

schalteten Magnetfeldgradienten bewegen (71). Hieran wird deutlich, dass das Aus-

maß der Phasenverschiebung indirekt die Geschwindigkeit des Protons kodiert. Die 

angelegten flusskodierenden Gradienten müssen in Stärke und Dauer an die zu 

erwartende Geschwindigkeit angepasst werden, um die Geschwindigkeit der Proto-

nen messen zu können. Hierfür wird die Geschwindigkeitssensitivität, genannt „Ve-

locity encoding factor“ (Venc), angepasst. Dabei muss der Venc so gewählt werden, 

dass er etwas über der erwarteten Maximalgeschwindigkeit liegt. Wählt man ihn zu 

niedrig, kommt es zur fehlerhaften Registrierung der Geschwindigkeit und soge-

nannte Aliasing-Artefakte entstehen. Wählt man ihn zu hoch, erhöht sich auch das 

Hintergrundrauschen der Daten und ein schlechtes Signal-zu-Rausch-Verhältnis ist 

die Folge (25,26,77). 

Durch Magnetfeldinhomogenitäten und Effekte wie beispielsweise Wir-

belströme können statische Gewebe mit statischen Protonen eine geringe Phasen-

verschiebung erfahren und so fälschlicherweise zu einer Messung von Fluss in sta-

tischem Gewebe führen. Für eine verlässliche Geschwindigkeitsmessung bedarf es 

der Eliminierung des systematischen Fehlers der Phasenkontrastmessung. Dies 

geschieht durch eine Ergänzung der Messung zur Flusskodierung mit einer Mes-

sung zur Flusskompensation. Die zweitgenannte dient der Unterdrückung uner-

wünschter Bewegungseffekte durch den Einsatz zusätzlicher Gradienten. Bei Sub-

traktion beider Messungen entsteht ein Phasendifferenzbild, das proportional zur 

Geschwindigkeit ist und bei dem fehlerhaftes Rauschen weitestgehend unterdrückt 

wird (26,78).  
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Abbildung 2: 2D CINE Phasenkontrastsequenz (2D CINE PC MRT) 

Die kleinen Quadrate stellen eine Herzphase innerhalb des Herzzyklus dar. Für jede die-
ser Herzphasen werden ein geschwindigkeitssensitiver Scan und ein Referenzscan auf-
genommen. Bis der gesamte „k-Raum“ gefüllt ist, werden die Daten über mehrere 
Herzzyklen EKG-getriggert akquiriert. Die Subtraktion beider Datensätze ergibt die Pha-
sendifferenz. Diese bildet die zur gemessenen Ebene orthogonal verlaufende Geschwin-
digkeit durch Grauwert-Kodierung proportional ab. AA= Aorta ascendens, DA= Aorta 
descendens, TP= Truncus pulmonalis; Aus Oechtering, Abb.8 (79) 

Eine solche Akquisition dauert zu lange, um zeitaufgelöste Daten wäh-

rend eines einzigen Herzzyklus in ausreichender zeitlicher und örtlicher Auflösung 

zu registrieren. Deshalb erfolgt eine EKG-synchronisierte Messung, die über meh-

rere Herzschläge aufgeteilt wird. Dabei wird der k-Raum, welcher die Rohdaten-

matrix der MRT darstellt, ähnlich wie üblich Zeile für Zeile mit Rohdaten befüllt („kar-

tesische Abtastung“), jedoch geschieht dies segmentiert über mehrere Herzschläge 

verteilt („segmentierte“ k-Raum Abtastung). Bei bereits in der klinischen Routine 

etablierten Phasenkontrastsequenzen wie die 2D CINE Phasenkontrastsequenz 

(Abbildung 2) wird der Blutfluss ein-direktional durch die Schnittebene („through-

plane“) gemessen. Mit der segmentierten k-Raum Abtastung reicht für eine adä-

quate örtliche und zeitliche Auflösung eine Akquisitionsdauer von einer Atemanhal-

tephase (25,80). 

Um von der 2D Phasenkontrastsequenz zur dreidimensionalen Darstel-

lung mit drei-direktionaler Bewegungskodierung zu kommen, bedarf es einer Mes-

sung mit zusätzlicher Schaltung von Gradienten in den weiteren Raumrichtungen. 

Für die zeitaufgelöste, dreidimensionale und drei-direktionale Sequenz braucht es 
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somit zu jedem Zeitpunkt drei Messpaare: für jede Richtung ein geschwindigkeits-

sensitiver Scan mit Referenzscan. Es kann im Sinne der Messzeitreduktion auf zwei 

der drei Referenzscans verzichtet werden. Demnach wird für die Bildrekonstruktion 

die Akquisition vierer Datensätze benötigt, da von jedem der drei geschwindigkeits-

sensitiven Scans der flusskompensierte Scan subtrahiert werden kann. Es resultie-

ren vier zeitaufgelöste und dreidimensionale Datensätze: der die anatomischen In-

formationen enthaltende Magnituden-Datensatz und für jede der drei Raumrichtun-

gen geschwindigkeitskodierte Datensätze (Abbildung 3). 

 

Abbildung 3: 4D Fluss MRT-Sequenz 

Für jede Herzphase werden hintereinander ein Referenzscan und drei geschwindigkeits-
sensitive Scans akquiriert. Die Subtraktion je eines geschwindigkeitssensitiven Datensat-
zes von dem Referenzdatensatz ergibt einen Phasenkontrastdatensatz. Dieser kodiert die 
Flussgeschwindigkeiten in der entsprechenden Raumrichtung durch Grauwerte. Der 
Atemnavigator (NAV), der am Ende jedes Herzzyklus die Lungen-/Leber-Grenze misst, 
hilft der Minimierung von Artefakten durch die Atmung bei extremen Atempositionen. AA= 
Aorta ascendens, DA= Aorta descendens, RPA= rechte Pulmonalarterie. Aus Oechtering, 
Abb.9 (79) 

Anhand der Abbildung 2 und Abbildung 3 wird die Bedeutung der EKG-

Synchronisation deutlich. Für die 4D Fluss MRT kann eine prospektive oder retro-

spektive Triggerung eingesetzt werden. Bei physiologisch schwankender Herzfre-

quenz kann es bei prospektiver Triggerung zu einem nicht vollständigen Erfassen 

des letzten Teils der Diastole kommen. Aus diesem Grund wird retrospektives Ga-

ting empfohlen, das häufig zu einer geringen Verlängerung der Messzeit führt (26). 
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Eine 4D Fluss Sequenz kann nicht wie die 2D Phasenkontrastsequenzen 

während einer Atemanhaltezeit akquiriert werden, sondern läuft über mehrere 

Atemzyklen. Zur Minimierung von Bewegungsartefakten, wird ein Atemnavigator 

eingesetzt, der die Bewegung der Lungen-Leber-Grenze durch ein Navigator-Signal 

ermittelt (81–83). Hierbei kann der Navigator über das Akzeptanzfenster so einge-

stellt werden, dass Daten während der Inspiration verworfen und Daten der Exspi-

ration für die Bildgebung genutzt werden. Passt man das Fenster so an, dass sich 

eine Akzeptanzrate von ca. 65% ergibt, so ist mit akzeptablen Sequenzdauern zu 

rechnen (Verhältnis akzeptierter zu verworfener Daten liegt bei 2:1) (84).  

Die zeitaufwändige 4D Fluss MRT kann zum Beispiel durch parallele 

Bildgebungstechniken beschleunigt werden. Hierfür werden von unterschiedlichen 

Spulenelementen Bilder erfasst. Das je Spulenelement untersuchte Volumen (field 

of view, FOV) wird um den Reduktionsfaktor R reduziert und führt zu einer um den 

Reduktionsfaktor beschleunigten Aufnahme. Es kommt hierbei aber regelhaft zu un-

erwünschten Einfaltungs- und Überlagerungsartefakten. Die überlagerten Bilder 

können durch Kenntnis der Sensitivität jedes Spulenelements getrennt werden und 

zu einem Artefakt freien Bild des gesamten FOV rekonstruiert werden (26).  

1.2.2 NACHBEARBEITUNG 

An dieser Stelle muss auf Fehlerquellen der 4D Fluss hingewiesen wer-

den. Es wurde bereits beschrieben, wie die Wahl des Venc die Datenqualität beein-

flusst. Ein zu niedrig gewählter Venc führt zu Aliasing-Artefakten, wird er zu hoch 

gewählt, steigt das Hintergrundrauschen und das Signal-zu-Rausch-Verhältnis 

sinkt. Mit einer geeigneten Postprocessing-Software kann ein fehlerhaft gewählter 

Venc jedoch korrigiert werden („Antialiasing“). Darüber hinaus gehören Eddy cur-

rents, Maxwell terms und Gradientenfeldinhomogenitäten zu den Hauptfehlerquel-

len der 4D Fluss Datensätze, welche korrigiert werden sollten (25,26,85). 

Für die Visualisierung und Auswertung der korrigierten Datensätze wird 

ein dafür entwickeltes Programm benötigt. Die anatomische Information ist im Mag-

nitude-Datensatz enthalten. Die drei Phasendifferenz-Datensätze beinhalten die 

Geschwindigkeitsinformation der drei Raumrichtungen, aus denen zur Visualisie-

rung der Gefäßanatomie eine Angiografie berechnet werden kann. Häufig wird zu-
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sätzlich ein fünfter Datensatz rekonstruiert, bei dem die Summe der drei Geschwin-

digkeitsvektoren eines Voxels die Signalintensität bestimmt ohne Einbeziehung der 

Vektorrichtung („Complex Difference“), (86).  

Es gibt verschiedene Möglichkeiten, die Hämodynamik dreidimensional 

und farbkodiert visuell darzustellen und falls verfügbar, Flussmerkmale abzuleiten 

(26,87,88). Je nach Fragestellung ist der Einsatz von Vektoren, „streamlines“ oder 

„pathlines“ sinnvoll. Vektoren repräsentieren die Richtung und akquirierte Ge-

schwindigkeit eines Voxels. Streamlines stellen dagegen das Blutflussvektorfeld zu 

einem bestimmten Zeitpunkt durch ein 3D-Geschwindigkeitsfeld dar, wobei sie den 

Geschwindigkeitsvektoren tangential anliegen (89). Dadurch geben sie einen Über-

blick über die räumliche Verteilung und Orientierung der Blutflussgeschwindigkei-

ten. Zu beachten ist, dass es sich hierbei um eine Momentaufnahme handelt. Path-

lines visualisieren die zeitliche Entwicklung der Blutflussgeschwindigkeiten, indem 

sie durch die Darstellung der Raumkurve den Weg eines Flüssigkeitsteilchens durch 

das dynamische Geschwindigkeitsfeld während eines Herzzyklus aufzeigen. An-

hand dieser Raumkurven werden dynamische Informationen über das Blutfluss-

muster vermittelt, unterliegen jedoch einer gewissen Wahrscheinlichkeitsannahme 

(25,26,90,91). Die Farbkodierung kann zur Kodierung nach Herkunft, Krümmung 

oder Geschwindigkeit angewandt werden.  

1.3 FRAGESTELLUNG 

Diese Studie untersucht die physiologische Variabilität der Hämodyna-

mik in der Aorta an gesunden Proband*innen mithilfe der 4D Fluss MRT, eine Tech-

nik, die eine in-vivo Messung des Blutflusses ermöglicht. Mit ihrer Hilfe wird die aor-

tale Hämodynamik anhand quantitativer Parameter charakterisiert und analysiert.   

Basierend auf den 4D Fluss MRT-Untersuchungen soll analysiert wer-

den, ob quantitativ messbare Abweichungen der klassischen hämodynamischen 

Parameter durch den Einfluss 

1. der Tageszeit 

2. der Nahrungsaufnahme 

festgestellt werden können. Hierfür werden insbesondere die Blutflussgeschwindig-

keit, das Schlagvolumen, die Stromstärke und die Wandschubspannung untersucht.  
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Zu diesem Zweck wurden junge, gesunde Proband*innen ohne Herz-

kreislauferkrankungen untersucht, um die Variabilität der physiologischen Abwei-

chungen ungestört von pathologischen Veränderungen feststellen zu können. Zu-

dem werden geschlechtsspezifische Referenzwerte für die ausgewählten Parame-

ter je Aortensegment angeführt. Ein durchgeführter Interrater-Vergleich dient des 

Weiteren zur Prüfung der Reliabiliät.  
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2 MATERIAL UND METHODIK 

2.1 STUDIENDESIGN 

Für diese prospektive Studie wurden Probanden per Aushang und per-

sönlicher Ansprache an der Universität zu Lübeck und in der Klinik für Radiologie 

und Nuklearmedizin (Universitätsklinikum Schleswig-Holstein, Campus Lübeck) re-

krutiert. Alle Teilnehmer wurden über den Ablauf und die Risiken einer MRT-

Untersuchung bzw. einer Blutentnahme dem Ethikantrag entsprechend entweder 

auf Wunsch in einem separaten Termin oder direkt vor der MRT-Untersuchung auf-

geklärt. Nach Besprechung des Aufklärungsbogens wurde das Einverständnis zur 

Studienteilnahme schriftlich erfasst. Es lag die Genehmigung der Ethikkommission 

der Universität zu Lübeck vor (Ethikvotum AZ17-252). 

2.1.1 PROBANDENKOLLEKTIV 

Als Studienteilnehmer*innen kamen Personen zwischen 18 und 40 Jah-

ren ohne bekannte Erkrankungen des Herz-Kreislaufsystems und normalen BMI 

(18,5-25) infrage. Als Ausschlusskriterien galten jegliche Vorerkrankungen des 

Herz-Kreislaufsystems und die allgemeinen Kontraindikationen für eine MRT-

Untersuchung, z.B. das Tragen eines Herzschrittmachers oder eisenhaltiger Fremd-

körper, die zur Untersuchung nicht herausgenommen werden konnten. Darüber hin-

aus waren Personen, die im Nachtdienst arbeiten, Schwangere, Minderjährige und 

Personen mit ausgeprägter Klaustrophie nicht zur Studie zugelassen. 

2.1.2 SCANNER UND ZUBEHÖR 

Die Untersuchungen wurden an 3.0 Tesla Magnetresonanztomographen 

der Firmen Philips (Ingenia Omega dStream, R5.18, Philips Healthcare, Best, Nie-

derlande) und Siemens (MAGNETOM Skyra; Siemens Healthcare GmbH, Erlan-

gen, Deutschland) durchgeführt. Die Nutzung der zwei Scanner lag darin begründet, 

dass in unserer Arbeitsgruppe zeitgleich die Unterschiede zwischen den zwei vor-

gestellten Scannern untersucht wurde. Die Messwerte des diurnalen bzw. prä-/post-

prandialen Vergleichs wurden je Person am selben Scanner erhoben. Für die 

Durchführung der Messungen wurden eine 20-Kanal (Philips) bzw. 18-Kanal (Sie-

mens) Körperoberflächen-Spule sowie jeweils eine Kopfspule verwendet, um eine 
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ähnliche Lage der Testpersonen sicherzustellen. Zur EKG-Triggerung der Messung 

diente ein Drei-Punkt-Vektor-EKG. Die Proband*innen erhielten eine Notfallklingel, 

Ohrstöpsel zum Geräuschschutz und Kopfhörer zur Verständigung mit dem Stu-

dienteam. Hierüber konnten Atemkommandos angewiesen werden, deren Durch-

führung bei dem Ingenia MRT über ein Atemkissen überprüft wurde.  

2.2 METHODIK 

   

Abbildung 4: Studienaufbau in der Übersicht 

Die erste Hälfte des Probandenkollektivs (Gruppe 1) erhielt nur eine Messung am Abend 
und eine am darauffolgenden Morgen (diurnaler Vergleich). Anschließend wurde an der 
zweiten Hälfte der Studienteilnehmer*innen (Gruppe 2) neben dem diurnalen Vergleich 
eine Messung am nüchternen Probanden mit anschließender Messung nach einer maxi-
mal sättigenden Mahlzeit (prä-/postprandialer Vergleich) durchgeführt. Die resultierenden 
Datensätze wurden mit einem Visualisierungsprogramm ausgewertet und separat radiolo-
gisch befundet. Blutentnahmen fanden am nüchternen Studienteilnehmer vor einer MRT-
Untersuchung statt. 
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Abbildung 4 veranschaulicht den Studienaufbau. Zur Überprüfung des 

Einflusses der zirkadianen Rhythmik wurde ein diurnaler Vergleich durchgeführt. 

Hierfür wurde eine Messung mit Beginn zwischen 17:00 und 19:00 Uhr am Vor-

abend sowie eine zweite am nächsten Morgen um 07:00 Uhr gestartet. In vorange-

gangenen Studien ließen sich zu diesen Uhrzeiten die größten Blutdruck- und Herz-

frequenzunterschiede nachweisen, die in einen normalen Klinikalltag untersucht 

werden können (49,92,93). Nach Abschluss der Messungen der Gruppe 1 starteten 

die Messungen für Gruppe 2, die neben dem diurnalen Vergleich einen prä-/post-

prandialen Vergleich beinhaltete. Zur Untersuchung der Auswirkung der Nahrungs-

aufnahme wurde einer Messung am nüchternen Probanden eine Messung nach ei-

ner sehr sättigenden Mahlzeit angeschlossen und die resultierenden Daten mit ei-

nem Visualisierungsprogramm ausgewertet und statistisch analysiert. Die Studien-

teilnehmenden durften für sechs Stunden vor Messbeginn keine Nahrung zu sich 

nehmen. Wasser war bis zwei Stunden vorher gestattet. Es wurde vor Beginn der 

Untersuchung eine gezielte Anamnese durchgeführt, um kardiovaskuläre Vorer-

krankungen und andere Ausschlusskriterien abzuklären. Allgemeine Personenda-

ten wie Geburtsdatum, Größe und Gewicht wurden notiert sowie die regelmäßige 

Einnahme von Medikamenten. Vor jeder MRT-Messung wurden Blutdruck und 

Herzfrequenz der Probanden standardisiert im Sitzen nach fünf- bis zehnminütiger 

Ruhezeit gemessen und gegebenenfalls die Einhaltung der Fastenzeit überprüft. 

Eine Blutabnahme wurde am nüchternen Patienten durchgeführt, um folgende Pa-

rameter zur Charakterisierung des kardiovaskulären Risikos zu erfassen: kleines 

Blutbild, Kalium, Nierenretentionsparameter, HbA1c, Leberenzyme, Blutfettwerte 

und TSH.  

2.2.1 MRT-UNTERSUCHUNG 

2.2.1.1 Vorbereitung 

Alle Probanden wurden gemäß des durch die Ethikkommission bewilligten Aufklä-

rungsbogens über den Ablauf der Studie und über die MRT-Messung und ihre Risi-

ken aufgeklärt. Das schriftliche Einverständnis wurde dokumentiert, die Einhaltung 

der gegebenenfalls vorgegebenen Fastenzeit überprüft und kontrolliert, dass an 

bzw. in den Studienteilnehmenden keine ferromagnetischen Teile vorlagen. Falls 

weitere Fragen bestanden, wurden diese vor Beginn der Messung geklärt. 
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2.2.1.2 Messprotokoll und Durchführung 

Die Studienteilnehmer*innen wurden in Rückenlage auf dem Patienten-

tisch des Magnetresonanztomographen positioniert. Ein Drei-Punkt-Vektor-EKG 

wurde für das EKG-Gating angeschlossen und bei der Untersuchung am Ingenia 

MRT das Atemkissen auf dem Oberbauch platziert. Der Geräuschschutz wurde an-

gelegt, eine Notfallklingel zur sofortigen Kommunikation mit dem Studienteam aus-

gehändigt und deren Funktion getestet. Ein Orientierungslaser des Scanners wurde 

auf die Oberkörpermitte eingestellt. Vor dem Start der Messung wurde die Kommu-

nikation überprüft. 

Die Messung wurde mit der Aufnahme von niedrig aufgelösten Über-

sichtsbildern („Survey“) begonnen, die der anatomischen Orientierung dienen und 

anhand derer die 4D Phasenkontrastsequenzen geplant wurden.  

Es wurde die vom Hersteller entwickelte, kartesische 4D Fluss MRT-

Sequenz akquiriert. Das Bildfeld („field of view“, FOV) wurde in schräg sagittaler 

Orientierung an die individuelle Anatomie jedes Probanden bzw. jeder Probandin 

angepasst. Dies erfolgte durch optimale Ausrichtung unter Konstanthaltung der 

Größe des FOVs. Es wurde darauf geachtet, dass die Aorta ascendens, der Aor-

tenbogen und die Aorta descendens (hier: „region of interest“, ROI) mit der 4D Fluss 

MRT-Sequenz vollständig erfasst wurden. Die Enden des FOV sollten in Phasenko-

dierrichtung (anterior-posterior) symmetrisch außerhalb des Probanden liegen, um 

Einfaltungsartefakte zu vermeiden (94). Für die 4D Fluss MRT-Sequenz wurde ret-

rospektives EKG-Gating angewendet. Die Anzahl der maximal möglichen rekon-

struierten Herzphasen konnte überprüft und angepasst werden über Division der 

mittleren Zyklusdauer durch die TR. Der Atemnavigator wurde auf die Leber-Lun-

gen-Grenze positioniert (ca. 2/3 Leber, 1/3 Lunge). In dieser Studie kamen die pa-

rallelen Bildgebungstechniken SENSE (Philips) und GRAPPA (Siemens) zum Ein-

satz. Die technischen Einstellungen der Messungen sind der Tabelle 2 zu entneh-

men. Die Einstellungen an den zwei Scannern wurden hierbei aufeinander abge-

stimmt. Die Messzeit der 4D Fluss MRT-Sequenz war abhängig von der Herz- und 

Atemfrequenz sowie der Akzeptanzrate des Atemgatings. 
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Tabelle 2: Technische Daten der 4D Fluss Sequenz 

Akquisitionsparameter der 4D Fluss MRT-Messungen für beide MRT-Geräte. 

   

 Siemens Philips 

Zeitliche Auflösung (ms) 27-67 27-67 

TR (ms) 2,2 1,58 

TE (ms) 2,28 2,8 

Kippwinkel (°) 8 8 

VENC (cm/s) 180/200 180/200 

Atembewegungen Freier Atmungsnavigator 

Kardiales Gating Retrospektiv 

Herzzeitfenster 17-35 17-35 

Anzahl Schichten 26-34 26-34 

Field of view (mm) 280,0/280,0 279,9/279,9 

Schichtdicke (mm) 2,0 2,5 

Örtliche Auflösung (mm) 
- akquiriert 

- rekonstruiert 

 
2,5x2,5x2,0 

2,0x2,0x2,0 

 
2,5x2,5x2,5 
2,0x2,0x2,0 

Akzelerationsfaktor 4 4 

Atemgating-Fenster (mm) 8-12 8-12 

 

2.2.1.3 Datennachbearbeitung an der MRT-Konsole 

Die Rohdaten wurden direkt an der MRT-Konsole rekonstruiert. Hierzu 

gehörte auch die Korrektur der Hauptfehlerquellen der 4D Fluss Datensätze, zu de-

nen sogenannte Eddy currents (Wirbelströme, hervorgerufen durch schnell wech-

selnde Magnetfelder), Maxwell terms und Gradientenfeldinhomogenitäten zählen. 

Unter der Bezeichnung Maxwell terms versteht sich, dass ein Magnetfeldgradient 

immer zusätzliche nichtlineare räumlich abhängige Magnetfelder erzeugt, die wie-

derum Phasenfehler erzeugen, die sich auf die Geschwindigkeitsmessungen aus-

wirken. Die Rekonstruktion umfasste eine automatische Korrektur von Maxwell 

terms und Gradientenfeldinhomogenitäten. Die Datensätze, die am Siemens Scan-

ner erhoben wurden, mussten am Visualisierungsrechner zusätzlich über „Velocity 

Field Corrections“ nachbearbeitet werden, um durch Eddy Currents induzierte 

Messfehler zu korrigieren. Dieser Schritt wurde am Philips MRT im Rahmen der 

Datenrekonstruktion automatisiert durchgeführt. Die DICOM Daten wurden an-

schließend auf einen Visualisierungsrechner transferiert.  
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2.2.2 AUSWERTUNG 

Die Auswertung der 4D Fluss MRT Datensätze umfasste die Visualisie-

rung des Blutflusses in der Aorta durch die Auswertungssoftware, anhand derer die 

gewünschten Ebenen der Aorta definiert wurden und eine Umrandung derselben 

durchgeführt wurde. Diese Vorbereitung benötigte die Auswertungssoftware, um 

quantitative Messungen des Blutflusses in den definierten Ebenen durchzuführen. 

Es wurden hierfür nur Proband*innen eingeschlossen, bei denen ein radiologischer 

Facharzt anhand der MRT-Untersuchung eine unauffällige kardiale Funktion bestä-

tigte und keine Hinweise auf eine kardiale Grunderkrankung bestand. Unabhängig 

von der Befundung und klinischen Untersuchung wurden die für die Studie relevan-

ten Daten durch die Doktorandin ausgewertet. 

2.2.2.1 Visualisierung 

Für die Auswertung der 4D Fluss MRT-Sequenzen wurde ein Magnitude- 

und drei Phasenkontrastdatensätze verwendet und in die Auswertungssoftware 

GTFlow v3.2.13 bzw. GTFlow v3.1.14 (GyroTools LLC, Zürich, Schweiz) eingele-

sen. Das Datenvolumen wurde auf den Arbeitsbereich um die thorakale Aorta be-

schränkt und eine farbkodierte „Velocity Map“ anhand der Complex Difference-Da-

ten mit Informationen über die Flussgeschwindigkeit erstellt. Eine Farbkodierung 

wurde in dieser Arbeit nur für die Flussgeschwindigkeit herangezogen.  

Anschließend wurde statisches Gewebe und Lungengewebe durch die 

Aktivierung der „Velocity Field Masks“ markiert und von der Berechnung des Fluss-

feldes ausgeschlossen.  

 Auf Basis der Phasenkontrastdatensätze wurde eine Angiografie be-

rechnet. Eine erste Übersicht über den Fluss im Lumen konnte durch Pathlines er-

reicht werden. 
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Abbildung 5: Darstellung der acht Schnittebenen der thorakalen Aorta 

Aorta thoracalis in der 3D Übersicht mit Particle Paths-Darstellung farbkodiert nach Fluss-
geschwindigkeit. Position der acht Auswertungsebenen: Bulbus = Aortenbulbus, AAO1 = 
Aorta ascendens auf der Höhe des Truncus pulmonalis, AAO2= Aorta ascendens kurz vor 
Abgang des Truncus brachiocephalicus, Arch = Aortenbogen zwischen A. carotis commu-
nis sinistra und A. subclavia sinistra, DAO1 = Aorta descendens auf der gleichen Höhe 
wie AAO2, DAO2 = Aorta descendens auf der Höhe des Truncus pulmonalis, DAO3 = 
Aorta descendens auf der Höhe des Aortenbulbus, DAO4 = Aorta descendens kurz vor 
Durchtritt durch das Zwerchfell 

Acht Schnittebenen wurden orthogonal zum Gefäßverlauf der Aorta an 

definierten anatomischen Landmarken geplant (siehe Abbildung 5). In diesen Ebe-

nen wurde der Umriss der Aorta mit B-Spline Technik manuell konturiert. Hierbei 

wurde die erste Kontur in der maximalen Systole gezeichnet und über alle Zeit-

punkte eines Herzzyklus fortgesetzt und sorgfältig an den Gefäßrand angepasst. 

Dafür kam der Magnitude-Datensatz mit der anatomischen Bildinformation und die 

„Velocity Map“ mit den Complex Difference-Daten zur Verwendung (siehe Abbil-

dung 7). Für die Pathline- und Streamline-Darstellung dienten die gezeichneten 

Konturen als Ausgangsebene. Es konnte hierbei gewählt werden, ob Pathlines bzw. 

Streamlines nur in Flussrichtung oder auch zusätzlich gegen die Flussrichtung („for-

ward und backward tracing“) angezeigt werden sollten. In der 3D Übersicht des An-

giograms konnte die Orthogonalität der Konturen bzw. ihrer Ebenen zum Blutfluss 

überprüft werden (siehe Abbildung 6). 
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Abbildung 6: Visualisierung des Blutflusses in der Aorta und Planen der Ebenen 

a) Planen der Ebene DAO3 orthogonal zum Gefäßverlauf anhand der Magnitude-Daten 
mit inplane Flussansicht (sagittale Ansicht) 
b) Anpassen der Ebene DAO3 orthogonal zum Gefäßverlauf (koronare Ansicht) 



MATERIAL UND METHODIK  27 
 

 

Abbildung 7: Konturzeichnung mit B-Spline Technik 

Dargestellt sind in a) die Complex-Difference-Daten und b) Magnitude-Daten der AAO1 in 
der Systole, die durch B-Spline Technik konturiert wurde. AAO, Aorta ascendens; DAO, 
Aorta descendens. 

Zur Analyse der Wandschubspannung wurde jede Kontur automatisch in 

8 Kreissektoren aufgeteilt. Die Segmente 1 und 2 sollten die äußere Kurvatur des 

Gefäßes abdecken und wurden dafür manuell justiert.  
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Abbildung 8: Aufteilung der Kontur in acht Sektoren zur Bestimmung der WSS 

a) Die Kreissektoren 1 und 2 wurden manuell zur äußeren Kurvatur dem Gefäßverlauf 
entsprechend orientiert. So können bei der anschließenden Datenanalyse die Segmente 
mit der größten Wandschubspannung dem Gefäßwandbereich zugeordnet werden. 
b) Die schematischen Abbildung zeigt, wie die Kreissektoren im Verhältnis zum Gefäßver-
lauf angepasst werden mussten.  
 

2.2.2.2 Hämodynamische Parameter 

Die Software GTFlow (v3.2.13, GyroTools LLC, Zürich, Schweiz) ermög-

licht die Bestimmung einer Vielzahl hämodynamischer Parameter basierend auf den 

erhobenen 4D Fluss MRT Daten. Für die Berechnung und Ableitung der Parameter 

ist eine sorgfältige Vorbereitung der Ebenen und Konturen, wie in Abschnitt 2.2.2.1 

beschrieben, essenziell. Einige dieser Größen wurden für die weitere Analyse do-

kumentiert und statistisch ausgewertet. Im Folgenden werden die für diese Studie 

relevanten Parameter technisch erläutert. Die physiologische Bedeutung der Para-

meter wurde in Abschnitt 1.1.3 behandelt.  
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Durchschnittliche Konturengröße (Average Area): Die Gefäßquerschnitte 

wurden manuell konturiert. Die Kontur entspricht dann näherungsweise der Gefäß-

wand des jeweiligen Aortenabschnitts. Dies wurde pro 4D Fluss Datensatz an acht 

Ebenen und für jeden Zeitpunkt des Herzzyklus durchgeführt. Für die Angabe der 

mittleren Flächengröße einer Kontur (Average Area in der Einheit mm2) wurden alle 

Werte eines Herzzyklus gemittelt. Sie entspricht somit der mittleren Gefäßfläche. 

Strömungsgeschwindigkeit: Die Strömungsgeschwindigkeit des Blutes 

beschreibt die zurückgelegte Strecke eines Flüssigkeitsteilchens pro Zeiteinheit. Sie 

ist eine gerichtete Größe und wird in dieser Studie mit der Maßeinheit cm/s ange-

geben. Hierbei wird die through-plane velocity gemessen, d.h. der senkrecht zur 

Schnitteben verlaufende Geschwindigkeitsvektor. Es wird unterschieden zwischen 

der mittleren Spitzengeschwindigkeit (Peak Average Velocity) und maximalen Ge-

schwindigkeit (Maximum Velocity) des Blutflusses. Vergleicht man die gemittelten 

Geschwindigkeiten aller Flüssigkeitsteilchen einer Kontur pro Zeitpunkt eines 

Herzzyklus, beschreibt die mittlere Spitzengeschwindigkeit die hierbei höchste ge-

mittelte Geschwindigkeit. Die maximale Geschwindigkeit entspricht der höchsten 

erfassten Strömungsgeschwindigkeit innerhalb einer Kontur im Verlauf eines 

Herzzyklus. Hierbei wird die Geschwindigkeit eines Voxels angegeben.  

Schlagvolumen: Das Schlagvolumen (Stroke Volume in der Einheit ml) 

bezeichnet das Blutvolumen, das durch die eingezeichnete Kontur während einer 

Herzaktion fließt. Es ergibt sich aus dem Produkt der Querschnittfläche des Gefä-

ßes (bzw. der Fläche der Kontur) und der durchschnittlichen Geschwindigkeit, wo-

bei nur die orthogonale Flusskomponente berücksichtigt wird (through-plane ve-

locity). Untersucht wird in dieser Studie das Nettoschlagvolumen (Net Stroke Vo-

lume), für dessen Berechnung das rückwärts gerichtete Schlagvolumen (Backward 

Stroke Volume) vom vorwärts gerichteten Schlagvolumen (Forward Stroke Volume) 

subtrahiert wird.  

Stromstärke: Die Stromstärke wird auch als Volumenstrom bzw. Fluss 

(Flow mit der Einheit ml/s) bezeichnet und beschreibt das Blutvolumen, das die mar-

kierte Kontur pro Zeiteinheit durchströmt. Es wird berechnet durch Multiplikation der 

Querschnittsfläche mit der durchschnittlichen orthogonal-verlaufenden Geschwin-
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digkeit (through-plane velocity) der Kontur dividiert durch die Zeit. Diese Studie be-

trachtet den Spitzenfluss (Peak Flow), also die höchste Stromstärke, die sich wäh-

rend einer Herzaktion pro eingezeichnete Kontur ermitteln lässt. 

Wandschubspannung: Die Wandschubspannung (Wall Shear Stress in 

der Einheit N/m2) ist die tangential wirkende Kraft pro Flächeneinheit, die von einer 

Flüssigkeit auf ihre umgebenden Wände ausgeübt wird und ist somit ein gefäßspe-

zifischer Parameter. In dieser Studie wurde die Peak Wall Shear Stress Magnitude 

ermittelt, die sich auf einen Teilsektor bezieht und den höchsten Wert während einer 

Herzaktion darstellt. Sie berechnet sich durch Multiplikation des Geschwindigkeits-

gradienten (Geschwindigkeitsdifferenz der Flüssigkeitsteilchen zwischen Gefäß-

wand und Gefäßmitte) mit der Viskosität des Blutes, die als konstant angenommen 

wird.  

2.2.2.3 Weiterverarbeitung der ermittelten Parameter 

Die von der Software ermittelten Daten wurden anschließend als CSV-

Datei exportiert und in Excel (Microsoft® Excel®, Microsoft 365 MSO 32-bit) einge-

lesen. Mithilfe von Excel wurde eine Übersichtstabelle aller Probanden erstellt, um 

die Daten anschließend für die statistische Analyse in SPSS importieren zu können. 

2.2.3 INTERRATER-VERGLEICH 

Die Bewertung der Messergebnisse für einen zukünftigen Einsatz der 4D 

Fluss MRT in der klinischen Routine muss unter Beachtung physiologischer Abwei-

chungen geschehen. Jedoch sollte ebenso die Auswerter-Abhängigkeit geprüft wer-

den. Gestaltet sich die Abweichung aufgrund der Auswerter-Abhängigkeit in einem 

ähnlichen Ausmaß wie die Abweichung verursacht durch physiologische Einfluss-

faktoren, dann kann die physiologische Variabilität vernachlässigt werden. Hier 

sollte dann vorerst die Methode überprüft bzw. eine Verbesserung der Auswertung 

angestrebt werden. Hierfür wurde etwa die Hälfte der Datensätze von zwei Dokto-

randen unabhängig voneinander ausgewertet, um die Interrater-Reliabilität (Urtei-

lerübereinstimmung) zu überprüfen. Beide Doktoranden wurden von einem Hilfs-

wissenschaftler der Klinik für Radiologie und Nuklearmedizin in die Arbeit mit der 

Software GTFlow eingeführt. Ein erster Interrater-Vergleich wurde nach ca. zwanzig 

bearbeiteten Datensätzen durchgeführt. Hierbei traten signifikante Unterschiede auf 
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und nach dem visuellen Vergleich einiger Datensätze wurde deutlich, dass die Kon-

turen unterschiedlich eng um das Flusssignal gezogen wurden. Nach detaillierter 

Absprache wurden die Datensätze erneut in GTFlow ausgewertet und anhand der 

neuen Werte ein Interrater-Vergleich durchgeführt. 

2.3 STATISTIK 

Ein Beratungstermin über statistische Testverfahren erfolgte mit Prof. Dr. 

König, Leiterin des Instituts für Medizinische Biometrie und Statistik. 

Allgemeine Personendaten wie Alter, Größe, Gewicht und BMI wurden 

erfasst und analysiert. Unterschiede zwischen Frauen und Männern wurden abhän-

gig von vorliegender Normalverteilung mittels t-Test für unabhängige Stichproben 

bzw. Mann-Whitney-U-Test ermittelt. Vor jeder Messung wurden Herzfrequenz und 

Blutdruck notiert und auf signifikante Unterschiede zwischen den Untersuchungs-

zeitpunkten und zwischen Frauen und Männern geprüft. 

Die physiologische Variabilität der Hämodynamik in der Aorta wurden an-

hand der folgenden Parameter untersucht: durchschnittliche Gefäßfläche (Ø-Gefäß-

fläche), durchschnittliche Spitzen- und maximale Blutflussgeschwindigkeit (Ø-Spit-

zengeschwindigkeit und Maximale Geschwindigkeit), Netto Schlagvolumen (Netto 

SV), vorwärts und rückwärts gerichtetes Schlagvolumen (vorwärts und rückwärts 

SV), Spitzenfluss und maximale Wandschubspannung (WSS). Die detaillierte Er-

läuterung der Parameter findet sich unter 2.2.2.2. Die Daten wurden an acht Ebenen 

(BULBUS, AAO1, AAO2, ARCH, DAO1, DAO2, DAO3 und DAO4) erhoben und je 

Ebene analysiert. Zusätzlich wurden die Daten der aufsteigenden (AAO1-2), der 

absteigenden (DAO1-4) und des Gesamtverlaufs der thorakalen Aorta (alle acht 

Ebenen) entsprechend zusammengefasst und auf signifikante Unterschiede ge-

prüft.  

Für die Testgruppe Diurnal wurden je Parameter die Werte einer Abend- 

mit einer Morgenmessung verglichen und statistisch analysiert. Für die Gruppe Prä-

/postprandial wurden die Daten der ersten und der zweiten Messung ermittelt und 

statistisch ausgewertet. Zudem erfolgte eine Untersuchung der ausgewählten Pa-

rameter auf geschlechtsspezifische Unterschiede, wofür die Daten der Morgenmes-
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sung herangezogen wurden. Für den Interrater-Vergleich wurden die Mittelwertdif-

ferenzen aufgeführt, eine Korrelationsanalyse durchgeführt und Bland-Altman-Plots 

erstellt. Die statistische Auswertung erfolgte mit Excel (Microsoft® Excel®, Microsoft 

365 MSO 32-bit) und SPSS (IBM SPSS Statistics Subscription, Testversion 2021).  

Alle analysierten Variablen sind metrisch skaliert und werden beschrieben durch 

Mittelwert ± Standardabweichung (SD) und Angabe des lower und upper limits. Zur 

Testung auf Normalverteilung wurde der Kolmogorov-Smirnov-Test und bei einer 

Stichprobengröße von über 100 zusätzlich eine graphische Analyse der Daten 

durchgeführt. Bei vorliegender Normalverteilung wurden die entwickelten Hypothe-

sen durch einen Mittelwertvergleich in Form eines zweiseitigen t-Test für abhängige 

Stichproben überprüft. Bei fehlender Erfüllung der Voraussetzungen für den t-Test 

wurde der Wilcoxon-Test angewendet. Der lineare Zusammenhang zwischen den 

Variablen wurde mithilfe einer Pearson- respektive Spearman-Korrelation ermittelt. 

Ein p-Wert von <0,05 wurde als statistisch signifikant definiert. Die Effektstärke r 

nach Cohen wurde ermittelt und entspricht mit Werten von größer 0,3 einem mittle-

ren, mit Werten von größer 0,5 einem starken Effekt (95).  
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3 ERGEBNISSE  

3.1 STUDIENKOLLEKTIV 

Für diese prospektive Studie wurde 39 junge, gesunde, normalgewich-

tige Proband*innen rekrutiert. Abweichungen vom normalen BMI kamen durch aus-

geprägte Muskelmasse zustande und führte nicht zum Ausschluss von der Studie. 

Alle durchgeführten Untersuchungen konnten erfolgreich abgeschlossen werden. 

Für die Auswertung mit GTFlow konnten jedoch nur die Daten von 37 der 39 Pro-

band*innen herangezogen werden, da bei zwei Personen fehlerhafte Datensätze 

vorlagen. Bei einer Person ließen sich die Daten nicht in GTFlow einlesen, bei der 

zweiten Person fehlte ein geschwindigkeitskodierter Datensatz. Zudem war bei ei-

nem Probanden die postprandiale Messung fehlerhaft. Dies führte dazu, dass die 

Daten hierbei nur für den diurnalen Vergleich, nicht für den prä-/postprandialen Ver-

gleich herangezogen wurden. 

 

Abbildung 9: Übersicht der eingeschlossenen Studienpopulation 

Das Flussdiagramm zeigt für den diurnalen sowie prä-/postprandialen Vergleich, wie viele 
Proband*innen gemessen wurden und wie viele der Daten auswertbar waren.  

Tabelle 3 listet die Ergebnisse aus Anamnese und Voruntersuchung der 

37 erfolgreich untersuchten Proband*innen auf. Das Kollektiv des diurnalen Ver-

gleichs bildet das gesamte Studienkollektiv ab. Die Gruppe des prä-/postprandialen 

Vergleichs ist Teil des Gesamtkollektivs und wird zusätzlich aufgelistet.  
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Tabelle 3: Studienkollektiv 

Am gesamten Studienkollektiv wurde ein diurnaler Vergleich durchgeführt. Der Prä-/post-
prandiale Vergleich wurde an einem Teil des Kollektivs absolviert. Die Werte sind als Mit-
telwert ± Standardabweichung angegeben. Signifikante Unterschiede zwischen männlichen 
und weiblichen Probanden sind fettgedruckt. 

Studienkollektiv  Diurnal (gesamtes Kollektiv)  

 Gesamt Männer Frauen p-Wert 

Anzahl 37 18 19  

Alter (Jahre) 25,1±3,1 25,7±3,6 24,6±2,6 0,271 

Gewicht (kg) 70,7±13,4 77,9±14,0 63,8±8,5 <0,001 

Größe (cm) 176,6±10,6 183,5±8,1 170,1±8,3 <0,001 

BMI 22,5±2,7 23,0±3,0 22,0±2,5 0,283 

Gruppe Prä-/postprandial  

 Gesamt Männer Frauen p-Wert 

Anzahl 20 11 9  

Alter (Jahre) 25,4±3,7 26,0±4,2 24,8±3,0  0,438 

Gewicht (kg) 73,0±9,9 77,6±9,5 67,4±7,4 0,018 

Größe (cm) 178,2±9,0 183,0±7,3 172,2±7,4 0,004 

BMI 23,0±2,5 23,1±2,2 22,8±3,0 0,789 

Es findet sich kein signifikanter Unterschied der Herzfrequenz oder des 

systolischen sowie diastolischen Blutdrucks im diurnalen bzw. prä-/postprandialen 

Vergleich.  



ERGEBNISSE  35 
 

Tabelle 4: Blutdruck und Herzfrequenz  

Die Werte zur Blutdruck- und Herzfrequenzmessung sind angegeben als Mittelwert ± Stan-
dardabweichung. Signifikante Unterschiede zwischen Männern und Frauen sind fettge-
druckt. 

Studienkollektiv Diurnal (gesamtes Kollektiv) 

 Gesamt Männer Frauen p-Wert 

Anzahl 37 18 19  

Blutdruck systolisch/diastolisch (mmHg) 

Ca. 17:00 Uhr 130±12/83±8 132±14/81±9 128±10/85±7 0,317/ 0,080 

Ca. 19:00 Uhr 132±9/83±8 132±10/80±8 133±9/86±8 0,633/ 0,023 

Ca. 06:30 Uhr 129±12/81±7 133±11/81±6 125±11/81±7 0,051/ 0,943 

Herzfrequenz (Herzschläge pro min) 

Ca. 17:00 Uhr 70±14 68±16 72±13 0,404 

Ca. 19:00 Uhr 70±14 66±15 74±13 0,081 

Ca. 06:30 Uhr 72±14 65±12 79±13 0,002 

Teilgruppe Prä-/postprandial 

 Gesamt Männer Frauen p-Wert 

Anzahl 20 11 9  

Blutdruck systolisch/diastolisch (mmHg) 

Ca. 17:00 Uhr 132±9/85±6 135±9/84±7 129±9/86±6 0,223/0,371 

Ca. 19:00 Uhr 133±9/84±9 134±11/80±8 133±6/88±9 0,828/0,056 

Ca. 06:30 Uhr 130±10/83±7 131±9/82±6 128±11/84±8 0,543/0,567 

Herzfrequenz (Herzschläge pro min) 

Ca. 17:00 Uhr 73±15 71±17 75±13 0,521 

Ca. 19:00 Uhr 74±15 70±17 78±12 0,218 

Ca. 06:30 Uhr 73±15 67±13 79±15 0,083 

Fünf von 37 Studienteilnehmer*innen zeigten erhöhtes Cholesterin, je-

doch war bei allen der LDL/HDL-Quotient im Referenzbereich. Bei bis zu sechs der 

37 Versuchsteilnehmer*innen traten grenzwertige Abweichungen bei Werten des 

kleinen Blutbilds, der Nierenretentionsparameter oder des TSH-Werts auf. Über alle 

Parameter gemittelt liegt die Anzahl der Abweichungen bei 7,9% (Frauen) respek-

tive bei 6,3% (Männer). Die detaillierte Übersicht über die Laborergebnisse enthält 

Tabelle 13, die in Abschnitt 8.1 im Anhang eingesehen werden kann. Über die fach-

ärztliche Befundung der MRT-Daten wurde eine physiologische Herzfunktion aller 

Versuchsteilnehmenden bestätigt. Vereinzelt nebenbefundlich auftretende 

Cholezystolithiasis, Bandscheibenvorwölbung oder ein geringfügiger Pleuraerguss 

führten nicht zum Ausschluss von der Studie.  
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3.2 4D FLUSS MRT SEQUENZEN 

Die Startzeit der MRT-Untersuchung wurde beeinflusst durch die Vorbe-

reitungsdauer der Teilnehmer*innen und resultierte in leicht variierenden Startzeiten 

der 4D Fluss-Messung (s. Tabelle 5). Der durchschnittliche zeitliche Abstand zwi-

schen den zu vergleichenden 4D Fluss Sequenzen beträgt in der ersten Gruppe 

11:01, in der zweiten Gruppe 12:58 (hh:mm).  

Tabelle 5: Startzeiten der 4D Fluss Sequenzen 

Die Startzeiten der 4D Fluss Sequenzen werden als Mittelwert ± Standardabweichung je 
Messung angegeben.  

Untersuchungszeitpunkt Durchschnittliche Startzeit ± SD (hh:mm) 

1. Messung 17:56 Uhr ± 00:18 

2. Messung 19:35 Uhr ± 00:23 

3. Messung 06:49 Uhr ± 00:16 

Neben dem Beginn der 4D Fluss Sequenz wurde die prognostizierte, d.h. 

die Dauer der Sequenz bei einer Akzeptanzrate von 100%, und tatsächliche Dauer 

dokumentiert. Wie in Abschnitt 2.2.1.2 beschrieben hängt die tatsächliche Sequenz-

dauer von der Herz- und Atemfrequenz und der davon beeinflussten Akzeptanzrate 

ab. In wenigen Fällen konnte durch Abbruch und Neustart der 4D Fluss Sequenz 

die Akzeptanzrate verbessert werden. Die mittlere Soll-Dauer betrug 7±1 min, die 

mittlere Ist-Dauer 11±4 min und somit die durchschnittliche Differenz 4±3 min. Die 

Akzeptanzrate lag bei durchschnittlich 63,6%. Betrachtet man die Akzeptanzrate 

der Messungen je Scanner, liegt sie bei Philips bei 61,4% und bei Siemens bei 

66,5%.  

3.3 HÄMODYNAMISCHE PARAMETER 

Im Folgenden werden die ermittelten hämodynamischen Parameter und 

ihre statistische Analyse dargestellt. Sie umfasst den Vergleich zweier Untersu-

chungszeitpunkte (diurnaler und prä-/postprandialer Vergleich) sowie den Vergleich 

der Daten zwischen weiblichen und männlichen Teilnehmern. Es werden hierfür die 

Parameter je Aortenabschnitt respektive je Kontur gesondert aufgelistet. Wie in Ab-

schnitt 2.2.2.1 erläutert, wurde die Aorta in acht Ebenen konturiert und jede Kontur 

steht stellvertretend für das jeweilige Aortensegment.  
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3.3.1 PARAMETER IN DER AORTA IM DIURNALEN VERGLEICH 

Im diurnalen Vergleich zeigen sich signifikante Unterschiede der unter-

suchten hämodynamischen Parameter zwischen der abendlichen und morgendli-

chen Messung. Tabelle 6 stellt hierbei übersichtlich dar, welche Parameter sich in 

welchen Schnittebenen signifikant zwischen der Morgen- und Abendmessung un-

terscheiden.  

Tabelle 6: Signifikante Ergebnisse des diurnalen Vergleichs 

Die Tabelle stellt die signifikanten Ergebnisse aus dem Mittelwertvergleich dar. Ein signifi-
kanter Unterschied zwischen der Abend- und Morgenmessung wird durch ein X demons-
triert. Das Effektstärkemaß wird in Form eines Apostroph veranschaulicht (mittlerer Effekt 
= r ab 0,3 ≙ ', starker Effekt = r ab 0,5 ≙ ''). SV=Schlagvolumen, V= Geschwindigkeit. 
 

Netto 
SV [ml] 

Vor-
wärts 

SV [ml] 

Rück-
wärts 

SV [ml] 

Spitzen-
fluss 
[ml/s] 

Ø-Spit-
zen V 
[cm/s] 

Max. V 
[cm/s] 

Ø-Gefäß-
fläche 
[mm2] 

WSS 
[N/m2] 

Bulbus 
   

X'' X' X' 
  

AAO1 
 

X 
 

X'' X' 
 

X'' X' 

AAO2 
   

X'' X' 
 

X 
 

Arch 
   

X' X 
 

X' 
 

DAO1 X X X' X' X' 
   

DAO2 X X X' X' X' X 
  

DAO3 
   

X' X' 
   

DAO4 
  

X' X' 
  

X' 
 

AAO X' X' 
 

X'' X' 
 

X'' 
 

DAO X' X' X' X'' X' X X' 
 

Gesamt X' X' 
 

X'' X X' X' 
 

Es zeigen sich abends höhere Werte für die Parameter Netto Schlagvo-

lumen, vorwärts und rückwärts gerichtetes Schlagvolumen, Spitzenfluss, Ø-Spit-

zen- und maximale Geschwindigkeit sowie für die Ø-Gefäßfläche als morgens. Bei 

der Subtraktion der Abendmessung von der Morgenmessung ergab das negative 

Werte (s. Tabelle 7). 

Die Parameter Netto SV, vorwärts gerichtetes SV, Spitzenfluss, Ø-Spit-

zengeschwindigkeit und Ø-Gefäßfläche weisen in der AAO, DAO sowie im Gesamt-

verlauf der thorakalen Aorta (Gesamt) abends signifikant höhere Werte als morgens 

auf. Die maximale Geschwindigkeit ist abends signifikant größer bei Untersuchung 

der gesamten thorakalen Aorta, sowie im Bereich des Bulbus und der DAO. Be-

trachtet man das rückwärts gerichtete SV zeigt sich ein signifikanter Unterschied 
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ausschließlich in der DAO. Morgens ist hierfür ein signifikant größeres Rückflussvo-

lumen zu verzeichnen. In der Tendenz ist das rückwärts gerichtete SV abends eben-

falls höher als morgens, jedoch gibt es hier eine große Schwankungsbreite der Er-

gebnisse und der Unterschied erreicht keine statistische Signifikanz. Gleiches gilt 

für den Parameter Wandschubspannung. Nur in der Schnittebene AAO1 lässt sich 

ein signifikanter Unterschied der WSS nachweisen. Hier übersteigen die Werte der 

Abendmessung die der Morgenmessung. Bei signifikanten Ergebnissen ist die rela-

tive Abweichung der Abendmessung zur Morgenmessung durchschnittlich größer 

als zehn Prozent. Der relative Fehler hingegen liegt je nach Parameter im ein- oder 

mehrstelligen Prozentbereich. 

Tabelle 7: Ergebnisse der Abend- und Morgenmessung im Vergleich 

Für den diurnalen Vergleich werden die hämodynamischen Parameter der Abend- und Mor-
genmessung aufgeteilt nach Aortenabschnitt miteinander verglichen. Aufgelistet werden 
hier der absolute und relative Fehler, die relative Abweichung sowie der Signifikanzwert des 
Mittelwertvergleichs. Der absolute Fehler beschreibt die Differenz zwischen der Morgen-
messung und Abendmessung, der relative Fehler das Verhältnis der Differenz zur Morgen-
messung. Signifikanzwerte p<0,05 werden fettgedruckt dargestellt. Für die relative Abwei-
chung wurde der Betrag der Differenz ins Verhältnis zur Morgenmessung gesetzt. 

Diurnal  Absoluter Fehler Relativer Fehler 
Relative Abwei-
chung  

 n 
Mittel-
wert ±SD 

Mittel-
wert ±SD 

Mittel-
wert ±SD p 

Netto SV [ml] 

BULB 37 -1,6 10,4 -3% 10% 9% 6% 0,35 

AAO 74 -3,5 11,2 -6% 14% 12% 9% 0,01 

ARCH 37 -1,2 11,5 -4% 17% 14% 10% 0,16 

DAO 148 -2,8 8,0 -6% 14% 12% 9% < 0.001 

Gesamt 296 -2,6 9,6 -5% 14% 12% 9% < 0.001 

Vorwärts SV [ml] 

BULB 37 -2,5 9,4 -3% 9% 7% 5% 0,12 

AAO 74 -3,6 10,8 -6% 12% 11% 8% < 0.001 

ARCH 37 -1,0 10,9 -4% 16% 12% 10% 0,25 

DAO 148 -2,4 7,8 -5% 13% 11% 8% < 0.001 

Gesamt 296 -2,5 9,2 -5% 12% 10% 8% < 0.001 

Rückwärts SV [ml] 

BULB 37 0,9 4,6 -22% 71% 35% 65% 0,15 

AAO 74 0,1 1,9 -9% 44% 34% 28% 0,83 

ARCH 37 -0,2 2,3 -9% 57% 45% 34% 0,93 

DAO 148 -0,4 1,1 11% 52% 38% 37% < 0.001 

Gesamt 296 -0,1 2,2 -1% 55% 38% 40% 0,05 
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Diurnal  Absoluter Fehler Relativer Fehler 
Relative Abwei-
chung  

 n 
Mittel-
wert ±SD 

Mittel-
wert ±SD 

Mittel-
wert ±SD p 

 

Spitzenfluss [ml/s] 

BULB 37 -33,8 40,6 -8% 10% 10% 7% < 0.001 

AAO 74 -42,2 46,7 -12% 14% 14% 11% < 0.001 

ARCH 37 -24,1 35,9 -10% 15% 14% 12% < 0.001 

DAO 148 -19,9 33,5 -9% 15% 13% 11% < 0.001 

Gesamt 296 -27,8 39,3 -10% 14% 13% 11% < 0.001 

Mittlere Spitzengeschwindigkeit [cm/s] 

BULB 37 -5,2 7,8 -9% 13% 12% 10% < 0.001 

AAO 74 -4,1 7,3 -6% 11% 10% 8% < 0.001 

ARCH 37 -3,4 7,1 -5% 10% 9% 7% 0,01 

DAO 148 -3,5 8,8 -4% 11% 9% 7% < 0.001 

Gesamt 296 -3,8 8,1 -5% 11% 9% 8% < 0.001 

Maximale Geschwindigkeit [cm/s] 

BULB 37 -10,2 14,2 -8% 10% 11% 7% < 0.001 

AAO 74 -3,3 15,8 -4% 13% 11% 8% 0,08 

ARCH 37 -4,3 13,8 -4% 13% 11% 8% 0,06 

DAO 148 -3,6 15,7 -3% 12% 10% 8% < 0.001 

Gesamt 296 -4,4 15,4 -4% 12% 10% 8% < 0.001 

Mittlere Gefäßfläche [mm2] 

BULB 37 -1,9 89,9 -1% 12% 10% 6% 0,90 

AAO 74 -19,7 42,0 -4% 8% 7% 6% < 0.001 

ARCH 37 -14,4 33,4 -5% 9% 8% 6% < 0.001 

DAO 148 -7,1 31,5 -4% 12% 10% 8% < 0.001 

Gesamt 296 -10,5 45,7 -4% 11% 9% 7% < 0.001 

Wandschubspannung [N/m2] 

BULB 37 0,0 0,3 -10% 34% 26% 23% 0,29 

AAO 74 0,0 0,4 -7% 25% 19% 16% 0,05 

ARCH 37 0,0 0,2 -3% 20% 15% 13% 0,35 

DAO 148 0,0 0,4 -1% 23% 18% 15% 0,90 

Gesamt 296 0,0 0,4 -4% 25% 19% 16% 0,15 

 

In der Korrelationsanalyse besteht vornehmlich ein starker positiver Zu-

sammenhang (k > 0,8) zwischen den Werten der Abend- und Morgenmessung. 

Ausgenommen hiervon sind einige Ergebnisse der Korrelationsanalysen der Para-

meter Ø-Spitzengeschwindigkeit, maximale Geschwindigkeit und WSS, die einen 



ERGEBNISSE  40 
 

mittelstarken positiven Zusammenhang (Korrelationskoeffizient k > 0,5) aufweisen. 

Die durch den Korrelationskoeffizienten ermittelte Abweichung von 0 ist hierbei 

durchweg signifikant (p < 0,05). 

3.3.2 PARAMETER IN DER AORTA PRÄ-/ UND POSTPRANDIAL 

Für die Parameter Netto SV, Spitzenfluss, Ø-Spitzengeschwindigkeit, 

maximale Geschwindigkeit sowie Wandschubspannung lassen sich in der aufstei-

genden, absteigenden und über den gesamten Verlauf der thorakalen Aorta post-

prandial signifikant höhere Werte feststellen. Signifikante Unterschiede im Aorten-

segment Bulbus lassen sich nur für die Parameter Spitzenfluss, Ø-Spitzenge-

schwindigkeit und maximale Geschwindigkeit erfassen. Hierbei liegen postprandial 

höhere Werte vor. Bezüglich der Ø-Gefäßfläche findet sich kein signifikanter Unter-

schied zwischen beiden Messungen. Eine Übersicht der signifikanten Ergebnisse 

vermittelt Tabelle 8. 

Tabelle 8: Signifikante Ergebnisse des prä-/ postprandialen Vergleichs 

Die Tabelle stellt die signifikanten Ergebnisse aus dem Mittelwertvergleich dar. Ein signifi-
kanter Unterschied zwischen der präprandialen und postprandialen Messung wird durch 
ein X demonstriert. Das Effektstärkemaß wird in Form eines Apostroph veranschaulicht 
(mittlerer Effekt = r ab 0,3 ≙ ', starker Effekt = r ab 0,5 ≙ ''). 
 

Netto 
SV [ml] 

Vor-
wärts 

SV [ml] 

Rück-
wärts 

SV [ml] 

Spitzen-
fluss 
[ml/s] 

Ø-Spit-
zen V 
[cm/s] 

Max. V 
[cm/s] 

Ø-Ge-
fäßflä-

che 
[mm2] 

WSS 
[N/m2] 

Bulbus 
   

X' X' X' 
  

AAO1 X X' 
 

X' X' X'' 
 

X' 

AAO2 
   

X' X'' X'' 
  

Arch 
   

X' X' X' 
  

DAO1 X'' X'' 
 

X'' 
 

X' 
  

DAO2 X'' X'' 
 

X'' X'' X'' 
  

DAO3 X'' X'' 
 

X'' X'' X'' 
 

X' 

DAO4 X' X 
 

X' 
    

AAO X' 
  

X' X'' X'' 
 

X' 

DAO X'' X'' X‘ X' X' X' 
 

X 

Gesamt X' X' X X'' X' X' 
 

X 

Es zeigt sich nach Abzug der postprandialen von der präprandialen Mes-

sung nahezu ausschließlich negative Werte. Postprandial liegen somit höhere 

Werte für die hämodynamischen Parameter vor, deren Ausmaß in Tabelle 9 einge-

sehen werden kann. 
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Tabelle 9: Prä- und postprandiale Messung im Vergleich 

Der absolute und relative Fehler sowie die relative Abweichung der prä- und postprandialen 
Messungen und die Signifikanzwerte der Mittelwertvergleichstests werden analog zum di-
urnalen Vergleich tabellarisch dargestellt.  

Prä-
/post-
prandial  Absoluter Fehler Relativer Fehler 

Relative Abwei-
chung  

 n 
Mittel-
wert ±SD 

Mittel-
wert ±SD 

Mittel-
wert ±SD p 

Netto SV [ml] 

BULB 19 -1,4 10,2 -2% 9% 8% 4% 0,55 

AAO 38 -5,2 12,7 -5% 13% 11% 10% 0,02 

ARCH 19 -6,6 14,0 -9% 20% 14% 16% 0,06 

DAO 76 -7,0 11,8 -11% 18% 15% 15% < 0,001 

Gesamt 152 -5,8 12,1 -8% 17% 13% 13% < 0,001 

Vorwärts SV [ml] 

BULB 19 -0,8 10,2 -1% 8% 7% 4% 0,74 

AAO 38 -4,9 12,2 -5% 12% 9% 9% 0,08 

ARCH 19 -6,1 13,3 -8% 17% 13% 14% 0,06 

DAO 76 -6,3 10,5 -9% 16% 13% 13% < 0,001 

Gesamt 152 -5,2 11,3 -7% 15% 11% 12% < 0,001 

Rückwärts SV [ml] 

BULB 19 -0,6 3,3 1% 18% -16% 9% 0,47 

AAO 38 -0,3 2,5 0% 32% -27% 18% 0,41 

ARCH 19 -0,5 1,6 16% 35% -33% 19% 0,18 

DAO 76 -0,7 2,1 3% 57% -42% 38% < 0,001 

Gesamt 152 -0,6 2,3 3% 45% -34% 30% < 0,001 

Spitzenfluss [ml/s] 

BULB 19 -34,1 44,6 -8% 10% 10% 8% < 0,001 

AAO 38 -33,8 47,8 -9% 14% 11% 12% < 0,001 

ARCH 19 -27,4 37,9 -9% 12% 11% 10% 0,01 

DAO 76 -27,8 37,5 -11% 16% 13% 14% < 0,001 

Gesamt 152 -30,0 40,9 -10% 14% 12% 13% < 0,001 

Mittlere Spitzengeschwindigkeit [cm/s] 

BULB 19 -4,0 6,1 -6% 9% 9% 6% 0,01 

AAO 38 -5,1 6,0 -9% 11% 10% 10% < 0,001 

ARCH 19 -5,4 7,4 -9% 12% 11% 10% 0,01 

DAO 76 -5,3 9,8 -7% 13% 11% 10% < 0,001 

Gesamt 152 -5,1 8,2 -8% 12% -508% 823% < 0,001 
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Prä-
/post-
prandial  Absoluter Fehler Relativer Fehler 

Relative Abwei-
chung  

 n 
Mittel-
wert ±SD 

Mittel-
wert ±SD 

Mittel-
wert ±SD p 

Maximale Geschwindigkeit [cm/s] 

BULB 19 -6,3 12,0 -5% 8% 7% 5% 0,04 

AAO 38 -12,7 11,0 -12% 12% 13% 10% < 0,001 

ARCH 19 -9,1 12,0 -9% 12% 11% 10% < 0,001 

DAO 76 -11,2 18,2 -10% 15% 14% 11% < 0,001 

Gesamt 152 -10,7 15,3 -10% 13% 13% 10% < 0,001 

Mittlere Gefäßfläche [mm2] 

BULB 19 10,3 58,3 1% 7% 6% 4% 0,45 

AAO 38 -2,0 37,6 0% 5% 4% 3% 0,96 

ARCH 19 2,0 28,5 0% 7% 5% 4% 0,81 

DAO 76 -5,2 27,8 -2% 9% 7% 6% 0,21 

Gesamt 152 -1,6 35,5 -1% 7% 6% 5% 0,91 

Wandschubspannung [N/m2] 

BULB 19 0,0 0,2 -6% 37% 27% 26% 0,72 

AAO 38 -0,1 0,2 -11% 20% 16% 16% < 0,001 

ARCH 19 -0,1 0,2 -9% 23% 16% 19% 0,17 

DAO 76 -0,1 0,3 -9% 23% 19% 15% 0,02 

Gesamt 152 -0,1 0,2 -9% 24% 19% 18% < 0,001 

 

Es besteht vornehmlich ein starker positiver Zusammenhang (k > 0,8) 

zwischen beiden Messungen. Die Korrelationsanalysen der Parameter Ø-Spitzen-

geschwindigkeit, maximale Geschwindigkeit und WSS zeigen vornehmlich einen 

mittelstarken positiven Zusammenhang (Korrelationskoeffizient k > 0,5). Die durch 

den Korrelationskoeffizienten ermittelte Abweichung von 0 war hierbei generell sig-

nifikant (p < 0,05) mit Ausnahme der Korrelationsanalyse für die WSS (Bulbus, 

DAO3) sowie für die maximale Geschwindigkeit (DAO4). 

3.3.3 GESCHLECHTSSPEZIFISCHE REFERENZWERTE JE AORTENSEGMENT 

Für das Nettoschlagvolumen, das vorwärts und rückwärts gerichtete 

Schlagvolumen, den Spitzenfluss und die Ø-Gefäßfläche können bei Männern an 

nahezu allen Schnittebenen der Aorta signifikant höhere Werte nachgewiesen wer-

den. Die Effektstärke r nach Cohen ist überwiegend größer als 0,5. Für die Mehrzahl 
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der Aortenebenen lässt sich kein signifikanter Geschlechterunterschied der Ø-Spit-

zen- und maximalen Blutflussgeschwindigkeit sowie der Wandschubspannung 

nachweisen (für Ausnahmen siehe Tabelle 10). In der folgenden tabellarischen 

Übersicht (Tabelle 10) finden sich die Mittelwerte ± Standardabweichung und der 

unteren sowie obere Grenzwert je Kontur. Die Morgenmessung wurde hierbei als 

Grundlage für die Referenzwerte herangezogen.  

Für Frauen und Männer gilt gleichermaßen, dass die Ergebnisse der Pa-

rameter Netto SV, vorwärts SV, rückwärts SV, Spitzenfluss und Ø-Gefäßfläche im 

Bereich der aufsteigenden Aorta (AAO) inklusive Bulbus größer als im Bereich der 

absteigenden Aorta (DAO) sind. Darüber hinaus besteht für die Parameter Ø-Spit-

zengeschwindigkeit und Wandschubspannung ein umgekehrtes Verhältnis, d.h. die 

Abschnitte der DAO weisen höhere Werte als die der AAO auf. Für die maximale 

Blutflussgeschwindigkeit zeigen die Aortensegmente Bulbus und DAO1-DAO4 hö-

here Werte an als AAO1, AAO2 und Arch. 
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Tabelle 10: Ergebnisse der Morgenmessung mit Vergleich zwischen weiblichen und männlichen Probanden 

Es werden die Mittelwerte ± SD und die Unter- (UG) und Obergrenze (OG) der Morgenmessung aufgeteilt nach Parametern und Aortensegment 
angegeben. Die Unter- und Obergrenze errechnet sich aus Mittelwert ± 1,96* SD. Es wird hierbei zwischen den Daten der weiblichen und männlichen 
Studienteilnehmer differenziert. Zur Darstellung der Unterschiede zwischen weiblichen und männlichen Probanden werden die Mittelwertdifferenz 
und der p-Wert des Mann-Whitney-U-Tests angegeben.  

 Frauen    Männer      

    Referenzbereich    Referenzbereich   

Parameter n Mittelwert ±SD UG OG n Mittelwert ±SD UG OG 
Mittelwert-
differenz p 

Netto Schlagvolumen [ml] 

BULB 19 84,9 16,3 52,9 117,0 18 113,1 23,6 66,9 159,3 -28,2 < 0,001 

AAO1 19 71,5 11,9 48,2 94,8 18 103,8 23,5 57,8 149,7 -32,3 < 0,001 

AAO2 19 69,1 13,5 42,7 95,5 18 98,0 23,6 51,8 144,2 -28,9 < 0,001 

ARCH 19 53,9 12,0 30,4 77,4 18 75,6 19,3 37,7 113,5 -21,7 < 0,001 

DAO1 19 50,8 10,7 29,9 71,6 18 70,1 15,9 39,0 101,3 -19,4 < 0,001 

DAO2 19 50,0 9,3 31,7 68,3 18 72,1 15,5 41,7 102,6 -22,1 < 0,001 

DAO3 19 49,3 9,5 30,6 67,9 18 70,4 15,2 40,6 100,3 -21,2 < 0,001 

DAO4 19 47,6 10,3 27,4 67,9 18 65,0 15,5 34,6 95,4 -17,4 0,001 

Vorwärts gerichtetes SV [ml] 

BULB 19 94,6 18,5 58,3 130,9 18 133,0 27,6 78,9 187,1 -38,4 < 0,001 

AAO1 19 76,0 11,8 53,0 99,1 18 111,5 27,2 58,2 164,8 -35,5 < 0,001 

AAO2 19 71,3 14,3 43,4 99,3 18 103,2 26,2 52,0 154,5 -31,9 < 0,001 

ARCH 19 55,3 12,5 30,9 79,8 18 80,2 21,5 38,1 122,4 -24,9 < 0,001 

DAO1 19 53,1 12,0 29,6 76,6 18 76,1 20,6 35,7 116,5 -22,9 < 0,001 

DAO2 19 52,0 10,2 32,1 71,9 18 76,8 18,2 41,1 112,5 -24,8 < 0,001 

DAO3 19 50,8 10,0 31,3 70,4 18 74,9 17,9 39,8 109,9 -24,1 < 0,001 
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 Frauen    Männer      

    Referenzbereich    Referenzbereich   

Parameter n Mittelwert ±SD UG OG n Mittelwert ±SD UG OG 
Mittelwert-
differenz p 

DAO4 19 49,1 11,0 27,5 70,8 18 69,5 20,0 30,4 108,6 -20,3 0,001 

Rückwärts gerichtetes SV [ml] 

BULB 19 -9,7 4,7 -18,9 -0,4 18 -19,9 8,6 -36,7 -3,1 10,3 < 0,001 

AAO1 19 -4,6 3,8 -12,0 2,8 18 -7,7 5,5 -18,6 3,1 3,1 0,145 

AAO2 19 -2,2 1,6 -5,4 1,0 18 -5,2 4,9 -14,8 4,3 3,0 0,006 

ARCH 19 -1,5 0,8 -3,1 0,1 18 -4,6 5,3 -15,0 5,7 3,2 < 0,001 

DAO1 19 -2,4 2,0 -6,4 1,6 18 -5,9 6,3 -18,2 6,3 3,6 < 0,001 

DAO2 19 -2,0 1,7 -5,3 1,4 18 -4,7 3,4 -11,4 2,0 2,7 0,001 

DAO3 19 -1,6 1,1 -3,7 0,5 18 -4,4 3,4 -11,0 2,1 2,9 < 0,001 

DAO4 19 -1,5 1,3 -4,0 1,0 18 -4,5 5,5 -15,2 6,2 3,0 0,007 

Spitzenfluss [ml/s] 

BULB 19 366,4 52,9 262,7 470,1 18 480,8 78,7 326,5 635,2 -114,4 < 0,001 

AAO1 19 317,7 44,9 229,6 405,7 18 432,3 73,4 288,4 576,2 -114,6 < 0,001 

AAO2 19 292,2 55,0 184,3 400,0 18 400,1 66,7 269,4 530,8 -108,0 < 0,001 

ARCH 19 219,9 45,7 130,3 309,4 18 297,7 52,3 195,1 400,2 -77,8 < 0,001 

DAO1 19 216,7 41,7 134,9 298,4 18 288,3 51,4 187,5 389,1 -71,6 < 0,001 

DAO2 19 215,9 36,0 145,4 286,5 18 290,2 52,6 187,2 393,2 -74,3 < 0,001 

DAO3 19 210,3 33,0 145,6 275,0 18 285,8 53,1 181,8 389,9 -75,5 < 0,001 

DAO4 19 197,4 40,7 117,6 277,2 18 251,3 55,1 143,2 359,3 -53,9 0,002 
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 Frauen    Männer      

    Referenzbereich    Referenzbereich   

Parameter n Mittelwert ±SD UG OG n Mittelwert ±SD UG OG 
Mittelwert-
differenz p 

 

Mittlere Spitzengeschwindigkeit [cm/s] 

BULB 19 64,9 9,2 46,9 83,0 18 65,5 8,7 48,4 82,6 -0,6 0,671 

AAO1 19 64,7 9,6 45,9 83,5 18 71,2 13,5 44,7 97,7 -6,5 0,095 

AAO2 19 67,5 10,9 46,1 88,9 18 74,8 13,9 47,5 102,2 -7,3 0,145 

ARCH 19 69,2 8,6 52,5 86,0 18 72,6 9,8 53,3 91,9 -3,4 0,346 

DAO1 19 78,5 9,4 60,2 96,9 18 79,4 9,9 59,9 98,8 -0,8 0,738 

DAO2 19 82,7 9,6 63,9 101,5 18 82,1 10,4 61,6 102,6 0,6 0,761 

DAO3 19 88,4 8,6 71,5 105,3 18 88,1 10,0 68,6 107,7 0,3 1 

DAO4 19 90,3 11,8 67,3 113,4 18 84,7 10,3 64,5 104,9 5,7 0,153 

Maximale Geschwindigkeit [cm/s] 

BULB 19 132,7 15,6 102,3 163,2 18 136,6 21,0 95,4 177,7 -3,8 0,605 

AAO1 19 109,3 23,0 64,2 154,4 18 120,5 26,6 68,3 172,7 -11,2 0,213 

AAO2 19 103,1 18,6 66,6 139,6 18 123,2 23,1 77,9 168,6 -20,1 0,011 

ARCH 19 101,8 14,0 74,3 129,3 18 112,9 13,4 86,6 139,2 -11,1 0,027 

DAO1 19 117,6 19,0 80,3 154,8 18 128,8 19,4 90,9 166,8 -11,2 0,078 

DAO2 19 122,7 13,1 97,0 148,4 18 132,9 20,3 93,1 172,6 -10,2 0,107 

DAO3 19 126,1 14,8 97,2 155,1 18 130,2 16,4 98,1 162,3 -4,0 0,485 

DAO4 19 138,9 21,4 97,0 180,8 18 132,3 19,8 93,5 171,2 6,6 0,543 

 

 



ERGEBNISSE  47 
 

 Frauen    Männer      

    Referenzbereich    Referenzbereich   

Parameter n Mittelwert ±SD UG OG n Mittelwert ±SD UG OG 
Mittelwert-
differenz p 

 

Mittlere Gefäßfläche [mm2] 

BULB 19 619,7 116,4 391,6 847,7 18 849,0 138,6 577,4 1120,6 -229,3 < 0,001 

AAO1 19 480,7 88,5 307,2 654,2 18 641,3 194,8 259,5 1023,2 -160,6 0,008 

AAO2 19 423,1 89,3 248,0 598,2 18 546,6 129,1 293,5 799,7 -123,5 0,002 

ARCH 19 309,8 64,9 182,5 437,0 18 411,7 96,2 223,1 600,3 -101,9 0,001 

DAO1 19 263,9 63,5 139,4 388,3 18 366,5 110,4 150,1 582,8 -102,6 < 0,001 

DAO2 19 245,4 62,6 122,8 368,1 18 351,6 87,9 179,3 523,9 -106,2 < 0,001 

DAO3 19 218,8 52,6 115,7 321,8 18 322,5 82,9 160,0 485,1 -103,8 < 0,001 

DAO4 19 203,8 53,0 100,0 307,6 18 298,6 89,0 124,1 473,0 -94,8 < 0,001 

Wandschubspannung [N/m2] 

BULB 19 0,8 0,4 0,0 1,7 18 0,6 0,1 0,3 0,8 0,3 0,010 

AAO1 19 1,2 0,6 0,0 2,3 18 1,1 0,2 0,7 1,5 0,1 0,808 

AAO2 19 1,1 0,6 -0,1 2,3 18 1,0 0,2 0,6 1,5 0,1 0,514 

ARCH 19 1,1 0,4 0,3 2,0 18 1,1 0,2 0,7 1,5 0,1 0,820 

DAO1 19 1,4 0,7 0,1 2,7 18 1,2 0,3 0,6 1,8 0,2 0,952 

DAO2 19 1,5 0,7 0,2 2,9 18 1,3 0,3 0,6 2,0 0,2 0,485 

DAO3 19 1,7 0,8 0,1 3,2 18 1,3 0,2 0,9 1,8 0,3 0,213 

DAO4 19 1,6 0,9 -0,1 3,3 18 1,2 0,3 0,6 1,7 0,4 0,181 
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3.4 INTERRATER-VERGLEICH 

Die Ergebnisse des Interrater-Vergleichs der 51 von 113 verwertbaren 

Datensätzen korrelieren signifikant und es lässt sich ein stark positiver linearer Zu-

sammenhang beschreiben. Unterschiede zwischen den beiden Ratern (Auswer-

tern) werden wie folgt anhand des relativen Fehlers beziffert und zeigen durch Be-

rücksichtigung der Vorzeichen die Tendenz der Diskrepanz an: Netto SV ca. 

2 ± 7%, vorwärts gerichtetes SV ca. 2 ± 7%, rückwärts gerichtetes SV ca. 3 ± 44%, 

Spitzenfluss ca. 2 ± 6%, Ø-Spitzengeschwindigkeit ca. -3 ± 8%, maximale 

Geschwindigkeit ca. 0 ± 8% und Ø-Gefäßfläche ca. 1 ± 17%. Somit liegt ein Rater 

tendenziell höher als der andere. Die relative Abweichung beträgt für alle Parameter 

außer dem rückwärts gerichtetem SV (34 ± 28%) und der Ø-Gefäßfläche (13 ± 10%) 

ca. fünf Prozent. Im Gegensatz zum relativen Fehler kann hierbei keine Tendenz 

eines Raters abgeleitet werden, da bei der Berechnung die Vorzeichen der Diffe-

renzen nicht berücksichtigt werden. 

Tabelle 11: Ergebnisse des Interrater-Vergleichs 

Es werden der absolute und relative Fehler jeweils ± SD und der Korrelationskoeffizient mit 
Signifikanzwert p angegeben.  

 Absoluter Fehler Relativer Fehler Korrelation 

Parameter Mittelwert ±SD Mittelwert ±SD 
Korrelations-
koeffizient r p 

Netto SV 
[ml] 0,86 4,55 1,7% 6,8% 0,98 < 0,001 

Vorwärts SV 
[ml] 1,16 4,55 2,0% 6,7% 0,99 < 0,001 

Rückwärts 
SV [ml] -0,30 2,40 2,7% 43,8% 0,91 < 0,001 

Spitzenfluss 
[ml/s] 4,47 16,19 1,8% 6,0% 0,99 < 0,001 

Ø-Spitzen-
geschwin-
digkeit 
[cm/s] -2,39 5,77 -3,2% 7,6% 0,92 < 0,001 

Maximale 
Geschwin-
digkeit 
[cm/s] 0,40 10,68 0,3% 7,5% 0,89 < 0,001 

Ø-Gefäßflä-
che [mm2] 2,78 63,97 0,6% 16,5% 0,93 < 0,001 
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Die in Abbildung 10 dargestellten Bland-Altman-Diagramme zeigen die Schwan-

kungsbreite der Abweichungen pro hämodynamischen Parameter an und lassen 

auf eine geringe Abweichung beider Rater von den tatsächlichen Werten schließen.  
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Abbildung 10: Bland-Altman-Plots des Interrater-Vergleichs 

Es werden die Mittelwertdifferenzen als Punkte dargestellt. Mittelwert (MW) und obere 
und untere Limits of Agreement (MW +/- 1,96SD) sind im Diagramm aufgetragen. 

In der folgenden Tabelle werden die absoluten und relativen Fehler des 

diurnalen und prä-/postprandialen dem Interrater-Vergleich gegenübergestellt. Hier-

bei handelt es sich um die Werte der achten aortalen Ebenen (in den vorherigen 

Tabellen zu finden unter Gesamt). Anhand der Gegenüberstellung zeigt sich, dass 

sich der absolute wie auch relative Fehler des Interrater-Vergleichs kleiner beziffert 

als die des diurnalen bzw. prä-/postprandialen Vergleichs.  
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Tabelle 12: Gegenüberstellung des Interrater-Vergleichs mit dem diurnalen bzw. prä-
/postprandialen Vergleich 

Es werden jeweils der Mittelwert und die Standardabweichung des absoluten sowie relati-
ven Fehlers des diurnalen, prä-/postprandialen und Interrater-Vergleichs angegeben. Für 
die Berechnung wurden die Werte der acht aortalen Ebenen der Aorta thoracica herange-
zogen.  
 

Diurnaler Vergleich Prä-/postprandialer     
Vergleich 

Interrater-Vergleich 

 
absoluter 

Fehler 

relativer 

Fehler [%] 

absoluter 

Fehler 

relativer 

Fehler [%] 

absoluter  

Fehler 

relativer  

Fehler [%] 

Parameter MW ±SD MW ±SD MW ±SD MW ±SD MW ±SD MW ±SD 

Netto SV 
[ml] 

-2,6 9,6 -5 14 -5,8 12,1 -8 17 0,9 4,6 2 7 

Vorwärts 
SV [ml] 

-2,5 9,2 -5 12 -5,2 11,3 -7 15 1,2 4,6 2 7 

Rückwärts 
SV [ml] 

-0,1 2,2 -1 55 -0,6 2,3 3 45 -0,3 2,4 3 44 

Spitzenfluss 
[ml/s] 

-27,8 39,3 -10 14 -30 40,9 -10 14 4,5 16,2 2 6 

Ø-Spitzen-
geschwin-
digkeit 
[cm/s] 

-3,8 8,1 -5 11 -5,1 8,2 -8 12 -2,4 5,8 -3 8 

Maximale 
Geschwin-
digkeit 
[cm/s] 

-4,4 15,4 -4 12 -10,7 15,3 -10 13 0,4 10,7 0 8 

Ø-Gefäßflä-
che [mm2] 

-10,5 45,7 -4 11 -1,6 35,5 -1 7 2,8 64 1 17 
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4 DISKUSSION 

Basierend auf den 4D Fluss MRT Untersuchungen konnte eine quantita-

tive Analyse der Hämodynamik in der Aorta durchgeführt werden. Sie erbrachte den 

Nachweis, dass die Tageszeit und die Nahrungsaufnahme einen Einfluss auf die 

hämodynamischen Parameter Netto Schlagvolumen, vorwärts und rückwärts ge-

richtetes Schlagvolumen, mittlere Spitzen- und maximale Blutflussgeschwindigkeit, 

Spitzenfluss sowie mittlere Gefäßfläche haben. Für die genannten Parameter zeig-

ten sich höhere Werten am Abend bzw. nach der Nahrungsaufnahme. Zudem 

wurde durch einen Interrater-Vergleich die Methodik geprüft. Ferner wurden Refe-

renzwerte für die klassischen 4D Fluss MRT Parameter ermittelt und geschlechts-

spezifisch je Aortensegment angeführt. Diese Erkenntnisse sind von entscheiden-

der Bedeutung für einen zukünftigen Einsatz der 4D Fluss MRT in der klinischen 

Diagnostik. Das Wissen um physiologische Abweichungen durch die zirkadiane 

Rhythmik und die Nahrungsaufnahme sollte in die Beurteilung von hämodynami-

schen Parametern einfließen, die anhand von 4D Fluss MRT ermittelt werden. Diese 

Studie leistet somit einen wichtigen Beitrag zur Erforschung der physiologischen 

Variabilität der Hämodynamik.  

4.1 BIOLOGISCHE VARIABILITÄT  

Im Folgenden sollen die intraindividuellen Abweichungen der Hämody-

namik vor Analyse der interindividuellen Unterschiede diskutiert werden. Entspre-

chend der Hauptthesen wird hierbei der Einfluss der zirkadianen Rhythmik respek-

tive der Nahrungsaufnahme auf die Hämodynamik erörtert.  

4.1.1 DER EINFLUSS DER ZIRKADIANEN RHYTHMIK 

Für alle hämodynamischen Parameter können signifikant höhere Werte 

am Abend im Vergleich zum nächsten Morgen festgestellt werden. Hierbei ist jedoch 

zu beachten, dass nicht alle einzelnen Aortenabschnitte statistisch signifikante Un-

terschiede vorweisen, was möglicherweise auf die geringe Stichprobenanzahl zu-

rückzuführen ist. Dies gilt auch für die Untersuchung der einzelnen Aortenabschnitte 

des prä-/postprandialen Vergleichs.  
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Die durchschnittliche Gefäßfläche weist mit überwiegend mittelstarkem 

Effekt signifikant höhere Werte am Abend vor. Die Differenz des Durchmessers be-

trägt zwischen 3 (DAO) und 5 mm (AAO). Einerseits sollte als Ursache hierfür in 

Betracht gezogen werden, dass am Abend ein größeres Blutvolumen vorliegen 

könnte, da die Probanden tagsüber bis 2 Stunden vor der Abendmessung trinken 

durften, zur Morgenmessung jedoch nüchtern (inkl. Flüssigkeitsverzicht) erschie-

nen. Das vermehrte Blutvolumen könnte einen größeren Gefäßdurchmesser zur 

Folge haben. Andererseits erscheint als Ursache wahrscheinlicher, dass morgens 

ein höherer Gefäßtonus als abends vorliegt. Dies wird durch verschiedene Studien 

beschrieben: Bei der Untersuchung der A. brachialis gesunder Proband*innen liegt 

am Morgen ein höherer Gefäßtonus als nachmittags oder spätabends vor, der zu 

einem geringeren Gefäßdurchmesser führt (51,96). Die gesteigerte Vasokonstrik-

tion wird verursacht durch eine vermehrte α1-Adrenorezeptor-Aktivität und erhöhte 

Katecholaminspiegel am Morgen (52,97). Eine systemische Wirkung der genannten 

Faktoren ist anzunehmen und könnte demnach den geringeren Aortendurchmesser 

am Morgen durch einen erhöhten Gefäßtonus begründen. Vergleichbar beschrei-

ben Elherik et al. eine signifikante zirkadiane Veränderung der Endothel-abhängi-

gen und -unabhängigen Vasodilatation mit maximaler Vasodilatation gegen 16:00 

Uhr und minimaler Vasodilatation am frühen Morgen (98). Der systemische Gefäß-

widerstand zeigt durch eine verminderte Durchblutung der Skelettmuskulatur in der 

Nacht bis zum Morgen höhere Werte als tagsüber, wodurch der kardiale Auswurf 

und das Schlagvolumen am Morgen vermindert sind (99).  

Genannte Beobachtungen von vorangegangenen Studien decken sich 

mit unseren Ergebnissen bezüglich des Schlagvolumens. Für das Schlagvolumen 

lassen sich abends höhere Werte als am frühen Morgen nachweisen. Analog ver-

halten sich der Spitzenfluss und die Blutflussgeschwindigkeit (mittlere Spitzen- und 

maximale Blutflussgeschwindigkeit (außer AAO)), die ebenfalls durch den Gefäßwi-

derstand beeinflusst werden. Die am Spätnachmittag gesteigerte Vasodilatation 

und der geringere systemische Gefäßwiderstand führen somit vermutlich zu höhe-

ren Werten der letztgenannten Parameter bei der Abendmessung. Dies deckt sich 

mit den Untersuchungen der Blutflussgeschwindigkeit von Fujita et al. (100). In un-

serer Studie beträgt im diurnalen Vergleich die Differenz für Netto SV unter 5 ml 

(Mittelwert ± SD der Morgenmessung: 71 ± 25 ml), für Spitzenfluss zwischen 20 und 
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40 ml/s (Mittelwert ± SD der Morgenmessung: 297 ± 97 ml/s) und für mittlere Spit-

zengeschwindigkeit ca. 4 cm/s (Mittelwert ± SD der Morgenmessung: 77 ± 13 cm/s).  

Für die Wandschubspannung können außer für das Aortensegment 

AAO1 keine signifikanten Unterschiede nachgewiesen werden. Die Wand-

schubspannung wird durch verschiedene Faktoren beeinflusst (siehe hierzu 4.2). 

Eine erhöhte Wandschubspannung wäre zu erwarten bei einer Steigerung der Blut-

flussgeschwindigkeit, des arteriellen Blutdrucks sowie des Gefäßtonus (101). In un-

serer Studie lassen sich abends allerdings eine erhöhte Blutflussgeschwindigkeit 

und ein geringerer Gefäßtonus (gemessen am Gefäßradius) beobachten. Es lässt 

sich vermuten, dass sich beide Größen in dem Maße ändern, dass sich ihre Ein-

flüsse auf die WSS ausgleichen. 

Eine zirkadiane Variation des Blutdrucks und der Herzfrequenz werden 

in der Literatur vielfach beschrieben (102–104). In unserer Studie konnten wir im 

diurnalen Vergleich keinen signifikanten Unterschied der Herzfrequenz oder des 

Blutdrucks nachweisen. Dies ist wahrscheinlich dadurch begründet, dass unsere 

Proband*innen meist mit dem Fahrrad zur Studie fuhren und somit schon physisch 

aktiv waren, bevor sie untersucht wurden. Eine darüber hinaus gehende sportliche 

Aktivität (bspw. Joggen, Krafttraining) wurde von den Proband*innen jedoch nicht 

beschrieben. Die äußeren Einflussfaktoren auf den Blutdruck sowie die Herzfre-

quenz überlagern hierbei wahrscheinlich die endogene zirkadiane Rhythmik, da die 

Ruhephase vor der Blutdruckmessung nur ca. 5-10 Minuten betrug.   

4.1.2 DER EINFLUSS DER NAHRUNGSAUFNAHME 

Im prä-/postprandialen Vergleich können signifikante Unterschiede für 

alle quantitativen Parameter außer der mittleren Gefäßfläche festgestellt werden.  

Zur ersten Messung erschienen die Probanden nüchtern (6h vorher 

keine Nahrung, 2h vorher kein Wasser) und erhielten nach der ersten Messung eine 

reichhaltige Mahlzeit, jedoch meist ohne begleitende Flüssigkeitszufuhr. Die zweite 

Messung fand im Anschluss der Nahrungsaufnahme statt. Bis zum Beginn der 4D 

Fluss Messung muss mit einer Dauer von bis zu einer halben Stunde gerechnet 

werden. In vorangegangenen Studien konnte ein Anstieg der intestinalen Durchblu-

tung bereits nach fünf Minuten nachgewiesen werden. Das Maximum der gesteiger-
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ten intestinalen Durchblutung wird je nach Studie nach ca. 20 bis 60 Minuten er-

reicht (105–107). Somit lag die 4D Fluss Messung im Zeitfenster der maximalen 

intestinalen Durchblutung. Der Zeitpunkt ist entsprechend gewählt, um die größt-

mögliche Änderung der aortalen Hämodynamik bedingt durch die Nahrungsauf-

nahme nachweisen zu können. 

Es zeigt sich kein signifikant veränderter Gefäßquerschnitt, der auf eine 

ausgeprägte systemische Volumenzunahme des Blutes oder einen merklich verän-

derten Gefäßtonus hinweisen könnte. Dagegen waren das Netto SV, der Spitzen-

fluss, die mittlere Spitzen- und maximale Blutflussgeschwindigkeit sowie WSS post-

prandial überwiegend signifikant erhöht. Betrachtet man das erhöhte Schlagvolu-

men und den erhöhten Spitzenfluss betrug die Differenz zwischen prä- und post-

prandial 5 bis 7 ml (Mittelwert ± SD der präprandialen Messung: 78 ± 22 ml) respek-

tive rund 30 ml/s (Mittelwert ± SD der präprandialen Messung: 349 ± 109 ml/s). 

Hierfür kann die signifikant erhöhte Blutflussgeschwindigkeit ursächlich sein, durch 

die bei gleichem Gefäßdurchmesser mehr Volumen pro Zeit fließen kann. Vermut-

lich liegt dies begründet in einem postprandial verminderten Gefäßwiderstand. Ein 

geringerer Widerstand (folglich eine größere Druckdifferenz) führt laut dem Hagen-

Poiseuille-Gesetz zu einem höheren Volumenstrom (V̇ =
஠ ୰ర 

଼ ஗ 
 
∆୮

୪
 ; r= Radius, ∆p= 

Druckdifferenz, η= dynamische Viskosität, l= Länge des Rohrs). Dieser Annahme 

entsprechend konnten Hauser et al. sowie Mutter et al. nachweisen, dass nach Nah-

rungsaufnahme der systemische Widerstand insbesondere der Widerstand der A. 

mesenterica deutlich vermindert und der kardiale Auswurf erhöht ist (65,108). Der 

erhöhte kardiale Auswurf ist vornehmlich auf ein gesteigertes Schlagvolumen und 

sekundär auf eine erhöhte Herzfrequenz zurückzuführen (109). Folglich ist insge-

samt ein gesteigerter Blutfluss festzustellen, im Bereich der A. mesenterica superior 

sogar vierfach erhöht. Vorangegangene Studien sehen die erhöhte Durchblutung 

des Darms verursacht durch enzymatische Reaktionen in der Darmschleimhaut, 

eine gesteigerte Aktivität ihrer Muskelschicht und endotheliale Reaktionen auf den 

Abfall des interstitiellen Sauerstoffpartialdrucks, des pH-Werts oder der Osmolarität. 

Dies wiederum resultiert in einer Senkung des mesenterialen Gefäßwiderstandes 

durch Rekrutierung zuvor nicht durchbluteter Kapillaren (110). Mit alleiniger Was-

seraufnahme kann kein gleichartiger Effekt der gesteigerten Durchblutung erzielt 

werden, somit scheint eine erhöhte kardiale Vorlast durch ein erhöhtes Blutvolumen 
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nicht ursächlich zu sein (65). Sarafian et al. untersuchten die hämodynamische Aus-

wirkung einer reichhaltigen Mahlzeit im Vergleich zu einer leichten jeweils mit einer 

definierten Menge Alkohol. Vergleichbar zu unseren Ergebnissen zeigte sich auch 

hier ein Anstieg des kardialen Auswurfs insbesondere nach dem reichhaltigen Es-

sen. Im Gegensatz zu unseren Ergebnissen beschreiben sie eine gesteigerte Herz-

frequenz (111). Außerdem hat die Nahrungszusammensetzung und ihre Konsistenz 

einen Einfluss auf die hämodynamische Veränderung (106,112,113). Insbesondere 

die Zeit zum Erreichen der maximalen Durchblutung der A. mesenterica superior ist 

abhängig von den eingenommenen Makronährstoffen und zeigt sich am schnellsten 

nach einer kohlenhydratreichen Mahlzeit, gefolgt von einer Fettmahlzeit. Am lang-

samsten zeigte sich die Reaktion auf die Proteinaufnahme. Dies steht im direkten 

Zusammenhang mit der Zeit der Magenentleerung, die bei Kohlenhydraten, Fetten 

und Proteinen unterschiedlich ausfällt (114). In unserer Studie wurde dies nicht be-

leuchtet, da die angebotene Mahlzeit lediglich maximal sättigend sein sollte und aus 

Kohlenhydraten, Fetten und Proteinen bestand.  

Vergleichbar mit Hauser et al. blieb in unserer Studie ein Blutdruckabfall 

nach Nahrungsaufnahme aus. Die vermehrte Durchblutung der Verdauungsorgane 

wird kompensiert durch einen erhöhten kardialen Auswurf und eine gesteigerte 

Herzfrequenz, sodass es nicht zu einem Blutdruckabfall kommt (65). Bei älteren 

Proband*innen scheint dieser Kompensationsmechanismus nicht mehr hinreichend 

zu funktionieren, da in diesen Studien ein verminderter Blutdruck postprandial beo-

bachtet werden konnte (115,116). Im Gegensatz dazu beobachteten Biston et al. 

postprandial höhere systolische Blutdruckwerte korrelierend zur ausgeschütteten 

Menge Insulin (117). Eine neuere Studie zeigte, dass der Anstieg des Blutflusses in 

der A. mesenterica superior sich nicht signifikant zwischen jungen und älteren Per-

sonen unterschied, sondern unabhängig vom Alter nachgewiesen werden konnte. 

Im Rahmen dieser Studie wurden allerdings begleitend keine Blutdruckmessungen 

durchgeführt (118).  

In der Literatur sind einige Studien zu finden, die den Effekt der Nah-

rungsaufnahme auf die Hämodynamik untersuchen. Sie unterscheiden sich jedoch 

von unserer bezüglich der gewählten Parameter und der angewandten Methodik. 

Somit lassen sich einige Ergebnisse nur bedingt mit anderen Studienergebnissen 

vergleichen. Dies gilt beispielsweise für die Parameter Blutflussgeschwindigkeit, 
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rückwärts gerichtetes SV oder WSS, für die wissentlich keine Studien mit vergleich-

barer Technik vorliegen. Insbesondere dem Parameter WSS wird eine große Be-

deutung für die Diagnostik von Gefäßerkrankungen zugeschrieben (22) und umso 

wichtiger ist es, physiologische Abweichungen zu untersuchen. Unsere Analysen 

zeigen, dass die maximale Wandschubspannung postprandial signifikant zunimmt. 

Dieser Effekt ist als schwach bzw. mittelgradig zu bewerten und ist vermutlich be-

dingt durch die signifikant höhere Blutflussgeschwindigkeit bei gleichbleibendem 

Gefäßdurchmesser (siehe hierzu 4.2). Vorangegangene Studien konnten nachwei-

sen, dass besonders niedrige bzw. periodisch schwankende Werte der WSS mit der 

Entwicklung von Atherosklerose einhergehen (21,119). In dieser Studie wurde je-

doch nur die maximale WSS betrachtet, nicht jedoch die minimale WSS oder eine 

Untersuchung periodisch schwankender WSS.  

Wie lange nach der Nahrungsaufnahme die hämodynamischen Parame-

ter vom präprandialen Niveau abweichen, ist abhängig von der Nahrungszusam-

mensetzung und -größe (69,113,120,121). In dieser Studie wurde eine besonders 

reichhaltige Mahlzeit untersucht und der Effekt eines beispielsweise leichten Früh-

stücks kann mit den vorgestellten Ergebnissen somit nicht gleichgesetzt werden.  

4.2 GESCHLECHTSSPEZIFISCHE REFERENZWERTE 

Im Vergleich zwischen Männern und Frauen ließ sich insgesamt nach-

weisen, dass Männer signifikant höhere Werte aufweisen mit Ausnahme der mittle-

ren Spitzengeschwindigkeit, für die kein signifikanter Unterschied vorliegt. Somit 

wurden geschlechtsspezifische Referenzwerte ermittelt, die in Kapitel 3.3.3 Darstel-

lung finden. Die Auswahl der Morgenmessung hierfür begründet sich daher, dass 

zum Messzeitpunkt am Morgen konstante Untersuchungsbedingungen vorlagen, da 

zeitliche Abweichungen morgens am geringsten ausfielen und die Studienteilneh-

mer*innen immer nüchtern waren.  

Der Gefäßquerschnitt ist bei Männern über alle Aortensegmente signifi-

kant größer als bei Frauen. Hierbei liegt die Differenz der Querschnittsfläche durch-

schnittlich zwischen ca. 100 und 230 mm2. Da die Querschnittsfläche einem Kreis 

sehr nahekommt, lässt sich nach den Formel 𝐴 = 𝜋 × 𝑟ଶ (𝐴=Kreisfläche, 𝑟=Ge-

fäßradius) der Gefäßradius bzw. Gefäßdurchmesser (𝑑 = 2𝑟) berechnen. Daraus 

ergibt sich eine Differenz des Durchmessers zwischen Mann und Frau von ca. 11 



DISKUSSION  58 
 

mm (DAO) bis 17 mm (Bulbus). Dies bestätigt somit die Erkenntnisse anderer Stu-

dien, die ebenfalls größere Aortendurchmesser bei Männern beschreiben (122–

124). Stratifiziert man jedoch den Aortendurchmesser mit der Körperoberfläche, so 

lässt sich ein Geschlechterunterschied nicht mehr feststellen (125,126).  

Laut Lorenz et al. haben Männer ein größeres Herz- und dementspre-

chend größeres Schlagvolumen (127,128). Zudem ein insgesamt größeres Blutvo-

lumen (129,130). Durch diese beiden Erkenntnisse kann der Geschlechterunter-

schied bezüglich der Parameter Netto, vorwärts und rückwärts gerichtetes SV er-

klärt werden. Das nachgewiesenermaßen größere Schlagvolumen sowie die grö-

ßere Querschnittsfläche bei ähnlicher mittlerer Spitzengeschwindigkeit erklären den 

Unterschied des Spitzenflusses (Volumenfluss pro Zeit). Die bisher genannten sta-

tistisch signifikanten Unterschiede wiesen vornehmlich eine starke Effektstärke auf.  

Des Weiteren ist beachtenswert, dass Frauen im Aortenabschnitt Bulbus 

höhere Werte für WSS aufweisen als die männlichen Probanden. Für diesen signi-

fikanten Unterschied konnte ein mittlerer Effekt nachgewiesen werden. Eine mögli-

che Erklärung dieser Auffälligkeit kann dem geringeren Aortendurchmesser zu-

grunde liegen. In dem Modell von Mei et al. konnten bei einem geringerem Aorten-

radius höhere WSS-Werte ermitteln werden (131). Da sich jedoch die Gefäßradien 

zwischen Mann und Frau über den gesamten Verlauf der Aorta unterscheiden, müs-

sen weitere Faktoren eine Rolle spielen. Die Wandschubspannung ist nicht nur ab-

hängig vom Radius, sondern auch von Druck, Blutfluss und Blutflussgeschwindig-

keit (13,131,132). Zudem gilt zu beachten, dass im Bereich des Bulbus das Fluss-

muster pulsatil anzusehen ist und somit Modelle zur Berechnung der WSS nur nä-

herungsweise angewandt werden können (13).  

4.2.1 HÄMODYNAMIK IM VERLAUF DER AORTA 

Bei Betrachtung der hämodynamischen Parameter im Verlauf der Aorta 

fällt auf, dass die Parameter Schlagvolumen (Netto, vorwärts und rückwärts gerich-

tetes SV), durchschnittliche Gefäßfläche und Spitzenfluss im Verlauf der Aorta ab-

nehmende Werte aufweisen. Verantwortlich für das abnehmende Schlagvolumen 

sind die Arterienabgänge im Bereich des Aortenbogens, in die ein Teil des Blutes in 

Richtung obere Extremität und Kopfbereich fließt (1). Zudem wird die mittlere Ge-

fäßfläche nach distal kleiner. Diese Beobachtung deckt sich mit älteren Studien 



DISKUSSION  59 
 

(123). Für die mittlere Spitzengeschwindigkeit sowie für die Wandschubspannung 

lassen sich von Bulbus zur Aorta descendens zunehmende Werte nachweisen. Hö-

here Geschwindigkeiten gehen mit einem höheren Geschwindigkeitsgradienten 

zwischen Gefäßwand und Gefäßmitte einher (132). Unter der Annahme, dass es 

sich bei Blut um eine annähernd Newton’sche Flüssigkeit handelt, gilt für die Wand-

schubspannung 𝜏ఠ = 𝜇 × 𝛾̇ఠ. Daraus folgt, dass bei konstanter Viskosität (𝜇) die 

Wandschubspannung proportional zum Geschwindigkeitsgradienten (Wall Shear 

Rate, 𝛾̇ఠ) ist, wodurch sich die zunehmenden Werte der WSS im Gefäßverlauf der 

Aorta herleiten lassen (13).  

4.3 INTERRATER- RELIABILITÄT 

Die Variabilität der Rater fiel geringer aus als die Unterschiede, die durch 

physiologische Faktoren nachgewiesen werden konnten. Hierbei beziffern sich die 

relativen Fehler der untersuchten Parameter auf unterhalb vier Prozent. Betrachtet 

man den Durchschnitt der relativen Fehler aller Parameter beträgt dieser ca. zwei 

Prozent. Im Vergleich hierzu sind es fünf Prozent im diurnalen Vergleich und sieben 

Prozent im prä-/postprandialen Vergleich.   

Die hohe Schwankungsbreite des relativen Fehlers und die mit 34 % aus-

geprägte relative Abweichung des rückwärts gerichtete SV lässt sich dadurch erklä-

ren, dass für die Erfassung des rückwärts gerichtete SV die Position im Gefäß von 

entscheidender Bedeutung ist. In der Aorta ascendens liegt insbesondere im herz-

nahen Bereich ein höheres Rückflussvolumen vor, welches die Durchblutung der 

Koronararterien ermöglicht (133,134). Positioniert ein Rater die Ebene näher zum 

Herzen als der andere Rater, kann es dadurch zur Erfassung eines größeren res-

pektive kleineren Rückflussvolumens kommen. Um diesen Fehler zu vermeiden, 

sollten gut erkennbare Landmarken abgesprochen werden.  

Der relative Fehler der mittleren Gefäßfläche beträgt 0,8 %, jedoch die 

Standardabweichung 16 % und die relative Abweichung 13 %. Dies legt die Vermu-

tung nahe, dass die Konturen der zwei Rater regelmäßig voneinander abweichen, 

jedoch kein Rater eine Tendenz aufweist, die Konturen immer größer bzw. kleiner 

zu ziehen. Eine automatische Segmentierung könnte hilfreich sein, diese Abwei-

chungen zu verhindern, da sie die Daten nach immer denselben Mustern überprüfen 
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würde. Hierzu könnten beispielsweise quantitative Grenzwerte, ab welcher Ge-

schwindigkeit ein Voxel noch zum Gefäß gezählt wird, herangezogen werden. Es 

fällt jedoch auf, dass sich die anderen hämodynamischen Parameter nicht im glei-

chen Ausmaß unterscheiden, sondern eine geringe relative Abweichung und eine 

Schwankungsbreite unterhalb 10 % aufweisen. Ein Unterschied der Konturengröße 

kann wohl zu einem gewissen Ausmaß toleriert werden, sofern es im Bereich mit 

nur schwachem Flusssignal liegt. Bei geringem Flusssignal ist die Einzeichnung der 

Kontur schwieriger und somit fehleranfälliger, jedoch trägt sie weniger zur Ermittlung 

der hämodynamischen Parameter bei.  

Nur ein Rater hat die Wandschubspannung ausgewertet, sodass hierfür 

die Interrater-Reliabilität nicht überprüft werden kann. Aufgrund der Tatsache, dass 

für die WSS der Geschwindigkeitsgradient zwischen Gefäßwand und Gefäßmitte 

entscheidend ist, wäre der Einfluss der leicht abweichenden Konturengröße von 

großem Interesse. Auch in anderen Studien zeigte sich, dass die Reproduzierbar-

keit von der Wandschubspannung schwierig ist (17).   

Für eine geringe Auswerter-Abhängigkeit ist ein gutes Anlernen der Aus-

werter von großer Bedeutung. Hierbei muss sich über leicht erkennbare Landmar-

ken verständigt werden sowie auf die Wichtigkeit der Orthogonalität und Konturen-

größe hingewiesen werden. Besonders bei starkem Flusssignal darf die Kontur nicht 

zu eng um das Gefäß gezeichnet werden, da es sonst zu Unterschätzung der hä-

modynamischen Parameter kommen kann. Es empfiehlt sich aus eigener Erfah-

rung, nach dem Auswerten erster Datensätze Rücksprache zu halten, um Tenden-

zen festzustellen und überarbeiten zu können.  

In der jüngeren Vergangenheit haben sich einige Studien der automati-

sierten Konturierung und Segmentierung gewidmet. Maschinelles Lernen verspricht 

hierbei eine deutliche Beschleunigung der Datenverarbeitung (135–138). 

4.4 KLINISCHE RELEVANZ 

Mit zunehmender Entwicklung der 4D Fluss MRT erweitern sich ihre An-

wendungsmöglichkeiten. Die 4D Fluss MRT wird in der Forschung intensiv geprüft, 

ihr klinischer Einsatz ist zum aktuellen Zeitpunkt noch begrenzt. Viele Studien be-
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schreiben bereits die diagnostischen Einsatzmöglichkeiten der 4D Fluss MRT an-

hand der qualitativen Beurteilung der Flussmuster (15,139,140) sowie anhand der 

quantitativen Bestimmungen der Hämodynamik (14,24,141,142). Es braucht jedoch 

erst ein Verständnis von dem, was als physiologisch betrachtet werden kann, um 

Abweichungen als pathologische Veränderungen identifizieren und Krankheiten 

richtig einordnen zu können. Unsere Studie leistet mithilfe des Einsatzes der 4D 

Fluss MRT einen wichtigen Beitrag zur standardisierten Charakterisierung von typi-

schen hämodynamischen Parametern bei jungen, gesunden Erwachsenen. Ferner 

zeigt sie, dass eine physiologische Variabilität der Hämodynamik in der Aorta vor-

liegt und die Uhrzeit sowie die Nahrungsaufnahme zu signifikanten Veränderungen 

führen. Quantitativ gesehen ist das Ausmaß der physiologischen Abweichungen im 

Vergleich zu pathologischen Veränderungen gering, sodass zum aktuellen Zeit-

punkt in der klinischen Routine keine Rücksicht darauf genommen werden muss.  

Eine Studie untersuchte beispielsweise die maximale Blutflussgeschwin-

digkeit von Marfan-Patient*innen mit gesunden Probanden und stellt hierbei einen 

Unterschied von ca. 25 cm/s im Bereich des Aortenbogens fest (143). Die postpran-

diale bzw. diurnale Abweichung beträgt in diesem Aortenabschnitt ca. neun cm/s 

respektive ca. vier cm/s. Es ist also trotz der physiologischen Variabilität eine Ab-

grenzung zu pathologischen Veränderungen möglich. Ein weiterer für die Diagnos-

tik pathologischer Veränderungen vielversprechender quantitativer Parameter ist 

hierbei die Wandschubspannung. Unsere Ergebnisse beschreiben signifikante Ver-

änderungen der WSS postprandial, jedoch im diurnalen Vergleich nur für das Seg-

ments AAO1. Die absolute Änderung der WSS postprandial ist im Vergleich zum 

Vorliegen einer Pathologie meist niedriger, jedoch teilweise in der gleichen Größen-

ordnung (18,143,144). Es gilt jedoch zu beachten, dass andere Studien größtenteils 

die mittlere WSS und nicht wie in unserer Studie die maximale WSS untersuchen. 

Ein direkter Vergleich der Größen ist somit nicht durchführbar. Darüber hinaus ist 

weitere Forschung zum diagnostischen Vorhersagewert und der Reproduzierbarkeit 

der WSS notwendig (25).  

Die in dieser Arbeit angeführten Referenzwerte gelten nur für dieselbe 

Altersgruppe und müssen ferner geschlechtsspezifisch betrachtet werden, da wie 

bereits beschrieben ausgeprägte Unterschiede zwischen Männern und Frauen be-

stehen. Zudem ist bekannt, dass sich im Alter die Gefäßarchitektur der Aorta und 
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infolgedessen die Hämodynamik verändert (145). Die häufigsten Gefäßerkrankun-

gen treten im höheren Alter auf und decken sich nicht mit der Altersgruppe der hier 

untersuchten Proband*innen. Davon ausgenommen sind beispielsweise Marfan-

Patient*innen und Patient*innen mit einer bikuspiden Aortenklappe, bei denen man 

bereits im Jugendalter eine abweichende Hämodynamik feststellen kann 

(139,140,144). Für dieses Patientenkollektiv können unsere Referenzwerte zum 

Vergleich zur Verfügung stehen. 

Es lässt sich feststellen, dass sich die klinische Relevanz der physiologi-

schen Variabilität noch nicht vollständig abschätzen lässt. Das Ausmaß der Abwei-

chungen ist beachtenswert, doch meist niedriger als bei vorliegender Pathologie. 

Ausstehend sind vergleichbare quantitative Bestimmungen der Hämodynamik bei 

diversen Krankheiten, um das Verhältnis zwischen physiologischer Variabilität und 

pathologischen Veränderungen bestimmen zu können. Die weiterführenden Analy-

sen sind wichtig, um zukünftig Abweichungen für diagnostische Zwecke sinnvoll in-

terpretieren zu können. Es ist wahrscheinlich, dass ab einem gewissen Zeitpunkt 

Diagnosen gestellt bzw. Therapieempfehlungen vorgenommen werden, wenn Mes-

sungen mit der 4D Fluss MRT Abweichungen von Referenzwerten detektieren. Hier-

bei wird die Berücksichtigung der physiologischen Variabilität für die Einordnung der 

Messergebnisse wichtig. Aktuell ist auch noch nicht geklärt, inwieweit die hier nach-

gewiesene physiologische Variabilität bei Krankheiten reduziert ist und ob sich auch 

eine verminderte bis fehlende Variabilität zur Diagnose- und Prognosestellung des 

kardiovaskulären Risikos heranziehen ließe. Zudem müssen weitere Studien fol-

gen, die die quantitativen Parameter zur Erfassung von Normalwerten an unter-

schiedlicher Altersgruppen untersuchen.  

4.5 LIMITATIONEN 

Unsere Studie muss im Kontext ihrer Limitationen interpretiert werden. 

Für unsere Studie wurde zwar nur ein kleines Kollektiv, jedoch mit fokussierter Al-

tersgruppe junger gesunder Proband*innen untersucht. Die Altersverteilung ist so-

mit gering. Es wurde für die Angabe der geschlechtsspezifischen Referenzwerte die 

Personenzahl in etwa halbiert, wodurch nur die Daten einer kleinen Kohorte für die 

statistische Auswertung vorlagen. Auch wenn der diurnale bzw. prä-/postprandiale 

Vergleich die intraindividuellen Abweichungen ermittelt, könnte auch hierbei eine 
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geschlechtsspezifische Untersuchung angemessen sein. Dadurch hätte man bei-

spielsweise prüfen können, ob die Hämodynamik je Geschlecht unterschiedlich 

stark auf die Tageszeit bzw. Nahrungsaufnahme reagiert. Eine solche Analyse 

wurde nicht durchgeführt. Ein Test-Retest-Vergleich zur weiterführenden Beurtei-

lung der Reliabilität ist ausstehend. 

Die systolischen Blutdruckwerte der Studienteilnehmer*innen waren 

durchschnittlich knapp über der Norm. Dies liegt vermutlich an der ungewohnten 

Situation für die Proband*innen, die meist noch keine MRT-Untersuchung erlebt 

hatten. Zudem führte das ambulante Setting dazu, dass die Proband*innen meist 

mit dem Fahrrad zur Untersuchung anreisten und die Morgenmessung somit nicht 

einer wirklichen Ruhemessung direkt nach dem Aufstehen entsprach. Der Einfluss 

der physischen Aktivität auf die Hämodynamik sollte somit nicht außer Acht gelas-

sen werden. Im klinischen Alltag würde eine morgendliche Messung jedoch in ähn-

lichem Kontext stattfinden, sodass die ermittelten Werte in der klinischen Routine 

Anwendung finden können.  

Des Weiteren wurde den Versuchsteilnehmenden keine standardisierte 

Mahlzeit mit fester Kalorienanzahl oder definiertem Fett-, Protein- bzw. Kohlenhyd-

ratanteil verabreicht. Es galt nur die Vorgabe, dass die Mahlzeit maximal sättigend 

sein sollte. Hierbei zeigten sich signifikante Unterschiede, interessant wäre jedoch, 

ob ein kleine Mahlzeit ähnliche physiologische Reaktionen verursacht und in wel-

chem Ausmaß die Verteilung der Makronährstoffe eine Rolle spielt.  

Die Auswertung der Daten beinhaltet weitere mögliche Fehlerquellen. 

Für die Auswertung mit der Software GTFlow ist eine gute Anleitung von entschei-

dender Bedeutung. Die Positionierung der Ebenen, die Anpassung der Orthogona-

lität und Einzeichnen der Kontur geschehen größtenteils manuell und sind nicht nur 

zeitaufwendig, sondern auch fehleranfällig. Dieses Problem hätte durch eine Atlas-

basierte Analyse angegangen werden können (81). Zudem ist zu beachten, dass 

die mit 4D Fluss MRT gemessenen Geschwindigkeiten immer über die Zeit gemittelt 

werden, da die Daten über mehrere Herzzyklen akquiriert werden. Dies sollte bei 

der Beurteilung der hämodynamischen Parameter beachtet werden. 

Die klinische Anwendbarkeit der Technik wird durch die lange Akquisiti-

ons- und Postprocessing-Dauer eingeschränkt sowie durch die aufwändige semi-
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manuelle Bearbeitung der Datensätze mit GTFlow. Beschleunigte Bildgebungstech-

niken und verbesserte Softwarelösungen könnten zukünftig die Anwendbarkeit ver-

bessern und vereinfachen. 

Es ist aktuell noch nicht sicher, inwieweit die Ergebnisse dieser Studie 

auf andere Scanner, Sequenzen oder Auswertungssoftwares übertragen werden 

können. Hierzu laufen aktuell Untersuchungen innerhalb unserer Arbeitsgruppe. Mit 

aktuellem Wissen sollten Patient*innen diesbezüglich unter gleichbleibenden Be-

dingungen untersucht werden, um die Vergleichbarkeit zweier 4D Fluss MRT Mes-

sungen gewährleisten zu können.  

Die 4D Fluss MRT ermöglicht die qualitative Auswertung des Blutflusses, 

die jedoch in dieser Studie nicht durchgeführt wurde. Dies wäre der nächste Schritt, 

die physiologischen Variabilität nicht nur anhand quantitativer Parameter zu beur-

teilen, sondern auch qualitativ. Es sollten außerdem weitere Studien folgen, die bei-

spielsweise den Einfluss physischer Aktivität auf die Hämodynamik untersuchen. 

Des Weiteren ermöglicht die 4D Fluss MRT die Analyse weiterer klinisch relevanter 

Parameter, die in dieser Studie nicht begutachtet wurden, jedoch ebenso auf phy-

siologische Variabilität geprüft werden sollten. Darüber hinaus kann die 4D Fluss 

MRT nur quantitative und qualitative Veränderungen nachweisen, die durch die 

Technik messbar sind. Humorale Vorgänge, Veränderungen des Blutdrucks und der 

Vasa vasorum bleiben inapparent, spielen dennoch eine Rolle für die aortale Hä-

modynamik. Dies wurde in dieser Arbeit nicht tiefergehend untersucht. 

 Zudem sind Untersuchungen von unterschiedlichen Altersgruppen von 

entscheidender Bedeutung, um die altersabhängige Veränderung der Hämodyna-

mik und ihre Rolle in der Entstehung kardiovaskulärer Erkrankungen besser zu ver-

stehen.  
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5 SCHLUSSFOLGERUNG 

Die Beeinflussung der klassischen hämodynamischen Parameter durch 

die Tageszeit und Nahrungsaufnahme konnte mithilfe der 4D Fluss MRT quantitativ 

nachgewiesen werden. Die 4D Fluss MRT Messungen belegen, dass klinisch rele-

vante hämodynamische Parameter wie Schlagvolumen, Blutflussgeschwindigkeit 

und Spitzenfluss in Abhängigkeit von der Tageszeit und Nahrungsaufnahme 

schwanken und sich signifikant höhere Werte abends und postprandial feststellen 

lassen. In beiden Fällen spielt die Veränderung des systemischen Gefäßwider-

stands eine wesentliche Rolle.  Geringfügige Abweichungen müssen somit vor dem 

Hintergrund der physiologischen Variabilität interpretiert und nicht per se als patho-

logisch gewertet werden. Es ist jedoch zu beachten, dass die physiologischen 

Schwankungen im Vergleich zu pathologischen Abweichungen so gering sind, dass 

eine Anpassung der Untersuchungszeiten aktuell nicht empfohlen wird. Es ist der-

zeit noch unklar, ob eine nicht oder vermindert nachweisbare physiologische Varia-

bilität der Hämodynamik zur frühzeitigen Diagnostik von pathologischen Entwick-

lungen genutzt werden könnte. Des Weiteren konnten wir geschlechtsspezifische 

Referenzwerte für gesunde Erwachsene in der dritten und vierten Lebensdekade 

etablieren. Dies ist eine wichtige Voraussetzung für den späteren klinischen Einsatz 

der Methode. Auch konnte anhand der geringen Unterschiede im Interrater-Ver-

gleich eine gute Interrater-Reliabilität der Methode festgestellt werden.  

 

 

  



ZUSAMMENFASSUNG  66 
 

6 ZUSAMMENFASSUNG 

Fragestellung. 4D Fluss MRT hat das Potenzial, kardiovaskuläre Er-

krankungen besser zu verstehen und frühzeitig zu erkennen. Vor ihrem Einsatz in 

der klinischen Diagnostik müssen Faktoren untersucht werden, die zu physiologi-

schen Abweichungen der Hämodynamik führen können. In dieser Arbeit werden die 

Einflüsse der Tageszeit und Nahrungsaufnahme auf die aortale Hämodynamik un-

tersucht und geschlechtsspezifische Unterschiede dargestellt.  

Material und Methoden. 37 gesunde Proband*innen (25±3 Jahre, 18♂, 

19♀) wurden mit einer 4D Fluss Sequenz an 3 Tesla MRT untersucht. Am gesamten 

Kollektiv wurde ein diurnaler sowie an der Hälfte ein prä-/postprandialer Vergleich 

durchgeführt. Für jede Messung wurde der Blutfluss in der thorakalen Aorta regis-

triert, visualisiert und ausgewählte hämodynamische Parameter (u.a. Schlagvolu-

men, Spitzenfluss, Blutflussgeschwindigkeit, Gefäßgröße und Wandschubspan-

nung) in acht definierten Aortensegmenten erfasst.  

Ergebnisse. Im diurnalen sowie prä-/postprandialen Vergleich konnten 

signifikante Abweichungen der hämodynamischen Parameter erfasst werden. Post-

prandial sowie abends wurden höhere Werte gemessen. Männer wiesen höhere 

Werte auf als Frauen, sodass geschlechtsspezifische Referenzwerte angeführt wer-

den.  

Diskussion. Der Einfluss der Tageszeit und der Nahrungsaufnahme auf 

die Hämodynamik in der thorakalen Aorta konnte bestätigt werden und ist im We-

sentlichen auf eine Änderung des systemischen Gefäßwiderstands im Tagesverlauf 

sowie nach Nahrungsaufnahme zurückzuführen. Die physiologischen Abweichun-

gen sind jedoch in einem geringerem Ausmaß ausgeprägt als bei pathologischen 

Veränderungen, sodass darauf momentan noch keine Rücksicht genommen wer-

den muss. Im zukünftigen Einsatz der 4D Fluss MRT sollte die physiologische Vari-

abilität Berücksichtigung bei der Definition von Referenzwerten finden, wenn die 

Abweichung von der Norm eine Diagnosestellung oder Therapieempfehlung zur 

Folge hat.  Die in dieser Studie ermittelten Referenzwerte können geschlechtsspe-

zifisch für dieselbe Altersgruppe verwendet werden.  
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8 ANHANG 

8.1 TABELLEN 

Tabelle 13: Laborergebnisse der weiblichen und männlichen Studienteilnehmer 

Der Tabelle sind die Ergebnisse der Nüchternblutabnahme der Studienteilnehmer in Form 
von Mittelwert ± Standardabweichung zu entnehmen. Zudem sind die jeweiligen Referenz-
werte aufgeführt. Die prozentuale Abweichung beschreibt jeweils das Verhältnis der Anzahl 
der Abweichungen zur Anzahl aller Proband*innen. Hierbei wurde zwischen erhöhten oder 
erniedrigten Werten differenziert. 

 
Frauen 

  
Männer 

  

Laborparameter Mittelwert ± 
SD 

Referenz-
wert 

Abwei-
chung in %, 
oberhalb/ 
unterhalb 

Mittelwert ± 
SD 

Referenz-
wert 

Abwei-
chung in %, 
oberhalb/ 
unterhalb 

Leukozyten  

(Widerstands-
messung) [G/l] 

7,9 ± 2,5 3,9-10,4 15,8 %/ 
0,0 % 

7,0 ± 2,1 3,7-9,9 11,1 %/ 
0,0 % 

Erythrozyten  

(Widerstands-
messung) [T/l] 

4,6 ± 0,4 4,1-5,1 10,5 %/ 
5,3 % 

4,9 ± 0,3 4,5-5,9 0,0 %/ 
11,1 % 

Hämoglobin 
(Photometrie) 
[g/dl] 

13,2 ± 1,3 12,0-16,0 0,0 %/ 
5,3 % 

14,8 ± 0,9 13,5-17,5 0,0 %/ 
5,6 % 

Hämatokrit  

(berechnet) [l/l] 

0,4 ± 0,0 0,36-0,48 0,0 %/ 
5,3 % 

0,4 ± 0,0 0,4-0,53 0,0 %/ 
11,1 % 

MCH  

(berechnet) 
[pg/Ery] 

28,9 ± 2,5 28-33 0,0 %/ 
15,8 % 

30,6 ± 1,0 28-33 0,0 %/ 
0,0 % 

MCHC  

(berechnet) 
[g/dl] 

32,9 ± 1,4 33-36 0,0 %/ 
31,6 % 

33,8 ± 1,2 33-36 0,0 %/ 
11,1 % 

MCV  

(berechnet) [fl] 

88,0 ± 5,7 80-96 5,3%/ 
5,3 % 

90,2 ± 3,4 80-96 0,0 %/ 
0,0 % 

Thrombozyten 
(Widerstands-
messung) [G/l] 

289,3 ± 
68,9 

140-360 15,8 %/ 
0,0 % 

231,8 ± 
48,9 

140-360 0,0 %/ 
11,1 % 

Kalium  

(ISE) [mmol/l] 

4,7 ± 0,7 3,5-5,4 5,3 %/ 
0,0 % 

4,3 ± 0,7 3,5-5,4 5,6 %/ 
0,0 % 

Natrium  

(ISE) [mmol/l] 

139,6 ± 1,8 136-145 0,0 %/ 
0,0 % 

141,3 ± 1,9 136-145 0,0 %/ 
0,0 % 

Kreatinin  0,8 ± 0,1 0,5-0,9 5,3 %/ 
0,0 % 

1,0 ± 0,1 0,7-1,2 5,6 %/ 
0,0 % 
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(Photomet-
rie/Jaffé-Me-
thode) [mg/dl] 

eGFR-Crea 
nach CKD-EPI 
(2009) 
[ml/min/1,73m^2
KOF] 

107,7 ± 
15,0 

≥90 0,0 %/ 
10,5 % 

109,9 ± 
13,1 

≥90 0,0 %/ 
11,1 % 

Harnstoff  

(Photometrie) 

26,6 ± 5,7 16,6-48,5 0,0 %/ 
5,3 % 

30,6 ± 9,0 16,6-48,5 5,6 %/ 
0,0 % 

HbA1c  

(HPLC) [%] 

5,3 ± 0,3 ≤ 6,0  0,0 %/ 
0,0 % 

5,1 ± 0,3 ≤ 6,0  0,0 %/ 
0,0 % 

HbA1c / Um-
rechnung IFCC-
Standard 
[mmol/mol Hb] 

34,0 ± 3,5 28-42 0,0 %/ 
0,0 % 

32,2 ± 3,0 28-42 0,0 %/ 
11,1 % 

GOT / ASAT 
(Photometrie) 
[U/l] 

22,8 ± 4,2 < 35  0,0 %/ 
0,0 % 

27,1 ± 8,3 < 50  0,0 %/ 
0,0 % 

GPT / ALAT 
(Photometrie) 
[U/l] 

18,5 ± 7,8 < 35 5,3 %/ 
0,0 % 

28,6 ± 13,6 < 50  5,6 %/ 
0,0 % 

y-GT / GGT 
(Photometrie) 
[U/l] 

12,6 ± 3,4 < 40 0,0 %/ 
0,0 % 

16,3 ± 4,4 < 60  0,0 %/ 
0,0 % 

Cholesterin 
(Photometrie) 
[mg/dl] 

171,8 ± 
27,3 

< 200 15,8 %/ 
0,0 % 

161,9 ± 
25,8 

< 200 5,6 %/ 
0,0 % 

Triglyceride 
(Photometrie) 
[mg/dl] 

85,7 ± 47,8 < 150 10,5 %/ 
0,0 % 

100,1 ± 
67,0 

< 150 11,1 %/ 
0,0 % 

HDL-Cholesterin 
(Photometrie) 
[mg/dl] 

70,5 ± 14,8 Ideal >60 0,0 %/ 
26,3 % 

54,5 ± 10,0 Ideal >60 0,0 %/ 
77,7 % 

LDL-Cholesterin 
(berechnet) 
[mg/dl] 

84,2 ± 24,8 < 160 0,0 %/ 
0,0 % 

87,4 ± 20,8 < 160 0,0 %/ 
0,0 % 

LDL/HDL-
Quotient 

1,3 ± 0,5 < 3 0,0 %/ 
0,0 % 

1,7 ± 0,5 < 3 0,0 %/ 
0,0 % 

TSH basal  

(Eclia) [mU/l] 

2,5 ± 1,7 0,27-4,2 15,8 %/ 
0,0 % 

2,5 ± 1,7 0,27-4,2 16,7 %/ 
0,0 % 

 

 

 

Tabelle 14: Abend- und Morgenmessung im Vergleich 

Für den diurnalen Vergleich werden die hämodynamischen Parameter der Abend- und Mor-
genmessung aufgeteilt nach Aortenabschnitt miteinander verglichen. Aufgelistet werden 
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hier der absolute Fehler, der relative Fehler und die relative Abweichung sowie der Signifi-
kanzwert des Mittelwertvergleichs. Hierbei wird die Morgenmessung als Bezugswert ver-
wendet. Signifikanzwert p<0,05 wird fettgedruckt dargestellt. 

Diurnal  Absoluter Fehler Relativer Fehler Relative Abweichung  

 n Mittelwert ±SD Mittelwert ±SD Mittelwert ±SD p 

Netto SV [ml] 

BULB 37 -1,6 10,4 -3% 10% 9% 6% 0.35 

AAO1 37 -3,5 11,0 -6% 13% 11% 9% 0.06 

AAO2 37 -3,5 11,5 -6% 15% 13% 10% 0.07 

ARCH 37 -1,2 11,5 -4% 17% 14% 10% 0.16 

DAO1 37 -3,1 7,8 -6% 13% 12% 8% 0.02 

DAO2 37 -3,4 7,3 -7% 12% 11% 9% 0.01 

DAO3 37 -2,7 8,6 -6% 14% 12% 10% 0.06 

DAO4 37 -2,2 8,5 -5% 15% 12% 10% 0.13 

AAO 74 -3,5 11,2 -6% 14% 12% 9% 0.01 

DAO 148 -2,8 8,0 -6% 14% 12% 9% < 0.001 

Gesamt 296 -2,6 9,6 -5% 14% 12% 9% < 0.001 

Vorwärts SV [ml] 

BULB 37 -2,5 9,4 -3% 9% 7% 5% 0.12 

AAO1 37 -3,8 10,3 -5% 11% 10% 7% 0.03 

AAO2 37 -3,4 11,3 -6% 14% 12% 9% 0.08 

ARCH 37 -1,0 10,9 -4% 16% 12% 10% 0.25 

DAO1 37 -2,6 7,6 -5% 12% 11% 8% 0.04 

DAO2 37 -3,0 6,9 -6% 11% 10% 8% 0.01 

DAO3 37 -2,4 8,2 -5% 14% 11% 9% 0.09 

DAO4 37 -1,7 8,6 -4% 14% 11% 9% 0.23 

AAO 74 -3,6 10,8 -6% 12% 11% 8% < 0.001 

DAO 148 -2,4 7,8 -5% 13% 11% 8% < 0.001 

Gesamt 296 -2,5 9,2 -5% 12% 10% 8% < 0.001 

Rückwärts SV [ml] 

BULB 37 0,9 4,6 -22% 71% 35% 65% 0.15 

AAO1 37 0,3 2,2 -13% 43% 33% 30% 0.54 

AAO2 37 -0,1 1,5 -5% 45% 36% 27% 0.78 

ARCH 37 -0,2 2,3 -9% 57% 45% 34% 0.93 

DAO1 37 -0,5 1,2 14% 39% 33% 24% 0.04 

DAO2 37 -0,4 1,0 17% 35% 32% 22% 0.01 

DAO3 37 -0,4 1,3 5% 58% 41% 40% 0.06 

DAO4 37 -0,4 1,0 9% 71% 46% 54% < 0.001 

AAO 74 0,1 1,9 -9% 44% 34% 28% 0.83 

DAO 148 -0,4 1,1 11% 52% 38% 37% < 0.001 

Gesamt 296 -0,1 2,2 -1% 55% 38% 40% 0.05 
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Spitzenfluss [ml/s] 

BULB 37 -33,8 40,6 -8% 10% 10% 7% < 0.001 

AAO1 37 -42,6 47,3 -11% 13% 14% 10% < 0.001 

AAO2 37 -41,7 46,8 -13% 15% 15% 12% < 0.001 

ARCH 37 -24,1 35,9 -10% 15% 14% 12% < 0.001 

DAO1 37 -17,2 31,0 -8% 14% 12% 10% < 0.001 

DAO2 37 -23,9 34,4 -10% 14% 13% 10% < 0.001 

DAO3 37 -19,7 33,8 -9% 14% 13% 11% < 0.001 

DAO4 37 -19,0 35,6 -9% 17% 15% 12% < 0.001 

AAO 74 -42,2 46,7 -12% 14% 14% 11% < 0.001 

DAO 148 -19,9 33,5 -9% 15% 13% 11% < 0.001 

Gesamt 296 -27,8 39,3 -10% 14% 13% 11% < 0.001 

Mittlere Spitzengeschwindigkeit [cm/s] 

BULB 37 -5,2 7,8 -9% 13% 12% 10% < 0.001 

AAO1 37 -4,0 7,6 -5% 11% 10% 7% < 0.001 

AAO2 37 -4,3 7,2 -6% 11% 10% 8% < 0.001 

ARCH 37 -3,4 7,1 -5% 10% 9% 7% 0.01 

DAO1 37 -4,8 7,6 -6% 10% 9% 7% < 0.001 

DAO2 37 -4,3 8,0 -5% 10% 9% 7% < 0.001 

DAO3 37 -2,9 7,4 -3% 9% 7% 6% 0.01 

DAO4 37 -1,9 11,5 -3% 13% 11% 8% 0.34 

AAO 74 -4,1 7,3 -6% 11% 10% 8% < 0.001 

DAO 148 -3,5 8,8 -4% 11% 9% 7% < 0.001 

Gesamt 296 -3,8 8,1 -5% 11% 9% 8% < 0.001 

Maximale Geschwindigkeit [cm/s] 

BULB 37 -10,2 14,2 -8% 10% 11% 7% < 0.001 

AAO1 37 -1,6 15,6 -3% 13% 9% 9% 0.53 

AAO2 37 -5,0 16,0 -5% 13% 12% 8% 0.07 

ARCH 37 -4,3 13,8 -4% 13% 11% 8% 0.06 

DAO1 37 -3,7 14,7 -4% 12% 10% 8% 0.13 

DAO2 37 -5,6 13,0 -5% 10% 9% 6% 0.01 

DAO3 37 -4,8 14,7 -4% 12% 9% 9% 0.05 

DAO4 37 -0,4 19,8 -1% 14% 11% 9% 0.89 

AAO 74 -3,3 15,8 -4% 13% 11% 8% 0.08 

DAO 148 -3,6 15,7 -3% 12% 10% 8% < 0.001 

Gesamt 296 -4,4 15,4 -4% 12% 10% 8% < 0.001 

Mittlere Gefäßfläche [mm2] 

BULB 37 -1,9 89,9 -1% 12% 10% 6% 0.90 

AAO1 37 -24,1 44,4 -5% 8% 8% 6% < 0.001 

AAO2 37 -15,3 39,6 -3% 8% 7% 6% 0.02 

ARCH 37 -14,4 33,4 -5% 9% 8% 6% < 0.001 
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DAO1 37 -3,4 34,9 -2% 12% 8% 8% 0.47 

DAO2 37 -7,5 31,8 -3% 11% 9% 7% 0.16 

DAO3 37 -7,8 28,5 -4% 12% 9% 8% 0.11 

DAO4 37 -9,6 31,3 -6% 14% 12% 10% 0.04 

AAO 74 -19,7 42,0 -4% 8% 7% 6% < 0.001 

DAO 148 -7,1 31,5 -4% 12% 10% 8% < 0.001 

Gesamt 296 -10,5 45,7 -4% 11% 9% 7% < 0.001 

Wandschubspannung [N/m2] 

BULB 37 0,0 0,3 -10% 34% 26% 23% 0.29 

AAO1 37 -0,1 0,4 -8% 24% 19% 16% 0.05 

AAO2 37 0,0 0,3 -5% 25% 20% 16% 0.43 

ARCH 37 0,0 0,2 -3% 20% 15% 13% 0.35 

DAO1 37 0,0 0,4 -2% 22% 16% 14% 0.81 

DAO2 37 0,0 0,4 -4% 24% 19% 15% 0.38 

DAO3 37 0,1 0,4 2% 17% 14% 10% 0.44 

DAO4 37 0,1 0,5 -1% 29% 21% 19% 0.56 

AAO 74 0,0 0,4 -7% 25% 19% 16% 0.05 

DAO 148 0,0 0,4 -1% 23% 18% 15% 0.90 

Gesamt 296 0,0 0,4 -4% 25% 19% 16% 0.15 

 

Tabelle 15: Prä- und postprandiale Messung im Vergleich 

Die Mittelwertdifferenzen der prä- und postprandialen Messungen, der relative Fehler sowie 
die relative Abweichung der postprandialen zur präprandialen Messung und die Signifikanz-
werte der Mittelwertvergleichstests werden analog zum diurnalen Vergleich tabellarisch 
dargestellt.  

Prä-post-
prandial  Absoluter Fehler Relativer Fehler 

Relative Abwei-
chung  

 n 
Mittel-
wert ±SD 

Mittel-
wert ±SD 

Mittel-
wert ±SD p 

Netto SV [ml] 

BULB 19 -1,4 10,2 -2% 9% 8% 4% 0,55 

AAO1 19 -5,0 10,0 -6% 11% 9% 8% 0,04 

AAO2 19 -5,5 15,2 -5% 16% 12% 11% 0,38 

ARCH 19 -6,6 14,0 -9% 20% 14% 16% 0,06 

DAO1 19 -6,9 11,3 -10% 14% 12% 12% 0,01 

DAO2 19 -7,2 12,6 -11% 18% 14% 14% 0,03 

DAO3 19 -8,4 13,1 -14% 21% 17% 20% 0,01 

DAO4 19 -5,5 10,7 -10% 20% 16% 15% 0,04 

AAO 38 -5,2 12,7 -5% 13% 11% 10% 0,02 

DAO 76 -7,0 11,8 -11% 18% 15% 15% < 0,001 

Gesamt 152 -5,8 12,1 -8% 17% 13% 13% < 0,001 

Vorwärts SV [ml] 
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BULB 19 -0,8 10,2 -1% 8% 7% 4% 0,74 

AAO1 19 -4,6 8,4 -5% 9% 7% 7% 0,03 

AAO2 19 -5,2 15,4 -5% 15% 11% 11% 0,45 

ARCH 19 -6,1 13,3 -8% 17% 13% 14% 0,06 

DAO1 19 -6,0 9,8 -8% 11% 10% 9% 0,02 

DAO2 19 -6,7 12,0 -9% 15% 13% 12% 0,03 

DAO3 19 -7,7 11,1 -12% 18% 14% 16% 0,01 

DAO4 19 -4,7 9,5 -9% 18% 14% 14% 0,05 

AAO 38 -4,9 12,2 -5% 12% 9% 9% 0,08 

DAO 76 -6,3 10,5 -9% 16% 13% 13% < 0,001 

Gesamt 152 -5,2 11,3 -7% 15% 11% 12% < 0,001 

Rückwärts SV [ml] 

BULB 19 -0,6 3,3 1% 18% -16% 9% 0,47 

AAO1 19 -0,4 3,4 -6% 32% -27% 17% 0,87 

AAO2 19 -0,3 1,2 5% 33% -27% 18% 0,16 

ARCH 19 -0,5 1,6 16% 35% -33% 19% 0,18 

DAO1 19 -0,9 1,9 1% 46% -36% 28% 0,08 

DAO2 19 -0,4 1,2 8% 49% -35% 34% 0,17 

DAO3 19 -0,7 2,4 -2% 73% -51% 50% 0,17 

DAO4 19 -0,9 2,7 4% 59% -46% 35% 0,06 

AAO 38 -0,3 2,5 0% 32% -27% 18% 0,41 

DAO 76 -0,7 2,1 3% 57% -42% 38% < 0,001 

Gesamt 152 -0,6 2,3 3% 45% -34% 30% < 0,001 

Spitzenfluss [ml/s] 

BULB 19 -34,1 44,6 -8% 10% 10% 8% < 0,001 

AAO1 19 -34,2 45,8 -9% 14% 11% 13% < 0,001 

AAO2 19 -33,4 50,9 -9% 14% 11% 12% 0,01 

ARCH 19 -27,4 37,9 -9% 12% 11% 10% 0,01 

DAO1 19 -28,2 33,7 -10% 11% 11% 10% < 0,001 

DAO2 19 -26,6 41,1 -10% 16% 12% 14% 0,01 

DAO3 19 -34,2 35,3 -14% 15% 14% 15% < 0,001 

DAO4 19 -22,1 41,3 -11% 21% 16% 18% 0,03 

AAO 38 -33,8 47,8 -9% 14% 11% 12% < 0,001 

DAO 76 -27,8 37,5 -11% 16% 13% 14% < 0,001 

Gesamt 152 -30,0 40,9 -10% 14% 12% 13% < 0,001 

Mittlere Spitzengeschwindigkeit [cm/s] 

BULB 19 -4,0 6,1 -6% 9% 9% 6% 0,01 

AAO1 19 -4,6 6,0 -8% 10% 10% 8% < 0,001 

AAO2 19 -5,5 6,1 -9% 13% 10% 12% < 0,001 

ARCH 19 -5,4 7,4 -9% 12% 11% 10% 0,01 

DAO1 19 -3,3 8,0 -5% 10% 9% 6% 0,09 
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DAO2 19 -5,3 9,5 -7% 13% 9% 11% 0,03 

DAO3 19 -7,0 8,5 -9% 13% 10% 12% < 0,001 

DAO4 19 -5,6 13,0 -8% 16% 14% 12% 0,08 

AAO 38 -5,1 6,0 -9% 11% 10% 10% < 0,001 

DAO 76 -5,3 9,8 -7% 13% 11% 10% < 0,001 

Gesamt 152 -5,1 8,2 -8% 12% -508% 823% < 0,001 

Maximale Geschwindigkeit [cm/s] 

BULB 19 -6,3 12,0 -5% 8% 7% 5% 0,04 

AAO1 19 -14,7 10,2 -13% 10% 14% 9% < 0,001 

AAO2 19 -10,8 11,6 -10% 13% 12% 11% < 0,001 

ARCH 19 -9,1 12,0 -9% 12% 11% 10% < 0,001 

DAO1 19 -9,1 15,3 -8% 12% 12% 8% 0,02 

DAO2 19 -13,2 15,8 -11% 13% 13% 11% < 0,001 

DAO3 19 -15,9 18,8 -14% 17% 16% 14% < 0,001 

DAO4 19 -6,5 22,2 -7% 17% 14% 10% 0,22 

AAO 38 -12,7 11,0 -12% 12% 13% 10% < 0,001 

DAO 76 -11,2 18,2 -10% 15% 14% 11% < 0,001 

Gesamt 152 -10,7 15,3 -10% 13% 13% 10% < 0,001 

Mittlere Gefäßfläche [mm2] 

BULB 19 10,3 58,3 1% 7% 6% 4% 0,45 

AAO1 19 -5,2 42,4 -1% 6% 4% 4% 0,78 

AAO2 19 1,1 33,0 0% 5% 4% 3% 0,63 

ARCH 19 2,0 28,5 0% 7% 5% 4% 0,81 

DAO1 19 -2,9 32,5 -2% 9% 7% 5% 0,72 

DAO2 19 -5,0 31,3 -1% 9% 6% 6% 1,00 

DAO3 19 -8,2 20,9 -3% 7% 6% 5% 0,20 

DAO4 19 -4,6 27,0 -2% 10% 8% 6% 0,57 

AAO 38 -2,0 37,6 0% 5% 4% 3% 0,96 

DAO 76 -5,2 27,8 -2% 9% 7% 6% 0,21 

Gesamt 152 -1,6 35,5 -1% 7% 6% 5% 0,91 

Wandschubspannung [N/m2] 

BULB 19 0,0 0,2 -6% 37% 27% 26% 0,72 

AAO1 19 -0,1 0,2 -13% 21% 17% 18% 0,02 

AAO2 19 -0,1 0,2 -9% 19% 15% 14% 0,07 

ARCH 19 -0,1 0,2 -9% 23% 16% 19% 0,17 

DAO1 19 0,0 0,3 -4% 20% 16% 13% 0,47 

DAO2 19 0,0 0,3 -6% 22% 19% 12% 0,55 

DAO3 19 -0,2 0,4 -18% 29% 25% 23% 0,03 

DAO4 19 -0,1 0,2 -8% 17% 16% 10% 0,16 

AAO 38 -0,1 0,2 -11% 20% 16% 16% < 0,001 

DAO 76 -0,1 0,3 -9% 23% 19% 15% 0,02 



ANHANG  VIII 
 

Gesamt 152 -0,1 0,2 -9% 24% 19% 18% < 0,001 

 

Tabelle 16: Diurnaler Vergleich 

Mittelwert ± Standardabweichung aufgeteilt nach Parameter und Aortensegment. 

Diurnal  Abendmessung Morgenmessung 
    

  n Mittelwert ± SD Mittelwert ± SD 

Netto SV [ml] 

BULB 37 100,3 22,3 98,6 24,5 

AAO1 37 90,7 21,7 87,2 24,5 

AAO2 37 86,6 20,2 83,2 23,8 

ARCH 37 65,6 16,5 64,4 19,2 

DAO1 37 63,3 16,0 60,2 16,5 

DAO2 37 64,2 16,4 60,8 16,8 

DAO3 37 62,3 16,3 59,6 16,4 

DAO4 37 58,3 15,0 56,1 15,6 

AAO  74 88,7 20,9 85,2 24,1 

DAO 148 62,0 15,9 59,2 16,3 

Gesamt 296 73,9 23,5 71,3 24,8 

Vorwärts gerichtetes SV [ml] 

BULB 37 115,8 28,3 113,3 30,2 

AAO1 37 97,1 24,7 93,3 27,2 

AAO2 37 90,2 22,5 86,9 26,2 

ARCH 37 68,5 18,1 67,5 21,3 

DAO1 37 66,9 18,9 64,3 20,2 

DAO2 37 67,0 18,3 64,1 19,1 

DAO3 37 64,9 17,7 62,5 18,7 

DAO4 37 60,8 17,1 59,0 18,8 

AAO  74 93,7 23,7 90,1 26,7 

DAO 148 64,9 18,0 62,5 19,1 

Gesamt 296 78,9 27,9 76,3 29,2 

Rückwärts gerichtetes SV [ml] 

BULB 37 -15,5 7,7 -14,6 8,5 

AAO1 37 -6,4 5,6 -6,1 4,9 

AAO2 37 -3,6 3,7 -3,7 3,9 

ARCH 37 -2,8 2,4 -3,0 4,0 

DAO1 37 -3,7 4,9 -4,1 4,9 

DAO2 37 -2,8 3,2 -3,3 3,0 

DAO3 37 -2,6 2,9 -3,0 2,8 

DAO4 37 -2,5 3,9 -2,9 4,1 
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AAO  74 -5,0 4,9 -4,9 4,6 

DAO 148 -2,9 3,8 -3,3 3,8 

Gesamt 296 -5,0 6,1 -5,1 6,1 

Spitzenfluss [ml/s] 

BULB 37 455,8 99,1 422,1 87,7 

AAO1 37 416,1 102,7 373,4 83,2 

AAO2 37 386,4 95,4 344,7 81,3 

ARCH 37 281,9 67,4 257,7 62,4 

DAO1 37 268,7 61,9 251,5 58,6 

DAO2 37 276,0 68,1 252,1 58,0 

DAO3 37 266,7 63,0 247,0 57,8 

DAO4 37 242,6 62,4 223,6 54,8 

AAO  74 401,2 99,5 359,1 83,0 

DAO 148 263,5 64,5 243,6 58,0 

Gesamt 296 324,3 109,6 296,5 96,7 

Ø-Spitzengeschwindigkeit [cm/s] 

BULB 37 70,4 9,1 65,2 8,9 

AAO1 37 71,8 16,0 67,9 12,0 

AAO2 37 75,3 15,9 71,1 12,9 

ARCH 37 74,2 11,1 70,9 9,2 

DAO1 37 83,8 12,1 78,9 9,5 

DAO2 37 86,7 11,8 82,4 9,9 

DAO3 37 91,2 12,0 88,3 9,2 

DAO4 37 89,4 13,6 87,6 11,3 

AAO  74 73,6 16,0 69,5 12,4 

DAO 148 87,8 12,6 84,3 10,6 

Gesamt 296 80,4 15,0 76,5 13,3 

Maximale Geschwindigkeit [cm/s] 

BULB 37 144,8 15,7 134,6 18,2 

AAO1 37 116,4 22,7 114,8 25,1 

AAO2 37 117,9 25,4 112,9 23,0 

ARCH 37 111,5 19,3 107,2 14,7 

DAO1 37 126,7 19,4 123,1 19,8 

DAO2 37 133,2 20,2 127,6 17,5 

DAO3 37 132,9 20,1 128,1 15,5 

DAO4 37 136,1 22,3 135,7 20,6 

AAO  74 117,1 24,0 113,8 24,0 

DAO 148 132,2 20,6 128,6 18,8 

Gesamt 296 127,4 23,2 123,0 21,7 

Ø-Gefäßfläche [mm2] 

BULB 37 733,1 160,1 731,2 171,3 
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AAO1 37 582,9 164,8 558,9 168,7 

AAO2 37 498,5 131,6 483,2 125,6 

ARCH 37 373,7 93,8 359,4 95,7 

DAO1 37 317,2 104,6 313,8 102,3 

DAO2 37 304,6 93,3 297,1 92,2 

DAO3 37 277,0 84,6 269,2 86,0 

DAO4 37 259,5 78,8 249,9 86,3 

AAO  74 540,7 154,1 521,0 152,5 

DAO 148 289,6 92,7 282,5 94,3 

Gesamt 296 418,3 197,8 407,8 198,5 

Wandschubspannung [N/m2] 

BULB 37 0,7 0,3 0,7 0,4 

AAO1 37 1,2 0,4 1,1 0,4 

AAO2 37 1,1 0,3 1,1 0,5 

ARCH 37 1,1 0,3 1,1 0,4 

DAO1 37 1,3 0,4 1,3 0,5 

DAO2 37 1,4 0,4 1,4 0,6 

DAO3 37 1,4 0,5 1,5 0,6 

DAO4 37 1,3 0,4 1,4 0,7 

AAO  74 1,1 0,4 1,1 0,4 

DAO 148 1,4 0,4 1,4 0,6 

Gesamt 296 1,2 0,4 1,2 0,5 

 

Tabelle 17: Prä-/postprandialer Vergleich 

Mittelwert ± Standardabweichung aufgeteilt nach Parameter und Aortensegment. 

Prä-/post-
prandial 

 Präprandial  Postprandial  

  n Mittelwert ± SD Mittelwert ± SD 

Netto SV [ml] 

BULB 19 105,8 23,1 107,3 24,0 

AAO1 19 94,8 18,9 99,8 21,8 

AAO2 19 91,8 16,9 97,3 27,2 

ARCH 19 70,1 13,5 76,7 21,2 

DAO1 19 66,3 12,3 73,2 19,8 

DAO2 19 67,2 13,0 74,3 19,8 

DAO3 19 65,1 13,5 73,5 18,5 

DAO4 19 61,0 12,9 66,5 15,7 

AAO  38 93,3 17,8 98,5 24,4 

DAO 76 64,9 12,9 71,9 18,4 

Gesamt 152 77,8 22,3 83,6 25,3 
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Vorwärts gerichtetes SV [ml] 

BULB 19 122,2 28,4 122,9 28,9 

AAO1 19 102,5 22,5 107,1 24,8 

AAO2 19 96,2 19,7 101,4 30,4 

ARCH 19 73,4 15,8 79,5 23,3 

DAO1 19 70,9 16,8 77,0 24,1 

DAO2 19 70,6 15,3 77,4 22,6 

DAO3 19 68,5 15,1 76,2 19,8 

DAO4 19 64,4 15,6 69,0 17,4 

AAO  38 99,4 21,1 104,3 27,5 

DAO 76 68,6 15,6 74,9 21,0 

Gesamt 152 83,6 27,1 88,8 29,7 

Rückwärts gerichtetes SV [ml] 

BULB 19 -16,3 6,6 -15,7 5,3 

AAO1 19 -7,7 6,6 -7,3 5,5 

AAO2 19 -4,5 4,4 -4,2 4,9 

ARCH 19 -3,3 2,9 -2,8 3,6 

DAO1 19 -4,7 6,2 -3,8 4,7 

DAO2 19 -3,5 3,6 -3,1 3,3 

DAO3 19 -3,4 3,5 -2,7 2,0 

DAO4 19 -3,3 5,1 -2,5 3,1 

AAO  38 -6,1 5,8 -5,7 5,4 

DAO 76 -3,7 4,7 -3,0 3,4 

Gesamt 152 -5,8 6,5 -5,3 5,9 

Spitzenfluss [ml/s] 

BULB 19 484,9 99,5 519,0 93,8 

AAO1 19 446,8 100,7 481,1 90,9 

AAO2 19 418,9 89,8 452,3 99,2 

ARCH 19 307,2 59,6 334,6 75,2 

DAO1 19 290,4 53,5 318,7 64,4 

DAO2 19 297,8 61,4 324,4 66,1 

DAO3 19 285,7 54,9 319,9 54,8 

DAO4 19 261,5 56,2 283,6 56,6 

AAO  38 432,9 95,1 466,7 95,0 

DAO 76 283,9 57,1 311,7 61,7 

Gesamt 152 349,2 109,0 379,2 112,9 

Ø-Spitzengeschwindigkeit [cm/s] 

BULB 19 70,6 7,8 74,6 5,6 

AAO1 19 71,7 18,3 76,3 16,1 

AAO2 19 74,6 18,4 80,1 15,3 

ARCH 19 74,4 13,2 79,8 10,4 
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DAO1 19 83,7 12,9 87,0 9,0 

DAO2 19 85,8 13,1 91,1 11,7 

DAO3 19 90,1 13,8 97,1 9,9 

DAO4 19 88,3 15,3 93,9 11,0 

AAO  38 73,1 18,2 78,2 15,6 

DAO 76 87,0 13,8 92,3 10,9 

Gesamt 152 79,9 15,9 85,0 13,8 

Maximale Geschwindigkeit [cm/s] 

BULB 19 148,3 13,3 154,5 11,6 

AAO1 19 118,8 23,2 133,5 22,4 

AAO2 19 117,2 24,7 127,9 23,8 

ARCH 19 113,3 20,9 122,5 17,9 

DAO1 19 129,4 21,2 138,5 18,4 

DAO2 19 133,9 21,3 147,1 19,5 

DAO3 19 132,8 20,8 148,7 20,8 

DAO4 19 140,3 24,2 146,8 15,9 

AAO  38 118,0 23,6 130,7 23,0 

DAO 76 134,1 21,8 145,3 18,8 

Gesamt 152 129,2 23,8 139,9 21,4 

Ø-Gefäßfläche [mm2] 

BULB 19 781,9 149,5 771,6 145,8 

AAO1 19 650,4 175,1 655,6 180,2 

AAO2 19 570,7 124,9 569,6 135,4 

ARCH 19 423,5 88,0 421,5 88,8 

DAO1 19 363,3 113,6 366,2 104,2 

DAO2 19 345,8 91,0 350,9 101,9 

DAO3 19 317,4 81,2 325,6 75,7 

DAO4 19 296,9 69,0 301,5 68,2 

AAO  38 610,6 155,4 612,6 163,1 

DAO 76 330,9 92,0 336,0 90,6 

Gesamt 152 468,7 202,3 470,3 199,9 

Wandschubspannung [N/m2] 

BULB 19 0,6 0,2 0,6 0,2 

AAO1 19 1,2 0,3 1,3 0,3 

AAO2 19 1,0 0,3 1,1 0,3 

ARCH 19 1,1 0,2 1,1 0,2 

DAO1 19 1,2 0,3 1,2 0,2 

DAO2 19 1,4 0,4 1,4 0,3 

DAO3 19 1,3 0,3 1,5 0,3 

DAO4 19 1,2 0,3 1,2 0,3 

AAO  38 1,1 0,3 1,2 0,3 
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DAO 76 1,3 0,3 1,4 0,3 

Gesamt 152 1,1 0,3 1,2 0,4 
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