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T1-Maps und O2-
verstärkte MRT der 
erkrankten Lunge
Emphysem, Fibrose, Mukoviszidose

MRT der Lunge

Neben der rein morphologischen Dar-

stellung bietet die MRT auch Möglich-

keiten zur Quantifizierung von funktio-

nellen Parametern, sowohl in gesundem 

als auch pathologisch verändertem Lun-

gengewebe. Ein prinzipiell messbarer Pa-

rameter ist die T1-Zeit eines biologischen 

Gewebes.

Die primäre Funktion der Lunge ist der 

Gasaustausch. In ihrer Physiologie und 

Pathophysiologie spielt die Aufnahme 

von Sauerstoff eine wesentliche Rolle. De-

ren Darstellung und Quantifizierung kön-

nen somit wichtige Informationen über 

die Lungenfunktion liefern. Darüber hi-

naus ist eine bildgebende Darstellung des 

pathologisch veränderten Sauerstoffaus-

tausches von großem präklinischem und 

klinischem Interesse. Aufgrund der para-

magnetischen Eigenschaften des moleku-

laren Sauerstoffs ist eine MRT-Bildgebung 

des O2-Transports in der Lunge prinzipi-

ell möglich.

Relaxationsmechanismen 
in der Lunge

Die T1-Relaxationszeit in der Lunge ist 

in erster Näherung monoexponentiell 

und hängt wesentlich vom Wassergehalt 

des Gewebes ab: Je höher dieser ist, desto 

kürzer ist T1 [2, 10]. In mehreren Studien 

konnte die Veränderung der T1-Relaxati-

onszeit in pathologisch veränderten Lun-

gen (z. B. beim Lungenödem) mit dem Ef-

fekt des Lungenwassers qualitativ erklärt 

werden [5], wenngleich die Messungen 

sehr variable quantitative Ergebnisse er-

gaben [13]. Die T1-Veränderungen, die bei 

verschiedenen Pathologien (wie z. B. Lun-

genfibrose) im Tierversuch bzw. ex vivo 

beobachtet wurden, können jedoch nicht 

durch den Effekt des Lungenwassers allein 

erklärt werden [14, 29, 30, 31].

Zur Erklärung von MR-Relaxations-

mechanismen in Anwesenheit von Ma-

kromolekülen, wie Kollagen, wurde ein 

vereinfachtes theoretisches Modell ent-

wickelt, welches auf der Interaktion zwi-

schen Wasser- und Makromolekülen ba-

siert [23]. Es nimmt als Näherung an, dass 

die T1-Relaxionseigenschaften der Lunge 

durch 2 im Gleichgewicht stehende Frakti-

onen von Wassermolekülen determiniert 

werden: Ein Kompartment wird durch 

freies Wasser gebildet, das andere durch 

Wasser, welches an Makromoleküle, z. B. 

Kollagen, gebunden ist. Eine Veränderung 

der Zusammensetzung des Lungenparen-

chyms, wie eine Zunahme des Anteils der 

Makromoleküle, führt zu einer Verände-

rung der gebundenen Wasserfraktion und 

somit zu einer Änderung des Anteils der 

gebundenen Wassermoleküle.

Ein wesentlicher Teil der signalge-

benden Protonen befindet sich im Blut. 

Die regionalen Perfusionsverhältnisse wir-

ken sich daher auch auf die regionale T1-

Relaxationszeit des Lungenparenchyms 

aus. In einer kürzlich erschienen Publika-

tion konnten wir zudem zeigen, dass die 

T1-Zeit in Inspiration (1199±117 ms) kür-

zer ist als in Exspiration (1333±167 ms) 

[25] (. Abb. 1).

Sauerstoff als Kontrastmittel

Molekularer Sauerstoff besitzt aufgrund 

von 2 unpaaren Elektronen schwache pa-

ramagnetische Eigenschaften mit einem 

magnetischen Moment von 2,8 Bohr-

Magnetons. Die Idee, Sauerstoff als para-

magnetisches Kontrastmittel zu verwen-

den, ist nicht neu und wurde zunächst 

von Young et al. [32] diskutiert. Die po-

tenziellen Vorteile sind offenkundig: Sau-

erstoff ist billig, gut verfügbar und sicher. 

Die kurzzeitige Inhalation führt zu keinen 

unerwünschten Nebeneffekten. Erst nach 

einer mehr als 24 h andauernden perma-

nenten Inhalation von 100% O2 sind pa-

thologische Lungenveränderungen mög-

lich [15]. Die Darstellung der Verteilung 

des Sauerstoffs ist von großem physiolo-

gischem und pathophysiologischem In-

teresse, da sein Transport eine wesent-

liche Funktion der Lunge darstellt und 

nicht die Verteilung einer unphysiolo-

gischen Substanz, wie sie bei nuklearme-

dizinischen Funktionsuntersuchungen 

gemessen wird.

Im Kapillarbett der Lunge wird Sau-

erstoff z. T. an Hämoglobin gebunden, z. 

T. liegt er molekular in gelöster Form vor. 

Der an Hämoglobin gebundene Sauerstoff 
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ist in den Erythrozyten eingeschlossen, 

die Wasserprotonen des Gewebes haben 

daher keine Möglichkeit zu einer Spin-

Gitter-Interaktion, welche zu einer T1-

Relaxation führt [3]. Die Möglichkeit, die 

paramagnetischen Eigenschaften von ge-

löstem Sauerstoff zur Darstellung des Sau-

erstofftransports in der Lunge zu nützen, 

wurde erstmals von Edelman et al. [6] dis-

kutiert. Dabei wird durch Inhalation von 

purem Sauerstoff der pO2 in der Lunge 

erhöht. Der gesteigerte Sauerstoffpartial-

druck führt zu einer Verkürzung der T1-

Zeit (. Abb. 2) und somit zu einer Si-

gnalanhebung in den T1-gewichteten Bil-

dern [28]. Im Tierversuch wurde ein line-

arer Zusammenhang zwischen paO2 und 

der Relaxivität (1/T1) des Lungenparen-

chyms nachgewiesen [19].

Der Unterschied der Signalintensitäten 

des Lungenparenchyms zwischen der Ak-

quisition bei Einatmung von Raumluft 

und von 100% Sauerstoff ist gering und 

wird in der Regel optisch durch Subtrak-

tion der Bilder dargestellt. Neben der Lun-

ge wurden auch Signalanhebungen in an-

deren Organen beobachtet (z. B. Aorta, 

Milz, Nieren) [28]. Neben dem T1-Effekt 

führt eine erhöhte Sauerstoffkonzentrati-

on auch zu einer Verlängerung der T2*-

Zeit des Lungenparenchyms, der Effekt 

auf die Signalintensität ist jedoch gering 

[19].

Der exakte Mechanismus der Signalal-

teration bzw. der Veränderung der T1-Zeit 

ist nicht bekannt. Der T1-Effekt des Sauer-

stoffs dürfte jedoch v. a. auf der Ebene der 

Lungenvenen sowie des Parenchyms zum 

Tragen kommen [4]. Der paramagne-

tische Effekt des molekularen Sauerstoffs 

ist jedenfalls nicht im Bereich der gas-

gefüllten Räume der Lunge selbst mess-

bar, da O2 nur die Relaxation der Wasser-

protonen in seiner unmittelbaren Umge-

bung beeinflusst und nicht selbst signal-

gebend ist. Nach Inhalation hoher Sauer-

stoffkonzentrationen sind sowohl die Si-

gnaländerung in den konventionellen Se-

quenzen als auch die Änderung der T1-

Zeit das Resultat aus dem Zusammen-

spiel von Inhalation, Diffusion und Per-

fusion. Daraus folgt, dass in der patholo-

gisch veränderten Lunge die gemessenen 

Unterschiede im Signalverhalten nach In-

halation von Sauerstoff durch Verände-

rungen einer oder auch mehrerer dieser 

Faktoren entsteht, was die Interpretation 

erschwert.

Ohno et al. [21] verwendeten die abso-

luten Beträge des Signalanstiegs während 

einer dynamischen Messung als Parame-

ter für die Diffusionskapazität der Lunge, 

Müller et al. [18] die Steilheit des Anstiegs 

(s. unten).

Um in T1-Maps den Sauerstofftrans-

port zu beschreiben, wurde die so ge-

nannte Sauerstofftransferfunktion (OTF) 

definiert [12]. Dabei werden T1-Maps bei 

verschiedenen O2-Konzentrationen der 

Atemluft gemessen. Der Anstieg der Re-

laxivität ist ein Maß für den Sauerstoff-

transfer von der Atemluft in das Blut. Die 

OTF beschreibt also das Zusammenspiel 

von Sauerstoffdiffusion, Ventilation sowie 

Diffusion.

Technik

MRT-Untersuchungen des Lungenparen-

chyms weisen ein geringes Signal-Rausch-

Abb. 1 8  T1-Map eines gesunden Probanden, in Exspiration (a) Verlängerung der T1-Zeit gegenüber 
Inspiration (b)

Abb. 2 8  T1-Map einer gesunden Probandin bei Inhalation von a Raumluft mit 21% Sauerstoffgehalt, 
b 100% Sauerstoff, Erhöhung der O2-Konzentration verkürzt T1-Zeit sowohl des Lungenparenchyms 
als auch der Aorta (Pfeil)
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Verhältnis auf. Dies ist einerseits bedingt 

durch die geringe Protonendichte des 

Lungenparenchyms, andererseits ergibt 

sich durch die Suszeptibilitätssprünge an 

den multiplen Luft-Parenchym-Grenzflä-

chen eine extrem kurze T2*-Zeit von eini-

gen Millisekunden [1, 8, 27]. Um ein mög-

lichst hohes Signal zu erhalten, ist daher 

eine sehr kurze Echozeit (TE) notwen-

dig. Die Verwendung einer Single-shot-

Turbospinecho(TSE)-Technik hat somit 

mehrere Vorteile: Ein sehr kurzes TE, 

multiple 180°-Refokussierungspulse zur 

Minimierung von Suszeptibilitätseffekten 

sowie eine kurze Interechozeit minimie-

ren die Auswirkung von Diffusion und 

Perfusion, die kurze Akquisitionszeit re-

duziert die Bewegungsartefakte. In meh-

reren Studien [4, 9, 19, 20] wurde eine T1-

gewichtete Inversion-recovery-half-Fou-

rier-single-shot-Turbospinecho(HASTE)-

Technik zur O2-verstärkten MRT der Lun-

ge verwendet.

Die Errechnung von T1-Maps erlaubt 

es, die T2*-Effekte zu eliminieren und 

die Auswirkungen einer O2-Inhalation 

zu analysieren. T1-Messungen der Lun-

ge in vivo sind, ähnlich wie bei allen an-

deren MR-Messungen des Lungenparen-

chyms, schwierig. Zum einen ergibt die 

niedrige Protonendichte ein schlechtes 

Signal-Rausch-Verhältnis, zum anderen 

beeinflussen sowohl Suszeptibilitätsarte-

fakte als auch Bewegungsartefakte (Herz-

pulsation, Zwerchfellbewegung) die Mes-

sungen. Bei den meisten publizierten Un-

tersuchungen wurden kleine Messvolu-

mina untersucht, die naturgemäß nur ei-

nen kleinen Teil der Lunge abdecken. Da-

durch ergeben sich einerseits Probleme 

statistischer Natur, andererseits sind regi-

onal unterschiedliche T1-Werte zu erwar-

ten, bei denen unklar ist, ob sie für das ge-

samte Volumen des Lungenparenchyms 

repräsentativ sind. Um diffuse, aber re-

gional inhomogene Veränderungen des 

Lungenparenchyms beurteilen zu kön-

nen, sind T1-Maps der gesamten Lunge, 

welche für jedes Pixel den korrespondie-

renden T1-Wert darstellen, notwendig.

Eine in mehreren Arbeiten und auch 

von unserer Gruppe verwendete Mög-

lichkeit, T1-Maps zu errechnen, basiert 

auf Messungen, die mit einer Snapshot-

FLASH-Sequenz durchgeführt wurden 

[11, 16, 25]. Diese basiert auf der Tomrop-
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T1-Maps und O2-verstärkte MRT der erkrankten 
Lunge. Emphysem, Fibrose, Mukoviszidose

Zusammenfassung

T1-Mapping und sauerstoffverstärkte MRT 

sind viel versprechende neue Methoden in 

der funktionellen Lungenbildgebung, die 

komplementär zur morphologischen Bild-

gebung wertvolle Zusatzinformationen er-

bringen.

Die primäre Funktion der Lunge ist der 

Gasaustausch, der Transport von Sauerstoff 

spielt in der Physiologie und Pathophysio-

logie der Lunge eine wesentliche Rolle. Mo-

lekularer Sauerstoff besitzt schwache para-

magnetische Eigenschaften. Daher führt ei-

ne Erhöhung seiner Konzentration zur Ver-

kürzung der T1-Zeit und somit zur Signalan-

hebung auf T1-gewichteten Bildern. Die Dar-

stellung der T1-Zeiten mit Hilfe von Parame-

ter-Maps erlaubt tiefere Einblicke in die Re-

laxationsmechanismen der Lunge. Aus wäh-

rend der Inhalation verschiedener O2-Kon-

zentrationen erstellten T1-Maps können Sau-

erstofftransferfunktionen (OTF) als Maß des 

lokalen Sauerstofftransports erstellt wer-

den. Mit T1-gewichteten Single-shot-TSE-Se-

quenzen können auch Effekte, die nach In-

halation von reinem Sauerstoff auftreten, er-

fasst werden. Der Durchschnitt der T1-Wer-

te in Inspiration war 1199±117 ms, in Exspi-

ration 1333±167 ms. T1-Maps von Patienten 

mit Emphysem und Lungenfibrose zeigten 

ein grundsätzlich unterschiedliches Verhal-

ten: Die sauerstoffverstärkte MRT ergab eine 

reduzierte Diffusionskapazität/einen einge-

schränkten Sauerstofftransport bei Patienten 

mit Emphysem und Mukoviszidose.

Schlüsselwörter

MRT · Lunge · Funktionelle Bildgebung · Sau-

erstoff · T1-Maps

T1 maps and O2-enhanced MRT of the diseased 
lung. Emphysema, fibrosis, mucoviscidosis

Abstract

Purpose. Gas exchange is the primary func-

tion of the lung and the transport of oxygen 

plays a key role in pulmonary physiology and 

pathophysiology.

Materials and Methods. Molecular oxygen 

is weakly paramagnetic, so that an increase 

in oxygen concentration results in shortening 

T1 relaxation time and thus increasing signal 

intensity in T1 weighted images. The calcula-

tion of parameter maps may allow deeper in-

sights into relaxation mechanisms. T1 maps 

based on a snapshot FLASH sequence ob-

tained during the inhalation of various oxy-

gen concentrations allow the creation of an 

oxygen transfer function, providing a mea-

surement of local oxygen transfer. T1 weight-

ed single shot TSE sequences demonstrate 

the signal changing effects during inhalation 

of pure oxygen.

Results. The average of the mean T1 val-

ues over the entire lung during inspiration 

was 1,199±117 ms, the average of these val-

ues during expiration was 1,333±167 ms. T1 

maps of patients with emphysema and lung 

fibrosis show fundamentally different val-

ues and respiratory dependence compared 

to healthy individuals. Oxygen enhanced MR 

has the potential to assess reduced diffu-

sion capacity and decreased transport of ox-

ygen in patients with emphysema and cys-

tic fibrosis.

Discussion. Results published in the liter-

ature indicate that T1 mapping and oxygen 

enhanced MR are promising new methods in 

functional imaging of the lung.

Keywords

MRI · Lung · Functional imaging · Oxygen · 

T1-Maps
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Sequenz und besteht aus 2 Elementen: Zu-

erst wird über einen nichtselektiven In-

versionspuls die Magnetisierung inver-

tiert, die Rückkehr in die ursprüngliche 

Magnetisierung erfolgt über die longitu-

dinale Relaxation und wird mit einer Serie 

von Messungen mit einer schnellen Snap-

shot-FLASH-Sequenz dargestellt [7]. Die 

Scandauer einer Schicht zu einem be-

stimmten Zeitpunkt dauert etwa 200 ms, 

und es wird zu 16 definierten Zeitpunkten 

nach dem Inversionspuls gemessen. Die 

Akquisition einer gesamten Schicht dau-

ert knapp 4 s. Die Messung ergibt somit 

16 zeitabhängige Signalintensitäten für je-

des Pixel. Ein Exponential-Fit über diese 

Stützstellen ergibt die T1-Relaxationszeit 

für dieses Pixel, die farbkodierte Darstel-

lung der T1-Werte aller Pixel die T1-Map 

(. Abb. 3).

Pathologien

Emphysem

Nach der Definition der WHO ist es defi-

niert als eine „irreversible Erweiterung der 

Lufträume distal der terminalen Atemwe-

ge infolge Destruktion des elastischen Ge-

rüsts dieser Strukturen, ohne begleitende 

Fibrose“ [24]. Der Nachweis und die mor-

phologische Graduierung des Lungenem-

physems mit der Computertomographie 

wurden in den letzten Jahren intensiv un-

tersucht [17]. Die inhärenten Probleme 

der MR-Untersuchung der Lunge, insbe-

sondere die niedrige Protonendichte (und 

das schlechte Signal-Rausch-Verhältnis), 

Abb. 3 9  T1-Messungen: 
nach 180°-Inversionspuls 
Akquirierung von 16 Bil-
dern mit Snapshot-FLASH-
Sequenz zu definierten Zeit-
punkten, Dauer der einzel-
nen Messungen: 224 ms, 
Dauer der Gesamtmessung 
einer Schicht: 3,5 s, auf-
grund der kurzen Akquisi-
tionszeiten auch Untersu-
chungen von Patienten mit 
mäßiger Dyspnoe möglich; 
Anpassung des Zeitverlaufs 
der 16 gemessenen Signal-
intensitäten für jedes einzel-
ne Pixel an eine Exponen-
tialfunktion, damit Berech-
nung der T1-Zeit des Pixels 
möglich, Bildung der T1-
Map aus farbkodierten T1-
Werten aller Pixel

Abb. 4 8  T1-Map eines Patienten mit Lungenemphysem: im Vergleich zur gesunden Lunge 
(. Abb. 1) deutlich verkürzte T1-Zeit, in Exspiration (b) keine signifikante Verlängerung der T1-Zeit 
gegenüber der Inspiration (a)

Abb. 5 8  T1-Map eines Patienten mit Lungenfibrose: im Vergleich zur gesunden Lunge (. Abb. 2) 
verkürzte T1-Zeit, in Exspiration (b) signifikante Verlängerung der T1-Zeit gegenüber Inspiration (a)
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sowie die Suszeptibilitätsartefakte sind 

in der emphysematös veränderten Lunge 

noch ausgeprägter.

Unabhängig von der jeweiligen Patho-

genese des Emphysems ist der Gesamt-

gehalt an Makromolekülen, wie Kollagen 

und Elastin, normal groß, die Verteilung 

und Organisation sind jedoch patholo-

gisch verändert [22]. Das Signalverhalten 

der Emphysemlunge ist, abgesehen von 

einer Gesamtabnahme der Signalintensi-

tät, welche die Destruktion des Lungen-

parenchyms widerspiegelt, schwierig vor-

herzusehen. Kürzlich wurde gezeigt, dass 

die T1-Relaxationszeiten der emphysema-

tösen Lunge signifikant kürzer als die der 

gesunden Lunge sind (. Abb. 4) [26]. Die 

Ursache liegt möglicherweise in einer Ra-

refizierung der Gefäße bzw. in einer Um-

verteilung des Bluts im betroffenen Lun-

genparenchym. In jedem Fall muss diese 

Veränderung bei Inhalationsstudien be-

rücksichtigt werden. Zum Verhalten der 

T1-Relaxationszeit nach Inhalation von 

100% Sauerstoff liegen noch keine endgül-

tigen Daten vor.

In einer Studie von Ohno et al. [20] 

wurden gesunde Freiwillige mit Emphy-

sempatienten bzw. gesunde Freiwillige 

und Patienten mit einem Bronchialkar-

zinom, aber ohne Emphysem, mit Karzi-

nompatienten mit Emphysem verglichen. 

Durch sequenzielle Messungen mit ei-

ner HASTE-Sequenz wurde der zeitliche 

Verlauf während der Inhalation von 21% 

(Raumluft) und 100% O2 gemessen. Der 

Signalanstieg unter 100%-O2-Inhalati-

on war bei Patienten mit Lungenemphy-

sem signifikant flacher und korrelierte ex-

zellent mit der FEV1. Andererseits zeigte 

der maximale Signalanstieg eine sehr gute 

Korrelation mit dem CT-Emphysemscore 

sowie der Diffusionskapazität der Lunge. 

Auch Müller et al. [18] konnten durch dy-

namische Messungen des Signalverhal-

tens der Lunge bei Inhalation von 100% 

O2 eine reduzierte Diffusionskapazität 

der emphysematösen Lungenabschnitte 

im Vergleich zu gesunden Individuen zei-

gen. Im Gegensatz zu den Resultaten von 

Ohno et al. [20] fand sich dabei nach In-

halation von 100% O2 eine gute Korrelati-

on der Steilheit des Signalanstiegs zu den 

klinischen Messungen der Diffusionska-

pazität.

Die vorhandenen Studien zeigen, dass 

die O2-verstärkte MRT der Lunge eine 

mögliche Ergänzung bei der Evaluierung 

von Patienten mit Lungenemphysem sein 

könnte, v. a. in der ortskodierten Darstel-

lung der Diffusionskapazität der Lunge. 

Die Untersuchungen auf diesem Gebiet 

befinden sich jedoch erst in einem präkli-

nischen Versuchsstadium.

Lungenfibrose

Unabhängig von ihrer Ätiologie ist sie 

durch die Ablagerung von neu syntheti-

sierten Matrixmolekülen charakterisiert. 

Gemäß dem oben dargestellten verein-

fachten 2-Kompartment-Modell sollte ei-

ne relative Zunahme der Makromoleküle 

zu einer Verkürzung der T1-Relaxations-

 
 

 



zeit führen. Diese Annahme wird durch 

Messungen am Tiermodell z. T. bestätigt 

[30], z. T. wurden keine Veränderungen 

der T1-Zeit gefunden [29]. Eigene Mes-

sungen an Patienten mit Lungenfibrose 

ergaben im Vergleich zu gesunden Frei-

willigen eine Verkürzung der T1-Relaxa-

tionszeit, die in Exspiration geringer aus-

geprägt war als in Inspiration (. Abb. 5) 

[26]. Über das Verhalten der fibrotisch 

veränderten Lunge nach O2-Inhalati-

on liegen derzeit keine publizierten Da-

ten vor.

Zystische Fibrose

Sie ist eine autosomal-rezessiv vererb-

liche Erkrankung, bei der eine patholo-

gische Zusammensetzung der exokrinen 

Drüsensekrete zu charakteristischen se-

kundären Organveränderungen führt. In 

der Lunge verursacht sie ein heterogenes 

Bild, das Atelektasen, Emphysem, Mikro-

abszesse sowie Bronchiektasen umfasst 

und schließlich zu einer Fibrosierung des 

Lungenparenchyms führt.

In einer neuen Arbeit wurden die T1-

Maps von gesunden Freiwilligen und Pa-

tienten mit CF verglichen [12]. In der Pa-

tientengruppe zeigte sich eine inhomo-

genere Verteilung der T1-Relaxations-

zeiten, wobei die pathologisch verän-

derten Lungenabschnitte kürzere T1-Wer-

te als die nicht betroffenen Lungenanteile 

bzw. die Lungen von gesunden Freiwil-

Abb. 6 8  Patient mit zystischer Fibrose, a T1-Map, bei Inhalationen von steigenden Sauerstoffkonzentrationen kontinuier-
liche Verkürzung der T1-Zeiten in den gesunden Lungenabschnitten, keine wesentliche Veränderung der T1-Zeit in dem von 
der Erkrankung betroffenen rechten Mittelfeld (Pfeile), b Sauerstofftransferfunktion, bei steigender Sauerstoffkonzentration 
in den gesunden Lungenarealen (ROI 2 und 3) linearer Anstieg der Relaxivität (1/T1), Steigung der Kurve: Maß für Sauerstoff-
transportkapazität der Lunge, erkrankter Lungenabschnitt (ROI 1): Steigung=0: kein Sauerstofftransport in diesem Bereich
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ligen aufwiesen (. Abb. 6). Die OTF-

Kurve der pathologischen Lungenanteile 

zeigte einen deutlich flacheren Verlauf, 

d. h. die Abhängigkeit der Relaxivität des 

Lungenparenchyms von der Konzentrati-

on des inhalierten Sauerstoffs ist geringer. 

Die Ursache dieser Veränderung kann ei-

nerseits in einer Einschränkung der Dif-

fusionskapazität, anderseits in einer Ver-

änderung von Ventilation oder Perfusi-

on der betroffenen Lungenabschnitte be-

gründet sein, eine ergänzende MR-Perfu-

sionsstudie ist somit sinnvoll.

Fazit

T1-Maps von gesunden Probanden und 

Patienten mit Emphysem und Fibrose 

zeigen ein signifikant unterschiedliches 

Verhalten. Diese Veränderungen reflek-

tieren die komplexe Interaktion zwi-

schen strukturellen und funktionellen 

Einflüssen bei den genannten Erkran-

kungen. Die Relaxationsmechanismen 

des Lungenparenchyms sind nicht voll-

ständig geklärt, weitere Untersuchungen 

mit Hilfe von T1-Maps könnten aber Fort-

schritte im Verständnis der Zusammen-

hänge zwischen Lungenstruktur und -

funktion bringen.

Grundlagenwissen über die T1-Relaxa-

tionsmechanismen ist auch Basis für die 

Optimierung konventioneller MR -Se-

quenzen in der Bildgebung der Lunge. In 

den bisher vorliegenden Arbeiten zeigte 

sich, dass die Darstellung der Diffusions-

kapazität und des Sauerstofftransports 

mit der O2-MRT eine wichtige Rolle in 

der Erkennung sowie im Verständnis der 

funktionellen Veränderungen bei Lun-

generkrankungen wie Emphysem und 

zystischer Fibrose spielen könnte.

Trotz der erheblichen technischen 

Schwierigkeiten zeigen einige Publika-

tionen das Potenzial der T1-Messungen 

sowie der sauerstoffverstärkten MRT für 

die Charakterisierung von pathologisch 

verändertem Lungengewebe. Die vorlie-

gende Literatur erlaubt jedoch noch kei-

ne endgültige Bewertung der dargestell-

ten Methoden. Die bisher erzielten Er-

gebnisse lassen aufschlussreiche Ein-

blicke in die funktionellen Verände-

rungen des pathologisch veränderten 

Lungenparenchyms erwarten.
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