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PET in der Kardiologie
H.-J. Gallowitsch, E. Kresnik, G. Kumnig, I. Igerc, S. Matschnig, I. Gomez, P. Lind

Kurzfassung: Während F-18 FDG-PET heute zu über
80 % bei onkologischen Fragestellungen zur Anwen-
dung kommt, ist der Anteil kardiologischer Fragestel-
lungen auf die Vitalitätsdiagnostik beschränkt, stellt
hier aber den diagnostischen Goldstandard dar. Unter
physiologischen Bedingungen metabolisiert das Myo-
kard als Substrat überwiegend Fettsäuren, wobei un-
ter Ischämiebedingungen durch eine gestörte Beta-
oxidation ein Substrat-Shift zur Glukose erfolgt. Grund-
lage der FDG-PET zum Vitalitätsnachweis myokar-
dialen Gewebes ist die unter Ischämiebedingungen er-
haltene oder auch gesteigerte Glukoseaufnahme in
chronisch minderperfundiertem und dysfunktionellem,
hibernierendem Myokard, welches einen erhaltenen
Metabolismus aufweist und bei Wiederherstellung der
Perfusion wiederum funktionell regenerierbar ist. Ziel-
gruppe der FDG-PET sind daher Patienten mit chroni-
scher Ischämie und eingeschränkter Ventrikelfunktion
(EF < 30 %), welche zur Revaskularisation (CABG,
PTCA) anstehen. Durch die Verwendung von Perfu-
sionstracern wie N-13-Ammoniak, Rb-82-Chlorid oder

O-15-Wasser unter Ruhe und pharmakologischer Bela-
stung stellt PET heute die sensitivste nuklearmedi-
zinische Methode zum qualitativen und semiquanti-
tativen Nachweis von Myokardperfusionsanomalien
dar und bietet die Möglichkeit der Wirksamkeits-
prüfung von antiischämischen und lipidsenkenden Me-
dikamenten sowie der Auswirkungen von interven-
tionellen Eingriffen auf den myokardialen Blutfluß.
Katecholaminanaloga, wie C-11-Hydroxyephedrin, sind
weiters in der Lage, Veränderungen der autonomen
Innervation bei Diabetikern, bei dilatativer CMP und
nach Herztransplantation aufzuzeigen.

Abstract: PET in Cardiology. Whereas FDG-PET is
used predominantly for oncological questions in more
than 80 %, cardiological indications are restricted to
the diagnosis of viable myocardium in case of chronic
ischaemia and severe left ventricular dysfunction. Un-
der physiological conditions, the preferred substrate
for energy metabolism are fatty acids, with a shift to

� Vitalitätsdiagnostik

FDG-PET

Das Substrat des myokardialen Stoffwechsels variiert stark
und hängt vom Substratangebot ab. Unter normalen Umstän-
den wird der myokardiale Stoffwechsel überwiegend durch
Betaoxidation von Fettsäuren getragen, während die Oxida-
tion von Glukose nur 20–30 % zum gesamten myokardialen
Sauerstoffverbrauch beiträgt [1]. Durch gesteigerte Glukose-
zufuhr und damit verbundener Stimulation der Insulinsekre-
tion kann jedoch der myokardiale Glukoseverbrauch um den
Faktor 3 ansteigen [2]. Diese Umstellung erfolgt aufgrund
einer glukosemediierten Einschränkung der Lipolyse und
somit einer Abnahme der Konzentration freier Fettsäuren im
Blut. Die Glukoseaufnahme im Herzmuskel ist darüber hinaus
heterogen, was sich in einer erhöhten Aufnahme von FDG in
der posterolateralen Wand zeigt [3]. Die Ursache liegt mögli-
cherweise in einer regional unterschiedlichen Affinität des
Tracers zur Hexokinase. Untersuchungen mit markierten Fett-
säuren wie C-11-Palmitat sowie C-11-Acetat konnten zeigen,
daß es während einer akuten Ischämie zu einer Reduktion der
Oxidation freier Fettsäuren und des gesamten Sauerstoff-
verbrauchs kommt. Im Gegensatz dazu steigen die regionale
Extraktion von Glukose und der Glukoseverbrauch simultan
an [4, 5]. Bei chronischen Ischämien kommt es zu ähnlichen
Phänomenen, unabhängig davon, ob pektanginöse Beschwer-
den bestehen oder nicht. Die regional verminderte Perfusion
und die damit verbundene Reduktion des oxidativen Metabo-
lismus führen durch eine gesteigerte anaerobe Glykolyse

einerseits zu einem Anstieg der ATP-Produktion und einem
erhöhten Glykogengehalt, was die Myozyten resistenter ge-
genüber der Ischämie macht [6]. Andererseits wird Laktat in
großen Mengen produziert, welches bei Akkumulation wie-
derum zur Azidose und in weiterer Folge zum Untergang von
Myozyten führen kann [7]. Neben der Ansammlung von
Glykogen zeigen die Myozyten einen Verlust kontraktilen
Proteins und eine Reexpression fetalen Proteins mit erhöhter
Expression des fetalen insulinunabhängigen Glukosetrans-
porters GLUT1 [8]. Die Folge dieser Prozesse bei chronischer
Ischämie ist eine Einschränkung der kontraktilen Funktion,
verbunden mit einer Reduktion des oxidativen Stoffwechsels,
der sogenannten Hibernation, welche bei Wiederherstellung
der Perfusion ein prinzipiell reversibler Zustand ist.

Das zur Vitalitätsdiagnostik verwendete Radiopharmakon,
F-18-Fluordeoxyglukose, wird analog zur Glukose in den
Myozyten aufgenommen und dort durch das Enzym Hexo-
kinase in FDG-6P umgewandelt. Das nachfolgende Enzym
der Glykolyse, die G-6-Phosphatase, ist jedoch nicht mehr in
der Lage, dieses Substrat weiter zu verstoffwechseln,
wodurch dieses in der Herzmuskelzelle akkumuliert. Dies er-
möglicht die nachfolgende Darstellung des myokardialen
Glukosestoffwechsels mittels der Positronenemissionstomo-
graphie. In Frage für diese Untersuchung kommt lediglich der
Patient mit chronischer Ischämie und eingeschränkter Ventri-
kelfunktion (EF < 30 %), bei dem eine Revaskularisation
geplant ist (CABG, PTCA). Die Voraussetzung dafür, daß die-
ser Patient von einer nachfolgenden Revaskularisation profi-
tiert, ist der Nachweis hibernierenden Myokards.

In der Vergangenheit – und bei fehlender Verfügbarkeit von
FDG-PET auch heute noch – wurde zur Beurteilung der Myo-
kardvitalität die Tl-201-Myokard-SPECT mittels Rest/Redi-
stributionsprotokolls oder Reinjektionstechnik durchgeführt.
Vergleichende Studien mit der FDG-PET zeigten jedoch eine
Überlegenheit der FDG-PET in dieser Fragestellung, wobei

glucose under ischaemic conditions related to an im-
paired beta-oxidation. The preserved or even increased
glucose uptake in chronic hypoperfused and dysfunc-
tional, but viable and functionally recoverable, hiber-
nating myocardium, is the base for FDG-PET imaging.
Patients with chronic ischaemia and impaired
contractility (EF < 30 %) who were planned to undergo
revascularization (CABG, PTCA) are the target group
for this investigation. By the use of perfusion tracers,
like N-13 ammonia, Rb-82 chloride or O-15 water un-
der resting conditions and pharmacological stress, PET
offers the most sensitive technique for qualitative and
semiquantitative evaluation of myocardial perfusion
reserve and renders the possibility to analyse the effi-
ciency of antiischaemic or lipid lowering pharmaceuti-
cals and the consequences of revascularization on the
myocardial blood flow. By the use of catecholamine
analoga, like C-11 hydroxyephedrine, changes in auto-
nomic innervation in diabetic patients, in congestive
cardiomyopathia or after heart transplantation can be
assessed. J Kardiol 2003; 10: 183–8.
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deutlich mehr vitale Segmente mittels FDG-PET erkannt wur-
den [9, 10]. Dies liegt zum Teil an der bei PET routinemäßig
durchgeführten Abschwächungskorrektur, wobei in der kon-
ventionellen Tl-201-SPECT die Vitalität im Hinterwand-
bereich durch Absorptionsartefakte durchwegs unterschätzt
wurde. Durch Anwendung der Transmissionskorrektur kann
auch mittels SPECT die Sensitivität in diesem Bereich gestei-
gert werden [11]. Limitierend für die Aussage der Tl-201-
SPECT bezüglich der Myokardvitalität sind weiters ein
massiv dilatierter linker Ventrikel sowie relativ geringe Zähl-
raten, die mit Tl-201 erreicht werden. Darüber hinaus ist die
myokardiale Tl-201-Aufnahme flußabhängig, was bei ausge-
prägter Minderperfusion zu einer Unterschätzung der Myokard-
vitalität führen kann.

Kriterien

Voraussetzung für die Durchführung der FDG-PET ist die
Kenntnis der Myokardperfusion, wobei vor Durchführung der
FDG-PET eine Myokardperfusionsszintigraphie mit Tl-201
oder Tc-99m Sestamibi bzw. Tetrofosmin gefordert wird. Eine
unauffällige Perfusion bestätigt bereits die Vitalität und erüb-
rigt somit die FDG-PET. Ein Perfusion/Metabolismus-Miß-
verhältnis liegt dann vor, wenn bei deutlich eingeschränkter
Perfusion ein erhaltener oder sogar gesteigerter Glukosemeta-
bolismus vorliegt, was dem hibernierenden Myokard ent-
spricht (Abb. 1, 2). Der postoperative Zugewinn an myokar-
dialer Kontraktilität korreliert hierbei direkt mit der Größe des
als vital, aber minderperfundiert beurteilten Myokards [12,
13]. Bei einer Ausdehnung über 30 % der Myokardmasse
kann hier eine Verbesserung der postinterventionellen Ven-
trikelfunktion um mehr als 5 % mit hoher Genauigkeit vorher-

gesagt werden [14]. Betreffend die kongestiven Beschwerden
zeigte sich eine Abnahme der Beschwerden von NYHA III
oder IV auf I oder II lediglich bei 20–25 % der Patienten ohne
Mißverhältnis, jedoch bei 65 % mit nachgewiesenem Per-
fusion/Metabolismus-Mißverhältnis [15, 16]. Ein Mißver-
hältnis zwischen eingeschränkter Perfusion, aber erhaltener
Vitalität nach einem akutem Myokardinfarkt hat weiters eine
wichtige prognostische Bedeutung für die Vorhersage künfti-
ger kardialer Ereignisse, welche bei konservativem Vorgehen
deutlich häufiger auftreten [17]. Über eine Verlaufsperiode von
12 bis 25 Monaten zeigen diese Patienten bei konservativem
Vorgehen eine kardiale Mortalität um die 24 %, ohne Mißver-
hältnis lediglich um 10 %, was wiederum impliziert, daß erste-
re Patienten einem revaskulisierenden Eingriff zugeführt wer-
den sollten.

Bei fehlendem Nachweis von Perfusion und Metabolismus
liegt kein regenerationsfähiges Myokard und somit Narbenge-
webe vor. Eine Revaskularisation erübrigt sich in diesem Fall,
da auch die unmittelbar postoperative Morbidität und Morta-
lität in diesem Patientengut deutlich erhöht ist. Der Einfluß
eines Perfusion/Metabolismus-Mißverhältnisses auf den peri-
operativen Verlauf zeigt sich in einem reduzierten Bedarf an
inotropen Medikamenten (60 vs. 83 %) oder intraaortaler
Ballonpumpe (25 vs. 57 %) und einem verkürzten Aufenthalt
in der Intensivstation, was anhand einer Vergleichsstudie an

Abbildung 1: Perfusion/Metabolismus-Mißverhältnis inferolateral; irreversibler
Perfusionsdefekt mittels Tl-201-Rest/Redistributionsszintigramm (oben) bei gestei-
gertem Glukosestoffwechsel in diesem Bereich

Abbildung 2: Perfusion/Metabolismus-Mißverhältnis anterolateral; wiederum irre-
versibler Perfusionsdefekt mittels Tl-201-Rest/Redistributionsszintigramm (oben) bei
gesteigerter FDG-Aufnahme (unten) in diesem Bereich
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317 Patienten gezeigt werden konnte [18, 19]. Die Mortalität
bei Patienten, die nach konventionellen Kriterien operiert
wurden, betrug hierbei 17,2 % gegenüber lediglich 0,01 % bei
Patienten mit nachgewiesener Myokardvitalität.

Durchführung

Die Untersuchung erfolgt am zumindest über 4 Stunden nüch-
ternen Patienten. Für die Durchführung der Untersuchung
muß die antianginöse medikamentöse Therapie lediglich bei
kombinierter Perfusions- und Vitalitätsuntersuchung, nicht
aber bei der alleinigen FDG-PET abgesetzt werden. Zunächst
erfolgt eine Lagebestimmung des Herzens im Thorax (mittels
Radionuklidventrikulographie, Perfusionsscan oder Transmis-
sionsscan) zur nachfolgenden exakten Positionierung im PET-
Scanner. Nachdem das Myokard vor allem Fettsäuren meta-
bolisiert, wird zur optimalen FDG-Aufnahme eine Substrat-
verschiebung in Richtung Glukose benötigt. Diese kann durch
eine Stimulation des körpereigenen Insulins durch orale
Glukosegabe (50 g) erfolgen, wobei der Blutzucker unter
140 mg% bleiben sollte. Als optimales, jedoch sehr aufwendi-
ges Verfahren gilt der euglykämische hyperinsulinämische
Clamp, wobei eine konstante Hyperinsulinämie bei normalem
Blutzucker durch kontinuierliche Glukose- und Insulinzufuhr
angestrebt wird. Als weniger aufwendige Alternative bietet
sich die Gabe von Acipimox (Olbetam®, ein Nicotinsäure-
derivat) unter gleichzeitiger Gabe von 500 mg Aspirin per os
an. Acipimox führt zur Herabsetzung freier Fettsäuren im Se-
rum, wodurch dieses Substrat dem Herzmuskel entzogen und
dieser zur Glukose- und somit zur FDG-Aufnahme angeregt
wird. Die Gabe erfolgt hierbei 90 Minuten vor der FDG-
Applikation. Problematisch ist in jedem Fall die Untersu-
chung von Diabetikern, wobei sich hier als Alternative nach
wie vor die Tl-201-SPECT mittels Rest/Redistributions-
protokoll anbietet.

� Klinische Bedeutung

Klinische Studien belegen, daß FDG-PET jene Patienten mit
vitalem Myokard mit höchster Genauigkeit charakterisiert,
die von einem revaskularisierenden Eingriff profitieren, und
zwar entweder durch Verbesserung der linksventrikulären
Auswurffraktion, durch die Milderung der kongestionsbe-
dingten Symptome oder durch Verbesserung der Langzeit-
prognose. FDG-PET und FDG-SPECT scheinen dabei durch-
aus vergleichbare Ergebnisse zu liefern [20].

Tillisch et al. konnten zeigen, daß sich bei insgesamt 85 %
der mittels PET als vital erkannten dysfunktionellen Segmente
die Kontraktilität postoperativ verbesserte, während 92 % der
als avital diagnostizierten Areale keine Verbesserung der re-
gionalen Kontraktilität zeigten [21]. Eine Metaanalyse aus 12
Studien ergab eine Sensitivität von 88 % und eine Spezifität
von 73 % der FDG-PET bezüglich  der Vorhersage der Verbes-
serung der postinterventionellen Ventrikelfunktion [20]. Die
Frage, wieviel vitales Myokard für eine Verbesserung der glo-
balen Kontraktilität als notwendig erachtet wird, wird bislang
noch diskutiert. Tillisch et al. konnten bereits signifikante Ver-
besserungen der linksventrikulären Auswurfleistung beob-
achten, wenn über 25 % der linksventrikulären Myokard-
masse als zusätzlich vital erkannt wurden [21]. Eine von der
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EU geförderte europäische Multicenter-Studie an 178 Patien-
ten aus 6 Zentren, die die Genauigkeit der FDG-PET zur Vor-
hersage der Verbesserung der postinterventionellen Ventrikel-
funktion überprüfen sollte, zeigte die höchste Sensitivität
(79 %) und Spezifität (55 %), wenn zumindest 3 oder mehr
dysfunktionelle Segmente eine relative FDG-Aufnahme von
über 45 % des normalen Myokards aufwiesen [22]. Mittels
FDG-SPECT erreichten Bax et al. bei einem Cut-off von 4
zusätzlich zur Perfusionsszintigraphie als vital erkannten Seg-
menten (entsprechend 31 % der Myokardmasse des linken
Ventrikels) die höchste Sensitivität (86 %) und Spezifität
(92 %) in der Vorhersage einer Verbesserung der postinter-
ventionellen Ventrikelfunktion. Darüber hinaus war auch eine
Voraussage bezüglich der Besserung der Symptome der Herz-
insuffizienz möglich [14].

Alternative Verfahren

Dobutaminechokardiographie

In einem Vergleich zwischen Rubidium-82-PET, F-18-FDG-
PET, Low- und High-dose-Dobutamin-Atropin-Streßechokar-
diographie (DE) bei 66 Patienten mit schwerer Linksven-
trikeldysfunktion wurden als Prädiktoren für eine postopera-
tiv gebesserte Ventrikelfunktion die Anzahl als zusätzlich vital
erkannter Segmente mittels PET oder Dobutaminechokardio-
graphie und der (low-dose-)dopamininduzierte Anstieg der
Auswurffraktion mittels Univarianzanalyse erkannt. In der
Multivarianzanalyse wurde jedoch lediglich letzterer als
signifikant erachtet [23].

Im Gegensatz dazu wies eine Vergleichsstudie an 30 Pati-
enten mit eingeschränkter Ventrikelfunktion bei KHK und ge-
planter CABG einen signifikant niedrigeren negativen Vorher-
sagewert der DE (54 vs. 96 %) gegenüber FDG-PET bei ver-
gleichbarem positiv-prädiktivem Wert (68 bzw. 66 %) auf.
Dies würde bedeuten, daß die Falsch-negativ-Rate in der
Identifikation reversibel dysfunktionellen Myokards mittels
DE doch deutlich höher liegt [24]. Insgesamt dürfte FDG-
PET somit gegenüber der DE eine höhere Sensitivität bei ge-
ringerer Spezifität aufweisen, wobei letztere bei ausgeprägter
Vergrößerung des linken Ventrikels und bei adipösen Patien-
ten zusätzliche technische Probleme aufwirft.

Andere Stoffwechseltracer

C-11-Palmitat: Fettsäuren sind das bevorzugte Substrat des
myokardialen Energiestoffwechsels, wobei die Betaoxidation
von Fettsäuren bei koronarer Herzerkrankung und Kardio-
myopathien bereits frühzeitig eingeschränkt ist [25, 26]. Die
Erfassung solcher Veränderungen ermöglicht eine frühzeitige
Detektion, bevor morphologische Veränderungen am Herz-
muskel eingetreten sind. Die verminderte Aufnahme von C-
11-Palmitat in das Myokard, vor allem unter Dobutamin-
belastung, korreliert hierbei mit regionalen Wandbewegungs-
störungen bei Patienten mit koronarer Herzerkrankung [27].

� Perfusion

Die Positronenemissionstomographie mit N-13-Ammoniak,
Rb-82-Chlorid oder O-15-Wasser während Ruhe und pharma-
kologischer Belastung stellt heute die sensitivste nuklear-
medizinische Methode zum qualitativen und semiquantitati-

Abbildung 5: O-15 H2O PET. A i.: Rechtsherzphase der Perfusion; ii: Linksherzphase,
iii: Auswaschphase; B: Zeit-Aktivitäts-Kurve über dem linken Ventrikel (zur Verfügung
gestellt von der Abt. f. Nuklearmedizin, Technische Universität Aachen, Leiter: Prof.
U. Buell)

Abbildung 3: Perfusion/Metabolismus-Varianten; links: erhaltene(r) Perfusion/Meta-
bolismus = vitales Myokard; rechts: eingeschränkte Perfusion/erhaltener Metabolis-
mus = Hibernation (MBF = myokardialer Blutfluß [gemessen anhand O-15 H2O PET])
(zur Verfügung gestellt von der Abt. f. Nuklearmedizin, Technische Universität
Aachen, Leiter: Prof. U. Buell)

Abbildung 4: Perfusion/Metabolismus-Varianten; links: fehlende Perfusion/mäßiger
Metabolismus = nichttransmuraler Infarkt mit Hibernation; rechts: fehlende(r) Perfu-
sion/Metabolismus = Narbe (MBF = myokardialer Blutfluß [gemessen anhand O-15
H2O PET], Prozentangaben bezogen auf maximale Aktivität) (zur Verfügung gestellt
von der Abt. f. Nuklearmedizin, Technische Universität Aachen, Leiter: Prof. U. Buell)
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ven Nachweis von Myokardperfusionsanomalien dar [28–30]
(Abb. 3–5). So können bereits bei noch normaler Koronar-
morphologie bei asymptomatischen Hochrisikopatienten Ver-
minderungen der myokardialen Perfusionsreserve erkannt
werden [28]. Durch die kurze Halbwertszeit dieser Tracer und
die damit verbundene Notwendigkeit eines Zyklotrons vor Ort
(mit Ausnahme von Rb-82-Chlorid, welches als Generator-
produkt verfügbar ist) sowie dem technischen Aufwand wird
die Bedeutung dieser Untersuchungen damit weitgehend spe-
zialisierten Zentren und wissenschaftlichen Fragestellungen
vorbehalten bleiben. Durch die Quantifizierungsmöglichkeit
des myokardialen Blutflusses bieten diese jedoch die Mög-
lichkeit der Wirksamkeitsprüfung von antiischämischen und
lipidsenkenden Medikamenten sowie des Nachweises der
Auswirkungen von interventionellen Eingriffen auf den
myokardialen Blutfluß [31–35].

� Vegetative Innervation

C-11-Hydroxyephedrin

Während der oxidative Stoffwechsel keinen direkten Einfluß
auf die kontraktile Funktion bei DCMP zeigt, scheinen Verän-
derungen der präsynaptischen sympathischen Innervation bei
DCMP mit eingeschränkter Ventrikelfunktion assoziiert zu
sein [36]. Bisherige Ergebnisse weisen darauf hin, daß die
PET mit C-11-Hydroxyephedrin, einem Katecholaminanalo-
gon, Veränderungen der autonomen Innervation bei Diabeti-
kern, bei dilatativer CMP und nach Herztransplantation auf-
zeigt [37–38]. Defekte der linksventrikulären sympathischen
Innervation können sich je nach Stoffwechseleinstellung bei
Diabetikern teilweise zurückbilden oder progredient verlau-
fen, wie prospektive Untersuchungen mittels C-11-Hydroxy-
ephedrin gezeigt haben [37]. Der Verlauf der kardialen Re-
innervation nach Herztransplantation konnte mittels C-11-
Hydroxyephedrin dokumentiert werden. So zeigte sich, daß
eine frühe Reinnervation nach HTX relativ unwahrscheinlich
ist, aber bei Eintritt kontinuierlich bis 15 Jahre nach HTX fort-
schreiten kann [38]. Beim Myokardinfarkt wiederum zeigte
sich sowohl im Infarktareal als auch im Periinfarktgebiet ein
irreversibler Verlust sympathischer Neurone [39].

� Zusammenfassung

Die Vitalitätsdiagnostik mit F-18-FDG-PET stellt heute das
sensitivste Verfahren zum Nachweis hibernierenden, d. h.
chronisch-ischämischen, aber vitalen und somit funktionell
regenerierbaren Myokards dar. Die Indikation beschränkt sich
hierbei auf den Hochrisikopatienten mit chronischer Ischämie
und schwerer Ventrikeldysfunktion, bei dem ein revaskulari-
sierender Eingriff geplant ist. Interventionelle Strategien, die
FDG-PET bei dieser Fragestellung inkludieren, weisen neben
einer deutlich verringerten postoperativen Morbidität und
Mortalität eine deutliche Verbesserung der linksventrikulären
Auswurffraktion verbunden mit einer Milderung der kon-
gestionsbedingten Symptome sowie einer Verbesserung der
Langzeitprognose auf. Die Anzahl zusätzlich als vital erkann-
ter Segmente korreliert hierbei deutlich mit dem postinter-
ventionellen Zugewinn an Myokardkontraktilität. Perfusions-
tracer, wie N-13-Ammoniak, Rb-82-Chlorid oder O-15-Was-
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ser, bieten darüber hinaus interessante Möglichkeiten zur
Quantifizierung der myokardialen Blutflußreserve, was insbe-
sondere für die Entwicklung kardiologischer Pharmaka, aber
auch als quantifizierendes Verfahren zur  Erfolgskontrolle nach
interventionellen Eingriffen von Bedeutung werden könnte,
momentan aber auf größere Zentren mit eigenem Zyklotron
beschränkt bleibt. Mittels C-11-Hydroxyephedrin, einem
präsynaptischen Katecholaminanalogon, erscheint es zudem
möglich, Veränderungen der autonomen Innervation bei Dia-
betikern, bei dilatativer CMP und nach Herztransplantation zu
erfassen.
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