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Vorwort zur 5. Auflage

Das ,Handbuch der Echokardiographie“ ist 1995 in erster Auflage beim Black-
well-Verlag erschienen und erfihrt nach Ubernahme durch den Thieme Verlag
nunmehr eine 5. Auflage. Das grof3e Interesse an diesem Handbuch hat die Neu-
auflage beschleunigt.

Der rasche Fortschritt in der Ultraschall-Technologie erfordert eine kontinuier-
liche Aktualisierung, die wir auch in diesem Handbuch durch Einfiigen neuer
Forschungsergebnisse und neuer Leitlinien umgesetzt haben. Gleichzeitig
wurde Uberholtes und nicht mehr Gebriuchliches herausgenommen. Viele An-
regungen fiir das Handbuch stammen von Kollegen und auch von Teilnehmern
an den gemeinsamen Echokardiografie-Kursen in Berlin und Ludwigsburg.

In der 5. Auflage wurden viele Kapitel iiberarbeitet und zum besseren Verstand-
nis zahlreiche neue Abbildung erstellt. Insbesondere wurde das Kapitel der dia-
stolischen Funktionsbeurteilung ausfiihrlicher dargestellt und die Funktions-
analyse des rechten Herzens erweitert, da beide Funktionspriifungen mittler-
weile zur echokardiografischen Routinediagnostik und Befundung gehéren.
Ergdnzende neuere echokardiografische Techniken wurden in die entsprechen-
den Kapitel eingearbeitet, und der Anhang mit Normalwerten und Formeln
wurde neu sortiert.

Wir freuen uns, dass das Handbuch weiterhin im ,Kitteltaschenformat* er-
scheint und damit unseren Lesern auch wdhrend der Untersuchung zur Ver-
fiigung steht und ein handliches Arbeiten ermdglicht.

Wir wiinschen allen Benutzern des Handbuchs viel Freude und Erfolg bei der
Echokardiografie.

November 2011 Ursula Wilkenshoff
Irmtraut Kruck
Felix Miihr-Wilkenshoff
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Vorwort zur 1. Auflage

Dieses Handbuch der Echokardiographie ist als kurz gefasstes Nachschlagewerk
fiir Arztinnen/Arzte und medizinisch technische Assistentinnen/Assistenten ge-
dacht, die bereits Grundkenntnisse der Echo- und Dopplerechokardiographie
besitzen. Stichwortartig werden die wesentlichen Fakten wie Definition, Symp-
tome, Auskultation und wesentliche EKG-Verdnderungen des jeweiligen Krank-
heitsbildes aufgelistet. Danach folgen die wichtigsten Befunde im 2-D-Echo,
M-Mode und Doppler. Zum besseren Verstiandnis sind diese durch zahlreiche
anschauliche Graphiken dargestellt. Am Ende jedes Kapitels folgen Hinweise
auf erganzende diagnostische Verfahren und eine kurze Zusammenfassung zu
beachtender diagnostischer und klinischer Gesichtspunkte. Das Buch hat spe-
ziell ein handliches Format mit einem Spiraleinband erhalten, um auch vor,
wdhrend und nach einer echokardiographischen Untersuchung nachlesen
bzw. das vorhandene Wissen iiberpriifen zu kdnnen. Am Ende des Buches sind
die wichtigsten Normalwerte und Formeln der Echo- und Dopplerechokardio-
graphie zusammengefasst.

Unser wesentliches Anliegen bestand darin, die wichtigsten pathologischen
Befunde zusammenzustellen, die in der tdglichen Routine vorkommen. Bewusst
wurde auf seltene Krankheitsbilder oder -befunde nicht eingegangen. Dieses
Echokardiographie-Handbuch soll und will daher kein Echokardiographie-
Lehrbuch ersetzen.

August 1995 Ursula Wilkenshoff
Irmtraut Kruck
Felix Miihr-Wilkenshoff
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n 1 2-D-Echokardiografie, M-Mode-,
Doppler-Echokardiografie

= Untersuchung des Patienten tiberwiegend in Linksseitenlage mit leicht
angehobenem Oberkdrper, Untersucher dem Patienten zugewandt, von der
linken oder rechten Seite untersuchend
= Untersuchungsreihenfolge:
- 2-D-Echokardiografie
- M-Mode in der parasternalen langen und kurzen Achse
- Doppler-Echokardiografie:
Farb-Doppler-Echokardiografie
Pulsed-wave (PW) Doppler-Echokardiografie
Continuous-wave (CW) Doppler-Echokardiografie
- Gewebe-Doppler-Echokardiografie
- ggf. 3-D-Echokardiografie
- ggf. Kontrastechokardiografie
- ggf. Stressechokardiografie
- ggf. Transdsophageale Echokardiografie

2-D-Echokardiografie (Normal- und Referenzwerte s. Kap. 24.1, S. 254 ff)

Anlotebenen (s. Abb. 1.1, Abb. 1.2, Abb. 1.3, Abb. 1.4, Abb. 1.5, Abb. 1.6, Abb. 1.7,

Abb. 1.8, Abb. 1.9, Abb. 1.10, Abb. 1.11, Abb. 1.12, Abb. 1.13, Abb. 1.14, Abb. 1.15,

Abb. 1.16, Abb. 1.17):

= Anlotung von parasternal: lange und kurze Achse, ggf. rechter 2-Kammerblick
(s. Abb. 1.2, Abb. 1.3, Abb. 1.4, Abb. 1.5, Abb. 1.6, Abb. 1.7)

= Anlotung von apikal: 4- und 5-Kammerblick, 4-Kammerblick mit Koronar-
sinus und Pulmonalvenen, 2-Kammerblick und lange Achse (s. Abb. 1.8,
Abb. 1.9, Abb. 1.10, Abb. 1.11, Abb. 1.12, Abb. 1.13)

= Anlotung von subkostal: 4-Kammerblick und kurze Achse (s. Abb. 1.14, Abb.
1.15)

= Anlotung von suprasternal: Aorta mit Abgdngen, Pulmonalarterie (s. Abb.
1.16, Abb. 1.17)

Beurteilung von:

= Herzhohlen (Form, GroRenrelationen)

= Herzwanden (s. Abb. 1.32, S. 15)
- Myokard:
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suprasternal
« Aortenbogen mit Abgangen (Abb. 1.14)
 Aorta quer mit rechter Pulmonalarterie (Abb. 1.15)

parasternal
« lange Achse (Abb. 1.2)
« kurze Achse
- Aortenklappen-|
Pulmonalklappenebene (Abb. 1.3)

- Mitralklappenebene (Abb. 1.4)
rechts - Papillarmuskelebene (Abb. 1.5)
parasternal - apikale Ebene (Abb. 1.6)
(Doppler) «rechter 2-Kammerblick (Abb. 1.7)
apikal
e 4-Kammerblick (Abb. 1.8)
e ommerblick (Abb.1.12) | rkammerblick (Abb. 19)
« kurze Achse (Abb. 1.13) inker 2-Kammerblick (Abb. 1.10)

* lange Achse (Abb. 1.11)

Abb. 1.1 Anlotebenen.

rechtskoronares akoronares
AoK-Segel

rechtskoronares AoK-Segel

anteriores
PK-Segel

posteriores
PK-Segel
posteriores anteriores

akoronares
MK-Segel AoK-Segel AoK-Segel

linkskoronares

Abb. 1.2 Parasternale lange Achse. Abb. 1.3 Parasternale kurze Achse,

Aorten-/Pulmonalklappenebene.

Wanddicke
Hypertrophieform (symmetrisch, asymmetrisch, umschrieben)
Ausdiinnung (global, regional)

Echotextur (Echogenitdt, Homogenitdt)
- Perikard (Dicke, Echotextur)
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anteriores MK-Segel

L/

posteriores MK-Segel

posteriorer arjteriorer
Papillarmuskel Papillarmuskel

Abb. 1.4 Parasternale kurze Achse,
Mitralklappenebene.

Abb. 1.5 Parasternale kurze Achse,
Papillarmuskelebene.

—

anteriores
TK-Segel

poster‘
TK-Segel

Abb. 1.6 Parasternale kurze Achse,
Apexebene.

Abb. 1.7 Rechter 2-Kammerblick.

posteriores
MK-Segel

anteriores
TK-Segel

septales
TK-Segel

anteriores
MK-Segel

rechts- links-
koronares koronares
AoK-Segel AoK-Segel

Abb. 1.8 Apikaler 4-Kammerblick.

Abb. 1.9  Apikaler 5-Kammerblick.
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Pulmonalvenen

Koronarsinus

Abb. 1.10 Apikaler 4-Kammerblick Abb. 1.11  Apikaler 4-Kammerblick mit
mit Koronarsinus. Pulmonalvenen.

9

anteriores

posteriores
MK-Segel

MK-Segel

AoK

Abb. 1.12  Apikaler linker 2-Kammerblick. ~ Abb. 1.13  Apikale lange Achse.

Abb. 1.14 Subkostaler 4-Kammerblick. Abb. 1.15 Subkostale kurze Achse.

anteriores septales
TK-Segel TK-Segel
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TB;:ZC/ )
U RPA \/_/
Ao kg
RPA
A Abb. 1.17  Suprasternal, Querschnitt.
AoK
LV

Abb. 1.16 Suprasternal, Aorta mit
Abgéngen.

Messungen im 2-D-Bild (Normal- und Referenzwerte s. Kap. 24.1, S. 254):

LV-Dimensionen enddiastolisch und endsystolisch in der parasternalen lan-
gen und kurzen Achse und im apikalen 4-Kammerblick (s. Abb. 1.18, s. Tab.
24.1,S. 254)

LV-Volumenbestimmung enddiastolisch und endsystolisch nach Simpson im
apikalen 4- und 2-Kammerblick (s. Abb. 1.19, s. Tab. 24.2, S. 255)
EF-Berechnung aus der LV-Volumenberechnung (s. Tab. 24.5, S. 256)
LV-Massenbestimmung in der parasternalen kurzen Achse und im apikalen
4-Kammerblick (s. Abb. 1.20, s. Tab. 24.6, S. 256 und Tab. 24.7, S. 257)
LA-GroRe, -Flache und -Volumen endsystolisch im apikalen 4- und 2-Kam-
merblick und parasternaler langer Achse (s. Abb. 1.21, s. Tab. 24.8, S. 257)
Aorta: Vermessung von Klappenring, Wurzel, Aorta ascendens und descen-
dens in der parasternalen langen und kurzen Achse und suprasternal (s.
Abb. 1.22, s. Tab. 24.9, S. 258)

RV-Dimensionen enddiastolisch im apikalen 4-Kammerblick (s. Abb. 1.23,
Tab. 24.10, S. 258)

RV-Fldache: Bestimmung enddiastolisch und endsystolisch im apikalen 4-
Kammerblick und Berechnung der Flachendnderung (s. Abb. 1.26, s. Tab.
24.11, S.259)

RA-Gro6fe und -Fliche endsystolisch im apikalen 4-Kammerblick (s. Abb. 1.23,
s. Tab. 24.12, S. 259)

RVOT: Vermessung in der parasternalen kurzen Achse (s. Abb. 1.23, s. Tab.
24.10, S. 258)

RV-Wanddicke: Vermessung enddiastolisch in parasternaler langer Achse und
im subkostalen 4-Kammerblick (s. Abb. 1.24)
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enddiastolisch endsystolisch enddiastolisch endsystolisch

apikaler 4-Kammerblick apikaler 2-Kammerblick

Abb. 1.19 Manuelles Umfahren der LVED- und LVES-Konturen zur Volumen- und EF-
Bestimmung nach der mono-/biplanen Scheibchensummationsmethode nach Simpson.

@ ‘
parasternale kurze Achse,

Papillarmuskelebene apikaler 4-Kammerblick Abb. 1.20  Bestimmung
der LV-Masse.
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Ao

s

:

Abb. 1.21 Bestimmung von GroRe, Fliche und Volumen des linken Vorhofs.

! 2 \ J U 1 AoK-Ring
4
3

+ 3 2 Ao-Wurzel
3 ascAo
1' 5 4 Ao-Bogen

Ao 5 descAo

!

parasternale lange Achse suprasternal,
Aorta mit Abgdngen

Abb. 1.22 Bestimmung der Dimensionen von Aortenklappenring, Aortenwurzel und
Aorta.

= RA-Fldche: Bestimmung endsystolisch im apikalen 4-Kammerblick (s. Abb.
1.26)

= PA: Vermessung in der parasternalen kurzen Achse (s. Abb. 1.23, s. Tab. 24.10,
S.258)

= V. cava inferior: Vermessung in subkostaler Anlotung (s. Abb. 1.25)

Beurteilung der Kontraktilitat:

= globale Kontraktilitit (normal oder gering, maRig, deutlich eingeschrankt
oder hyperkontraktil mit vermehrter Einwdrtsbewegung und verstdrkter
Wandverdickung)
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parasternale kurze Achse
AoK-/ PK-Ebene

apikaler 4-Kammerblick

Abb. 1.23  Bestimmung der Dimensionen von rechtem Vorhof, rechtem Ventrikel und
Pulmonalarterie.

Normalwert (ED): 0,5 cm
RA
LV
LA

(Matsukoko H, et al. Echocardiographic
measurement of right ventricular wall
thickness. Circulation 1977; 56: 278-84)

subkostaler 4-Kammerblick

Abb. 1.24 Bestimmung der RV-Wanddicke.

Normalwert (1-2 cm proximal des RA): <1,7cm

L

IVC

subkostal va

RA (Lang R, et al. Recommendations for chamber

quantification. ] Am Soc Echo. 2005; 18: 1440-63)

Abb. 1.25 Subkostale Vermessung der V. cava inferior.
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apikaler 4-Kammerblick

Abb. 1.26  Enddiastolische und endsystolische Bestimmung der RV-Fldche und
endsystolische Bestimmung der RA-Flache.

= regionale Kontraktilitdt des LV (s. Abb. 1.27):

- Hypokinesie: eingeschrdnkte systolische Einwdrtsbewegung und Dicken-
zunahme der betroffenen Wand

- Akinesie: fehlende systolische Einwdrtsbewegung und Dickenzunahme der
betroffenen Wand

- Dyskinesie: systolische Auswartsbewegung der betroffenen Wand

- Hyperkinesie: kompensatorisch vermehrte Einwdrtsbewegung und ver-
starkte Wandverdickung

- paradoxe Wandbewegung

- Aneurysma: umschriebene systolische/diastolische Aussackung des LV

- inhomogene (biphasische/verspatete) Wandbewegung

Normokinesie regionale regionale regionale
Hypokinesie Akinesie Dyskinesie

Abb. 1.27 Regionale Kontraktionsstérungen.
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= Zuordnung von LV-Wandbewegungsstorungen zu entsprechenden LV-Wand-
abschnitten nach dem 16-Segmentmodell mit Einteilung in jeweils 6 Seg-
mente basal und mittig und 4 Segmente apikal (apikal geringere Muskel-
masse) (s. Abb. 1.28 und Kap. 5, S. 38 ff)

= Alternativ Anwendung des 17-Segmentmodells mit modifizierter Segment-
nomenklatur und zusitzlicher ,apikaler Kappe* zur besseren Ubereinstim-
mung mit anderen bildgebenden Verfahren (s. Abb. 1.29 und Kap. 5, S. 38 ff)

= Zuordnung von RV-Wandbewegungsstérungen zu entsprechenden RV-
Wandabschnitten (s. Abb. 1.30)

Erfassung von intra- und extrakardialen Strukturen:
= Thromben
= Tumore
= Perikardverdanderungen (s. Kap. 9, S. 65 ff):
- Dichte und Beschaffenheit des Perikards
- Erguss (Lokalisation, Beschaffenheit, Ausdehnung, hamodynamische Aus-
wirkungen)
- Zysten
= SM-Kabel, ICD-Kabel, Katheter, Okklusion-Devices auf Vorhof- oder Ventrikel-
ebene

Beurteilung von Herzklappenmorphologie und Bewegung:

= Nativklappe oder Prothese

= Segelmorphologie (zart, verdickt, verplumpt, aufgetrieben, verkalkt), Auflage-
rungen (flau, echodicht, zottig)

= Beweglichkeit (gut 6ffnend, eingeschrankt beweglich, kaum beweglich, bewe-
gungsstarr, an den Segelenden verklebt, flatternd)

M-Mode (Normal- und Referenzwerte s. Kap. 24, S. 254 ff)
= Anlotung von parasternal, lange und kurze Achse
= Messung der Dimensionen von (s. Abb. 1.31, s. Tab. 24.15, S. 261 und Tab.
24.16, S. 262)
- Ao-Waurzel: enddiastolisch (GroRe und Volumen)
- LA: endsystolisch
LV: enddiastolisch und endsystolisch
- RV: enddiastolisch und endsystolisch
- RV-Wanddicke: enddiastolisch
- LVASW und LVPW: enddiastolische und endsystolische Wanddicke
= Berechnung der FS und EF (nach Teichholz/Cube) (s. Tab. 24.18, S. 262)
= Beurteilung der AoK und MK
= Bestimmung des MSS-Abstandes
= Beurteilung der Wandschichtung (s. Abb. 1.32)
= Beurteilung der Kontraktilitdt von LVASW und LVPW
= Berechnung der LV-Masse (s. Tab. 24.19 und Tab. 24.20, S. 263)
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basal
mitt anteroseptal apikal apikal
anteroseptal teral
Ao mitt
\ septa mitt
lateral
basal
v LA septal B
basal
lateral
mitt basal
posterior posterior
anteroseptal
septal apikal apikal
inferior anterior
anterior R
""" mitt mitt
inferior anterior
lateral R
inferior basal basal
posterior inferior anterior
anteroseptal
septal
anterior
apikal apikal
lateral anterior
lateral s mitt
inferior : mitt antero-
posterior posterior septal
septal anterior basal ¥ basal
posterior antero-
septal
inferior lateral

Abb. 1.28 Wandeinteilung des linken Ventrikels in verschiedenen Anlotebenen (16-
Segmentmodell, modifiziert nach Schiller NB et al. Recommondation for quantification of
the left ventricle by 2-D echocardiography. | Am Soc Echo 1989:2; 358-67).
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basal apikal apikale Kappe )
mitt anteroseptal septal A apikal
anteroseptal o lateral
Ao ~mitt mitt
; infero- antero-
septal lateral
LA -

v basal
basal antero-
infero- lateral
septal

mitt basal
inferobasal inferobasal
inferoseptal anteroseptal )
P P apikale Kappe
apikal apikal
anterior inferior anterior
mitt mitt
antero- inferior anterior
P lateral
inferior
inferolateral basal basal
inferolatera inferior anterior
anteroseptal
inferoseptal
anterior
apikale Kappe
apikal apikal
antero- lateral anterior
ioferi lateral -
inferior mitt it
inferolateral infero- antero-
lateral __ septal
septal anterior basal basal
infero- antero-
lateral septal
inferior lateral

Abb. 1.29 Modifizierte Wandeinteilung des linken Ventrikels (17-Segmentmodell) fiir
bessere Ubereinstimmung fiir alle bildgebenden Verfahren (Echo, CT, MRT, nuklearme-
dizinische Verfahren) (nach Cerqueira MD et al. Standardized myocardial segmentation
and tomographic imaging of the heart. Circulation 2002; 105:539-42).
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n RVOT-Wand

parasternale lange Achse

apikaler 4-Kammerblick

lateral i inferior .
anterior anterior

inferior

parasternale kurze Achse

-" rechter 2-Kammerblick
inferior

inferior | | \ |
Iater&{‘ / \‘Easal « mitt - apikal +

anterior

subkostale kurze Achse
(Papillarmuskelebene) subkostaler 4-Kammerblick

Abb. 1.30 Wandeinteilung des rechten Ventrikels in verschiedenen Anlotebenen
(modifiziert nach Bangalore S et al. Role of right ventricular wall motion abnormalities in

risk stratification and prognosis of patients referred for stress echocardiography. JACC
2007; 50:1981-89).
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RVAW
~
RVED RVES anteriores RVOT rechtes
! MK-Segel p——— AoK-Segel
LVASWED LVASWES
[ AoK
A MSS-Abstand
LVED LVES
p\_F
LAES | akoronares
ANy AoK-Segel
LVPWED { LVPWES posteriores
- MK-Segel LAPW

MV A~V N~ A~ A~ N~ N~ N

Abb. 1.31 Messpunkte im M-Mode.

/ o

" epikardiales Fettgewebe

viszerales Perikard

\ parietales Perikard

Abb. 1.32 Wandaufbau des Herzens.

Doppler-Echokardiografie
(Formeln, Normal- und Referenzwerte s. Kap. 25, S. 264 ff)

Farb-Doppler:

= Ubersicht iiber Flussverhiltnisse: rotkodiert — Flussrichtung zum Schallkopf;
blaukodiert - Flussrichtung weg vom Schallkopf

= Darstellung von turbulenten Blutfliissen durch Zumischung von griin: Steno-
sejets, Insuffizienzen, Shuntfliisse (Aliasing beachten)

= Farb-M-Mode zur besseren zeitlichen Auflosung
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PW-Doppler:

Messung der Blutflussgeschwindigkeit (m/s) tiber allen Herzklappen (bei
Messung der V., iiber der AoK Anwendung des CW-Dopplers aufgrund
hoher Flussgeschwindigkeit giinstiger) (s. Abb. 1.33, Abb. 1.34, Abb. 1.35,
Abb. 1.36, Abb. 1.37, Abb. 1.38, Tab. 25.1 und Tab. 25.2, S. 264)

= Vinay im LVOT (Viyor)

= Vinax im RVOT (Viyor)

- vor Stenosen (V;)

Bestimmung der Flussgeschwindigkeit von E- und A-Welle und Berechnung
des E/A-Verhiltnisses {iber der MK und TK (s. Abb. 1.39, Tab. 25.3 und Tab.
25.4,S. 265, Tab. 25.6, S. 266)

Messung der friihdiastolischen Dezelerationszeit (DT) des MK- und TK-Fluss-
signals (s. Abb. 1.39, Tab. 25.3 und Tab. 25.4, S. 265)

Messung der Akzelerationszeit (AT) und der Dezelerationszeit (DT) des Aor-
ten- und Pulmonalflusssignals (s. Abb. 1.39)

Bestimmung der Druckhalbwertzeit (PHT) iiber der MK und TK bei Stenosen
(s. Abb. 10.21, S. 86)

Messung der isovolumetrischen Relaxationszeit (IVRT) (s. Abb. 1.39, Tab. 25.3,
S. 265)

Messung der isovolumetrischen Kontraktionszeit (IVCT) (s. Abb. 1.39)
Messung der linksventrikuldren und rechtsventrikuldren Auswurfzeit (LVET/
RVET) (s. Abb. 1.39)

Aliasing beachten (Farbumkehr bzw. Flussrichtungswechsel bei Geschwindig-
keiten, die die eingestellte Messskala tiberschreiten)

Erfassung des Pulmonalvenenflusses (PVs, PVd, PVa, Dauer von PVa) (s. Abb.
1.40, Tab. 25.3, S. 265)

Erfassung des Lebervenenflusses (s. Abb. 1.41)

Messung von Vorwarts- und Riickwartsfluss systolisch/diastolisch zur Berech-
nung der Regurgitationsfraktion bei Al in der Aorta

Berechnung des HZV

CW-Doppler:

Messung von hoheren Blutflussgeschwindigkeiten bei Klappenstenosen oder
-insuffizienzen, Obstruktionen, Shuntfliissen, Klappenprothesen oder sonsti-
gen Verdanderungen des Blutflusses
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4
1
v te
PW- 0 N
Doppler
-1
Ao
RA LA
Vi 4 N~
Abb. 1.33  Flusssignal im LVOT im PW-Doppler.
A
1,0
Lv te
CW- 0 >
Doppler AoK
, -1,0
(0]
RA LA
Vims) o J\,_/\_AA/-\_
Abb. 1.34 Aortenflusssignal im CW-Doppler.
A
1,0 ” ”
PW- RV tv 0 =
Doppler te
TK MK
-1,0
RA LA
V(m/s) 1 \/\._/\_/\A/'\_.
Abb. 1.35 Mitralflusssignal im PW-Doppler.
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1,0
" M M
PW- RV >
Doppler 0 -
te
MK
TK
-1,0
RA LA
V(m/s) v \A_/\_AA/'\_.
Abb. 1.36  Trikuspidalflusssignal im PW-Doppler.
A
0,5
K te
PW- 0
Doppler °
PA -0,5
Vimis) ¢ \/\../\_/\/L'\—
Abb. 1.37  Flusssignal im RVOT im PW-Doppler.
4
0,5
K L)
CW- 0
Doppler
-0,5
\\ PA
Vg 3 N~

Abb. 1.38 Pulmonalflusssignal im CW-Doppler.
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-0,5

Mitral- und Trikuspidalflusssignal

Vmax -

frithdiastolisch (MK)
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Abb. 1.39 Schematische Darstellung der Doppler-Signale sowie der Geschwindigkeits-

und Zeitmessungen.
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Abb. 1.40 Pulmonalvenenflusssignal im PW-Doppler.
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Abb. 1.41 Lebervenenflusssignal im PW-Doppler.
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2 Techniken zur Myokardbewegungsanalyse

2.1  Gewebe-Doppler-Echokardiografie

Doppler Velocity Imaging - Geschwindigkeitsanalyse

= Synonyme: Gewebe-Doppler, Doppler Tissue Imaging (DTI), Tissue Doppler
Echocardiography (TDE), Tissue Velocity Imaging (TVI), Doppler Myocardial
Imaging (DMI)

= Untersuchungstechnik zur Darstellung von Gewebebewegungen durch
Anwendung von entsprechend modifizierten Ultraschallgerdten

= Erfassung der Gewebebewegung mittels gednderter Doppler-Signalauf-
arbeitung

= Doppler-Signalverarbeitung durch Anwendung spezieller Geschwindigkeits-
und Amplituden-Filter

= (iberwiegend Anwendung zur Darstellung der Myokardbewegung, Erfas-
sung der longitudinalen Faserverkiirzung im apikalen 4- und 2-Kammerblick
und der zirkumferenziellen und radialen Faserverkiirzung in der para-
sternalen kurzen Achse (s. Abb. 2.1)

= Messung der Geschwindigkeit der Myokardbewegung durch Platzieren
eines Messpunkts in einer bestimmten Myokardregion

= Geschwindigkeitsgradient von basal nach apikal bei Normalen vorhanden

= Erfassung von Myokardbewegungssignalen mit niedriger Geschwindigkeit
(cm/s) und hoher Amplitude, Ausfilterung von Blutflusssignalen mit hoher
Geschwindigkeit (m/s) und niedriger Amplitude

= Anwendung der PW-Doppler- und der Farb-Doppler-Technik moglich

Untersuchungsvorgang
= Farb-Doppler:

- farbkodierte Darstellung bewegter kardialer Strukturen, insbesondere des
Myokards in Abhdngigkeit von der Bewegungsrichtung analog zum Blut-
fluss-Doppler, auf den Schallkopf zu (rot) oder vom Schallkopf weg (blau)

- Darstellung der mittleren Geschwindigkeit der Gewebebewegung

- computergesteuerte Analyse der gespeicherten farbkodierten 2-D-Bilder
auch nach Abschluss der Untersuchung (,,off-line“)

- Normalwerte fiir systolische und diastolische Myokardgeschwindigkeiten
(s. Tab. 25.23 und Tab. 25.24, S. 276)
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PW-Doppler:

- Platzieren des Messpunkts in entsprechende Gewebe-/Myokardregion und
Ableitung des Dopplersignals analog zum Blutfluss-Doppler

- direkte Erfassung der maximalen regionalen Geschwindigkeit der Gewebe-
bewegung auf dem Bildschirm (,,on-screen*)

Charakteristika des Farb-Dopplers

gleichzeitige Erfassung der mittleren Geschwindigkeit aller Gewebsstruktu-
ren, insbesondere Erfassung der Myokardbewegung in allen Myokardwdnden
moglich

On-line- und Off-line-Analyse mit gleichzeitiger Erfassung aller Geschwindig-
keiten moglich

Charakteristika des PW-Dopplers

Messung der maximalen Geschwindigkeit in einzelnen Gewebsregionen mog-
lich, insbesondere in segmentalen Abschnitten jeder Myokardwand
Erfassung der systolischen Myokardbewegungsgeschwindigkeit (S) sowie der
frithdiastolischen (E) und der spdtdiastolischen (A") Myokardbewegungs-
geschwindigkeit (s. Abb. 2.1)

lokale Erfassung der Geschwindigkeit (prazisere Messung im Vergleich zum
Farb-Doppler)

On-line-Darstellung der Geschwindigkeit auf dem Bildschirm

gut geeignet zur Verlaufskontrolle bei LV-Wandbewegungsstérungen

L)
PW-
Doppler

-10
-15 E’

v(cm/s) v \J\,_/\_/\/\,_,—/‘

Abb. 2.1 Erfassung der systolischen Myokardbewegungsgeschwindigkeiten im
Gewebe-Doppler.
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Techniken zur Myokardbewegungsanalyse

Diagnostische Méglichkeiten

in erster Linie einsetzbar zur Erfassung der Myokardfunktion

Aussage {iber regionale Myokardfunktion moglich

Bestimmung der Richtung der Myokardbewegung

Erfassung der systolischen Einwartsbewegung (zirkumferenzielle und radiale
Faserverkiirzung) in parasternaler langer und kurzer Achse und Erfassung der
systolischen Wandldngenverkiirzung (longitudinale Faserverkiirzung) in api-
kalem 4- und 2-Kammerblick und apikaler langer Achse

zeitliche Zuordnung der Myokardbewegung zum EKG

hohe zeitliche Auflésung ermdglicht auch Erkennen von spdtsystolischer/
postsystolischer Verkiirzung oder Verdickung

quantitative Erfassung der systolischen und diastolischen Myokardbewegung
im linken und rechten Ventrikel moglich

Bestimmung des Fiillungs-Index E/E" zur diastolischen Funktionspriifung
(s. Kap. 20.2, S. 222 ff)

Darstellung auch anderer beweglicher kardialer Gewebsstrukturen (z.B. Klap-
pen, Prothesen, endokarditische Auflagerungen, Thromben, Tumore) moglich
mit Aussage iiber Richtung, Geschwindigkeit und zeitlichem Ablauf der Bewe-
gung

Anwendung bei kardialer Resynchronisationstherapie zum Screening und zur
Verlaufskontrolle

Farb-Doppler-Technik geeignet zum Einsatz in der Stressechokardiografie zur
quantitativen Erfassung von ischdmiebedingten Verdnderungen

optimale Gerate-Einstellung (z.B. hohe Bildrate) erforderlich
Farb-Doppler wegen gleichzeitiger Erfassung aller LV-Wandbewegungs-
geschwindigkeiten in einer Anlotung geeignet zum Einsatz in der Stress-
echokardiografie und bei CRT-Screening und -Nachsorge

PW-Doppler wegen Erfassung der regionalen maximalen Geschwindigkeit
gut geeignet zur Verlaufskontrolle bei LV-Wandbewegungsstérungen bei
KHK oder myokardialen Erkrankungen und bei CRT-Screening und -Nach-
sorge

Winkelabhdngigkeit/Artefaktanfdlligkeit der Doppler-Flussgeschwindig-
keiten sowohl im Farb- als auch im PW-Doppler

Beeinflussung der Messwerte durch Mitbewegung benachbarter
Myokardareale (,Tathering®)

Fillungs-Index E/E" wichtiger diastolischer Funktionsparameter
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Doppler Strain Imaging (Strain/Strain rate) - Verformungsanalyse

= Verfahren zur Beurteilung der regionalen myokardialen Deformierung,
die sich mithilfe eines speziellen Computerprogramms aus den Geschwin-
digkeitsdaten des Gewebe-Dopplers berechnen lasst

= Strain (s-1): relative Verdnderung der Ldnge in Bezug zur Ausgangslange

= Strain rate: zeitliche Veranderung der Deformierung (Rate der Verkiirzung
oder Verldngerung)

= Messung von Strain und Strain rate durch Kalkulation des instantanen
Geschwindigkeitsgradienten entlang eines sich deformierenden Gewebes:
Messen der regionalen Geschwindigkeit in 2 Punkten entlang einer Bild-
Schall-Linie, Subtraktion voneinander und Division durch die Strecke
zwischen den beiden Punkten

= erhaltene Information unabhangig von Schallkopf-Position

= farbkodierte On-line-Darstellung der myokardialen Verformung mit
Moglichkeit der quantitativen Auswertung

= durch hohe zeitliche Auflésung auch Erfassen von spatsystolischer/
postsystolischer Verkiirzung oder Verdickung

= mittels Strain/Strain rate Imaging Aussage (iber die Deformierung des
Myokards an der Position des Messfensters weitgehend unabhangig von
Rotations- und Translationsbewegungen des Herzens mdéglich (im Gegen-
satz zur Gewebe-Doppler-Technik, die Geschwindigkeiten und Geschwin-
digkeitsanderungen darstellt)

= geringe gegenseitige Beeinflussung benachbarter Myokardareale wie beim
Gewebe-Doppler (kein ,Tathering®)

Untersuchungsdurchfiihrung

= Zuschalten des Strain/Strain rate Imaging zum bewegten Gewebe-Doppler-
Bild im apikalen 2- und 4-Kammerblick und in der apikalen langen Achse

= farbkodierte Abbildung von Verkiirzung und Verdickung (gelb-rot) sowie von
der entsprechenden Verlangerung (blau) einzelner Myokardregionen, keine
Deformierung (griin)

= Darstellung der Myokardverformung relativ unabhdngig vom Schallkopf

= (iberwiegend angewandt in den apikalen Anlotebenen zur Erfassung der lon-
gitudinalen Deformierung
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Diagnostische Moglichkeiten
= Nachweis myokardialer Wandbewegungsstérungen durch Erfassung von
regional gestorter myokardialer Verformung
. = Erfassung
- der longitudinalen Verkiirzung von apikal
- der zirkumferenziellen Verkiirzung der lateralen und septalen Wand von
parasternal
- der radialen Verdickung der anterioren und posterioren Wand von para-
sternal
= Moglichkeit der quantitativen Messung der myokardialen Funktion, relativ
unabhdngig von der Herzrotation und -translokation und unabhdngig von
der Bewegungsrichtung
= Anwendung in der Stressechokardiografie zum Nachweis einer Ischdmiereak-
tion und bei CRT-Screening und Nachsorge
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2.2 Speckle Tracking Imaging — 2-D-Strain

2-D-Strain Imaging (Strain/Strain rate) - Verformungsanalyse

= Echokardiografische Methode zur Erkennung und quantitativen Erfassung
von Gewebebewegungen basierend auf 2-dimensionaler Grauwert-Bild-
gebung

= spezielle Technik zur Myokardmustererkennung durch Identifizierung von
charakteristischen Mustern im Gewebe (speckles) und Bild-zu-Bild-Nach-
verfolgung der speziellen Muster bei Bewegung (Speckle Tracking)

= Berechnung der regionalen Geschwindigkeit, Bewegung und Verformung
aus Musterversatz und bekannter Bildrate

= Erfassung jeder Gewebe-Bewegungsrichtung méglich unabhdngig vom
Schallkopf (2- und 3-dimensional)

= (berwiegend Anwendung zur Darstellung der Myokarddeformation

= bildliche, in der Regel farbkodierte Darstellung der verschiedenen Bewe-
gungskomponenten mit Moglichkeit der grafischen Darstellung von
Messkurven

= Off-line-Analyse der in Messkurven enthaltenden Bewegungsinformation
mithilfe von myokardialen Geschwindigkeits- und Deformationsparametern

= Erfassung der komplexen Myokardkontraktion (Torsionsbewegung = Aus-
wringen des LV durch longitudinal, oblique und zirkumferenziell verlaufende
Muskelfasern)

= differenzierte Darstellung der globalen und segmentalen myokardialen
Kontraktionskomponente: longitudinal, zirkumferenziell, radial (s. Abb. 2.2)

= Berechnung der resultierenden Myokardbewegungen: Rotation, Twist,
Torsion, Dyssynchronie

= Vorteile gegeniiber Gewebe-Doppler-Technik (weniger winkelabhangig)

Untersuchungsdurchfiihrung

= digitale Aufzeichnung von Standard-Echokardiografie-Anlotungen im
DICOM-Format:
- parasternale lange und kurze Achse (basale, mittlere, apikale Ebene)
- apikaler 4- und 2-Kammerblick und apikale lange Achse
- gef. subkostale Anlotungen
= optimale 2-D-Bildqualitét erforderlich
- gute Endokardabgrenzung und gute Myokarddarstellung
- komplette Erfassung der gesamten Struktur (Wandanschnitt vermeiden)
= exakte EKG-Aufzeichung mit verldsslicher Triggerung des Herzzyklus
= Optimierung der Bildrate und des Bildsektors
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Techniken zur Myokardbewegungsanalyse

Auswertung (Referenzwerte fiir globalen und segmentalen longitudinalen
Strain/Strain rate s. Tab. 24.13, S. 259 und Tab. 24.14, S. 260)

Analyse der digital in DICOM-Format gespeicherten Standard-Anlotungen

mithilfe spezieller Computer-Software (unterschiedliche Hersteller-Pro-

gramme)

analog zum Gewebe-Doppler Auswertung der Deformations-Parameter mog-

lich:

Strain und Strain rate in den Bewegungsrichtungen longitudinal, zirkum-

ferenziell und radial und Berechnung der resultierenden Komponenten Rota-

tion, Twist und Torsion

differenzierte Erfassung der einzelnen Deformationskomponente (s. Abb. 2.2)

- longitudinale Deformation: apikobasale Bewegung in apikalen Anlotebenen

- zirkumferenzielle Deformation: Drehbewegung in parasternaler kurzer
Achse

- radiale Deformation: zur Kavummitte gerichtete Bewegung (Myokardver-
dickung/-verdiinnung)

manuelles Tracking des Myokards in entsprechenden Anlotungen und auto-

matische farbliche Darstellung des gewiinschten Bewegungsparameters und

Berechung der jeweiligen segmentalen und/oder globalen Strain-Werte

Messung des 2-Strain iiblich und am besten validiert, Strain rate weniger ge-

brauchlich

am hdufigsten benutzter Parameter: globaler longitudinaler 2-D-Strain, ge-

mittelt aus Werten des apikalen 4- und 2-Kammerblicks und der apikalen

langen Achse, dargestellt im ,,bull's eye“-Format

Bestimmung der Rotation in parasternaler kurzer Achse auf verschiedenen

Ebenen (normale apikale Rotation gegen den Uhrzeigersinn und basale Rota-

tion im Uhrzeigersinn vom Apex aus gesehen) und Ermittlung des Twisting

und entsprechend des Untwisting sowie Berechnung der Torsion (s. Abb. 2.3)

radial

longitudinal

N

zirkumferentiell

Abb. 2.2 Faserverkiirzung im LV. Abb. 2.3 Torsionsbewegung des LV.
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Diagnostische Moglichkeiten

= Erfassung der globalen und regionalen Myokarddeformation durch Angabe
von prozentualen negativen 2-D-Strain-/Strain rate-Werten (s. Tab. 24.13,
S. 259 und Tab. 24.14, S. 259-260)

= anwendbar zur Erfassung der aktiven Myokardfunktion bei myokardialen Er-
krankungen wie DCM, H(O)CM, restriktiven Kardiomyopathien, Myokarditis,
KHK (EF und WMSI nur globale indirekte Funktionsparameter)

= Differenzierung verschiedener Hypertrophieformen durch Bestimmung des
radialen Strain/Strain rate

= Einsatz in der Resynchronisationstherapie (CRT)

= friihe Schddigung der globalen Myokardbewegung erkennbar (bei noch erhal-
tener EF) durch differenzierte Erfassung der einzelnen Kontraktionsparameter
(reduzierter globaler longitudinaler, zirkumferenzieller oder radialer 2-D-
Strain/-Strain rate)

= bei KHK Nachweis von regionalen Wandbewegungsstérungen durch regio-
nale Deformationsstorung (regional reduzierter longitudinaler, zirkumferen-
zieller oder radialer 2-D-Strain/Strain rate)

= Nachweis von Ischdmie, Narbe (Bestimmung von post-systolic thickening)

= Erfassung der diastolischen Funktion

= Bestimmung von Twist, Rotation und Torsion aus 2-D-Strain-Daten als quan-
titative Parameter der myokardialen Kontraktilitdt

= bei Klappenvitien zur Erfassung einer frithen myokardialen Schadigung

= bei Hypertonie, Diabetes mellitus, unter Chemotherapie diskrete myokardiale
Veranderungen erfassbar

= einsetzbar auch bei Rechtsherzerkrankungen, Sklerodermie, ASD vor nach
Verschluss, bei ARVD und zur Verlaufskontrolle bei Lungenembolie

= 3-D-Speckle Tracking anwendbar zur Bestimmung von LV-Volumina und EF
sowie zur Erfassung der Dyssynchronie

Vorteile und Nachteile der Methode

= Im Vergleich zum Gewebe-Doppler weniger Winkelabhdngigkeit

= nur bei guter 2-D-Bildqualitdt méglich wenn alle Segmente darstellbar sind
= Bewegung der ,speckles* aus dem Bild

= grof3e Ventrikel nicht vollstindig erfassbar

= storanfdllig
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2-D-Vector Velocity Imaging - Geschwindigkeitsvektoranalyse

= weitere echokardiografische Methode des Speckle Tracking zur Erkennung

und quantitativen Erfassung von Gewebebewegungen basierend auf 2-D-
Grauwertbildgebung

spezielle Erfassung und Darstellung der Myokardbewegung mittels
Geschwindigkeitsvektoren

Analyse mithilfe spezieller Auswerteprogramme

Erfassung jeder Gewebe-Bewegungsrichtung mdglich unabhangig vom
Schallkopf

Gberwiegend Anwendung zur Darstellung der Myokarddeformation
bildliche, in der Regel farbkodierte Darstellung der verschiedenen
Geschwindigkeitskomponenten mit Moglichkeit der grafischen Darstellung
von Messkurven

Off-line-Analyse der in Messkurven enthaltenden Bewegungsinformation
mithilfe von myokardialen Geschwindigkeits- und Deformationsparametern
Vorteile gegeniiber Gewebe-Doppler-Technik (kein Bezug zum Schallkopf,
nicht winkelabhangig)

Untersuchungsdurchfiihrung, Auswertung, diagnostische Moglichkeiten
und Vor- und Nachteile dhnlich wie bei 2-D-Strain/Strain rate Imaging
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3 3-D-Echokardiografie

= dreidimensionale Darstellung kardialer Strukturen
Echtzeit-3-D-Echokardiografie, transthorakal und transésophageal
Erfassung des Herzens als 3-dimensionales rdumliches Gebilde

schnelle und einfache Darstellung der komplexen Anatomie des Herzens
- bessere raumliche Orientierung

Durchfiihrung

Echtzeit-3-D-Echokardiografie:

= speziell entwickelte Matrix-Schallkdpfe mit zweidimensionaler Anordnung
von Ultraschallkristallen (Matrixsonden mit 2000-3000 Kristallelementen)

= elektronische Steuerung des Schallstrahls in horizontaler und vertikaler Rich-
tung

= direkte 3-dimensionale Darstellung des Herzens in allen Anlotebenen méglich

= Aufnahme vollstindiger Volumendarstellungen des ganzen Herzens aus
jedem Herzzyklus (auch ohne EKG méglich) oder aus mehreren aufeinander
folgenden Herzzyklen

= Volumenberechnungen 3-dimensional méglich (Aufzeichnung von mehreren,
zumeist 4 Herzzyklen notwendig)

= nahe Strukturen werden heller dargestellt, weiter entfernte Strukturen dunk-
ler

= beliebige Perspektiven und Schnittebenen wadhlbar, dadurch bessere raum-
liche Zuordnung von Strukturen auf einen Blick

= kombinierte Anwendung mit Farb-Doppler-Technik, Gewebe-Doppler und
Speckle Tracking

= Anwendung von transthorakal und transésophageal moglich
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3-D-Echokardiografie

Indikationen (derzeitig durchfiihrbar)

Beurteilung des linken Herzens und der globalen und regionalen LV-Funktion
Beurteilung des rechten Herzens und der RV-Funktion (spezielle 3-D-Soft-
ware erforderlich)

Erfassung und Beurteilung von Vitien, insbesondere subtile Beurteilung der
Mitralvitien

Beurteilung von Klappenprothesen und Komplikationen

Erfassung und Beurteilung von angeborenen Herzfehlern bei Kindern und im
Erwachsenenalter

Erfassung von Thromben und Tumoren

3-D-Stress-Echokardiografie

Erfassung und Beurteilung einer kardialen Dyssynchronie

Monitoring und Guiding von Katheterinterventionen an Herzklappen
Monitoring und Guiding von Katheterinterventionen fiir Vorhof-/Ventrikel-
septum-/Vorhofohrverschluss

ggf. Monitoring in der Herzchirurgie und postoperative Erfolgskontrolle
Monitoring und Guiding bei interventioneller Rhythmustherapie

Quantifizierung von:

LV-Volumen, LV-Muskelmasse, LV-EF

LA-Volumen

RV-Volumen, RV-EF

RA-Fldche und -Volumen

Mitralvitien

quantitative Analyse der Geometrie des gesamten Mitralklappenapparats
MK-Offnungsfliche

- Bestimmung der Vena contracta bei MI

- Regurgitationsoffnungsfliche

- Regurgitationsvolumen

Aortenvitien

- AoK-Offnungsfliche

Berechnung von intraventrikuldrer Dyssynchronie vor und nach CRT
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= In der Regel noch Schallkopfwechsel zwischen 2-D- und 3-D-Schallkopf
erforderlich

= Aufzeichnung von 4 Herzzyklen erforderlich zur Quantifizierung

= bei Rhythmusstérungen keine Quantifizierung maoglich

= gute Bildqualitat Voraussetzung zur Durchfiihrung

= Schwierigkeiten bei der Auswertung dilatierter Ventrikel

= Storanfalligkeit durch Bewegungs- und Atmungsartefakte

= Limitation durch bisher noch niedrige Bild-/Volumenrate und daher noch
suboptimale Bildqualitdt im Vergleich zur 2-D-Bildqualitét

= durch Kombination mit Kontrast bessere Quantifizierung maglich

= CW- und PW-Doppler bisher noch nicht integriert
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4 Kontrastechokardiografie

4.1  Rechtsherzkontrastechokardiografie

= intravendse Applikation von nicht lumengdngigem Echokontrastmittel zur
besseren Erkennung angeborener oder erworbener struktureller Anomalien
mit Beteiligung des rechten Herzens und der herznahen GefdRe mittels 2-
D-/3-D-Echokardiografie

= verbesserte Erkennung der RV-Wande bzw. von RV-Flache/-Volumen und
der PA

= verbesserte Darstellung pathologischer Flussrichtungen und verbesserte
Quantifizierung pathologischer Fliisse im rechten Herzen mittels Doppler-
Echokardiografie

= beim Gesunden Verbleib im vendsen Kreislauf bis zum rechten Herzen,
in der Regel keine Lungenpassage

Indikationen

V.a. Shuntfluss (ASD, VSD, offenes Foramen ovale u.a.)
RV-Endokardabgrenzung

Signalverstarkung zur besseren Darstellung und Semiquantifizierung einer TI
und PI und Berechnung von RV- und PA-Druckverhdltnissen

persistierende linke obere Hohlvene

Kontrolle wahrend und nach Katheterintervention (Okkluder)

komplexe angeborene Herzvitien

V.a. Lungenarterienembolie oder Cor pulmonale

Grundausriistung und Untersuchungsvoraussetzungen

Anwendung von Rechtsherzkontrastmittel

- agitierte Kochsalz- oder Gelatinel6sung

Aufklarung und Einverstdndnis des Patienten (miindlich)
Assistenz erforderlich

peripherer Zugang, moglichst V. cubitalis rechts
Vorbereitung der Kochsalz- oder Gelatinel6sung
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Untersuchungsvorgang
= intravendse Applikation des Kontrastmittels in steigender Dosierung, begin-
nend mit 2 ml als Bolus, maximal 10 ml, evtl. Nachinjektion einer Kochsalz-
16sung
= bei V.a. ASD, VSD und offenes Foramen ovale u.a.:
- echokardiografische Einstellung der parasternalen kurzen Achse oder des
4-Kammerblicks von apikal oder subkostal
- zur besseren Endokardabgrenzung des RV: Umfahren des RV enddiastolisch
und endsystolisch zur Flachenbestimmung (s. Abb. 1.26, S. 10)
- dabei exakte und vollstindige Anlotung des IAS und IVS und Beobachtung
des Echokontrastmitteliibertritts oder des Auswaschphdnomens
- wenn nach mehreren Applikationen kein Echokontrastmitteliibertritt oder
Auswaschphdnomen sichtbar ist, aber der Verdacht auf das Vorliegen eines
offenen Foramen ovale besteht, zusdtzlich Durchfiihrung eines Valsalva-
Manovers unmittelbar vor Injektion und Husten bei Anfluten
= bei V.a. Lungenarterienembolie, zur besseren Semiquantifizierung von TI und
PI, zur Berechnung von RV- und PA-Druckverhdltnissen in Kombination mit
Doppler-Echokardiografie:
- Einstellung des apikalen 4-Kammerblicks mit exakter Anlotung der TK
- Einstellung der parasternalen kurzen Achse auf Aortenklappenebene,
exakte Anlotung von TK und PK
- Erfassung der TI und PI mittels CW-Doppler
= bei V.a. komplexe angeborene Vitien:
- echokardiografische Einstellung mehrerer Anlotebenen
- zusdtzlich Einstellung atypischer Anlotebenen

Diagnostische Moglichkeiten
= globale Orientierung iiber den vendsen Blutfluss, besonders bei komplexen
angeborenen Vitien
= positiver Kontrasteffekt:
- Echokontrastmitteliibertritt von rechts nach links unmittelbarer nach
Kontrastierung des rechten Herzens (s. Abb. 15.5, S. 179)
- Auftreten von Bldschen im LA/LV nach mehr als 3 Herzzyklen spricht fiir
pulmonale Passage und gegen Vorliegen eines Shunts
= negativer Kontrasteffekt (Auswaschphdnomen):
- Echokontrastmittelaussparung in den rechten Herzhéhlen durch Shunt-
fluss von links nach rechts (s. Abb. 15.4, S. 179)
- hdufig zusatzlich auch Echokontrastmitteliibertritt von rechts nach links
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verbesserte Darstellung des CW-Insuffizienzsignals bei TI und PI zur exak-
teren Semiquantifizierung

Messung der V., des TI- und Pl-Insuffizienzsignals und Berechnung der RV-
und PA-Druckverhdltnisse (s. Kap. 22, S. 235 ff)

bei unklaren Befunden TOE mit Anwendung von Echokontrastmittel

Beachte

PFO hdufig nur mit KM und Valsalva-Mandver nachweisbar

bei jeder TOE-Erstuntersuchung Anwendung von Echokontrastmittel zum

Ausschluss eines PFO

zur Signalverstarkung von TI- und PI-Doppler-Signalen langsame Injektion

erforderlich

zum Shuntnachweis schnelle Injektion erforderlich

Kontraindikationen und Nebenwirkungen:

- Auftreten von allergischen Reaktionen nach Gabe von Gelatinelsung
moglich (Antihistaminika bereithalten)

- Vorsicht bei schwerer Herzinsuffizienz

- bei groRen ASD/VSD vereinzelt transiente neurologische Ausfalle
beschrieben
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4.2 Linksherzkontrastechokardiografie

= intravendse Applikation eines lungengdngigen Echokontrastmittels zur
verbesserten Erkennung der linksventrikularen Kontur und unklaren
Strukturen im Apex

= verbesserte Darstellung pathologischer Fliisse und Flussrichtungen und
Verstarkung von Flusssignalen im linken Herzen in der Doppler-Echo-
kardiografie

= Anwendung zur verbesserten Erkennung der linksventrikuldren Kontur auch
bei der Stressechokardiografie

= evtl. in Zukunft auch Anwendung von Linksherzkontrast zur Darstellung der
Myokardperfusion

Indikationen

= Darstellung der LV-Kontur (verbesserte Endokardabgrenzung)

= Differenzierung von Strukturen im LV-Apex (z.B. Thromben)

= Verstarkung von Doppler-Signalen im linken Herzen (Aortenfluss, AS, Al,
Mitralfluss, MS, MI)

= evtl. Darstellung der Myokardperfusion (in Erprobung)

Grundausriistung und Untersuchungsvoraussetzungen

= Anwendung eines speziellen lungengdngigen Echokontrastmittels
- SonoVue
- Levovist (nur noch selten angewendet)

= spezielle Gerdteeinstellung (preset fiir Linksherzkontrast mit niedrigem
mechanischen Index) anwdhlen entsprechend der Indikationen

= Prdparation des Kontrastmittels nach Herstellerangabe

= Aufkldarung und Einverstdndnis des Patienten (miindlich)

= Assistenz erforderlich

= peripher-vendser Zugang, moglichst kubital rechts

= in Kombination mit einer Stressechokardiografie parallele Durchfiihrung
beider Untersuchungen moglich; bei pharmakologischer Belastung Anlage
von 2 vendsen Zugdngen zur getrennten Applikation von Echokontrastmittel
und Stresspharmakon erforderlich

Untersuchungsvorgang

= echokardiografische Einstellung der Standardanlotebenen wdhrend und un-
mittelbar nach Echokontrastmittelapplikation

= intravendse Applikation, Dosierung und Applikationsform den Hersteller-
angaben entsprechend, Nachinjektion einer Kochsalzlésung
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vor Injektion
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Abb. 4.1  Konturverdeutlichung durch i.v.-Gabe eines Linksherzechokontrastmittels und
dadurch Optimierung des manuellen Umfahrens.
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Abb. 4.2 Doppler-Signalverstarkung eines MI-Signals durch intravendse Gabe eines
Linksherzechokontrastmittels.

= bei unzureichender Konturerkennung der linken Herzhéhlen (s. Abb. 4.1)
- Applikation des Echokontrastmittels in Ruhe, aber auch unter Belastung

moglich

= bei unzureichender Doppler-Signaldarstellung in den linken Herzhoéhlen

(s. Abb. 4.2)

- zur Verstarkung schwacher Aorten- und Mitralflusssignale Anlotung der
entsprechenden Klappe mit dem CW-/PW-Doppler nach Echokontrastmit-
telapplikation, auch bessere Quantifizierung einer MS oder AS moglich

- zur Verstarkung schwacher Pulmonalvenenflusssignale Anlotung der Pul-
monalvenen mit dem PW-Doppler nach Echokontrastmittelapplikation
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- bei V.a. Al Anlotung der AoK im apikalen 5-Kammerblick, nach Echokon-
trastmittelapplikation zundchst Anwendung des Farb-Dopplers, dann des
CW-Dopplers zur Erfassung und Semiquantifizierung der Al

- bei V.a. MI Anlotung der MK im apikalen 4-Kammerblick, nach Echokon-
trastmittelapplikation zundchst Anwendung des Farb-Dopplers, dann des
CW-Dopplers mit anschliefender Darstellung des Pulmonalvenenflusses
zur Erfassung und Semiquantifizierung der MI

= evtl. zur Darstellung der Myokardperfusion (bislang noch in der Erprobung)

Diagnostische Moglichkeiten

= verbesserte LV-Konturerkennung

= verbesserte LV-Quantifizierung bei Flichen- und Volumenberechnungen und
zur EF-Bestimmung

= verbesserte Wandbewegungsanalyse in Ruhe und unter Belastung

= deutlichere Darstellung eines Aorten- oder Mitralstenosesignals mittels CW-
Doppler

= deutlichere Darstellung des CW-Insuffizienzsignals bei Al und MI zur Semi-
quantifizierung

= deutlichere Darstellung des PW-Signals des Aorten-, Mitral- und Pulmonal-
venenflusses

= intrakoronare Anwendung bei TASH zur HOCM-Therapie (Darstellung des
Septalasts, S. 137)

= spezielle Gerdteeinstellung erforderlich (niedriger mechanischer Index)

= Kontraindikationen beachten

= Auftreten von allergischen Reaktionen moglich

= Auftreten von Herzrhythmusstérungen (bradykarde und tachykarde Rhyth-
musstorungen, gehduft VES) maoglich

= Notfallmedikamente bereithalten (u.a. Antihistaminika, Atropin, Metopro-
lol)
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5 Stressechokardiografie

= bei V.a. KHK oder gesicherter KHK weitere diagnostische Mdglichkeit bei

Limitationen in der Durchfiihrung, Auswertung oder Interpretation des
Belastungs-EKGs oder bei positiver Klinik und negativem Belastungs-EKG

= aktive Stressechokardiografie bei nicht beurteilbarem Belastungs-EKG

(Digitalis-Medikation, LSB, LV-Hypertrophie oder andere vorbestehende
EKG-Verdanderungen)

= passive Stressechokardiografie bei nicht durchfiihrbarem Belastungs-EKG

(orthopadische, neurologische, vaskuldre, muskuldre oder altersbedingte
Einschrankungen)

= Nachweis von echokardiografisch sichtbaren Wandbewegungsstdrungen

des LV durch belastungsinduzierte Ischamie

= Einschatzung des Schweregrades von Vitien unter Belastung
= Beurteilung der Kontraktilitdtsreserve bei myokardialen Erkrankungen
= Verhalten des Druckgradienten bei hypertropher Kardiomyopathie unter

und nach Belastung

Indikationen

= Verdacht auf KHK oder gesicherte KHK bei Limitationen im Belastungs-EKG:

- Ischdmienachweis bei klinischem Verdacht auf eine KHK
- kardiale Risikoabschdtzung vor operativen Eingriffen

- Abschdtzung der Koronarreserve

- Abschdtzung der Langzeitprognose bei bekannter KHK
nach akutem Myokardinfarkt:

- Nachweis von ,viable myocardium*“ (schlafendes, aber lebendes Myokard)

- Nachweis von ,jeopardized myocardium“ (gefdhrdetes Myokard)
perkutane koronare Intervention:

- Identifizierung funktionell wirksamer Stenosen, besonders bei Vorliegen

einer MehrgefdRBerkrankung
- Uberpriifung des Interventionserfolgs
kardiale Risikoabschatzung vor operativen Eingriffen
Klappenvitien:

- Verhalten von asymptomatischen Klappenstenosen bzw. -insuffizienzen
unter Belastung zur besseren Beurteilung des Schweregrades, besseren

Prognoseeinschdtzung und zur Festlegung des Operationszeitpunkts
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- Einschdtzung des Schweregrades von Aortenstenosen mit niedrigem
Druckgradienten und eingeschrankter LV-Funktion
= Kardiomyopathien:
- Priifung der LV-Kontraktilitdt bei dilatativer Kardiomyopathie
- Verhalten des LVOT-Gradienten bei hypertropher obstruktiver Kardiomyo-
pathie
= andere Indikationen:
- Verhalten des Pulmonalarteriendrucks unter Belastung

- Erfassung einer diastolischen Dysfunktion .

Aktive Belastungsform
= ergometrische Belastung
- Fahrrad (liegend, halbliegend, sitzend)
- Laufband
- Handbelastung (,handgrip“) mithilfe von 2 Gummibdllen oder Metallzwin-
gen tiber durchschnittlich 6 min
- Belastungsstufen und Protokoll individuell wahlbar (Beispiel in Abb. 5.1)

Passive Belastungsformen
= pharmakologische Belastung (s. Abb. 5.2, Abb. 5.3, Abb. 5.4)
- Dobutamin
- Adenosin
- Dipyridamol (nur noch iiber internationale Apotheke erhaltlich)
= Vorhofstimulation (wenig gebrduchlich, geringe Akzeptanz seitens der Patien-
ten)

Watt/kg KG
S

0,5

Min
I T T T T T T T T T T T 1
012@4 5@789101112
O digitale Aufzeichnung

Abb. 5.1 Protokoll einer aktiven Stressechountersuchung (Beispiel).
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Abb. 5.2 Protokoll der Dobutamin-Stressechountersuchung.
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Abb. 5.3  Protokoll der Adenosin-Stressechountersuchung.
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Abb. 5.4  Protokoll der Dipyridamol-Stressechountersuchung.
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Grundausriistung und Untersuchungsvoraussetzungen
= Echo-Gerdt mit digitaler Stressechoeinheit
= digitale Speicherung mit Stressechoanalyse (Quadscreen)
= 12-Kanal-EKG-Gerdt
= Blutdruckmessgerat
= Defibrillator und entsprechende Notfallausriistung
= Ergometer fiir ergometrische Belastung
= Handgrip-Ausriistung fiir Handbelastung
= bei pharmakologischer Belastung peripherer Zugang, Infusionspumpe und
-system
= pharmakologische Stressmedikation fiir pharmakologische Belastung (Dobu-
tamin, Adenosin, Dipyridamol)
= pharmakologische Antidotmedikation (B-Rezeptorenblocker fiir Dobutamin,
Theophyllin fiir Adenosin und Dipyridamol, Plasmaexpander bei Hypoten-
sion)
= Aufkldrung und Einverstdndnis des Patienten (schriftlich)
= Abklirung der Kontraindikationen
- aktive Stressechokardiografie: wie bei Ergometrie
- Dobutamin-Stressechokardiografie: wie bei Ergometrie, zusétzlich anam-
nestisch komplexe Herzrhythmusstérungen
- Adenosin/Dipyridamol-Stressechokardiografie: wie bei Ergometrie, zusdtz-
lich arterielle Hypotension, obstruktive Lungenerkrankung, AV-Blockierun-
gen, Sick-Sinus-Syndrom
= Durchfiihrung der Untersuchung durch einen Arzt
= Assistenz notwendig

Untersuchungsvorgang

= Durchfithrung der gewiinschten Untersuchung nach Protokoll (Zielfrequenz:
220-Lebensalter x 0,85)

= kontinuierliche echokardiografische Ableitung wahrend der gesamten Belas-
tungsuntersuchung und entsprechende Aufzeichnung der Untersuchung mit
digitaler Speichertechnik (parasternal: lange und kurze Achse, apikal: 2-
und 4-Kammerblick, lange Achse) in Ruhe, unter Belastung und nach Erholung

= zweiminiitliche RR-Messung und EKG-Registrierung, Protokollierung des
Untersuchungsvorgangs, einschlieSlich Angabe von Angina pectoris und
Nebenwirkungen

= bei unzureichendem Frequenzanstieg unter pharmakologischer Belastung zu-
sdtzlich fraktionierte Gabe von insgesamt 1 mg Atropin, im Dobutamin-Proto-
koll einiger Zentren fraktionierte Gabe von Atropin schon ab 20 pg/kg KG mog-
lich zur Verkiirzung der Untersuchung
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= Abbruch der Stressecho-Untersuchung bei Auftreten von Wandbewegungs-
storungen (mindestens 2 Segmente) oder medikamentds induzierten Neben-
wirkungen, dariiber hinaus Abbruchkriterien wie beim Belastungs-EKG

Auswertung

Semiquantitative Auswertung:
= direkt am Echokardiografiegerdt wahrend der Untersuchung
= der digitalisierten Bilder nach der Untersuchung mittels Cineloop-Technik
= segmentale Wandbewegungsanalyse im 16- oder 17-Segmentmodell (s. Abb.
5.5 und Abb. 5.6)
= optional: Bestimmung des Wandbewegungs-Score-Index (WBSI) (s. Tab. 5.1)

Segmente

anterior

anteroseptal

septal

inferior

NN posterior

lateral

1 L1

Abb. 5.5 16-Segmentmodell
(modifiziert nach der American Society of Echocardiography)

Segmente anterior

apikale Kappe

anteroseptal

anterolateral

septal

inferior

SEENID

inferoseptal
N inferolateral
B lateral

Abb. 5.6 17-Segmentmodell (modifiziert nach Cerqueira et al. Standardized myocardial
segmentation and tomographic imaging of the heart. Circulation 2002; 105:539-42).
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Tab.5.1 Ermittlung des Wandbewegungs-Score-Index (WBSI).

Einteilung der verschiedenen Wandbewegungsstérungen

Wandbewegungsstérung Punktwert
Normokinesie 1
Hypokinesie 2
Akinesie 3
Dyskinesie 4

Ermittlung des WBSI nach Addition der entsprechenden Werte und Division durch
die Anzahl der beurteilten Segmente

Bewertung Score-Wert
ungestorte Kontraktilitat 1
gestorte Kontraktilitat >1

Quantitative Auswertung:
manuelles Umfahren der enddiastolischen und endsystolischen Konturen zur
Volumina- und EF-Bestimmung in Ruhe und unter maximaler Belastung
Berechnung der Kontraktilititsreserve (Zunahme der EF um > 5 %)
bei unzureichender LV-Endokarddarstellung i.v.-Gabe eines Linksherz-Echo-
kontrastmittels zur besseren Konturerkennung hilfreich (s. Abb. 4.1, S. 36)
Anwendung des Gewebe-Dopplers, Berechnung von E/E’ vor und nach Belas-
tung (s. Kapitel 2, S. 20 ff)

Interpretation

Zuordnung der ischdmieinduzierten Wandbewegungsstérung zum Versor-
gungsgebiet der entsprechenden Koronararterie im 16-Segmentmodell (in
der Echokardiografie zumeist verwendetes Modell) oder 17-Segmentmodell
(modifizierte Nomenklatur mit ,.apikaler Kappe“, Konsensusmodell fiir die
verschiedenen bildgebenden Verfahren) anwendbar (s. Abb. 5.5, Abb. 5.6,
Abb. 5.7, Abb. 5.8 und Abb. 1.28, Abb. 1.29, S. 12 und S. 13)

positiver Befund: belastungsinduzierte WBS in mindestens 2 benachbarten
Segmenten

Angabe des Schweregrades der WBS (Hypo-, Akinesie etc.)
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Abb. 5.7 GefdRversorgung des LV (Normalversorgungstyp).
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Abb. 5.8 Bull's-eye-Darstellung der GefdBversorgung des linken Ventrikels im 16- und
17-Segmentmodell (Normalversorgungstyp).

Vorteile der Stressechokardiografie

= visuelle Beurteilung der LV-Kontraktilitdt in Ruhe und unter Belastung

= direkter Nachweis einer funktionell wirksamen Koronarstenose durch Ischa-
mieprovokation und Auftreten von Wandbewegungsstoérungen im entsprech-
enden Versorgungsgebiet

= Nachweis von ,viable myocardium“ nach Myokardinfarkt mittels niedrig
dosierter Dobutamin-Gabe

= Beurteilung unabhdngig von in Ruhe bestehenden EKG-Verdnderungen (Re-
polarisationsstérungen infolge LSB, Digitalis, Hypertrophie, unspezifischer
Art)
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= Durchfiihrung der passiven Stressechokardiografie auch bei korperlichen Ein-
schrankungen mdglich (neurologisch, orthopddisch, vaskuldr, muskuldr oder
altersbedingt)

= hohere Sensitivitdt im Vergleich zum Belastungs-EKG

= fehlende Strahlenbelastung (im Vergleich zur nuklearmedizinischen Unter-
suchung), keine Entsorgung radioaktiven Materials erforderlich

= schneller und kostengiinstiger im Vergleich zum MRT

= Prognoseeinschdtzung

= prdoperative Risikoeinschdtzung .

= Voraussetzung fiir optimale Durchfithrung und Interpretation der
Stressechokardiografie:
- gute Schallqualitdt erforderlich
- Quad-Screen zur visuell semiquantitativen Auswertung der digitalisierten
Echobilder
- ausreichende Erfahrung in der Beurteilung von Wandbewegungs-
storungen in der 2-D-Echokardiografie
- mindestens 100 unter Aufsicht befundete stressechokardiografische
Untersuchungen
= zur Segmenteinteilung Anwendung eines neuen Konsensusmodells fiir die
verschiedenen bildgebenden Verfahren mit modifizierter Nomenklatur
maglich (17-Segmentmodell)
= aufgrund unterschiedlicher Versorgungstypen Zuordnung zu Koronar-
territorien nicht mit letzter Sicherheit moglich
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6 Transo6sophageale Echokardiografie

= echokardiografische Anlotung des Herzens mittels einer im Osophagus
= verbesserte Darstellung 6sophagusnaher kardialer Strukturen und GefaRe
= besseres Auflgsungsvermdgen mit Darstellung auch feiner Strukturen durch

= bessere rdumliche Darstellung durch 3-D-Anwendung
= ,Guiding“ von invasiven interventionellen Prozeduren

platzierten endoskopischen Sonde mit integriertem Ultraschallkopf
durch geringe Schallabsorption

Anwendung héherer Schallfrequenzen (> 5 MHz)

Indikationen

echokardiografische Untersuchung bei transthorakal schlecht schallbaren
oder beatmeten Patienten

Beurteilung des linken und rechten Vorhofs/Vorhofohrs:

- Thromben

- Suche nach kardialer Emboliequelle

Beurteilung von Klappenverdanderungen:

- endokarditische Auflagerung

Beurteilung des Schweregrades einer MI

genauere Beurteilung des MK-Apparats (bes. vor und nach Valvuloplastie)
- Nachweis einer bikuspiden Aortenklappe

- Planimetrie der Aortenklappe bei Stenosen

Beurteilung von Klappenprothesen:

- paravalvuldre Lecks

Protheseninsuffizienz
Prothesenobstruktion/Prothesenthrombose

- Prothesendegeneration

- Prothesenendokarditis

Nachweis von fehlmiindenden Pulmonalvenen

Nachweis von Abszessen

Darstellung/Vermessung eines ASD/VSD

Darstellung eines Sinus-venosus-Defekts

Nachweis eines offenen Foramen ovale

Nachkontrolle nach Katheterintervention (ASD-/PFO-Verschluss)
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= ,Guiding“ von interventionellen Prozeduren (AS-/PFO-/VSD-Verschluss,
Mitralklappenklipping, TAVI, besonders mittels 3-D-TOE)

= Beurteilung der thorakalen Aorta:
- Vermessung einer Aortenektasie
- Erfassung und Lokalisation einer Aortendissektion
- Erfassung und Lokalisation eines intramuralen Himatoms
- Nachweis von Plaques

= Nachweis von komplexen angeborenen Herzfehlern

= Beurteilung von kardialen Tumoren

= perioperatives Monitoring von HZV und LV-Kontraktionsverhalten

= Kontrolle bei herzchirurgischen Eingriffen (operativer Erfolg nach Klappen-
ersatz und bes. nach Klappenrekonstruktion) n

Ausriistung und Untersuchungstechnik
= Endoskop mit integriertem 5- oder 7,5-MHz Schallkopf:
- monoplane Sonde: nur transversale (horizontale) Bildgebung moglich
- biplane Sonde: konsekutiv transversale und longitudinale Bildgebung mo6g-
lich, dadurch allerdings Anlotungsposition nicht ganz identisch
- multiplane oder omniplane Sonden mit kontinuierlicher Rotation auf glei-
cher Ebene in verschiedenen Etagen
= bei Erstuntersuchung immer Gabe eines Rechtsherz-Echokontrastmittels zum
Ausschluss eines PFO/Shuntvitiums
= 3-D-Darstellung méglich
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Untersuchungsvorbereitung und Durchfiihrung

Assistenz notwendig (MTA, Krankenschwester, Arzthelferin oder zweiter
Arzt)

Aufklarung und Einverstindnis des Patienten (miindlich mit Zeugen oder
schriftlich)

Patient sollte 4 h vor und 1 h nach der Untersuchung niichtern bleiben

fiir Sedierung und Kontrastmittelgabe vendsen Zugang legen

Entfernung von Zahnprothesen, Verwendung eines BeiRrings
Rachenandsthesie mit lokalandsthetischem Spray

Uberpriifung der Sondenfunktion (Abwinkelung/Rotation)

Bestreichen der Sondenspitze mit lokalandsthetischem Gel

Applikation des BeiSrings und Einfiihren der Sonde im Sitzen oder in Links-
seitenlage durch Schluckakt

ggf. RR-Monitoring und Bestimmung der O,-Sattigung

Aufzeichnung starten

Durchfiihrung der Untersuchung nach standardisiertem Protokoll (im 2-D und
3-D-Modus, M-Mode und mit Doppler-Technik (Farbe, PW, CW, Gewebe-
Doppler) sowie mit Echo-Kontrastmittel
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7 Intravaskuldrer Ultraschall (IVUS) und
intravaskuladrer Doppler

= Intravaskuldrer Ultraschall: Methode zur intravaskuldren/intrakoronaren
Ultraschalluntersuchung durch tomografische Bilderzeugung (grayscale
IVUS)

= Beurteilbarkeit der GefaiRmorphologie in Bezug auf Lumendimension,
GesamtgefdRgroRe, Plaquelast

= Intravaskuldrer Doppler: Methode zur intravaskuldren/intrakoronaren

Flussmessung .

Durchfiihrung

= invasive Untersuchungsmethode im Katheterlabor

= spezielles Ultraschallgerat und spezielle Katheter (miniaturisierter Transducer
an der Spitze eines Koronarkatheters) erforderlich

Diagnostische Moglichkeiten

= unklare angiografische Befunde

= differenziertere Beurteilung der Koronargefd@morphologie
= Beurteilung komplexer Stenosen, Hauptstammintervention
= Stentkontrolle (besonders bei Drug-eluting-Stents)

= Plaqueruptur-/Dissektionsnachweis

= Interventionskontrolle bei ostialen Ldsionen

= Stenosegradbestimmung

= visuelle Analyse der Plaquezusammensetzung

= Bestimmung der Flussverhaltnisse (intravaskuldrer Doppler)
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Intravaskuldrer Ultraschall (IVUS) und intravaskuldrer Doppler

Zusétzliche diagnostische Mdglichkeit: Virtuelle Histologie

(noch in der Evaluierung)

= Analyse reflektierter Radiofrequenzdaten zur Charakterisierung der Textur
koronarer Plaques in vivo

= Klassifikation von 4 Komponenten und farbliche Kodierung (Kalk = weif3,
Nekrose = rot, Bindegewebe = dunkelgriin, gemischt fibros-fettige Anteile =
gelb-griin)
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Krankheitsbilder

Ischamische Herzerkrankung
Perikarderkrankungen
Herzklappenerkrankungen
Kardiomyopathien

Arterielle Hypertonie

Erkrankungen mit Rechtsherzbelastung

Offenes Foramen
ovale/Vorhofseptumaneurysma

Angeborene Herzfehler
Erkrankungen der Aorta

Bindegewebserkrankungen mit
kardiovaskuldrer Beteiligung

Kardiale Tumoren

Kardiale Thromben


http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=1&isbn=9783131380159&id=76184&doc=9783131380159

52

8 Ischamische Herzerkrankung

Definition: unzureichende oder aufgehobene Myokardperfusion infolge
einer Koronarstenose oder eines Koronarverschlusses

Symptome: evtl. asymptomatisch; Angina pectoris bei Belastung oder in
Ruhe, Dyspnoe, Palpitationen

Auskultation: 3. HT bei Herzinsuffizienz; bei Komplikationen nach Myo-
kardinfarkt: Systolikum bei Mitralklappeninsuffizienz infolge
Papillarmuskeldysfunktion, Perikardreiben bei Perikarditis,
Systolikum bei Perforation des Septums oder der Ventrikel-
wand

EKG: evtl. unauffillig; ST-Streckensenkungen oder -hebungen,
pathologische Q-Zacken, QRS-Verbreiterung, Reizleitungs-
stérungen, Herzrhythmusstérungen

= Bei Vorliegen einer KHK kann der echokardiografische Befund voéllig unauffal-
lig sein, nach wiederholtem Auftreten von Ischdmien kénnen Wandbewe-
gungsstorungen wegweisend sein, hdufig sind typische Verdnderungen erst
nach Myokardinfarkt vorhanden. Aufgefiihrt werden hier eventuelle Verdnde-
rungen bei manifester KHK.

2-D-Echo

= evtl. LV und LA vergroRert

= Nachweis von LV-Kontraktilitdtsstorungen:
- globale Kontraktilitdtsstorungen (gering, mafig, deutlich eingeschrankt)
- lokale Kontraktilitdtsstorungen (Hypokinesie, Akinesie, Dyskinesie, Aneu-

rysma) (s. Abb. 1.27, S. 10)

= Lokalisation der LV-Kontraktilitdtsstérungen (anterior, anteroseptal, septal,
lateral, posterior, inferior), ggf. auch von RV-Kontraktilititsstorungen in
allen Anlotebenen (s. Abb. 1.28, Abb. 1.29, Abb. 1.30, S. 12 ff)

= semiquantitative Erfassung von Wandbewegungsstérungen nach dem Wand-
bewegungs-Score-Index (WBSI) (s. Abb. 5.5, Abb. 5.6, S. 42 und Tab. 5.1, S. 43)

= Wandverdiinnung im Infarktgebiet (s. Abb. 8.1)

= Zunahme der Echogenitit betroffener LV-Wandabschnitte

= Dysfunktion der Papillarmuskeln
und der MK (MI)

= Nachweis von Thromben
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= nach akutem Myokardinfarkt Suche nach méglichen Komplikationen

= quantitative Erfassung der globalen LV-Funktion durch Umfahren der ED- und
ES-Konturen (Volumen- und EF-Bestimmung nach der mono-/biplanen
Scheibchensummationsmethode nach Simpson) (s. Abb. 1.19, S. 7):
- Volumen vergrofRert
- EF erniedrigt

M-Mode

= evtl. LA vergroRRert

= evtl. LV-Dimensionen und -Volumen vergrofert

= ggf. FS und EF erniedrigt bei globaler Kontraktilitdtsstérung

= Wanddicke im Infarktgebiet vermindert (s. Abb. 8.2)

= Myokardtextur im Infarktgebiet echodichter

= regionale Kontraktilitdtsstérung mit Hypokinesie, Akinesie oder Dyskinesie
der anteroseptalen oder der posterioren Wand

= MSS-Abstand erweitert bei regionalen Kontraktilititsstorungen der antero- n
septalen Wand oder bei global eingeschrankter Kontraktilitdt (s. Abb. 8.2)

Doppler

= bei eingeschrankter LV-Funktion (s. Kap. 20, S. 222 ff):
- Viyor erniedrigt
- HZV erniedrigt
- E/A-Verhdltnis evtl. pathologisch

S e

LVASW
Lv IMSS-Abstand LV
MK
Ao
LVPW

J\/\—A/\/;/J\/\—A/\/

Abb. 8.1 Ausdiinnung der LV-Muskulatur ~ Abb. 8.2 Ausgediinnte, akinetische
nach Vorderwandinfarkt. LVASW und vergroRerter MSS-Abstand
nach anteroseptalem Myokardinfarkt.
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Nachweis einer begleitenden MI durch LV-Dilatation oder Papillarmuskeldys-
funktion

Shuntfluss auf Ventrikelebene bei akutem Myokardinfarkt mit Ventrikelsep-
tumruptur

Gewebe-Doppler

evtl. E/E’ erhoht, S’ erniedrigt

Speckle tracking

reduzierter globaler longitudinaler 2-D-Strain
im Infarktgebiet reduzierter segmentaler 2-D-Strain

Procedere

Belastungs-EKG, ggf. Stressechokardiografie

TOE und/oder 3-Echo zur genaueren Beurteilung der MK bei Verdacht auf
Papillarmuskeldysfunktion oder Segelperforation, -abriss, zum Ausschluss
oder Nachweis von Thromben, zur besseren Beurteilung des IVS bei V.a. Sep-
tumperforation

Kontrastechokardiografie bei V.a. Perforation des IVS oder anderer Wédnde
MRT

Koronarangiografie, Ventrikulografie

Beachte

= Beurteilung der LV-Kontraktilitdt, LV-Funktion, Wanddicke, GroRenverhalt-

nisse

= Ausschluss von Aneurysmen MI, Thromben, Septum- oder Wandruptur,

Perikarderguss

= eingeschrankte Beurteilung der Kontraktilitdt im M-Mode, da nur basale und

mittlere Bereiche der anteroseptalen und posterioren Wand dargestellt
werden

= Kontraktilitdtsstorungen im Ruhe-Echo sprechen fiir Untergang von

Myokard bei chronischer Ischdmie oder nach Myokardinfarkt

bei Verdacht auf eine ischdmische Herzerkrankung und unauffalliger LV-
Kontraktilitdt im Ruhe-Echo Durchfiihrung einer Belastungsuntersuchung
(Stressechokardiografie)
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8.1  Komplikationen nach Myokardinfarkt

= Aneurysma des linken Ventrikels

= Pseudoaneurysma des linken Ventrikels

= Thromben im linken Ventrikel

= Ruptur oder gedeckte Ruptur des interventrikuldren Septums oder einer
freien linksventrikularen Wand

= Papillarmuskeldysfunktion mit Mitralinsuffizienz, Papillarmuskelruptur

= rechtsventrikuldrer Infarkt

= Perikarderguss, Dressler-Syndrom

Aneurysma

Definition: =~ umschriebene Aussackung des LV im Bereich einer
Infarktnarbe, alle Wandanteile kénnen betroffen sein

Symptome: evtl. ohne, hiufig Zeichen der Herzinsuffizienz

Auskultation: evtl. 3. HT

EKG: persistierende ST-Streckenhebungen

2-D-Echo

= deutlich erweiteter LV im Bereich des Aneurysmas (s. Abb. 8.3)

= diinne, echodichte, bewegungsstarre Wand

= fehlende systolische Einwartsbewegung und Wanddickenzunahme

= Thrombus in Aneurysma moglich

= genaue Beurteilung der Aneurysmawand zur Unterscheidung von einem
Pseudoaneurysma (s. Abb. 8.4)

Pseudo-

Aneurysma aneurysma

|:| Myokard - Perikard

Abb. 8.3 Umschriebenes Aneurysma des ~ Abb. 8.4 Schematische Darstellung eines
LV im Bereich der Herzspitze. echten und eines Pseudoaneurysmas.



http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=5&isbn=9783131380159&id=76184&doc=9783131380159

56

Ischdmische Herzerkrankung

M-Mode

nur Aneurysma der basalen und distalen Anteile der anteroseptalen und pos-
terioren LV-Wand erkennbar

deutlich vergroBerter LV im Bereich des Aneurysmas

diinne, echodichte Wand

fehlende systolische Einwadrtsbewegung und Wanddickenzunahme
systolische Auswartsbewegung

evtl. weiter MSS-Abstand

falls moglich, Positionierung des M-Mode-Strahls durch Aneurysmawand zur
Unterscheidung von einem Pseudoaneurysma

Doppler

bei zusitzlicher LV-Dilatation:
- HZV und Vyqr erniedrigt
- MI

Gewebe-Doppler

evtl. E/E’ reduziert, S’ erniedrigt

Speckle tracking

im Aneurysmagebiet reduzierter bis aufgehobener segmentaler 2-D-Strain
pathologische Werte fiir Twist und Rotation, ggf. aufgehobene Torsion

Procedere

evtl. TOE oder 3-D-Echo zur besseren Darstellung des Aneurysmas mit
Abgrenzung zum Pseudoaneurysma

MRT

invasive Diagnostik mit Koronarangiografie und Ventrikulografie

evtl. Aneurysmektomie

Beachte

= Beurteilung der Gro6Re des Aneurysmas, der LV-Funktion

= Differenzierung wahres Aneurysma oder Pseudoaneurysma

= Ausschluss von Thromben

= Vorliegen der Aneurysmen in allen Wandabschnitten mdglich, nach
Vorderwandinfarkten im Bereich der Herzspitze und der anteroseptalen
Wand jedoch haufiger

= invasive Diagnostik durchftihren, bei apikalem Aneurysma und unauffélliger
Koronarangiografie an Tako-Tsubo-Kardiomyopathie denken

= erhohtes thrombembolisches Risiko, deshalb Antikoagulation
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Pseudoaneurysma

Definition:

Symptome:
Auskultation:
EKG:

nach Ruptur einer freien Wand des LV ausgebildete
umschriebene Aussackung des Perikards im Sinne eines

Hamatoperikards, Stunden bis Tage nach Infarkt auftretend

Zeichen der Herzinsuffizienz
evtl. 3. HT
unspezifische Repolarisationsstérungen

2-D-Echo

= Ruptur in der freien Wand des LV erkennbar mit Ubergang in Aussackung des

Perikards, evtl. ausgefiillt mit thrombotischem Material (s. Abb. 8.5)
= Hypo- oder Akinesie der LV-Wand im Bereich des Pseudoaneurysmas
= evtl. LV vergroBert, evtl. eingeschrankte LV-Funktion

M-Mode

= nur eingeschrankt anwendbar

= bei entsprechender Lokalisation als Perikardaussackung im M-Mode erkenn-

bar

Doppler

= Nachweis eines Flusses zwischen LV und Pseudoaneurysma (PW- [s. Abb. 8.5],

CW- und Farb-Doppler)
= bei globaler LV-Dilatation:
- HZV und Vyr erniedrigt

- MI
1,0 VPseudoaneurysma
PW- 0,5
Doppler

A_A

Vs | NN~

te)

Abb. 8.5 Mit wandstdndigem Thrombus ausgekleidetes Pseudoaneurysma. Nachweis

eines Flusses im PW-Doppler.
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Procedere

= 3-D-Echo zur besseren raumlichen Darstellung des Pseudoaneurysmas
= ggf. TOE bei schwierigen transthorakalen Ableitungsbedingungen

= invasive Diagnostik mit Koronarangiografie und ggf. Ventrikulografie

= dringende chirurgische Intervention

= Beurteilung der GroRe des Pseudoaneurysmas und der LV-Funktion;
Differenzierung zwischen wahrem Aneurysma und Pseudoaneurysma;
Nachweis von Thromben

= Gefahr der Ruptur, rasche chirurgische Intervention notwendig und fiir den
Verlauf entscheidend

n Thromben im linken Ventrikel

Definition:  Blutgerinnsel, wandstdndig oder flottierend, in kontraktions-
gestorten Arealen des LV

Symptome: evtl. TIA oder Apoplex, periphere Embolie

Auskultation: nicht spezifisch verandert

EKG: nicht spezifisch verandert

2-D-Echo

= wandstdndige oder flottierende echodichte Struktur(en), im Bereich einer
Akinesie, Dyskinesie oder im Bereich eines Aneurysmas (s. Abb. 8.6, Abb.
8.7), meist im Apexbereich

e

Abb. 8.6 Wandstdndiger Thrombus in Abb. 8.7 Flottierende Thromben im
der Spitze des LV. Bereich des IVS.
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= zur besseren Darstellung Anwendung eines hoherfrequenten Schallkopfs,
Fokussierung beachten und Zooming-Funktion einstellen
= Thromben vermessen (Angabe von Linge und Breite)

M-Mode
= selten nachweisbar

Doppler
= Aussparung des farbkodierten Flusses

Procedere

= 3-D-Echo zur besseren Erkennung und Gréenbestimmung der Thromben
= Linksherz-Kontrastechokardiografie

= ggf. TOE bei schwierigen transthorakalen Ableitungsbedingungen

= MRT

= ggf. Thrombektomie n

= Darstellung des Thrombus in mindestens zwei verschiedenen Anlotebenen
= Beurteilung nach Anzahl, Mobilitat, Wandstandigkeit, Echogenitat
(je dichter, desto dlter)
= Vermessung der ThrombengroRe
= erhohtes thrombembolisches Risiko, deshalb Antikoagulation

Myokardruptur

Definition:  Entstehung eines Wanddefekts durch Ischdmie, welche zu
einer Verbindung zwischen LV und RV oder ins Perikard fiihrt

Symptome: plotzlich einsetzender heftiger Schmerz, nach akutem
Myokardinfarkt auftretend, Zeichen der akuten Linksherz-
insuffizienz

Auskultation: Galopprhythmus, evtl. neu aufgetretenes lautes, raues,
holosystolisches Gerdusch

EKG: evtl. persistierende ST-Streckenhebungen

2-D-Echo
= Darstellung des Muskeldefekts in mehreren Anlotebenen (s. Abb. 8.8)
= Auswaschphdnomen im Kontrastecho (s. Abb. 8.9)
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Abb. 8.8 Ventrikelseptumruptur nach Abb. 8.9 Nachweis eines Shunt-Flusses

akutem Myokardinfarkt. nach Echokontrastmittelgabe durch
Auswaschphdnomen bei Ventrikelseptum-
ruptur.

M-Mode

= in der langen Achse nur darstellbar bei Ruptur der basalen oder distalen An-
teile der anteroseptalen oder posterioren Wand durch Nachweis einer Diskon-
tinuitdt

Doppler

= Darstellung eines Shuntflusses von links nach rechts oder ins Perikard (PW-
und CW-Doppler)

= Nachweis eines hochturbulenten transseptalen/transmuralen Farbflusses
(Farb-Doppler)

= PA-Druck erhoht, pathologisches Verhaltnis der Flussgeschwindigkeiten von
Pulmonal- und Aortenfluss (Qp/Qs)

Procedere

= 3-D-Echo zur besseren Lokalisierung und Grofenerfassung der Ruptur
= Linksherz-Kontrastechokardiografie

= ggf. TOE bei schwierigen transthorakalen Ableitungsbedingungen

= MRT

= Herzkatheteruntersuchung mit sequentieller Oxymetrie

= rascher operativer Verschluss

= friihzeitiger Nachweis des Defekts entscheidend, rasche operative Sanierung
= Differenzialdiagnose zur Papillarmuskelruptur
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Papillarmuskeldysfunktion oder -ruptur

Definition:

Symptome:

EKG:

eingeschrdankte Funktion des Papillarmuskels, partielle oder
komplette Ruptur, bedingt durch Infarzierung

im Verlauf des akuten Myokardinfarkts auftretend, Zeichen
der akuten Linksherzinsuffizienz

Auskultation: meist lautes holosystolisches Gerdusch Gber der Herzspitze,
evtl. hebender HerzspitzenstoR

unspezifische Veranderungen

2-D-Echo

= flail leaflet“: ,Durchschlagen eines MK-Segels“ in den LA (s. Abb. 8.10)
= Nachweis von flottierenden Sehnenfdden oder MK-Anteilen im LA oder LV

= immobiler Papillarmuskel

= fehlende Koaptation der MK-Segel wahrend der Systole

= im Verlauf vergréBerter LA und LV

M-Mode
= vergroRerter LA und LV
= immobiler Papillarmuskel

= Nachweis von flottierenden Sehnenfdden oder MK-Anteilen im LA (s. Abb. 8.11)

Doppler

= Nachweis einer milden bis ausgeprdgten MI im konventionellen und Farb-

Doppler

— RVAW

RVOT

AoK

flail I LAPW
leaflet” /\ ’\ i
Abb. 8.10 Partielle Papillarmuskelruptur ~ Abb. 8.11 Flottierende MK-Anteile im

nach akutem Hinterwandinfarkt mit
Dysfunktion der MK.

LA nach Hinterwandinfarkt mit Papillar-
muskelruptur.
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Procedere

= 3-D-Echo und TOE zur besseren Darstellung der Papillarmuskeldysfunktion
oder -ruptur und zur besseren Erfassung der MI

= Linksherz-Kontrastechokardiografie

= MRT

= Linksherzkatheter/Rechtsherzkatheter

= ggf. Klappenersatz

= Beurteilung der Papillarmuskelmobilitdt, der Bewegung der MK-Anteile, der
MK-Segel, insbesondere des posterioren MK-Segels

= Differenzialdiagnose zur Ventrikelseptumruptur

= friihzeitiger Nachweis einer akuten MI entscheidend, operative Sanierung

n Rechtsventrikularer Infarkt

Definition:  Infarzierung rechtsventrikuldrer Muskulatur, in der Regel in
Verbindung mit inferiorem Myokardinfarkt und héufig bei
vorbestehender chronischer Rechtsherzbelastung

Symptome: héufig kardiale Dekompensation mit Hypotension, evtl.
Schocksymptomatik ohne Zeichen der Linksherzbelastung

Auskultation: 3. und 4. HT, evtl. systolisches Gerdusch rechts parasternal (TI)

EKG: ST-Streckenhebungen in V, rechtsparasternal, T-Negativie-
rung in V; bis V,, haufig AV-Blockierungen, evtl. Rhythmus-
stérungen

2-D-Echo

= RV-Dilatation (s. Abb. 8.12)

= ggf. D-formig konfigurierter LV und pathologischer Exentritdtsindex bei
Rechtsherzbelastung (s. Abb. 13.5, S. 171 und Abb. 22.4, S. 240)

= Moderatorband in RV-Spitze deutlich erkennbar

= dilatierter TK-Anulus

= evtl. Hypo- oder Akinesie der freien Wand des RV (Wandeinteilung s. Abb.
1.30, S. 14), meist in Verbindung mit Hypo- oder Akinesie der inferioren
Wand des LV

= reduzierte RV-Funktion (verminderte FAC) (s. Kap. 21, S. 232 ff)
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Moderatorband — RVPW
‘ RVED
pa——
—— LVASW
Lv
I LVPW
Abb. 8.12 Deutliche Dilatation und Abb. 8.13 Deutlich vergroRerter RV und
Wandverdiinnung des RV nach rechts- abgeflachte Septumbewegungen nach RV-
ventrikuldrem Infarkt; Darstellung des Infarkt.
Moderatorbandes. n
M-Mode

= RV vergroBert (s. Abb. 8.13)

= evtl. Nachweis einer Hypo- oder Akinesie der freien Wand des RV

= evtl. Hypo- oder Akinesie des basalen IVS

= ggf. abgeflachte oder paradoxe Septumbewegung bei Rechtsherzbelastung
(s. Abb. 8.13 und s. Abb. 13.2, S. 167)

= evtl. TAPSE reduziert (s. Abb. 13.3,S. 168, Abb. 21.2, S. 233 und Kap. 21, S. 232 ff)

Doppler

= Nachweis einer geringen bis schweren TI durch RV-Dilatation oder Dysfunk-
tion des TK-Halteapparats

= ggf. Nachweis einer PA-Druckerh6éhung (s. Kap. 22, S. 235 ff)

Procedere

= 3-D-Echo zur Bestimmung der RV-EF und zur besseren Beurteilung der TK-
Funktion

= MRT

= Rechtsherzkatheter mit Ventrikulografie

= Linksherzkatheter mit Koronarangiografie
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= bei V.a. rechtsventrikuldaren Myokardinfarkt rechtsprakordiale
EKG-Ableitungen aufzeichnen

= bei kompliziertem inferioren Myokardinfarkt mit Hypotension/Schock
rechtsventrikuldre Beteiligung in Betracht ziehen

= Beurteilung besonders der Bewegung der freien Wénde des rechten
Ventrikels, Anlotung von parasternal, apikal und subkostal

Perikarderguss, Dressler-Syndrom

Perikarderguss:

= Flissigkeitsansammlung im Perikard

= unmittelbar nach akutem Myokardinfarkt auftretend, hdufig bei groReren
n Infarkten

Dressler-Syndrom:

= postinfarzielles Syndrom, Wochen bis Monate nach akutem Myokardinfarkt
und Herzoperationen auftretend, autoimmune Genese wahrscheinlich

= Symptome und Befunde: Brustschmerz, Tachykardie, Fieber, Hypotension,
Perikardreiben, Perikarderguss, Leukozytose, pulmonales Infiltrat,
Pleuraerguss

= auch rezidivierend auftretend

= ausfiihrliche Beschreibung s. Kap. 9 Perikarderkrankungen, S. 65 ff
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9.1 Perikarderguss|Perikardtamponade

Definition:
= Perikarderguss:

- Fliissigkeitsansammlung im Perikard unterschiedlicher Genese (infektios, u.
a. tuberkulds, neoplastisch, urdmisch, rheumatisch, postinfarziell und im
Rahmen des Dressler-Syndroms, nach Herzoperation, nach Bestrahlung,
nach kardialen Interventionen, traumatisch, bei Hypothyreose, idiopathisch)

= Perikardtamponade:

- meist akut auftretende Flissigkeitsansammlung im Perikard mit
Tamponade des Herzens

Symptome:
= Perikarderguss:

- Brustschmerz, Luftnot, evtl. Tachykardie, evtl. Fieber, andere
Entziindungszeichen

= Perikardtamponade:

- zusétzlich Pulsus paradoxus, Zyanose, Halsvenenstauung, Hypotension,
Schock

Auskultation:
= Perikarderguss:

— evtl. leise HT, Perikardreiben nur bei Perikarditis oder organisiertem Erguss

= Perikardtamponade:

- kaum horbare Herzténe

EKG:
= Tachykardie, ST-Strecken-Hebungen und/oder T-Negativierungen in allen

Ableitungen moglich, generalisierte Niedervoltage, evtl. Herzrhythmus-

storungen, Vorhofflimmern oder -flattern, selten elektrische Alternans

2-D-Echo

= echofreier Saum zwischen Epikard und Perikard, je nach Ergussausdehnung
zirkuldr oder abgekapselt vor einzelnen Herzhohlen, hdufig auch isoliert vor

RV auftretend

= Ausdehnung des echoarmen Saums bis hin zu den Vorhéfen méglich (s. Abb.

9.1)
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unterschiedliche Ergussbeschaffenheit moglich (klar, teilweise organisiert mit

Fibrinfiden, komplett organisiert mit echodichtem Material, evtl. tumordse

Strukturen erkennbar) (s. Abb. 9.2)

bei dlterem Perikarderguss echodichte Strukturen im Erguss (s. Abb. 9.2)

Ergussbeurteilung immer in allen Anlotebenen, besonders von subkostal

Abgrenzung vom Pleuraerguss in einigen Fillen besonders von apikal schwie-

rig, subkostale Anlotung zur Differenzierung hilfreich, in parasternaler langer

Achse zur Differenzierung Position der Aorta heranziehen (s. Abb. 9.1, Abb.

9.3)

Ausmessen des Ergusses enddiastolisch vor allen Herzhoéhlen und vor unter-

schiedlichen Wianden, wichtig zur Verlaufskontrolle (s. Tab. 9.1)

bei grof3eren Ergiissen bzw. Tamponade (s. Tab. 9.2):

- sog. ,schwingendes Herz“ mit schnellen unzureichenden Kontraktionen
aufgrund mangelnder Ausdehnungsmoglichkeit

- Kollabieren des RA und weniger ausgepragt auch des RV in der Diastole

- Kollabieren des linken Herzens in spdter Diastole und beginnender Systole

- inspiratorische Einwdrtsbewegung des Septums in den LV

- dilatierte VCI

Tab.9.1 Abschédtzung der Ergussmenge.

Dicke des enddiastolischen zirkuldren =~ Geschatzte Ergussmenge
Ergusssaums (cm)

<0,5 geringer Erguss (< 50 ml)

0,5-1 maRiger Erguss (50-100 ml)

1-2 deutlicher Erguss (100-300 ml)

>2 ausgepragter Erguss (> 300 ml)
M-Mode

echoarmer oder echofreier Saum zwischen Epikard und Perikard vor RV oder

hinter LV, selten auch isoliert

Ausmessen der Ergussbreite enddiastolisch (s. Abb. 9.4)

vermehrte Exkursion der freien Wand des RV (s. Abb. 9.4)

bei deutlichen Ergussmengen bzw. Tamponade und Tachykardie schnelle

Kontraktionsfolge mit kleiner Kontraktionsamplitude, Kompression des RV

bei Inspiration:

- Zunahme des enddiastolischen RV-Durchmessers und Abnahme des end-
diastolischen LV-Durchmessers

- Abnahme der DE-Amplitude und des EF-Slopes
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Perikarderguss

Q

descAo
Pleuraerguss

<4

Abb. 9.1 Perikard- und Pleuraerguss
(parasternale lange Achse).

Abb. 9.2 Teilweise organisierter
Perikarderguss.

Perikarderguss Pleuraerguss

Perikarderguss

RV

LVASW

A

Lv

— LVPW
Perikarderguss

\/\/\—A/\/;/\/\/\—A/\/

Abb. 9.3  Perikard- und Pleuraerguss
(apikaler 4-Kammerblick).

- verzogerte MK-Offnung
- vorzeitiger AoK-Schluss

Doppler
= bei Inspiration verminderte LVET

Abb. 9.4 Darstellung eines Perikard-
ergusses im M-Mode, Ausmessung
enddiastolisch.

= bei deutlicher Ergussmenge bzw. Tamponade respiratorische Variation aller
Klappenflussgeschwindigkeiten: bei Inspiration Riickgang der mitralen Ein-
stromgeschwindigkeit und Zunahme der trikuspidalen Einstromgeschwin-

digkeit (s. Tab. 9.2, Abb. 9.6, S. 70)
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pathologisches Lebervenen- und Pulmonalvenenflussprofil: bei Inspiration

Abnahme des diastolischen Vorwartsflusses und bei Exspiration Zunahme

des diastolischen Riickflusses

Tab.9.2 Echokardiografische Kriterien fiir einen hamodynamisch wirksamen
Perikarderguss.

Kompression bis Kollaps von RA und RV

ggf. auch Kompression von LV

inspiratorische Abnahme von V.. tiber der MK > 25 %
inspiratorische Zunahme von V¢ Uber der TK > 40 %
bei Expiration umgekehrte Verhaltnisse

dilatierte, starre VCI

Procedere

diagnostische Perikardpunktion, bei deutlichen Ergiissen und Tamponade
therapeutische Punktion

bei postoperativ persistierendem oder entziindlichem Perikarderguss anti-
inflammatorische Therapie

bei chronischem Perikarderguss Instillation von Zytostatika, Perikardfenste-
rung

Beurteilung der Ergussmenge, Ergusslokalisation, Strukturen im Erguss
Aussagen zur Atiologie nicht méglich

Differenzierung zum epikardialen Fettgewebe bei kleinen Ergussmengen
schwierig, bei Befundung in unklaren Fllen als DD angeben
Differenzierung zum linksseitigem Pleuraerguss gelegentlich schwierig,
aber Pleuraerguss in der Regel durch thorakale Sonografie gut abgrenzbar,
Perikarderguss von subkostal nachweisbar, Position der Aorta descendens in
langer Achse beachten

Hinweise auf Tamponade: Kollaps oder Kompression des RA/RV,
schwingendes Herz, dilatierte, starre VCI

bei deutlichem Perikarderguss und bei Nachweis einer Tamponade Peri-
kardpunktion unter sonografischer oder angiografischer Kontrolle; apikale
und subkostale Anlotung fiir Punktion wichtig: enddiastolische Perikard-
separation vor RV fiir eine sichere Punktion mindestens 1-1,5 cm
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9.2 Pericarditis constrictiva

Definition:  verdicktes, fibrotisch verandertes Perikard, das die diastolische
Fiillung des Herzens behindert, hdufig postinfektios, nicht
selten bei Tbc, nach Bestrahlung oder Herzoperationen

Symptome: Zeichen der biventrikuldren Herzinsuffizienz

Auskultation: 3. HT, Perikardton, Systolikum tber der Herzspitze (MI) und
4. ICR rechts (TI)

EKG: unspezifische Repolarisationsstérungen, evtl. Schenkelblock,
absolute Arrhythmie bei Vorhofflimmern

2-D-Echo

= verdicktes, echodichtes, evtl. verkalktes Perikard, teilweise flichenhaft oder
lokalisiert spangenférmig (s. Abb. 9.5)

= vergroRerte Vorhofe

= atemabhingige Anderung der VentrikelgroRe

= abnorme Septumbewegung in den LV bei Inspiration n

= eingeschrankte Bewegung der posterolateralen Wand

= dilatierte VCI, fehlendes Kollabieren bei Inspiration

Abb. 9.5 Pericarditis constrictiva:
verdicktes, fibrotisches Perikard, beide
Ventrikel spangenférmig umschlieRend.

M-Mode

= verdicktes, echodichtes Perikard

= paradoxe Septumbewegung

= vergroRerter LA

= schnelle, frithe und abrupt abgebrochene diastolische Bewegung der posterio-
ren Wand, abgeflachter Verlauf (Quadratwurzel-Phdnomen/DIP-Plateaubil-
dung) (s. Abb. 9.6)

= vorzeitige diastolische Offnung der PK
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Perikardverdickung Abb. 9.6 Darstellung der Pericarditis
constrictiva im M-Mode: so genanntes
RVAW Quadratwurzelphdanomen der LVPW und

paradoxe Septumbewegung.

A D

/ LVPW ;

V/PNSISY NSRSV NSNS |

Exspiration Exsplratlon

Inspiration

D hiahn

0,5

ST T

N/ PNV NS PSP NSV PRISY N P

Abb. 9.7 Respiratorische Variation der MK- und TK-Einstromgeschwindigkeit bei
Pericarditis constrictiva.

Doppler
= durch starres, fixiertes Perikard typische Zeichen der Dissoziation zwischen
intrathorakalen und intrakardialen Druckverhaltnissen und interventrikuldre
Wechselbeziehung
- ausgeprdgte atemabhdngige Schwankung der Flussgeschwindigkeiten tiber
der MK und TK
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- bei Inspiration Abnahme der Flussgeschwindigkeit tiber der MK, Zunahme
der Flussgeschwindigkeit tiber der TK, Abnahme der Flussgeschwindigkeit
des diastolischen Lebervenen-Riickwadrtsflusses und des pulmonalvendsen
Einstromprofils (s. Abb. 9.7)

- bei Expiration Zunahme der Flussgeschwindigkeit iiber der MK, Abnahme
der Flussgeschwindigkeit {iber der TK, Zunahme des diastolischen Leber-
venen-Riickwartsflusses und des pulmonalvendsen Einstromprofils (s.
Abb. 9.7)

- bei respiratorischer Flussvariation > 25 % Vorliegen einer Pericarditis con-
strictiva wahrscheinlich

Gewebe-Doppler

= E’ des lateralen MK-Anulus leicht erniedrigt, E’ des septalen MK-Anulus nor-
mal oder erhoht (im Gegensatz zur restriktiven Kardiomyopathie mit deutlich
reduzierten Anulusgeschwindigkeiten)

Speckle tracking

= reduzierter radialer und zirkumferenzieller Strain und erhéhter longitudina-
ler Strain, bedingt durch Ausdehnungsbehinderung nach lateral und kompen-
satorisch verstdrkte Longitudinalbewegung

Procedere

= Rechts- und Linksherzkatheter
= CT

= MRT

= ggf. Perikardektomie

= Beurteilung der Perikardbeschaffenheit und Ausmessen der Perikarddicke

= paradoxe Septumbewegung und ggf. Quadratwurzel-Phdnomen
(DIP-Plateaubildung) der posterioren Wand

= atemabhangige Verdanderung der diastolischen Flussgeschwindigkeiten iber
MK und TK, Leber- und Pulmonalvenen

= Differenzierung Pericarditis constrictiva versus restriktive Kardiomyopathie:
s. Kap. 11, S. 128 ff
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9.3  Perikardzyste

Definition:  abgekapselter, flissigkeitsgefiillter Hohlraum, Giberwiegend
am RA, seltener am LA nachzuweisen
Symptome: Dyspnoe, retrosternales Druckgefiihl in Abhdngigkeit von der

Zystengrol3e
Auskultation: unspezifisch
EKG: unspezifisch

2-D-Echo und M-Mode

= echoarmer Raum neben dem RA oder LA, evtl. auch gekammert, giinstige
Anlotung von apikal und subkostal (s. Abb. 9.8, Abb. 9.9)
= Perikardzyste im M-Mode selten erfassbar

Procedere
= TOE

n - CT/MRT
= ggf. Perikardzystektomie bei Beschwerden

= in der Regel nur von apikal und subkostal darstellbar und haufig nur bei
entsprechender Eindringtiefe
= DD: abgekapselter Perikarderguss (dieser jedoch selten isoliert am Vorhof)

Abb. 9.8 Perikardzyste vor dem LA. Abb. 9.9 Gekammerte Perikardzyste vor
dem RA im subkostalen 4-Kammerblick.
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10 Herzklappenerkrankungen

10.1  Aortenklappenstenose

Definition:

Symptome:
Auskultation:

EKG:

Verengung der Klappen6ffnung (valvuldr), der LV-Ausstrom-
bahn (subvalvuldr) oder der Aorta ascendens (supravalvuldr)
(s. Abb. 10.5 und Abb. 10.6), rheumatisch bedingt, bei jiin-
geren Patienten in erster Linie angeboren oder durch Verkal-
kung einer angeborenen bikuspiden Klappe bedingt, bei dlte-
ren Patienten haufiger degenerativ

bei geringer oder maRiger AS haufig keine, bei schwerer AS
Effort-Synkope, Angina pectoris, Dyspnoe, Midigkeit

raues Systolikum im 2. ICR rechts parasternal, Fortleitung in
die Carotiden

LV-Hypertrophie, Repolarisationsstérungen, LSB, VES

2-D-Echo

= Klappensegel verdickt, echodicht, mit eingeschrankter bis aufgehobener Klap-
penseparation in verschiedenen Anlotebenen

= Nachweis einer verdnderten bikuspiden oder trikuspiden AoK in der para-
sternalen kurzen Achse (s. Abb. 10.1)

= LV-Hypertrophie

= im Spadtstadium LV vergroRert mit eingeschrankter Kontraktilitdt

= LA evtl. vergroRert

= zur Berechnung der AOF Ausmessen der Breite des LVOT (s. Abb. 10.4)

= evtl. Planimetrie der AOF in der kurzen Achse (s. Abb. 10.1)

M-Mode

= Klappensegel verdickt, echodicht, mit eingeschrankter bis aufgehobener
systolischer Klappenseparation (Offnungsamplitude < 16 mm) (s. Abb. 10.2)

= diastolische Parallelechos (s. Abb. 10.2)

= LA evtl. vergroRert

= LV-Hypertrophie (s. Abb. 10.3)

= Aortenwurzel/Aorta evtl. poststenotisch dilatiert
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Abb.10.1  Verdickte Aortenklappe in der parasternalen kurzen Achse und Planimetrie zur
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Abb. 10.2 AS im M-Mode mit verminder-
ter Klappenseparation und vergroRertem

LA bei M. Bestimmung der AoK-Separation.

Doppler
= Farb-Doppler:

- zundchst Orientierung iiber Flussverhdltnisse
- turbulenter Fluss beginnend in Klappenebene

= PW-Doppler:

- beschleunigter Fluss iiber AoK
- Viyorund HZV zundchst erhéht, im Spdtstadium evtl. erniedrigt

= CW-Doppler:

Abb. 10.3 Konzentrische LV-Hyper-
trophie bei AS.

- Vpax Uber AoK erhéht, entsprechend erhoht berechneter AP,
(AP = 4 x Vo2 s. Tab. 10.1)
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Berechnung der AOF nach der /D\_‘
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Abb. 10.4 Berechnung der AOF nach der Kontinuitatsgleichung.

- Vinean Uber AoK erhoht, entsprechend erh6ht berechneter AP ean
(Apmean =4x Vmeanz)
- AOF vermindert: Normalwert: 3-4 cm? (Berechnung nach der Kontinuitits-
gleichung; s. Abb. 10.4 und Tab. 10.1; s.a. Tab. 25.8, S. 267)
= bei schwer anlotbarem Stenosejet mit CW-Doppler auch supra- und rechts-
parasternale Anlotung zur Bestimmung der V., und V.., unter Anwendung
der Pencil-Sonde
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Verhdltnis Viyor zu Vo, iber der AoK erniedrigt
Farb-, CW- und PW-Doppler:
- evtl. Nachweis und ggf. Semiquantifizierung einer Al oder MI

Tab.10.1 Quantifizierung der Aortenklappenstenose im Doppler.

Parameter Quantifizierung der Aortenklappenstenose
gering maRig schwer
ESC AHA|ACC ESC AHAJACC  ESC AHA|ACC
Vmax (m/s) 2,6-2,9 3,0-4,0 >4,0
AP,... (mmHg) <30 <20 30-50  20-40 >50 > 40
AOF (cm?) >1,5 1,0-1,5 <1,0
AOF (cm?) >1,5 1,0-1,5 <1,0

Invasive Daten: Grossman W, Baim DS (eds) Cardiac catheterization, angiography and intervention,
4th edn. Philadelphia: Lea & Febinger; 1991: 569

Echokardiografische Daten: Vahanian A et al. ESC guidelines on the management of valvular heart
disease. Eur Heart | 2007; 28: 230-268, Bonow RO et al. ACC/AHA 2006 Guidelines for the manage-
ment of patients with valvular heart disease. Circulation 2006; 114: 84-231

Procedere

TOE zur besseren Beurteilung der Klappenmorphologie und ggf. Planimetrie
der AOF

bei undeutlichem Doppler-Signal der AS und schwieriger Quantifizierung ggf.
Gabe von Linksherz-Echokontrastmittel (s. Kap. 4.2, S. 35 ff)

evtl. Dobutamin-Stressechokardiografie bei niedrigem Druckgradienten und
eingeschrankter LV-Funktion zur Beurteilung der OP-Mdoglichkeit bzw. zur
Differenzierung einer primdr myokardialen Erkrankung mit Aortensklerose
und geringer Stenose von einer durch relevante AS bedingten eingeschrankten
LV-Funktion

Koronarangiografie und evtl. Linksherzkatheter vor geplantem Klappenersatz
ggf. MRT zur Bestimmung der AOF

bei symptomatischen Patienten sofortige OP-Indikation, bei asymptomati-
schen Patienten mit schwerer AS Kriterien zur Entscheidungshilfe beachten
(s. Tab. 10.2)

Aortenklappenersatz mittels Katheterintervention bei inoperablen Patienten
(TAVI: Transcatheter Aortic Valve Implantation)
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Tab.10.2 Kriterien zur OP-Indikation bei asymptomatischer schwerer AS.

Auftreten von belastungsinduzierten Symptomen (Dyspnoe, Angina pectoris),
asymptomatischer Hypotension, hohergradigen Herzrhythmusstérungen,
Uberleitungsstérungen

rasche Progression (Zunahme von V., von 0,3 m/s und Zunahme von AP, von

7 mmHg pro Jahr, Abnahme der AOF um mehr als 0,12 cm? pro Jahr)

hochgradige AS (AOF < 0,6 cm?), Vinax > 5 M/, Prean > 60 mmHg), wenn errechnetes
OP-Risiko < 1 %

progressive Verschlechterung der LV-Funktion (EF < 50 %)

bei bestehender OP-Indikation wegen KHK, Aortenerkrankungen oder anderer
Klappenvitien

Bonow RO et al. ACC/AHA 2006 Guidelines for the management of patients with valvular heart disease.
Circulation 2006; 114: 84-231

Beurteilung der Klappenmorphologie, LV-Hypertrophie, LV-Funktion
Anlotung aus verschiedenen Ebenen notwendig zur Bestimmung von AP,..,,
AP, und der AOF mit dem Doppler (bes. bei maRig erhéhtem Druck-
gradienten)

Unterschdtzung der Druckgradienten bei eingeschrankter LV-Funktion,
Berechnung der AOF zuverlissiger

Uberschatzung der V., bei gleichzeitig bestehender signifikanter Al,
Bestimmung des AP,.., zuverldssiger

Differenzierung zwischen echodichter bikuspider und verkalkter trikuspider
AoK schwierig; bikuspid bedingte AS im jiingeren Alter, trikuspide und
verkalkte AoK bei dlteren Patienten

Differenzierung Ml und AS im Doppler in einigen Fallen schwierig

Variabler Druckgradient bei VHF, daher mindestens 5 Messungen mitteln
bei Patienten unter 60 Jahren Ross-OP in Erwdgung ziehen (Ersatz der AoK
durch native PK und Einsatz einer PK-Bioprothese)

Besondere Formen der AS
subvalvuldre AoK-Stenose (muskuldre Form, s. Abb. 10.5)
supravalvuldre AoK-Stenose (membrandse Form, s. Abb. 10.6)
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Ao Ao
Aok AoK
Lv LV
LA
MK
Abb. 10.5 Muskuldre subvalvuldre AS. Abb. 10.6 Membranose supravalvuldre AS.

10.2  Aortenklappeninsuffizienz

Definition:  Schlussunfahigkeit und Undichtigkeit der AoK mit Riickfluss
wdhrend der Diastole in den LV, rheumatisch, entziindlich,
degenerativ, kalzifiziert bedingt, angeboren z.B. bei Marfan-
Syndrom, bikuspider Klappe oder bei AoK-Prolaps; nach
Trauma, akut im Rahmen einer Aortendissektion oder
-dilatation, Aortenektasie

Symptome: beigeringer bis madRiger Al keine, bei schwererer Form: Angina
pectoris, Zeichen der Linksherzinsuffizienz, grol3e Blutdruck-
amplitude

Auskultation: hochfrequentes Diastolikum, unmittelbar an den 2. HT
anschlieBend, holodiastolisch decrescendoférmig im 3. und
4.1CR links parasternal bei primarer Klappeninsuffizienz, rechts
parasternal bei Aortendissektion oder -dilatation, Austin-Flint-
Gerdusch bei schwerer Insuffizienz trotz normaler MK

EKG: Zeichen der Volumenbelastung, evtl. Linkshypertrophie,
unspezifische Repolarisationsstérungen, evtl. LSB

2-D-Echo

= evtl. Ao-Wurzel dilatiert (anuloaortale Ektasie)

= evtl. bikuspide Aortenklappe (s. Abb. 10.1, S. 74)

= evtl. Prolaps eines oder mehrerer Klappensegel (s. Abb. 10.7)

= AoK-Segel verdndert

= vorzeitiger MK-Schluss und Zuriickschlagen des anterioren und/oder poste-
rioren MK-Segels in den LA (,,Pseudoprolaps*)

= zundchst Hyperkontraktilitdt des LV, ggf. LV-Hypertrophie
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AoK-Prolaps ELRVAW
RVOT
Ao /Wv
Aok jﬁ"-f-‘_-“; — R
Ao
LV e
LA
MK LA
— LAPW
Abb. 10.7  Prolaps eines AoK-Segels. Abb. 10.8 Diastolische Separation der

AoK-Segel bei Al.

= bei schwerer Insuffizienz im Verlauf Zunahme der LV-Dilatation mit global
eingeschrankter Kontraktilitdt

M-Mode
= evtl. Ao-Wurzel dilatiert

= hdufig diastolische Separation der AoK-Segel, exzentrisches diastolisches Mit-
telecho (s. Abb. 10.8)

= evtl. diastolische Flatterbewegungen des anterioren MK-Segels (s. Abb. 10.9),
gelegentlich auch des posterioren MK-Segels und auch der LVASW

= Zeichen der Volumenbelastung mit LV-Dilatation und -Hyperkontraktilitdt
(FS erhoht) (s. Abb. 10.10), evtl. LV-Hypertrophie

RVAW I RVAW

RV RV
L - —— 9@ |
LVASW

Lv/\ﬁ

AT 4 A

—— LVPW L LVPW

Abb. 10.9 Diastolische Flatterbewegung  Abb. 10.10 LV-Dilatation und
des anterioren MK-Segels bei Al. -Hyperkontraktilitat bei Al.

LVASW
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= im Verlauf Zunahme der LV-Dilatation mit Abnahme der Kontraktilitdt antero-
septal und posterior (FS erniedrigt, MSS-Abstand vergrofZert)

Doppler
= Darstellung des Insuffizienzjets und Schweregradbestimmung mittels Farb-,
CW- (und PW-) Doppler in mindestens 2 verschiedenen Ebenen
= Farb-Doppler:
- zundchst Orientierung {iber Flussverhaltnisse
- Messung der Vena contracta im apikalen 5-Kammerblick und apikaler lan-
ger Achse: engster Punkt des Regurgitationsjets auf Klappenebene (s. Abb.
10.11)
- Semiquantifizierung der Al mittels Farb-Doppler nach verschiedenen Me-
thoden moglich: Jetbreite, -hohe, -linge und -flache
- gute Ergebnisse fiir Vena contracta und basale Jetbreite im Verhdltnis zur
Breite des LVOT (s. Abb. 10.11, Abb. 10.12 und Tab. 10.3)
- Quantifizierung auch analog zur MI nach PISA méglich (s. Abb. 10.27, S. 94
und Tab. 10.11, S. 95)

m v v

| AlJet __|

RV

L) 2
Vo ]
contracta
RA LA LA Ao
apikaler 5-Kammerblick apikale lange Achse

Abb. 10.11  Vena contracta im apikalen 5-Kammer-Blick und in der apikalen langen
Achse im Farb-Doppler.

L) Abb. 10.12  Semiquantifizie-
Ao rung der Al: Verhdltnis der
AoK basalen Jetbreite zur Breite
[ Grad 1 des LVOT im Farb-Doppler.

[ Grad 2
I Grad3

LV
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PW-Doppler:

- bei Nachweis eines Al-Flussprofil in der descAo himodynamische Bedeut-
samkeit

- Bestimmung des Regurgitationsvolumens mit dem PW-Doppler durch
Flussmessung in der ascAo (Verhiltnis des maximalen systolischen Vor-
wartsflusses zu diastolischem retrograden Fluss), bzw. Berechnung der Re-
gurgitationsfraktion ([aortales — mitrales Schlagvolumen]: aortales Schlag-
volumen; s. Abb. 20.2, S. 224 und Tab. 25.12, S. 269).

CW-Doppler:

- Semiquantifizierung der Al mittels CW-Doppler nach verschiedenen Me-
thoden mdglich: Flussprofil in der descAo (s. Abb. 10.13), Signal-Gefille/
-PHT (s. Abb. 10.14 und Tab. 10.3), Signalintensitat (Vergleich Insuffizienz-
signal zu Vorwartsfluss) (s. Abb. 10.15), Signal-Gefélle und PHT sind dhnlich

- bei schwierigen Ableitungsbedingungen oder atypischem Jetverlauf An-
wendung der Pencil-Sonde

Tab.10.3 Semiquantifizierung der Aortenklappeninsuffizienz im Doppler.

Parameter Semiquantifizierung der Aortenklappeninsuffizienz
gering maRig schwer

Farb-Doppler

Verhaltnis der basalen Jetbreite <25 25-65 > 65

zum LVOT-Durchmesser (%)

Durchmesser der Vena <03 0,3-0,6 >0,6

contracta (cm)

CW-Doppler

Signalgefdlle (Slope) (m/s) <25 2,5-4,0 >4,0

PHT (ms) >500 500-200 <200

PW-Doppler

Regurgitationsvolumen (ml) <30 30-60 >60

Regurgitationsfraktion (%) <30 30-50 >50

Modifiziert nach: Zoghbi W et al. Recommendations for evaluation of the severity of native valvuldr
regurgitation with two-dimensional and Doppler-echocardiography. ] Am Soc Echo 2003; 16: 777-802
Wilkenshoff U, Kruck I, Gast D. Validity of continuous wave Doppler und colour Doppler in the
assessment of aortic regurgitation. Eur Heart | 1994; 15: 1227
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Abb. 10.13 Semiquantifizierung der Al: diastolisches Signal in der Aorta descendens bei

geringer und schwerer Al im CW-Doppler.

geringe Al

Y 2,0

AoK 0

-2,0

RA LA Vimjs) ¥ ﬂ j

schwere Al

Abb. 10.14 Semiquantifizierung der Al: Signalgefalle/PHT bei geringer und schwerer Al

im CW-Doppler

Grad 1 Grad 2

Grad 3

A 4 'I\ 'L

Abb. 10.15 Semiquantifizierung der Al: Signalintensitdt im CW-Doppler.
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Procedere

= bei undeutlichem Doppler-Signal der Al und schwieriger Quantifizierung ggf.
Gabe eines Linksherzkontrastmittels (s. Kap. 4.2, S. 35 ff)

= TOE zur besseren Beurteilung der Klappenmorphologie

= Koronarangiografie und evtl. Linksherzkatheter vor geplantem Klappenersatz

= bei symptomatischen Patienten sofortige OP-Indikation, bei asymptomati-
schen Patienten mit schwerer Al Kriterien zur Entscheidungshilfe beachten
(s. Tab. 10.4)

Tab.10.4 Kriterien zur OP-Indikation bei asymptomatischer schwerer Al.

= Zunahme der LV-GréRe (LVED > 70 mm, LVES > 50 mm) und Einschrankung
der LV-Funktion (EF: < 50 %)

= Zunahme der LV-Dilatation unter Belastung, Abnahme der Belastungstoleranz,
hdmodynamische Verschlechterung unter Belastung

Vahanian A et al. ESC guidelines on the management of valvular heart disease. Eur Heart | 2007; 28:
230-68

Beachte

= Schweregradbestimmung der Al, evtl. Quantifizierung von Regurgitations-
volumen/-fraktion

= verbesserte Semiquantifizierung der Al durch Anwendung und Kombination
der unterschiedlichen Doppler-Methoden

= Klarung der Genese der Al, rasche chirurgische Intervention bei akut
aufgetretener schwerer Insuffizienz, bei akuter Al LV evtl. nicht dilatiert
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10.3  Mitralklappenstenose

Definition: ~ Verengung der MK, rheumatisch bedingt, degenerativ
verkalkt, seltener angeboren

Symptome: Dyspnoe, Himoptysen, thrombembolische Komplikationen,
Zeichen der Linksherzinsuffizienz, im Verlauf Zeichen der
Rechtsherzinsuffizienz

Auskultation: betonter 1. HT, Mitral6ffnungston, leises, raues Diastolikum
ber der Herzspitze mit Ausstrahlung in die Axilla, am besten
in Linksseitenlage oder im Sitzen auskultierbar

EKG: haufig absolute Arrhythmie bei Vorhofflimmern, P-mitrale,
Zeichen der RV-Hypertrophie

2-D-Echo
= primadr verkalkte Form der MS:
- verdickte, verkalkte Segel, in der Beweglichkeit deutlich eingeschrankt
- teilweise Ringverkalkungen und Verkalkungen des Klappenhalteapparats
= primdr verklebte Form der MS:
- verdickte, kaum verkalkte, an den Kommissuren verklebte Segel, relativ
gute Beweglichkeit
- diastolisches Vorwdlben der Segel in den LV, so genanntes ,,doming“ der
Segel, d.h. gute Offnungsbewegung der basalen Anteile der Segel und deut-
lich reduzierte Offnungsbewegung der Segelrinder (s. Abb. 10.16), je nach
Score geeignet fiir Valvuloplastie (s. Tab. 10.6), zur besseren Beurteilung
hdufig TOE erforderlich

EMK

Lv

Abb. 10.16 En-dome-Stenose der MK. Abb. 10.17  Bestimmung der MOF in
der kurzen Achse durch Umfahren der
maximalen Klappend6ffnung in der Diastole.
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bei beiden Formen:

- fehlende Separation der Klappensegel

- verminderte MOF (Normalwert: 4-6 cm?), Bestimmung der MOF in der kur-
zen Achse durch Umfahren der Klappenéffnung im diastolischen Standbild
(s. Abb. 10.17)

- LA gering bis deutlich dilatiert

- evtl. Vorhofthrombus

- evtl. RA und RV vergrofRert

M-Mode

LA vergrofZert, bei schwerer MS in einigen Féllen LA extrem dilatiert (s. Abb.
10.18)

Klappensegel verdickt mit eingeschrinkter Beweglichkeit und Offnung (s.
Abb. 10.19)

EF-Slope abgeflacht (s. Abb. 10.19)

frithdiastolische anteriore Bewegung des posterioren MK-Segels oder auch
konkordante Segelbewegung

multiple parallele Echos im Bereich der Klappensegel

E-Welle abgeflacht bei Sinusrhythmus, fehlende A-Welle bei Vorhofflimmern
DE-Amplitude verkleinert

frithdiastolische spitze Bewegung der LVASW nach posterior durch schnellere
ungehinderte Fiillung des RV

—— RVAW
- ]

W

Ao L LVASW — —— —
AoK
LV

E EF-Slope
/—\/\/ - F p

— LAPW

i |~ A~ o A A A~

RVOT RV

LA

Abb. 10.18 Deutlich vergroRerter LA bei ~ Abb. 10.19 Verdickte MK-Segel mit ein-
schwerer MS. geschrankter Beweglichkeit und einge-

schrankter diastolischer Separation bei MS
sowie abgeflachter EF-Slope.
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AP pean =4 x (vmean)2
4

LV 3 Stenosesignal
CW- RV 2 Vinean
Doppler
1
0
RA LA 1 te
Vi)
v J\ ~ /\ ~ /\

Abb. 10.20 Berechnung von APy c., aus Vi, ean (ermittelt durch Umfahren des
CW-Signals).

Ve 4 v,

\

1.5 = PHT | MOF
N (ms) | (cm?)

1,0
60 | 3.6
m 05 - 100 | 22

PHT (ms) 200 | 11
0.0 & ° . 300 | 073
ty 400 | 055
t Vinax t (ﬂ) ’
V2
Abb. 10.21 Berechnung der MOF aus der PHT (Zeitintervall bis V., auf Vp,./v 2 abge-
fallen ist).
Doppler

= Farb-Doppler:
- zundchst Orientierung {iber Flussverhaltnisse
- Darstellung eines turbulenten Mitraleinstromjets
= PW-Doppler:
- Mitralflussgeschwindigkeit hoch, evtl. iiber PW-Messbereich hinausgehend
- A-Welle bei Sinusrhythmus erhoht
= CW-Doppler:
= Viax Und Vipea, erhéht, V.., ermittelt durch Umfahren des CW-Signals (s.
Abb. 10.20 und Tab. 10.5)
- AP ean erhoht, Berechnung nach mod. Bernoulli-Gleichung (s. Tab. 25.7,
S. 267)
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- PHT verldngert
- Berechnung der MOF aus der PHT (s. Abb. 10.21)
- Berechnung der PA-Drucke nach mod. Bernoulli-Gleichung aus TI- oder PI-
Signal oder Abschétzung des mittleren PA-Drucks aus Pulmonalflusssignal
(s. Kap. 22, S. 235 ff)
= Farb- und CW-Doppler zum Nachweis und ggf. Semiquantifizierung einer
begleitenden MI

Tab.10.5 Quantifizierung der Mitralklappenstenose im Doppler.

Parameter Quantifizierung der Mitralklappenstenose
gering maRig schwer
APpeqn (MMHg) <5 5-10 >10
AP ean (MMHQ) <15 15-20 >20
unter Belastung
PHT (ms) 90-110 110-220 > 220
MOF (cm?) >1,5 1,0-1,5 <1,0
PAP (mmHg) <30 30-50 >50
PAP (mmHg) <60 > 60 >70-90

unter Belastung

Invasive Daten: Miller G. Invasive investigation of the heart. A guide to cardiac catheterization and
related procedures. Oxford: Blackwell; 1989: 271-274

Echokardiografische Daten: Hatle L et al. Non-invasive assessment of atrioventricular pressure half-
time by Doppler ultrasound. Circulation 1979; 60: 1096

Bonow RO et al. ACC/AHA 2006 Guidelines for the management of patients with valvular heart disease.
Circulation 2006; 114: 84-231
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Tab.10.6 Echo-Score zur Valvuloplastie der Mitralklappenstenose.

Kriterien Beurteilung Punkte

Mobilitdt der gut bewegliche Klappe, nur Segelenden leicht bewegungs- 1
Mitralklappe eingeschrankt

normal bewegliche mittlere und basisnahe Segelanteile, 2
Segelenden starker bewegungseingeschrankt

diastolische Vorwartsbewegung der Klappe nur an der Basis 3

der Segel
keine oder nur minimale diastolische Vorwartsbewegung 4
der Segel
Verdickung  nahezu normale Dicke (4-5 mm) 1
der Segel
mittlere Segelanteile normal dick, Verdickung der Segelrander 2
(5-8 mm)
Verdickung des gesamten Segels (5-8 mm) 3
deutliche Verdickung aller Segelanteile (> 8 mm) 4
Beteiligung  minimale Verdickung am Segelansatz 1
des Klappen-
halteapparats
Verdickung der Chordae bis zum ersten Drittel 2
Verdickung der Chordae bis zum distalen Drittel 3
deutliche Verdickung und Verkiirzung aller Chordaeanteile 4
bis zu den Papillarmuskeln
Grad der umschriebene, kleine echodichte Fliche 1
Verkalkung

mebhrere diffuse echodichte Flachen an den Klappenrandern 2
echodichte Anteile bis zur Segelmitte reichend 3
nahezu gesamtes Segel deutlich echodicht 4

Auswertung: zur Ermittlung des Echo-Scores Addition der entsprechenden Score-Zahlen
der jeweiligen Kategorien (minimaler Score-Wert: 4; maximaler Score-Wert: 16)
Score-Wert von < 8: zur Valvuloplastie geeignete MS
Score-Wert von > 8: zur Valvuloplastie nicht geeignete MS

Wilkins GT et al. Percutaneous balloon dilatation of the mitral valve: an analysis of echocardiographic
variables related to outcome and mechanism of dilation. Br Heart | 1988; 60: 299
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Procedere
TOE zur besseren Beurteilung der Klappenmorphologie und zum Thromben-
ausschluss, besonders vor geplanter Valvuloplastie
3-D-Echo von transthorakal und/oder transdsophageal zur besseren Beurtei-
lung der Klappenmorphologie und Ausmessung der Klappenéffnungsfldche
Links- und Rechtsherzkatheter, Koronarangiografie, MRT
ggf. Valvuloplastie, Klappenrekonstruktion oder Klappenersatz
bei symptomatischen Patienten sofortige OP-Indikation, bei asymptomati-
schen Patienten mit schwerer MS Kriterien zur Entscheidungshilfe beachten
(s. Tab. 10.7)

Tab.10.7 Kriterien zur OP-Indikation bei asymptomatischer schwerer MS.

Auftreten von Vorhofflimmern

bei maRiger oder schwerer MS, wenn Auftreten von rezidivierenden embolischen
Ereignissen unter adaquater Antikoagulation

bei bestehender OP-Indikation wegen KHK, Aortenklappenerkrankungen oder anderer
Klappenvitien

Bonow RO et al. ACC/AHA 2006 Guidelines for the management of patients with valvular heart disease.

Circulation 2006; 114: 84-231 .

Beurteilung hinsichtlich Klappenmorphologie, VorhofgréRe, intraatrialer
Thromben

Bestimmung von V., und Vi,ean, Berechnung von AP,c..,, Bestimmung der
PHT und der MOF

AP, zur Schweregradeinteilung wenig aussagekraftig

bei VHF fiir Bestimmung von Ve, Und P, mindestens 5 Messungen
erforderlich

bei Planimetrie der MOF einer En-dome-Stenose evtl. Uberschitzung durch
falsche Wahl der Messebene

Vorliegen einer begleitenden Insuffizienz und einer pulmonalen Hypertonie
priifen

Echo-Score fiir Indikation zur Valvuloplastie beachten, PHT nicht unmittelbar
nach Valvuloplastie anwendbar

Thrombenausschluss mittels TOE, besonders vor geplanter Valvuloplastie
Antikoagulation in Abhdngigkeit von VorhofgroRe und Rhythmus erwdgen
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10.4  Mitralklappeninsuffizienz

Definition:  Schlussunfihigkeit und Undichtigkeit der MK mit Riickfluss
in den LA, bedingt durch Verdnderungen des Klappenrings,
der Klappensegel oder des Halteapparats mit Chordae und
Papillarmuskeln, akut im Rahmen eines Myokardinfarkts
auftretend oder chronisch
Genese: rheumatisch, entziindlich, degenerativ, traumatisch,
postinfarziell, im Rahmen eines MKP, einer dilatativen oder
hypertrophen Kardiomyopathie

Symptome: Palpitationen, Midigkeit, Zeichen der Linksherzinsuffizienz,
im Verlauf Zeichen der Rechtsherzinsuffizienz

Auskultation: hochfrequentes Systolikum tber der Herzspitze mit
Ausstrahlung in die Axilla, evtl. 3. HT

EKG: evtl. absolute Arrhythmie bei Vorhofflimmern, P-mitrale,
Zeichen der LV- und RV-Hypertrophie

2-D-Echo

LA vergrof3ert

evtl. LV vergréfBert mit Volumenbelastung und globaler Hyperkontraktilitdt,
im Spdtstadium Hypokontraktilitdt und reduzierte LV-Funktion
Klappensegel und Halteapparat unverdndert zart, evtl. auch verdickt, partiell
verkalkt

evtl. MKP

evtl. flottierender Sehnenfaden/Klappensegel (,flail leaflet*)

evtl. rupturierter Papillarmuskel

selten Thromben im LA

M-Mode

LA gering bis deutlich vergroRert (s. Abb. 10.18, S. 85)

evtl. LV vergréf3ert mit Zeichen der Volumenbelastung durch Hyperkontrak-
tilitdt septal und posterior (s. Abb. 10.10, S. 79)

FS erhoht

evtl. Mitralring dilatiert

evtl. MKP

evtl. echodichte, verdickte MK-Segel

Doppler

Darstellung des Insuffizienzjets und Schweregradbestimmung mittels Farb-,
CW- (und PW-) Doppler in mindestens 2 verschiedenen Ebenen


http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=10&isbn=9783131380159&id=76184&doc=9783131380159

Mitralklappeninsuffizienz 91

= Farb-Doppler:

- zundchst Orientierung tiber Flussverhdltnisse (zentraler oder exzentrischer
Jet)

- Messung der Vena contracta im apikalen 2- und 4-Kammerblick: engster
Punkt des Regurgitationsjets in Klappenebene (s. Abb. 10.22 und Tab. 10.8)

- Anwendung der PISA-Methode, insbesondere Messung des Radius (s. Abb.
10.27,S.94)

- Semiquantifizierung der MI mittels Farb-Doppler nach verschiedenen Me-
thoden méglich: Jetbreite, -ldnge, -flache

- gute Ergebnisse bei Anwendung der Jetfliche im LA im Verhaltnis zur Ge-
samtfldche des LA in 3 Ebenen (s. Abb. 10.23) oder basale Jetbreite im Ver-
hdltnis zum Durchmesser des Mitralklappenrings in 2 Ebenen (s. Tab. 10.8)

= PW-Doppler:

- verdndertes Pulmonalvenen-Flusssignal: systolische Geschwindigkeit < di-
astolische Geschwindigkeit oder sogar systolische Stromungsumkehr (s.
Abb. 10.24)

- Berechnung des Regurgitationsvolumens bzw. der Regurgitationsfraktion
durch Flussmessung des Schlagvolumen iiber der Mitralklappe und Aorten-
klappe (s. Tab. 10.8 und Tab. 25.12, S. 269)

= CW-Doppler:
- Semiquantifizierung der MI mittels CW-Doppler nach Signalintensitat
(Vergleich Insuffizienzsignal mit Vorwartsfluss) (s. Abb. 10.25, Abb. 10.26,
Tab. 10.9)
- Anwendung der PISA-Methode

Lv
Lv basal
RV asale
- RV Jetbreite

V.
contracta

Abb. 10.22 Vena contracta im apikalen
4-Kammer-Blick im Farb-Doppler.

Abb. 10.23 Semiquantifizierung der MI:
Verhaltnis der Jetflache zur LA-Fldche sowie
Verhdltnis der basalen Jetbreite zum MK-
Ring im Farb-Doppler.
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Tab.10.8 Graduierung der Mitralklappeninsuffizienz mittels unterschiedlicher
Doppler-Methoden.

Parameter Quantifizierung der Mitralklappeninsuffizienz
gering maRig schwer
Durchmesser der V. contracta (cm)  <0,3 0,3-0,6 >0,7
ERO (cm?) <0,2 0,2-0,39 20,4
Regurgitationsfraktion (%) <30 30-49 >50
Regurgitationsvolumen (ml/Schlag) <30 30-59 > 60
PISA-Radius (mm bei V,,s von 40 m[s) <4 5-10 >10
Jetflache/LA-Flache <20 20-40 > 40
Jetbreite/ MK-Ringbreite <1/3 <23 >2/3

Helmcke F et al. Color Doppler assessment of mitral regurgitation with orthogonal planes. Circulation
1987; 75: 175. Bonow RO et al. ACC/AHA 2006 Guidelines for the management of patients with
valvular heart disease. Circulation 2006; 114: 84-231

Zoghbi WA et al. Recommendations for evaluation of the severity of native valvular regurgitation with
m two-dimensional and Doppler echocardiography. | Am Soc Echo 2003; 16: 777

4
1.0 PV, 1.0 PVy
PW- |
Doppler 0 t 0 t
(s) PVS (s)
-1,0 -1,0
V(m/s) \/L/\—AA/\— V(m/s) V \/\,M\A/‘\_

Abb. 10.24 Pulmonalvenenflusssignal (diastolisch: PVy; systolisch: PV,) bei maRiger
(links) und schwerer (rechts) MI.
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Abb. 10.25 MI-Signal im CW-Doppler.
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Abb. 10.26 Semiquantifizierung der MI: Signalintensitat im CW-Doppler.

Tab.10.9 Semiquantifizierung der Mitralklappeninsuffizienz im CW-Doppler.

Semiquantifizierung Merkmale

gering schwach intensives, gerade erkennbares Insuffizienzsignal;

Intensitdt im Vergleich zum Mitralflusssignal deutlich schwacher

maRig maRig intensives, gut erkennbares Insuffizienzsignal; Intensitdt

im Vergleich zum Mitralfluss noch schwacher

schwer deutlich intensives Insuffizienzsignal mit nahezu gleicher oder

starkerer Intensitat im Vergleich zum Mitralfluss

Hatle L, Angelson B. Doppler ultrasound in cardiology. Physical principles and clinical applications.

Philadelphia: Lea & Febinger; 1985
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Abb. 10.27 Quantifizierung der MI nach PISA.

= Quantifizierung der MI nach PISA (Bestimmung der ,,proximal isovelocity sur-

face area“) mit Bestimmung des Radius (r) (Alias-Geschwindigkeit zwischen
24 und 58 m/s) und Berechnung von ERO (,effective regurgitation orifice*)
und MIRV (MI-Regurgitationsvolumen) im apikalen 4- und 2-Kammerblick
(Alias-Geschwindigkeit zwischen 24 und 58 m/s) (s. Abb. 10.27, Tab. 10.10,

Tab. 10.11 und Tab. 25.11, S. 269)

- starke Intra- und Interobservervariabilitdt

- Methode ungenau bei exzentrischem Jet, daher nur bei selektierten Patien-
ten anwendbar

Tab.10.10 Quantifizierung der Mitralklappeninsuffizienz nach PISA.
Methode Formel

Berechnung der effektiven  ERO = 21t (%) X Vijas/ MI-Viax
Regurgitationsflache ERO
(cm?)

ERO = 6,28 1% X Vajag/ MI-V,ay

Berechnung des MI-Regur- MIRV = ERO x VTI
gitationsvolumens MIRV
(cm?)

Vorgehen = Alias-Grenze zu niedrigen Geschwindigkeiten
verschieben (24-58 m/s)
= Messung des proximalen Jetdurchmessers (PISA-Radius)
= Messung von VTl und V., aus dem MI-Signal

Modifiziert nach: Xie Gy et al. Quantification of mitral regurgitant volume by the color Doppler
proximal isovelocity surface area method: A clinical study. | Am Soc Echo 1995; 8: 48-54
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Tab.10.11 Weitere Graduierungsmoglichkeiten der Mitralklappeninsuffizienz.

Einteilung Merkmale

normale LV-GroRe

parabolisches CW-Doppler-Kurve
schwaches CW-Signal
Mitraleinstromsignal: A-Welle dominiert
systolisch dominierendes PV-Flussprofil

gering

maRig deutliche Zeichen der MI, aber noch keine Kriterien fiir eine schwere Ml

schwer = vergroBerter LV[LA in Verbindung mit ,normaler LV-Funktion
= Nachweis eines flail leaflet oder eines rupturierten Papillarmuskels
= Mitraleinstromsignal: E-Welle dominiert (E > 1,2 m/s)

= trianguldres CW-Signal

= intensives CW-Signal

= grofRe Flusskonvergenzzone (PISA)

systolischer Riickfluss in PV, diastolisch dominierendes PV-Flussprofil

Zoghbi WA et al. Recommendations for evaluation of the severity of native valvular regurgitation with
two-dimensional and Doppler echocardiography. | Am Soc Echo 2003; 16: 777

Procedere
= TOE und/oder 3-D-Echokardiografie zur besseren Beurteilung der Klappen-
morphologie und besseren Quantifizierung der Insuffizienz, insbesondere
bei schwierigen Ableitungsbedingungen oder atypischem Jetverlauf, ggf. MRT
= TOE zum Thrombenausschluss
= Linksherzkatheter und Koronarangiografie vor Klappenoperation
= Interventionelle Verfahren (in Erprobung):
- MK-Clipping: Einsatz eines MK-Clips, der anteriores und posteriores MK-
Segel im Bereich der Undichtigkeit fixiert
- MK-Ring-Einsatz: Platzierung eines Ring-Device mittels Kathetertechnik in
den Koronarsinus zur Raffung des Klappenrings
= bei symptomatischer schwerer MI sofortige OP, bei asymptomatischen Patien-
ten Kriterien zur Entscheidungshilfe beachten (s. Tab. 10.12)
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Tab.10.12 Kriterien zur OP-Indikation bei asymptomatischer chronisch-
schwerer Mitralklappeninsuffizienz.

Herzinsuffizienz NYHA > ||
Auftreten von Vorhofflimmern
LVEDD > 60 mm

LVESD > 40 mm

LVESD-Index > 26 mm/m?
progrediente LA-VergroBerung
Ruhe-PAP > 50 mmHg
Belastungs-PAP > 60 mmHg

EF <60 %

Bonow RO et al. ACC/AHA 2006 Guidelines for the management of patients with valvular heart disease.
Circulation 2006; 114: 84-231

Beachte

= Beurteilung hinsichtlich Klappenmorphologie, MKP, Klappenauflagerungen,
Vorhof- und VentrikelgroRe

m = verbesserte Semiquantifizierung der Ml durch Anwendung und Kombination
verschiedener Doppler-Methoden

= bei selektierten Patienten: Quantifizierung des Regurgitationsvolumens/
ERO

= bei dlteren/multimorbiden Patienten mit schwerer Ml interventionelles
Verfahren, wie Mitralklappen-Clipping, erwdgen

= vor geplanter Klappenrekonstruktion TOE zur besseren Beurteilung der
Klappenmorphologie und zum Ausschluss von Thromben sowie Linksherz-
katheter und Koronarangiografie

= bei akut aufgetretener schwerer Ml (z.B. nach Myokardinfarkt) rasche
chirurgische Intervention erforderlich
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10.5

Mitralklappenprolaps

Definition:

Symptome:

Auskultation:

EKG:

systolisches Vorwdlben eines oder beider MK-Segel in den LA
unter den MK-Anulus mit unterschiedlicher Ausprdagung
infolge einer myxomat6sen Degeneration der MK; klassischer
MK-Prolaps: maximale Segeldicke > 5 mm, nicht klassisch <
5 mm; ohne oder mit Ml unterschiedlichen Schweregrades
(hdmodynamisch wirksame Ml bei ca. 10 %); hdufig genetisch
bedingt, gelegentlich in Verbindung mit ASD, Marfan-Syn-
drom, WPW-Syndrom, Ehlers-Danlos-Syndrom, Lupus
erythematodes

in den meisten Fallen asymptomatisch, gelegentlich Palpita-
tionen, Herzrasen, Brustschmerz, Beklemmungsgefiihl, bei
ausgepragter Ml entsprechende Symptomatik

mitt- oder spatsystolischer Klick und holo-, meso- oder spdt-
systolisches Gerdusch tiber Erb bis Herzspitze

haufig unauffillig, selten unspezifische Repolarisationssto-
rungen, evtl. SVES oder VES, gelegentlich paroxsysmale SVT

2-D-Echo

= Prolaps eines oder beider MK-Segel unter den MK-Anulus
= MK-Segel evtl. verdickt, aufgetrieben

= Beurteilung in parasternaler und apikaler langer Achse (Vorwdélben >2 mm
tiber Mitralklappenanulusebene) und im apikalen 4-Kammerblick (s. Abb.

10.28, Abb. 10.29)
= bei signifikanter MI vergroerter LA und LV
= hdufig auch in Kombination mit Prolaps der AoK/TK

MK-Prolaps

MK-Prolaps

7 )A

v

Ml-Jet

Abb. 10.28 Prolaps des anterioren
MK-Segels mit Ml im Farb-Doppler (Jet zur
posterolateralen Vorhofwand gerichtet).

Abb. 10.29 Prolaps des posterioren
MK-Segels mit Ml im Farb-Doppler
(Jet zum IAS hin abgelenkt).
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— RVAW —— RVAW
RV RV
—— LVASW Q —— LVASW
f i j LV i i j i j j Lv l
— LVPW I~ LVPW
Abb. 10.30 Spdtsystolischer Prolaps des ~ Abb. 10.31 Holosystolischer Prolaps

posterioren MK-Segels.

M-Mode

beider MK-Segel.

= anteriores oder posteriores oder beide MK-Segel evtl. verdickt aufgetrieben (>

5 mm Dicke wahrend der Diastole)

= friih-, meso-, spat- oder auch holosystolische dorsale Auslenkung eines oder
beider MK-Segel (s. Abb. 10.30, Abb. 10.31)
= systolische Mulde (U- oder hangemattenférmige Konfiguration des CD-Seg-

ments)

= mindestens 2 mm Vorwolbung {iber Mitralklappenanulusebene
= bei signifikanter MI vergroRerter LA und LV

Doppler
= Farb-Doppler:

- hdufig hochturbulentes MI-Signal

- typische MI-Flussablenkung:

bei anteriorem MKP Insuffizienzjet zur posterolateralen LA-Wand gerich-

tet (s. Abb. 10.28)

bei posteriorem MKP Insuffizienzjet zum IAS gerichtet (s. Abb. 10.29)

= CW-Doppler:

- oft schwer erfassbares MI-Signal, da gro8er Winkel zum Schallstrahl, meist

zu beiden Seiten der Nulllinie
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Procedere

= ggf. TOE bei ausgepragtem Prolaps mit deutlicher MI

= 3-D-Echokardiografie

= MRT

= Linksherzkatheter

= evtl. chirurgische Korrektur oder Klappenersatz

= bei MKP mit schwerer MI evt. interventionelle Korrektur durch MK-Clipping
(in Erprobung)

= AusmaR des Prolapses, hdufig Kombination mit Prolaps von AoK und/oder TK

= Differenzierung zwischen Normalbefund und kleinem MKP haufig schwierig

= LA-, LV-Dilatation, weist auf hamodynamisch wirksame MI hin

= Nachweis und ggf. Semiquantifizierung einer Ml

= Uberschitzung und Unterschitzung der MI bei MKP im Doppler méglich,
da Ml hdufig exzentrisch
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10.6  Trikuspidalklappenstenose

Definition: ~ Verengung der TK, in den meisten Féllen rheumatisch bedingt
und mit MS kombiniert, selten angeboren oder im Rahmen
einer Karzinoiderkrankung oder Loffler-Endokarditis

Symptome: bei leichter Form keine, bei schwerer Stenose: Miidigkeit,
Dyspnoe, Zeichen der Rechtsherzinsuffizienz, bei Kombination
von schwerer TS mit MI charakteristischerweise haufig keine
TS-typischen Symptome

Auskultation: TK-Offnungston links parasternal, bei begleitender MS kurz
nach MK-Offnungston, Diastolikum im 4. ICR linksparasternal,
hoherfrequenter und kiirzer als bei MS

EKG: haufig Sinusrhythmus, Zeichen der Vorhofbelastung rechts
mit P-dextroatriale, in Kombination mit MS haufiger absolute
Arrhythmie bei Vorhofflimmern und Zeichen der Rechtsherz-
belastung

2-D-Echo
m = Anlotung der TK im 4- und rechten 2-Kammerblick, um alle Segel darzustellen
= Klappensegel verdickt, verkalkt, echodicht, bewegungseingeschrankt (s. Abb.
10.32)
= evtl. diastolisches Vorwélben der Segel in den RV (,,doming“ der Segel)
= RA vergroRert
= V(I dilatiert

M-Mode
= nur in kurzer Achse:
- multiple Parallelechos der echodichten, verdickten Klappensegel, beson-
ders der Segelenden (s. Abb. 10.33)
- EF-Slope flach
- A-Welle klein oder fehlt

Doppler
= Farb-Doppler:

- zundchst Orientierung iiber Flussverhdltnisse

- Darstellung eines turbulenten Trikuspidaleinstromjets
= PW-Doppler:

- Trikuspidalflussgeschwindigkeit erhoht,

evtl. iiber PW-Messbereich hinausgehend
- evtl. A-Welle bei Sinusrhythmus erhéht
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Abb. 10.32 TS mit verdickten, Abb. 10.33 TS mit verdickten, bewe-
bewegungseingeschrankten gungseingeschrankten Klappensegeln im
Klappensegeln. M-Mode (parasternale kurze Achse).

= CW-Doppler: (s. Tab. 10.13)
— Viax und V.., erhéht
- errechnete AP, erhoht (Berechnung analog MS, s. Abb. 10.20, S. 86)
- PHT verldngert (Berechnung analog MS, s. Abb. 10.21, S. 86)
= Farb- und CW-Doppler:
- Nachweis und ggf. Semiquantifizierung einer begleitenden TI

Tab.10.13 Quantifizierung der Trikuspidalklappenstenose im Doppler.

Parameter Quantifizierung der Trikuspidalklappenstenose
gering maRig schwer

Vinean (M/s) <1 1-1,2 >1,2

APpeqn (MmMHQ) <3 3-5 >5

KOF (cm?) >3 <25 <17

Invasive Daten: Miller G. Invasive investigation of the heart. A guide to cardiac catheterization and
related procedures. Oxford: Blackwell; 1989: 271-274

Echokardiografische Daten: Dennig K et al. Doppler-echokardiographische Bestimmung des
Schweregrades der Trikuspidalstenose. Herz 1986; 6: 332
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Procedere

= bei undeutlichem Doppler-Signal der TS und schwieriger Quantifizierung ggf.
Gabe von Rechtsherzkontrast (s. Kap. 4.1, S. 32 ff)

= MRT

= evt. TOE zur besseren Darstellung der Klappenmorphologie

= evtl. Rechtsherzkatheter

= ggf. Valvuloplastie, Klappenersatz

Beachte

= Beurteilung der Klappenmorphologie, GréRe von RA und VCI

= Quantifizierung der Stenose

= begleitende MS haufig

= ggf. nach Karzinoid suchen und an L&ffler-Endokarditis denken

= keine internationalen/nationalen verldsslichen Kriterien zur OP-Empfehlung
etabliert
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10.7  Trikuspidalinsuffizienz

Definition:

Symptome:

Auskultation:

Schlussunfahigkeit und Undichtigkeit der TK mit Rickfluss in

den RA

= relative Form (héufig), bedingt durch RV-Dilatation unter-
schiedlicher Genese: pulmonale Hypertonie, MK-Vitien,
PK-Vitien, dilatative Kardiomyopathie, rechtsventrikuldrer
Myokardinfarkt, Myokarditis, Thyreotoxikose; intakter
Klappenapparat mit Reversibilitat nach Rickbildung der
RV-Dilatation

= primdre Form (selten), bedingt durch organische Klappen-
verdnderungen chronisch oder akut auftretend, infolge
rheumatischer, entziindlicher, degenerativer, traumatischer
Genese, sowie auch angeboren, bei TKP, Karzinoid, und
Ebstein-Anomalie;

bei leichter Tl zumeist keine, bei ausgepragteren Formen und

zusatzlicher pulmonaler Hypertonie Zeichen der Rechtsherz-

insuffizienz, Dyspnoe, Jugularvenenpulsation, in Kombination

mit MK-Fehlern entsprechende Symptomatik

3. HT, hochfrequentes pansystolisches Gerdusch im 4. ICR

rechts parasternal, bei groBem RV Systolikum bis in Apex zu

verfolgen, verstarkt wahrend Inspiration

EKG: unspezifisch, P-dextroatriale bei Vorhofbelastung rechts,
evtl. inkompletter oder kompletter RSB, gelegentlich absolute
Arrhythmie bei Vorhofflimmern
2-D-Echo

= Anlotung der TK im 4- und rechten 2-Kammerblick, um alle Segel darzustellen

= RAvergrofert (s. Tab. 10.14 und Abb. 13.1, S. 167)
= evtl. auch RV vergroRBert (s. Tab. 10.14)

= bei ausgepragt vergrofertem RV in parasternaler langer Achse auch Darstel-

lung der TK

= Klappensegel hdufig zart, evtl. prolabierend, verdickt, partiell verkalkt, bewe-

gungseingeschrankt
= evtl. paradoxe Septumbewegung durch Volumenbelastung des RV
= Klappenring ggf. dilatiert (> 3 cm)

= bei schwerer TI dilatierte und/oder starre VCI (s. Tab. 10.14) und dilatierte Le-

bervenen
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M-Mode

= bei schwerer TI evtl. abgeflachte bis paradoxe Septumbewegung und RV-Dila-
tation durch Volumenbelastung des RV (s. Tab. 10.14, s.a. Abb. 13.2, S. 167)
= bei schwerer TI dilatierte und/oder starre VCI (s. Abb. 22.4, S. 240) und dila-

tierte Lebervenen

Doppler

= Darstellung des Insuffizienzjets und Schweregradbestimmung mittels Farb-

und CW- Doppler in mindestens 2 verschiedenen Ebenen
= Farb-Doppler:

- zundchst Orientierung {iber Flussverhaltnisse
- Semiquantifizierung der TI mittels Farb-Doppler nach verschiedenen Me-
thoden méglich:

Jetflache
V. contracta (Breite des Insuffizienzjets direkt in Klappenebene)

PISA-Radius: Radius der ,proximal isovelocity surface area“ (r), zur
Bestimmung Alias-Grenze zu niedriger Geschwindigkeit verschieben

(24-58 m/s) (s. Abb. 10.27, S. 94 und Tab. 10.10, S. 94)

= PW-Doppler:

- bei deutlicher TI Geschwindigkeit des TK-Flusses erhéht

- Lebervenenfluss verdndert: je nach Schweregrad iiberwiegend systolisch,
abgeflacht oder systolische Flussumkehr (normales Flussprofil s. Abb.
1.41,5.19)

= CW-Doppler:

- Semiquantifizierung der TI nach Signalintensitdt (s. Abb. 10.34 und Tab.
10.14, s.a. analog Abb. 10.26, S. 93)

- Berechnung des systolischen und mittleren PA- und RV-Drucks aus TI-Sig-
nal (s. Tab. 10.15, s.a. Abb. 22.1, S. 239, Tab. 22.1 und Tab. 22.2, S. 236 und
Tab. 22.6, S. 238)

Cw-
Doppler

LA

LV

Insuffizienzsignal

N

e

Abb. 10.34 TI-Signal im CW-Doppler.
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- bei TK-Ringdilatation und RA- und RV-Druckangleich kein oder nur gerin-
ger Druckgradient messbar und somit falsch-niedriger PA-Druck (trotz
deutlicher TI im Farb-Doppler)

- bei schwierigen Ableitungsbedingungen und atypischem Jetverlauf TOE

Procedere

= bei undeutlichem Doppler-Signal der TI und schwieriger Quantifizierung ggf.
Gabe von Rechtsherzkontrastmittel (s. Kap. 4.1, S. 32 ff)
= evtl. TOE zur besseren Darstellung der Klappenmorphologie und Quantifizie-

rung der TI
= evtl. Rechtsherzkatheter

= ggf. Klappenraffung oder -ersatz (Tab. 10.16)

Tab.10.14 Graduierung der Trikuspidalklappeninsuffizienz durch unter-
schiedliche echokardiografische Methoden.

Parameter Quantifizierung der Trikuspidalklappeninsuffizienz
gering maRig schwer
Klappenmorphologie normal normal oder  pathologisch,
pathologisch  flail leaflet, mangelnde -I 0
Koaptation
RV-/RA-GroRe normal normal oder  vergroRert
vergroRert
Vena contracta (cm) - <0,7 >0,7
Flussprofil der V. hepatica tiberwiegend  systolische systolische
systolisch Abflachung Flussumkehr
Zentrale Jetfliche (cm?) <5 5-10 >10
PISA-Radius (cm) <0,5 0,6-0,9 >0,9
CW-Signalintensitdt im Ver-  schwaches maRig intensi- intensives Signal
haltnis zum TK-Vorwartsfluss ~ Signal ves Signal

Zoghbi WA et al. Recommendations for evaluation of the severity of native valvular regurgitation with
two-dimensional and Doppler Echocardiography. | Am Soc Echo 2003; 16: 777
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Tab.10.15 Bestimmung des systolischen und mittleren RV-/PA-Drucks aus
dem CW-Doppler-TI-Signal (RV-Druck = PA-Druck, wenn keine Obstruktion im
RVOT oder PS) (s. a. Kap. 22, S. 235 ff).

systolischer PA-Druck (Pp.oyst) = 4 % TI-Via + Pra Normalbereich: 15-30 mmHg
mittlerer PA-Druck (Ppa.mean) = 4 X TI-Viean® + Pra Normalbereich: 12-16 mmHg

Pra-Abschatzung s. Tab. 22.6, S. 238 Normalbereich: < 5 mmHg

Tab.10.16 Kriterien zur Klappenrekonstruktion, Anuloplastie oder Klappen-
ersatz.

schwere primdre Tl und bestehende OP-Indikation wegen MK-Erkrankungen oder
anderer Vitien

maRiggradige Tl und bestehende OP-Indikation zur MK-OP und PAP > 60 mmHg oder
TK-Ringdilatation

schwere Tl und Herzinsuffizienz NYHA Il1/IV unter Belastung

zunehmende Herzgr6Re und Herz/Thorax-Quotient > 65 %

schwere Tl und zunehmende Zyanose mit PO, < 80 % in Ruhe oder PO,-Abfall auf < 80
% unter Belastung

nicht indiziert bei asymptomatischen Patienten mit PA-Druck < 60 mmHg und nor-
maler Mitralklappe

Bonow RO et al. ACC/AHA 2006 Guidelines for the management of patients with valvular heart disease.
Circulation 2006; 114: 84-231

geringe ,,physiologische” Tl in etwa 90 % aller Menschen nachweisbar
Beurteilung der Klappenmorphologie, GroRe von RA und RV, Zeichen der
pulmonalen Hypertonie

Semiquantifizierung der Insuffizienz, Berechnung des systolischen und
mittleren RV-Drucks und Abschdtzung des RA-Drucks

verbesserte Semiquantifizierung durch Kombination von Farb-Doppler,
CW-Doppler-Signalintensitat

Rechtsherzkontrast-Echokardiografie zur besseren Darstellung der Tl bei
verminderter Signalintensitdt im RA, systolischer Reflux des Kontrastmittels
in VCl und Lebervenen deuten auf schwere Insuffizienz

bei TK-Ringdilatation und RA- und RV-Druckangleich falsch-niedriger
PA-Druck mdglich (trotz deutlicher Tl im Farb-Doppler)
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10.8  Trikuspidalklappenprolaps

Definition: ~ Vorwdlbung eines oder mehrerer Segel tiber den Klappenring
in den RA, hdufig mit MKP assoziiert, Genese vermutlich
dhnlich (s. Kap. 10.5, S. 97 ff)

Symptome: haufig keine, gelegentlich Palpitationen, Brustschmerz,
Beklemmungsgefiihl, Herzrasen, -stolpern

Auskultation: mittsystolischer Klick und spatsystolisches Gerausch Giber Erb

EKG: wie bei MKP haufig unauffllig, selten unspezifische
Repolarisationsstorungen, evtl. SVES oder VES, gelegentlich
paroxsysmale SVT

2-D-Echo

= beste Beurteilung in apikalem 4-Kammerblick: Prolaps eines oder mehrerer
Klappensegel oder deren Anteile iiber den Klappenring hinaus (s. Abb. 10.35)

= TKP auch in kurzer Achse oder subkostal als Vorwélben eines oder mehrerer
Segel erkennbar

= dilatierter Klappenring, vergréBerter RA bei TKP mit signifikanter TI

= hdufig auch MKP

M-Mode
= TKP im M-Mode oftmals nicht gut darstellbar
= in kurzer Achse:
- ggf. ein oder mehrere Klappensegel verdickt aufgetrieben
- systolisch nach posterior gerichtete Bewegung des prolabierenden Segels
(s. Abb. 10.36)
= in parasternaler langer Achse keine Darstellung der TK

RV
\W
RA

UPNSEDY FNERESY NS |

Abb. 10.35 Prolaps des septalen TK-Segels. Abb. 10.36  Systolisch prolabierendes TK-
Segel im M-Mode (parasternale kurze Achse).
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Doppler
= Farb-Doppler:
- hdufig hochturbulentes TI-Signal
- typische TI-Flussablenkung (analog zum MKP):
bei TKP des septalen Segels Insuffizienzjet hdufig zur posterolateralen
RA-Wand gerichtet
bei TKP des ventralen Segels Insuffizienzjet hdufig zum IAS gerichtet
= CW-Doppler:
- oft schwer erfassbares TI-Signal, da grofSer Winkel zum Schallstrahl

Procedere

= Kontrastechokardiografie zum Nachweis oder zur verbesserten Darstellung
einer TI

= evtl. TOE

= bei ausgeprdgtem Prolaps mit deutlicher TI Rechtsherzkatheter

= evtl. chirurgische Korrektur oder Klappenersatz

m = haufig in Kombination mit MKP, Prolaps anderer Klappensegel
= ggf. atypische Anlotungsebenen zur Darstellung notwendig
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10.9

Pulmonalklappenstenose

Definition:

Symptome:

Auskultation:

EKG:

Verengung der Klappen6ffnung (valvular), der RV-Ausfluss-
bahn (subvalvuldr) oder der PA (supravalvuldr), fast aus-
schlieRlich angeboren oder im Rahmen komplexer Vitien,
selten rheumatisch oder postendokarditisch bedingt oder im
Rahmen einer Systemerkrankung (z.B. Karzinoid)

bei leichter Form keine, bei schwerer Form oder in Zusam-
menhang mit pulmonaler Hypertonie Zeichen der Rechts-
herzinsuffizienz

deutlich gespaltener 2. HT, raues Systolikum 2. bis 4. ICR links
parasternal, lauter bei Inspiration

Zeichen der Rechtsherzbelastung

2-D-Echo
= RV-Hypertrophie, evtl. auch Dilatation, paradoxe Septumbewegung
= Darstellungsmdglichkeit der PK in der parasternalen kurzen Achse und von

subkostal:

- Klappensegel echodicht, mit eingeschrinkter bis aufgehobener Offnungs-
bewegung, bei erworbener PS (selten) ggf. verkalkte Klappensegel

- Vorwolben der Klappensegel in die PA (,doming*“ der Segel)

- hdufig poststenotische Dilatation der PA

- subvalvuldre Stenose hdufig angeboren, im Rahmen eines komplexen
Vitiums hdufig mit Einengung des RVOT

- supravalvuldre Stenose in der Regel durch Hypoplasie der PA bedingt, oft-
mals schwer erkennbar, besonders wenn peripher liegend

M-Mode
RV-Hypertrophie, evtl. auch Dilatation, paradoxe Septumbewegung (s. Abb.

10.37)

in der kurzen Achse (parasternal oder subkostal):

- evtl. echodichte, selten verkalkte Klappensegel mit multiplen Parallelechos
(s. Abb. 10.38)

- hdufig nur mediales Pulmonalsegel erfassbar

- verzogerte bis aufgehobene Offnungsbewegung

PK in der langen Achse nicht anlotbar

ggf. tiefe A-Welle durch enddiastolische Druckerhéhung im RV
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Abb. 10.37 Dilatation und Hypertrophie ~ Abb. 10.38 PS mit verdickten, bewe-

des RV mit paradoxer Septumbewegung gungseingeschrankten Klappensegeln im
bei PS (s. Pfeile im LV). M-Mode (parasternale kurze Achse).
Doppler

= Farb-Doppler:
m - zundchst Orientierung {iber Flussverhaltnisse
- Darstellung eines turbulenten Stenoseflusses
= PW-Doppler:
- Geschwindigkeit des Pulmonalflusses erhoht, hdufig aulRerhalb des PW-
Doppler-Messbereichs (s. Abb. 10.39)
- ggf. Erfassung einer prdstenotischen Geschwindigkeitsbeschleunigung oder
eines turbulenten Flusses im RVOT
= CW-Doppler (s. Tab. 10.17):
— Viax und V., erhéht
- AP und AP, erhdht, Berechnung nach mod. Bernoulli-Gleichung
(s. Abb. 10.39), erweiterte Bernoulli-Gleichung nehmen bei hoher Vgyor
- Berechnung der KOF uniiblich
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Abb. 10.39 PS: PW-Doppler-Signal mit Aliasing (oben) und Berechnung von AP,,,, aus
dem CW-Doppler-Signal (unten).

Tab.10.17 Quantifizierung der Pulmonalklappenstenose im CW-Doppler.

Parameter Quantifizierung der Pulmonalklappenstenose

gering maRig betrachtlich schwer
Vinax (M/s) <2 <35 <45 >45
AP (mmHg) <25 25-49 50-80 >80

Invasive Daten: Miller G. Invasive investigation of the heart. A guide to cardiac catheterization and
related procedures. Oxford: Blackwell; 1989: 271-274.

Echokardiografische Daten: Nada A. Pulmonary stenosis, aortic stenosis, ventricular septal defect:
Clinical course and indirect assessment. Circulation 1977; 55: 138
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Procedere

= evtl. Kontrastechokardiografie

= evtl. TOE

= Rechtsherzkatheter, Pulmonalisangiografie

= ggf. Klappendilatation, selten Klappenersatz (s. Tab. 10.18)

Tab.10.18 Indikationen zur Intervention (Valvuloplastie).

= symptomatische PS mit AP > 30 mmHg (Intervention notwendig)
= asymptomatische PS mit AP > 40 mmHg (Intervention notwendig)
= asympotmatische PS mit AP 30-39 mmHg (Intervention mdglich)

Bonow RO et al. ACC/AHA 2006 Guidelines for the management of patients with valvular heart disease.
Circulation 2006; 114: 84-231

Beachte

= Beurteilung der Klappenmorphologie, ,doming“, RV-Hypertrophie
= Bestimmung von V. und AP,
m = PK-Segel oft nicht gut darstellbar
= nach Ross-OP griindliche Beurteilung von Morphologie und Funktion der PK
erforderlich, da Auftreten einer PS mdoglich
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10.10 Pulmonalklappeninsuffizienz

Definition:

Symptome:

Auskultation:

EKG:

Schlussunfdhigkeit und Undichtigkeit der PK mit Riickfluss in
den RV, in erster Linie durch pulmonale Hypertonie mit
Klappenringdilatation bedingt, oder rheumatisch, postendo-
karditisch, angeboren, nach Korrektur einer angeborenen PS
oder nach Fallot-OP, im Rahmen eines Karzinoids

haufig keine, in schwereren Féllen und bei pulmonaler
Hypertonie Zeichen der Rechtsherzinsuffizienz
hochfrequentes leises Diastolikum Giber 2. bis 4. ICR links
parasternal, lauter wahrend Inspiration, bei deutlicher
pulmonaler Hypertonie zusatzlich Graham-Steel-Gerdusch
Zeichen der Rechtsherzbelastung

2-D-Echo und M-Mode
= RV dilatiert, evtl. RV hypertrophiert
= paradoxe Septumbewegung bei Volumenbelastung des RV
= in der parasternalen und subkostalen kurzen Achse:
- hdufig keine Verdnderung der Klappensegel erkennbar
- gelegentlich PKP
- evtl. Klappenring dilatiert
- evtl. Flattern der TK-Segel
= in der langen Achse Anlotung der PK nicht méglich

Doppler
= Farb-Doppler:

- zundchst Orientierung iiber Flussverhdltnisse
- Semiquantifizierung der PI mittels Farb-Doppler nach JetgroRe (s. Tab.
10.19, insgesamt wenig validierte Methode)

= PW-Doppler:

- erhohte Geschwindigkeit des PK-Flusses
= CW-Doppler: (s. Abb. 10.40)

- bei geringer PI hdufig so genannter ,dip“ im Insuffizienz-Signal (bedingt
durch RA-Kontraktion Anstieg des RA- und RV-Drucks), bei hohem PA-
Druck kein ,dip*, da durch RA-Kontraktion keine signifikante Anderung
des PA/RV-Druck-Gradienten

- Semiquantifizierung der PI nach Signal-Intensitdt bzw. Signal-Dezeleration
(s. Tab. 10.19, analog Abb. 10.26, S. 93)

- Bestimmung des enddiastolischen und mittleren PA-Drucks (s. Tab. 10.20,
s.a. Abb. 22.2, S. 239, Tab. 22.3 und Tab. 22.5, S. 236 f)


http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=3&isbn=9783131380159&id=76184&doc=9783131380159

114

Herzklappenerkrankungen

CW-
Doppler

Insuffizienzsignal

"L
0

' i s
Vi ¢ \

Abb. 10.40 PI-Signal im CW-Doppler.

Tab.10.19 Graduierung der Pulmonalklappeninsuffizienz mittels unter-

schiedlicher echokardiografischer Methoden.

Parameter Quantifizierung der Pulmonalklappeninsuffizienz
gering maRig schwer
Klappenmorphologie normal normal oder  pathologisch
pathologisch
RV-GroRe normal normal oder  vergroRert
vergrofert
Farb-Doppler-jet- dinn (<10 mm) mit  leicht ver- groR, breite Vena con-
groie schmaler Vena con- groBert tracta, kurze Dauer
tracta
CW-Signalintensitdt ~ schwaches Signal maRig inten-  intensives Signal
im Verhaltnis zum sives Signal

PK-Vorwartsfluss

Signaldezeleration langsam variabel

PK-V ax/ AOK-V o leicht erhht maRig erhoht

steil, kurzes
diastolisches Signal

stark erhoht

Zoghbi WA et al. Recommendations for evaluation of the severity of native valvular regurgitation with
two-dimensional and Doppler echocardiography. | Am Soc Echo 2003; 16: 777
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Tab.10.20 Bestimmung des enddiastolischen und mittleren PA-Drucks aus
dem CW-Doppler-PI-Signal (RV-Druck = PA-Druck, wenn keine Obstruktion im
RVOT oder PS) (s. Kap. 22, S. 235 ff)

enddiastolischer PA-Druck (Pps.cp) = 4 X PI-Vip? + Pra  Normalbereich: 6-10 mmHg

mittlerer PA-Druck (Ppa.mean) = 4 X Pl-Vis® + Pga Normalbereich: 12-16 mmHg
Pra-Druckabschatzung s. Tab. 22.6, S. 238 Normalbereich: < 5 mmHg
Procedere

= evtl. TOE, insbesondere bei schwierigen Ableitungsbedingungen
= Kontrastechokardiografie zur besseren Darstellung der PI

= evtl. MRT, Rechtsherzkatheter, Pulmonalisangiografie

= ggf. Klappenraffung, -ersatz

= geringe physiologische PI in etwa 85 % aller Menschen nachweisbar
= Beurteilung von Klappenmorphologie, RV-GroRe, pulmonale Hypertonie

= Semiquantifizierung der Insuffizienz, Berechnung der PA-Driicke
= Semiquantifizierung der Pl zur Kombination verschiedener Doppler-Metho-
den

= Indikationen zur OP wenig validiert
= nach Ross-OP griindliche Beurteilung von Morphologie und Funktion der PK
erforderlich, da Auftreten einer Pl mdglich
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10.11 Endokarditis

Definition:  infektiose und nichtinfektiose Entziindung des Endokards mit
Bevorzugung der Herzklappen;
akuter Verlauf bei Infektion einer unveranderten Herzklappe
mit stark virulenten Keimen, subakuter Verlauf bei Infektion
einer rheumatisch vorgeschadigten Herzklappe, bei Patienten
mit prothetischen Herzklappen, ausgepragtem MKP oder
anderen angeborenen Klappenverdnderungen, Kardiomyopa-
thien, Piercing oder Tatowierung, intravenésem Drogen-
abusus, zentralen Venenzugangen; zur Verbesserung der Sen-
sitivitdt und Spezifitdt bei der Diagnosestellung einer Endo-
karditis Anwendung der Duke-Kriterien (s. Tab. 10.24, S. 120)

Symptome: zundchst unspezifisch: Miidigkeit, Nachtschweif3, Gewichts-
verlust; subfebrile Temperaturen, im Verlauf hohes Fieber,
Schiittelfrost, Gelenk- und Muskelschmerzen, Zeichen der
Herzinsuffizienz, Kopfschmerzen, evtl. neurologische
Symptome; andere Zeichen: Splenomegalie, Petechien, Osler
splits, Mikroembolien

Auskultation: nahezu immer (99 %) Herzgerdusche nachweisbar, entweder
neu aufgetretene, systolische und/oder diastolische
Gerausche oder Anderung eines vorbestehenden Gerauschs

EKG: keine oder unspezifische Erregungsausbreitungsstdrungen

2-D-Echo

an betroffener Klappe unscharfe, unregelmaRig konturierte flatternde Struk-
turen an einem oder mehreren Segeln haftend, haufig im Gegensatz zu dlte-
ren, sklerotisch bedingten oder organisierten Auflagerungen sehr flaue Dar-
stellung mit einzelnen flottierenden Anteilen (s. Abb. 10.41)

auch perivalvuldre Strukturen betroffen, gelegentlich entlang des Insuffi-
zienzjets

an implantiertem Material (z.B. Klappenprothesen, Schrittmacher-Kabel, ICD-
Kabel, zentralvenose Zugdnge, Conduits)

rdumliche Zuordnung und GréRenangabe

Befall der MK und TK hdufiger auf der atrialen Seite, Befall der AoK und PK
hdufiger auf der ventrikuldren Seite

Abszesse ggf. nachweisbar als rundliche echoarme oder -freie Hohlrdume in
Klappenringndhe, im Bereich des Septums oder der Aortenwurzel

bei Insuffizienz der betroffenen Klappe Dilatation der entsprechenden Herz-
héhlen
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= bei Verdacht auf Vorliegen einer TK-Endokarditis Anlotung des 4- und rechten
2-Kammerblicks mit Darstellung aller TK-Segel (posteriores TK-Segel nur im
rechten 2-Kammerblick erkennbar)

= endokarditische Auflagerungen auf kiinstlichen Herzklappen hdufig schwie-
rig zu erkennen, evtl. instabile, wenig 6ffnende, auffillig mobile Klappenpro-
these mit pathologischem Bewegungsmuster

M-Mode

= unscharfe, unregelmdRig konturierte flatternde Strukturen systolisch und/
oder diastolisch an Klappenechos, gelegentlich fahnenartige Echos

= oftmals noch normale Beweglichkeit der betroffenen Klappe

= an AoK diastolisch verdickte Segel, gelegentlich flatternd, haufig erst sicher
erkennbar, wenn Auflagerungen diastolisch in den LVOT prolabieren oder
ventrikelwdrts gewachsen sind (s. Abb. 10.42)

= an MK verschwommene, unregelmdfSig verdickte Segel, multiple Echos,
diastolisches grobes Flattern, gelegentlich Prolabieren der Segel

= bei bedeutsamer Klappeninsuffizienz entsprechende Zeichen der Volumen-
belastung

= bei Verdacht auf Endokarditis mehrfache Anlotung der verddchtigen Klappe,

auch aus untypischen Anlotungswinkeln

= endokarditische Auflagerungen der TK und PK hdufig schwer erfassbar

L

Abb. 10.41 Endokarditische Klappen- Abb. 10.42 Endokarditische

\I;egﬁigon auf dem posterioren MK-Segel  Auflagerungen auf der AoK im M-Mode.
ei MKP.
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Doppler

= Nachweis einer Insuffizienz der betroffenen Klappe mit PW-, CW- und Farb-
Doppler, entsprechende Semiquantifizierung sinnvoll fiir Verlaufskontrollen

= bei Verdacht auf Abszess Flussverhdltnisse in diesem Bereich priifen, evtl. tur-
bulenter Fluss mit Farb-Doppler nachweisbar

Tab.10.21 Vergleich der Sensitivitdt und Spezifitit von TTE und TOE bei

Endokarditis.
Sensitivitat (%) Spezifitat (%)
TTE TOE TTE TOE
Nativklappenendokarditis 44 94 98 100
Klappenprothesenendokarditis 57 86 63 88

Shively BK et al. Diagnostic value of transesophageal compared with transthoracic echo-
cardiography in infective endocarditis. | Am Coll Cardiol 1991; 18: 391-397

Daniel W et al. Comparison of transthoracic and transesophageal echocardiography for
detection and abnormadlities of prosthetic and bioprosthetic valve in the mitral and aortic
positions. Am | Cardiol 1993; 71: 210-15

m Mogliche Komplikationen

= Ausbildung von Abzesshohlen

= Aneurysmaausbildung der Klappensegel

= Perforation der Klappensegel

= GroBenzunahme der Vegetation, evtl. mit Embolie
= Auftreten einer Links- oder Rechtsherzinsuffizienz

Procedere
= TOE (2-D/3-D)
= ggf. Klappenrevision oder -ersatz (s. Tab. 10.22)

Tab.10.22 Kriterien zur operativen Intervention.

= maRig bis schwere Herzinsuffizienz durch Klappendysfunktion

= instabile Prothese

= perivalvulare Ausdehnung der Infektion: destruierende penetrierende Lasionen
(Segelperforationen, Fistelbildung, Abszesse)

= VegetationsgroRe > 10 mm mit/ohne Embolien

= unkontrollierte Infektion (trotz effektiver Therapie persistierende Vegetation oder
GroRenzunahme, rezidivierende Embolien

= Rezidiv nach addquater antibiotischer Therapie

Bonow RO et al. ACC/AHA 2006 Guidelines for the management of patients with valvular heart disease.
Circulation 2006; 114: 84-231
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Tab.10.23 Indikationen zur Endokarditisprophylaxe

Patienten mit Klappenprothesen (mechanisch, biologisch)

Patienten mit rekonstruierten Herzklappen unter Verwendung von Fremdmaterial in

den ersten 6 Monaten nach Operation

Patienten nach stattgehabter Endokarditis

Patienten nach Herztransplantation und Auftreten eines Klappenfehlers

Patienten mit angeborenen Herzfehlern:

- nicht operierte zyanotische Herzfehler

- pallitativ operierte Herzfehler mit systemisch-pulmonalem Shunt

- operierte Herzfehler mit Conduits oder mit residuellen Defekten an oder in der
Nachbarschaft prothetischer Patches oder Prothese

- operierte/interventionell behandelte Herzfehler mit implantiertem Fremdmaterial
ftir 6 Monate nach Eingriff

Guidelines on Prevention, Diagnosis and Treatment of Infective Endocarditis: ESC Clinical Practice
Guidelines 2009. Eur Heart | 2009; 30: 2369-2413

bei Verdacht immer TOE durchfiihren (s. Tab. 10.21)

fiir den Nachweis einer Endokarditis Duke-Kriterien anwenden (s. Tab. 10.24)
Nachweis, rdumliche Zuordnung und GréRBenangabe der Auflagerung;
Insuffizienznachweis und Semiquantifizierung

endokarditische Auflagerungen erst ab einer GréRBe von 3 mm sicher im
Echobild erkennbar

Sensitivitdt im 2-D-Echo niedriger als im M-Mode, daher bei unklaren
Strukturen immer auch M-Mode anwenden

bei groRBeren Vegetationen hdufiger Embolien bzw. Komplikationen

an TK und PK haufig groRere Vegetationen

oft falsch positive, aber auch falsch negative Befunde bei rheumatisch,
sklerotisch oder thrombotisch verdnderten Klappensegeln
Differenzierung zwischen frischen und dlteren Vegetationen schwer
maoglich, hdufig nur in direktem Vergleich mit Voruntersuchungen
Differenzierung zwischen myxomatos veranderten Segeln und endokarditi-
schen Auflagerungen oft schwierig und haufig nur durch TOE zu klaren
erhohtes Endokarditisrisiko bei Marfan-Syndrom, VSD, Aortenisthmus-
stenose, offener DB, MK-, PK- und Aok-Vitien, Klappenprothesen,
i.v.-Drogenabhdngigkeit, Piercing, Tatowierung

bei Patienten mit intraven6sem Drogenabusus oder liegendem zentralen
Venenkatheter haufiger Befall der TK oder PK

kurzfristige Kontrollen durchfiihren
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Tab.10.24 Endokarditisdiagnosekriterien nach Duke.

Beurteilung Kriterien

Sichere pathologische Kriterien:

Diagnose direkter Keimnachweis in Vegetation, intrakardialem Abszess oder
embolisierter Vegetation (kulturell oder histologisch) oder
histologischer Nachweis einer aktiven Endokarditis

klinische Kriterien:
2 Hauptkriterien oder
1 Hauptkriterium und 3 Nebenkriterien oder
5 Nebenkriterien

Verdachts- 1 Haupt- und 1 Nebenkriterium oder

diagnose 3 Nebenkriterien

Klinische positive Blutkulturen™®

Hauptkriterien

echokardiografische Kriterien:

Nachweis einer endokarditischen Klappenauflagerung oder eines

Abszesses

neu aufgetretene Nahtdehiszenz einer Klappenprothese

neu aufgetretene Klappeninsuffizienz (oder Verstarkung/Anderung

m des Gerauschcharakters)

Klinische pradisponierende Herzerkrankungen wie rheumatisch vorgescha-
Nebenkriterien digte Herzklappe, MKP oder VSD oder intravenoser Drogenabusus

Fieber von > 38°C

vaskuldre Erscheinungen (z.B. septische Embolien)
immunologische Veranderungen (z.B. Glomerulonephritis, Osler
splits)

echokardiografische Veranderungen, anders als unter
,Hauptkriterien“ beschrieben (z.B. LV- oder LA-VergréRerung)
serologischer Nachweis typischer Endokarditiserreger

positive Blutkulturen, anders als unter ,Hauptkriterien“ beschrieben

* Nachweis von typischen Mikroorganismen in 2 separaten Blutkulturen oder wiederholt positive
Blutkulturen im Abstand von mehr als 12 h oder 3 positive Blutkulturen bzw. die Mehrzahl von 4 oder
mehr Blutkulturen positiv, wenn der Abstand zwischen der ersten und der letzten > 1 h betrdgt.

Modifiziert nach Durack DT et al. New criteria for diagnosis of infective endocarditis: utilization of
specific echocardiographic findings. Am | Med. 1994; 96: 200-209
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10.12 Herzklappenersatz

Definition:  chirurgischer oder interventioneller Ersatz einer nativen
Herzklappe durch eine Bioprothese oder eine mechanische
Prothese bei Vorliegen einer Klappenstenose oder -insuffizienz
oder anderer Klappenverdnderungen oder bei Endokarditis
Bioprothesen (chirurgisch):
= Autograft: Klappenersatz aus patienteneigenem Gewebe
= Homograft: Klappenersatz aus Gewebe eines anderen Menschen
= Heterograft: Klappenersatz aus tierischem Gewebe
= geriistragende Bioprothesen:
- Schweineklappen (z.B. Hancock, Carpentier-Edwards, Xenomedics)
- Rinderklappen (z.B. Carpentier-Edwards, lonescu-Shiley, Mitroflow,
Carbomedics)
= geristfreie Bioprothesen (z.B. Medtronic Freestyle Stentless, Edwards
PRIMA Stentless, Biocor Stentless
mechanische Prothesen (chirurgisch):
= Kugelkafigprothesen (z.B. Starr-Edwards, Smetloff-Cutter)
= Kippscheibenprothesen (z.B. Bjork-Shiley, Medtronic-Hall, Omniscience,

Omnicarbon, Lillehei-Kaster)
= Doppelfliigelprothesen (z.B. St. Jude Medical, Duromedics, Medtronic-Hall,

Tekna, Carbomedics)
Stent-Prothesen, TAVI (interventionell):
= z.B. Corevalve, Edwards (in der Evaluierungsphase)

2-D-Echo

= Bestimmung der GréRenverhadltnisse aller Herzhéhlen

= Beurteilung der Kontraktilitit und der globalen LV-Funktion

= Beurteilung der RV-Funktion

= Ausschluss von Thromben und Perikarderguss

= Beurteilung zundchst der nativen Herzklappen hinsichtlich Morphologie und
Klappenbeweglichkeit, dann der Klappenprothese (s. Abb. 10.43, Abb. 10.44,
Abb. 10.45)

= bei mechanischen Klappenprothesen eingeschrdankte Beurteilbarkeit auf-
grund von Reverberationen (Wiederholungsechos)

= bei Beurteilung der Klappenprothese speziell achten auf:
- Klappenposition
- Beweglichkeit der Klappensegel
- Auflagerungen (endokarditische/thrombotische)
- Verdickungen oder Verkalkungen der Klappensegel bei Bioprothesen
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——— RVAW

RVOT
—— LVASW

=V =V =

—  LVPW

Abb. 10.43 Bioprothese in Mitralposition.

—— RVAW

—— LVASW

—  LVPW

Abb. 10.44 Kippscheibenprothese in Mitralposition.

@

LV

—— RVAW

RVOT
—— LVASW

Abb. 10.45 Doppelfliigelprothese in Mitralposition.
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M-Mode

= dhnliche Aussagen wie 2-D Echo, aber exaktere Beurteilung der Offnungs- und
SchlieBungsbewegung, besonders im Verlauf wertvoll (s. Abb. 10.43, Abb.
10.44 und Abb. 10.45)

Doppler
= an fast allen Prothesen geringe Regurgitation nachweisbar (Normalbefund)
= Farb-Doppler

- zundchst Orientierung tiber Flussverhdltnisse

- Nachweis und ggf. Semiquantifizierung einer Protheseninsuffizienz, bei
mechanischen Prothesen in Mitralposition Protheseninsuffizienz, bedingt
durch Reflexion des Prothesenrings, oft nicht erkennbar

- Absuchen der Klappenprothesenumgebung nach paravalvuldrem Leck

- bei allen Aortenklappenprothesen Protheseninsuffizienz und paravalvuld-
res Leck gut an diastolischen Turbulenzen im LVOT erkennbar

- bei mechanischem MKE- und TKE Farb-Doppler von apikal wegen Signalab-
schwdchung durch Prothesenring wenig hilfreich (hdufig Farbartefakte,
evtl. totale Signalausléschung)

- nach TAVI hdufig 2 geringe paravalvuldre Lecks

= PW-Doppler

- Bestimmung der Flussgeschwindigkeiten an den nativen Herzklappen und
im LVOT

- Erfassung von Insuffizienzsignalen bei mechanischen Prothesen

- Bestimmung der PHT bei MKE und TKE

= CW-Doppler

- Bestimmung des AP,,,, und AP,,.., an der Prothese (gleiches Vorgehen wie
bei Nativklappen)

- Berechnung der effektiven MKE/AKE-Offnungfliche (s. Tab. 25.13, S. 270)
nach der Kontinuitdtsgleichung (dhnliches Vorgehen wie bei Nativklappen,
s. Tab. 25.8, S. 267)

- an nahezu allen Klappenprothesen erhéhte Flussgeschwindigkeiten, ab-
hdngig von Klappentyp, -gréRe und -position, besonders bei kleinen Pro-
thesengrofRen (in AoK-Position <25 mm, in MK-Position <28 mm) (s. Tab.
10.25)
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Tab.10.25 Interpretation von erhohten Flussgeschwindigkeiten bei Klappen-

prothesen.
Obstruktion Insuffizienz Erhohtes HZV
MK-Prothesen
PHT (ms) 1 ol ©
Vivor (m/s) ol l T
AoK-Prothesen
MK-Einstrom © ol T
Vivor (mfs) ol 1 1

Modifiziert nach: Oh JK et al. The Echo Manual. Philadelphia: Lippincott, Williams & Wilkins; 1999

Tab.10.26 GroRe von physiologischen Insuffizienzjets an Klappenprothesen.

Parameter AoK-Prothesen MK-Prothesen
Fliche des Insuffizienzjets (cm?) <1 <2
Lange des Insuffizienzjets (cm) <1,5 <25

Modifiziert nach: Oh JK et al. The Echo Manuel. Philadelphia: Lippincott, Williams & Wilkins; 1999

Tab.10.27 Charakteristische Regurgitationsmuster in Abhangigkeit vom
Klappentyp.

3 Jets (2 lateral, 1 zentral) fiir Doppelfliigelprothesen (z.B. Duromedics, St. Jude)
2 Jets (ungleich) fir Kippscheibenprothesen (z.B. Bjork-Shiley)

2 Jets (lateral gelegen) fiir Kugelprothesen (z.B. Starr-Edwards)

1 Jet (zentral) fiir Medtronic-Hall

Mogliche Komplikationen

= Insuffizienz (zentral oder paravalvuldres Leck) (s. Tab. 10.28)

= Klappendehiszenz

= Obstruktion durch thrombotische oder endokarditische Auflagerungen

= Abszessbildung

= Verkalkung, Fibrosierung, Degeneration bis zur Stenose bei Bioprothesen
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Tab.10.28 Kriterien fiir eine schwere Protheseninsuffizienz.

Klappentyp Insuffizienzkriterien

= PHT <250 ms

= restriktives MK-Flusssignal

= holodiastolisches Riickflusssignal in der Aorta descendens
= Regurgitationsfraktion > 55 %

AoK-Prothesen

MK-Prothesen * Ve 25 M/s

= intensives MI-CW-Doppler-Signal

= Regurgitationsfraktion > 55 %

= effektive Requrgitationsfliche > 0,35 cm?

systolische Flussumkehr im PV-Signal

Modifiziert nach: Oh JK et al. The Echo Manual. Philadelphia: Lippincott, Williams & Wilkins; 1999

Kontrolluntersuchungen

= unmittelbar nach operativem Eingriff erste Doppler-Kontrolle der Prothesen-
funktion, bei auffilligem Befund TOE

= zweite Kontrolle nach ca. 4 Wochen

= im Verlauf regelmdRige zundchst halbjdhrliche, dann jdhrliche Verlaufskon-
trollen

= Kenntnis {iber Klappentyp, -gréf3e und -position notwendig (s. Tab. 10.29, Tab.
10.30)

= vor Untersuchung Auskultation, Blutdruck- und Pulsmessung

= Dokumentation und Vergleich der Befunde wichtig fiir Verlauf
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Tab.10.29 Klappenersatz in Aortenposition.

Bioprothesen Carpentier- Hancock Mitroflow
Edwards

Vinax (M/s) 2,37 0,46 238+035 2,0+£0,71

APy (MmHQ) 23,18 £8,72 23,0671 17,0+ 11,31

AP, o (MMHQ) 14,4 +5,7 11,0£2,29 10,8651

Stentless Bioprothesen (25 mm) Biocor Stentless

VIT\EIX (m/S)

APmean (mmHg)

mechanische Prothesen

Vinax (M/s)
Apmean (mmHg)

2,8+0,5

28,65 £ 6,6
17,72 £ 6,35

St. Jude Medical
2,37 £ 0,27
25,5+5,12

12,5 £ 6,35

Toronto Porcine

1,74 +1,19
38,6 £11,70
24,0 4,0
Bjork-Shiley
2,62 +0,42
23,8 + 8,80
14,3 £5,25

Starr-Edwards
3,1 0,47
38,6 £11,70
24,0 4,0

Reisner S et al. Normal values of prosthetic valve Doppler echocardiographic parameters:
A review. | Am Soc Echo. 1988; 1: 201

Tab.10.30 Klappenersatz in Mitralposition.

Bioprothesen Hancock Carpentier-Edwards lonescu-Shiley
Vinax (M) 1,54 + 0,26 1,76 £ 0,24 1,46 £ 0,27
AP, (mmHg) 9,70 + 3,20 12,49 + 3,64 8,53 + 2,91
Vinean (M/S) 1,07 £ 0,25 1,26+ 0,23 0,90 £ 0,19
AP, esn (MMHQ) 429214 6,48 +2,12 3,28+ 1,19
PHT (ms) 128,6 + 30,9 89,8 + 25,4 93,3 + 25,0
mechanische Prothesen St. Jude Medical  Bjork-Shiley Starr-Edwards
Vinax (M/S) 1,56 £ 0,29 1,61 +£0,30 1,88 £ 0,40
AP, (MmHg) 9,98 £ 3,62 10,72 £2,74 14,56 + 5,50
Vinean (M/5) 0,88 + 0,19 0,84 + 0,24 1,07 + 0,28

AP ean (MMHQ) 3,49+ 1,34 2,90 £ 1,61 4,55 + 2,40
PHT (ms) 76,5+ 17,10 90,2 £ 22,40 109,5 + 26,60

Reisner S et al. Normal values of prosthetic valve Doppler echocardiographic parameters:
A review. | Am Soc Echo 1988; 1: 201
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bei Doppelfliigelprothesen und Kippscheibenprothesen je nach Messort in
der zentralen oder lateralen Offnung unterschiedliche Geschwindigkeiten/
Druckgradienten moglich

Klappenringe und bewegliche Prothesenanteile bei mechanischen Prothesen
echodicht, daher stérende Reverberationen

AP abhangig von Prothesentyp, ProthesengroRe, Flussrate und Herz-
frequenz (bei niedriger Herzfrequenz an AKE hohere Druckgradienten, bei
hoher Herzfrequenz an MKE niedrigere Druckgradienten)

erhohter Druckgradient moglich durch ,mismatch“ (intakte Prothese, aber
zu klein in Relation zur HerzgroRe)

die Berechnung der KOF mittels Druckhalbwertzeit-Formel nicht validiert,
daher nur Angabe der PHT sinnvoll

bei neueren geristfreien Bioprothesen niedrigere Flussgeschwindigkeiten
und Gradienten; bisher tiberwiegend in Aortenposition eingesetzt,
echokardiografisch von einer Nativklappe kaum zu unterscheiden
Differenzierung paravalvulares Leck und physiologische Regurgitation haufig
schwierig

bei Verdacht auf Prothesendysfunktion oder andere o0.g. Komplikationen
TOE oder Durchleuchtung

Verdnderungen in Verlaufskontrollen entscheidend

bei Z.n. TAVI hdufig 2 geringe paravalvuldre Lecks nachweisbar

Kontrolle der Klappenprothesenfunktion und Dokumentation der Mess-
werte unmittelbar nach OP, nach 4 Wochen und 6 Monaten, dann jdhrliche
Kontrollen

127
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1 1 Kardiomyopathien

Tab.11.1 WHO-Klassifikation der Kardiomyopathie.

Kardiomyopathien

Charakteristika

Dilatative Kardio-
myopathien (DCM)

Hypertrophe Kardio-
myopathien (HCM)

Restriktive Kardio-
myopathien (RCM)

Arrhythmogene
rechtsventrikuldre
Kardiomyopathie

Unklassifizierte

Kardiomyopathien

Kardiale Dysfunktion bei links- oder biventrikuldrer Dilatation

Links- oder biventrikuldre Hypertrophie, typischerweise
asymmetrisch (Unterscheidung zwischen obstruktiver und
nichtobstruktiver Form)

Restriktive Fiillung und erhohter diastolischer Druck eines oder
beider Ventrikel bei nahezu normaler linksventrikuldrer Funktion;
Ursachen:

= Amyloidose

= Hamochromatose/Hamosiderose

= Endocarditis fibroplastica (Loffler)

= Karzinoid

Fokaler oder ausgedehnter fibrolipomatéser Umbau v.a. des
rechten Ventrikels, selten auch Befall des linken Ventrikels

Seltene Kardiomyopathieformen, die mit keiner der oben
genannten Kardiomyopathieformen vereinbar sind,
z.B. Fibroelastose oder Non-compaction-Kardiomyopathie
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Tab.11.1 WHO-Klassifikation der Kardiomyopathie (Fortsetzung).

Kardiomyopathien Charakteristika

Spezifische Kardio- .
myopathien

Inflammatorische Kardiomyopathie (DCMi): wie DCM, aber
mit Nachweis einer Entziindungsreaktion

Ischdmische Kardiomyopathie: wie DCM, bedingt durch
koronare Herzkrankheit

Hypertensive Kardiomyopathie: Bild der DCM oder RCM auf
dem Boden einer langjdhrigen arteriellen Hypertonie
Valvulédre Kardiomyopathie: Bild der DCM oder RCM, bedingt
durch schwere Herzklappenfehler

Metabolische Kardiomyopathie: bedingt durch Erkrankungen
des endokrinen Systems (Diabetes mellitus, Thyreotoxikose,
Hypothyreose, Phdochromozytom, Akromegalie), Speicher-
erkrankungen (Amyloidose, Glykogenspeichererkrankungen,
Hamochromatose, Morbus Fabry, Morbus Niemann-Pick)
oder Mangelerkrankungen (Andmie, Magnesiummangel,
Selenmangel , Kwashiorkor, Beriberi)

Toxische Kardiomyopathie: bedingt durch Alkohol,
Zytostatika, Strahlentherapie oder Katecholamine
Schwangerschaftskardiomyopathie

Weitere Erkrankungen, die mit einer Kardiomyopathie ein-
hergehen konnen: Systemerkrankungen (rheumatoide
Arthritis, Sklerodermie, Dermatomyositis, Lupus erythema-
todes, Leukdmie), muskuldre oder neuromuskulare
Erkrankungen

Richardson P et al. Report of the 1999 World Health Organisation/International Society and Federation
of Cardiology Task Force on the definition and classification of cardiomyopathies.

Circulation 1996; 93: 841-842
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11.1  Dilatative Kardiomyopathie

Definition:

Symptome:

Auskultation:

Dilatation einer oder beider Ventrikel mit eingeschrankter
systolischer und diastolischer Funktion. Genese: idiopathisch,
toxisch, metabolisch, infektios, ischdmisch, nach Chemo-
therapie (s. Tab. 11.1).

in der Regel abhangig vom Ausmald der Ventrikeldilatation und
-dysfunktion, haufig Midigkeit, Schwache, Luftnot. Zundchst
Zeichen der linksventrikuldren, spater der rechtsventrikuldren
Herzinsuffizienz, Brustschmerz

evtl. Galopprhythmus, systolische Gerdusche, bedingt durch
MI- oder TI

EKG: ggf. Sinustachykardie, LSB, AV-Blockierungen, unspezifische
Repolarisationsstérungen, supraventrikulare und ventrikulare
Herzrhythmusstérungen, absolute Arrhythmie bei Vorhof-
flimmern

2-D-Echo
= Dilatation von LV und hdufig auch RV, evtl. vergréRerter LA und RA (s. Abb.
11.1 und Abb. 11.2)

= verminderte Wanddicken
= regional oder global eingeschrankte LV-Kontraktilitit mit Betonung infero-

septal
= hdufig Schaukelbewegung des LV (s. Abb. 23.1, S. 243)
Moderator-
band
\
Abb. 11.1 Deutliche Dilatation des LV Abb. 11.2 Deutliche Dilatation aller

und maRige Dilatation von RV, LAund RA  Herzh&hlen bei DCM.

bei DCM.
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eingeschrankte Offnungsbewegung der MK-Segel mit verkiirzter Offnungszeit
und schneller SchlieBungsbewegung

MK- und TK-Ringdilatation

erhdhtes LV-/RV-Volumen und reduzierte LV-EF und RV-FAC (s. Abb. 20.1,
S.223)

Spontanechos im LV bei herabgesetzter Blutstromungsgeschwindigkeit im LV
Erfassung von intrakardialen Thromben

evtl. Perikarderguss/Pleuraerguss

M-Mode

Dilatation von LV und hdufig auch RVOT (s. Abb. 11.3), evtl. vergrofSerter LA
evtl. verminderte Dicke der anteroseptalen und posterioren Wand
herabgesetzte Kontraktionsamplitude und verminderte endsystolische
Dickenzunahme

FS und EF herabgesetzt

diskordante oder biphasische Einwdrtsbewegung der anteroseptalen und
posterioren Wand (s. Abb. 23.2, S. 244)

vergroferter MSS-Abstand (s. Abb. 11.3)

kurze MK/AoK-Offnung durch vorzeitigen Klappenschluss

niedrige DE-Amplitude der MK

enddiastolische Schulterbildung im AC-Intervall der MK (s. Abb. 11.3)

bei hohem enddiastolischen LV-Druck auch fehlende A-Welle (Druck im Vor-
hof nicht ausreichend fiir spitdiastolische MK-Offnung)

frithsystolische SchlieBungsbewegung und verkiirzte Austreibungszeit der
AoK (s. Abb. 11.4)

RVAW ©—  —  — [ RVAW

LVASW | Aok l

RVOT

MSS-Abstand —_—

LA

I LAPW

N~ N N\

~ A N N

Abb. 11.3  Deutliche LV-Dilatation mit
herabgesetzter Kontraktilitat, groRem
MSS-Abstand und enddiastolischer
Schulterbildung der MK (Pfeil) bei DCM.

Abb. 11.4  Friihsystolische SchlieBungs-
bewegung der AoK (Pfeil) und verkiirzte
Austreibungszeit bei DCM.
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Doppler
= Farb-Doppler:

- zundchst Orientierung {iber Flussverhaltnisse

- insgesamt geringe Farbintensitdt aufgrund niedriger Flussgeschwindig-

keiten

- Nachweis einer MI oder TI, seltener PI und Al, ggf. Semiquantifizierung

- Bestimmung der Flusspropagation des MK-Einstroms (s. Abb. 20.5, S. 227)
= PW-Doppler:

- niedrige Flussgeschwindigkeiten {iber allen Herzklappen und im LVOT

- gestorte diastolische Fiillung des LV mit umgekehrtem E/A-Verhdltnis oder
Pseudonormalisierung bei begleitender MI (s. Abb. 11.5, Abb. 11.6 und Abb.
20.5,S.227)
verkiirzte Dezelerationszeit (s. Abb. 20.4, S. 226)
Pulmonalvenenflussprofil bei begleitender MI verandert
erniedrigter Tei-Index (s. Abb. 20.6, S. 230)
reduziertes SV/HZV (s. Tab. 25.21, S. 274)

1,0 E

Doppler
TK MK -1,0

RA LA
\ Vs | A A

Abb. 11.5 Pathologisches E/A-Verhdltnis bei DCM.

1,0 A
RV LV
CW-
Doppler 0
t)
TK MK 1.0
RA LA V(m/s)

\_J\Aru/\/\__

Abb. 11.6  DCM mit MI und Pseudonormalisierung des E/A-Verhdltnisses.
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= CW-Doppler:
- Nachweis einer MI oder TI, seltener PI und Al ggf. Semiquantifizierung
- Bestimmung der PA-Druckverhdltnisse (PAgys, PAmean, PAgp (S. Abb. 22.1 und
Abb. 22.2, S. 239, Tab. 22.1- Tab. 22.6, S. 236 ff)
- Bestimmung des maximalen systolischen Druckanstiegs dP/dt,,,, (s. Abb.
20.3, S.225)
= Gewebe-Doppler:
- Messung von E' zur Bestimmung des Fiillungsindex (E/E’), ggf. erhoht
(s. Tab. 20.1, S. 228)

Procedere

= Rechts- und Linksherzkatheter mit Koronarangiografie und Biopsie

= MRT

= CRT-Screening bei therapierefraktarer Herzinsuffizienz (s. Kap. 23.1, S. 243 ff)
= in ausgeprdgten Fdllen ggf. Herztransplantation

Beachte

= Beurteilung von Herzhéhlendimensionen, LV/RV-Funktion, Thromben,
Perikard- und/oder Pleuraerguss
= Bestimmung der Druckverhdltnisse im LV/RV
= Bestimmung der PA-Druckverhdltnisse
= Semiquantifizierung von Ml und Tl
= regelmdRige Kontrollen der LV-Funktion
= bei zunehmender Verschlechterung evtl. biventrikuldre Schrittmacher-
Stimulation (CRT), Assist-Systeme, Herztransplantation erwdgen
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11.2  Hypertrophe Kardiomyopathie ohne (HCM) und

mit Obstruktion (HOCM)

Definition:  Hypertrophie der Herzmuskelfasern, vornehmlich des
Septums (asymmetrisch), angeboren, genetische Mutation
von Myosin, Troponin und Tropomyosin mit wahrscheinlich
autosomal dominantem Erbgang; Hypertrophieformen
unterschiedlicher Auspragung und Lokalisation mit und ohne
Obstruktion

Symptome: hdufig asymptomatisch, Dyspnoe, Angina pectoris, Miidigkeit,
Palpitationen, Zeichen der Herzinsuffizienz, Prasynkopen oder
Synkopen bei Belastung, erste klinische Manifestation oftmals
plotzlicher Herztod, besonders nach Anstrengung

Auskultation: 3. HT, bei Obstruktion: raues, meist holosystolisches
Crescendo-Decrescendo-Gerdusch linksparasternal bis hin zur
Herzspitze, gelegentlich Fortleitung in die Axilla, Gerdusch
einer begleitenden MI haufig nicht differenzierbar

EKG: in ca. 15 % der betroffenen Patienten unauffillig, Zeichen der
LV-Hypertrophie, unspezifische z.T. ausgepragte Repolarisa-
tionsstérungen, supraventrikuldre und ventrikuldre Herz-
rhythmusstorungen, gelegentlich absolute Arrhythmie bei
Vorhofflimmern, ventrikuldre Tachykardien, Q-Zacken und
tiefe, terminal negative T-Wellen in V;-V,

2-D-Echo

Hypertrophie, vorwiegend das linke Herz betreffend, hdufig asymmetrische

IVS-Hypertrophie (s. Abb. 11.7), aber auch globale Hypertrophie oder isolierte

Hypertrophie einzelner Anteile des LV und RV, z.B. isolierte Hypertrophie der

Herzspitze (s. Abb. 11.8)

verkleinerte enddiastolische und endsystolische LV-Volumina, reduzierte

Bewegung und systolische Dickenzunahme des IVS, evtl. Hyperkontraktilitdt

der LVPW und der iibrigen Wande

hdufig Verdickung bzw. Verkalkung des posterioren MK-Rings

bei Obstruktion:

- SAM-Phdnomen (,systolic anterior motion“), vermutlich Hypertrophie-
bedingte abnorme Anndherung von einem oder beiden Papillarmuskeln
an das IVS, dadurch bedingte Verlagerung der MK in den LVOT

- bei primdr nicht nachweisbarem SAM-Phdnomen Provokation mit Gabe
von Nitraten oder Sympathomimetika oder Valsalva-Versuch

evtl. kleiner Perikarderguss
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Abb. 11.7 Hypertrophie des IVS Abb. 11.8 Hypertrophie der LV-Spitze.
(asymmetrische LV-Hypertrophie).

M-Mode
= Dicke der anteroseptalen Wand > 15 mm (ab 13 mm verddchtig)
= Verhailtnis der Dicke von LVASW und LVPW > 1,3:1 (s. Abb. 11.9)
= Verminderung der Kontraktionsamplitude der anteroseptalen Wand
= verminderter EF-Slope
= mesosystolische SchlieBungsbewegung der AoK
= evtl. Hyperkontraktilitit der LVPW
= Verkleinerung des enddiastolischen und endsystolischen LV-Durchmessers
= hdufig Verdickung bzw. Verkalkung des MK-Rings
= MKP
= evtl. Perikardspalt hinter der posterioren Wand
= bei Obstruktion:
- systolische anteriore Bewegung von Teilen des MK-Apparats (SAM-Phédno-
men) (s. Abb. 11.9)
- Abflachung der EF-Strecke des vorderen MK-Segels
- friih- bis spatsystolische SchlieBungsbewegung der Aok, systolische Flatter-
bewegung der AoK-Segel (s. Abb. 11.10)

Doppler

= bei V.a. LV-Obstruktion zundchst Anwendung des Farb-Dopplers, Ort der Ob-
struktion haufig durch Nachweis einer Farb-Turbulenz im LVOT erfassbar, an-
schlieRend Mapping mit PW-Doppler und Messung des intrakavitdren Druck-
gradienten mit CW-Doppler
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Abb. 11.9  Septumbetonte
LV-Hypertrophie und SAM-Phdnomen.

= Farb-Doppler:

Abb. 11.10 Mesosystolische
SchlieBungsbewegung und Flatter-
bewegung der AoK.

- bei Obstruktion Nachweis einer Turbulenz im LV oder LVOT, Farbalias hédufig

schon mittventrikuldr auftretend

- zeitliche Zuordnung mittels Farb-Doppler-M-Mode
- Nachweis und ggf. Semiquantifizierung einer MI

= PW-Doppler:

- Mapping des LVOT und des gesamten LV erforderlich, besonders im Bereich

hypertrophierter Anteile

- wegen hoher Geschwindigkeit im LVOT Auftreten des Alias-Phdnomens,
daher Messbereich erhéhen oder Nulllinie anheben (s. Abb. 11.11)
- bei Obstruktion: V,,,, erhéht, vornehmlich im LVOT oder an anderer Stelle

im LV nachweisbar

- auch ohne Obstruktion ggl. LVOT-V ., erhéht

- gestorte diastolische Fiillung unterschiedlicher Auspragung, von gering ge-
stort (verkleinerte E-Welle, umgekehrtes E/A-Verhadltnis) (s. Abb. 11.11) bis
hin zu deutlich gestort (restriktives Fiillungsmuster) (s. Abb. 20.5, S. 227)

= CW-Doppler:

- Bestimmung der Flussgeschwindigkeit im LVOT

- bei Obstruktion: Nachweis eines systolischen, typischerweise sdbelschei-
denférmig konfigurierten Flussprofils mit Verspatung des Flussgeschwin-
digkeitsmaximums (spdtes ,time to peak*) (s. Abb. 11.11)

- Messung der V,,,, und Berechnung des LVOT-AP ., (LVOT-AP,,.,= 4 x LVOT-

Vmaxz )
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Abb. 11.11  Nachweis eines typischen sibelscheidenférmigen Flussprofils mit hoher
Geschwindigkeit bei Obstruktion im LVOT (PW- und CW-Doppler).

- hiufig Nachweis einer begleitenden MI, nicht selten Uberlagerung beider
Flussprofile, zur Differenzierung: MI-Fluss friihsystolisch nachweisbar,
Obstruktionsjet spétsystolisch (typisch sdbelscheidenférmig konfiguriert)

Gewebe-Doppler:

- Messung von E' zur Bestimmung des Fiillungsindex (EJE'), ggf. erhoht
(s. Tab. 20.1, S. 228)

Procedere

bei in Ruhe niedrigem Druckgradienten evtl. dynamische Stressechokardio-
grafie zum Nachweis einer moglichen Obstruktion (Bestimmung des intra-
kavitdren Gradienten unmittelbar nach Belastung)

MRT

Linksherzkatheter

transkoronare Septalastverodung (TASH): erzeugt Infarktnarbe im Septum-
bereich

ggf. Myektomie
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Beachte

Ausmag, Lokalisation und Symmetrie der LV-, ggf. RV-Hypertrophie, Kon-
traktilitdt, SAM-Phdanomen bei HOCM

erhdhte Flussgeschwindigkeit im LVOT, typisch sébelscheidenférmiges
Flussprofil, Turbulenz im LVOT, begleitende MI

bei asymmetrischer ausgepragter LV-Hypertrophie und Verdacht auf Ob-
struktion ohne Nachweis eines Druckgradienten Provokationstest durch-
fiihren mit Valsalva-Mandver, dynamische Stressechokardiografie
regelmaRige Verlaufskontrollen auch unter Therapie

Spatformen der HCM gelegentlich dhnlich wie dilatative Kardiomyopathie
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11.3  Restriktive Kardiomyopathie (RCM)

Definition: Myokardschiadigung mit steifen, relaxationsgestorten Ventrikel-
wanden, infolgedessen gestorte Ventrikelfillung, d.h. primar diastolische
Funktionsstérung, myokardial oder endomyokardial bedingt, aufgrund
infiltrierender, obliterierender oder fibrosierender Prozesse.
Charakteristisch restriktive Fiillung und erhdhter diastolischer Druck eines
oder beider Ventrikel bei nahezu normaler linksventrikuldrer systolischer
Funktion.

Auftreten idiopathisch oder im Rahmen von Amyloidose, Sarkoidose, Hdmo-
chromatose, Endocarditis fibroplastica (Loffler) bei hypereosinophilem Syn-
drom, Karzinoid, Sklerodermie, Morbus Gaucher, Morbus Hurler, Morbus
Fabry, Glykogenspeicherkrankheit, Endomyokardfibrose.

Wichtigste Formen mit typischen echokardiografischen Verdnderungen:
= Amyloidose

= Hamochromatose/Hamosiderose

= Sarkoidose

= Endokarditis fibroplastica (Loffler)

= Karzinoid

= M. Fabry
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Amyloidose

Definition:

Symptome:

Auskultation:
EKG:

systemische Erkrankung mit interstitiellen Amyloidablage-
rungen in nahezu allen Organen, vornehmlich in Herz, Nieren,
Leber, Darm, Haut, Zunge und Nervenendigungen mit Umbau
der Organe zu starrem, oft bretthartem, speckig glanzendem,
durchscheinendem Gewebe; Amyloid durch Spezialfarbung
nachweisbar; idiopathisch, hereditdr oder sekundar im Rah-
men von chronisch entziindlichen oder malignen Erkrankun-
gen; haufigste restriktive Kardiomyopathie mit Amyloid-
ablagerungen in Myokard, Endokard und Perikard, Herz-
beteiligung im Rahmen einer Amyloidose haufig prognose-
limitierend, im fortgeschrittenen Stadium festes, verdicktes,
gummiartiges Myokard.

im Vordergrund Zeichen der Rechtsherzinsuffizienz Giberwie-
gend mit peripheren Odemen, im fortgeschrittenen Stadium
auch Zeichen der Linksherzinsuffizienz, gelegentlich bei
Ablagerungen in den Koronararterien Angina pectoris,
orthostatische Hypotension durch Amyloidinfiltration des
autonomen Nervensystems, Rhythmusstérungen
protodiastolischer Galopprhythmus

nicht selten absolute Arrhythmie bei Vorhofflimmern,
generalisierte Niedervoltage, R-Verlust rechtsprakordial,
Q-Zacken inferior, komplexe ventrikuldre Rhythmusstorun-
gen, AV-Uberleitungsstérungen

2-D-Echo und M-Mode

= hdufig unspezi

fische Verdnderungen:

- LV normal grof3 oder eher klein

- Vorhofe vergrofert

- Ventrikelwdnde verdickt, gelegentlich deutlich hypertrophiert mit Beto-
nung des IVS (s. Abb. 11.12 und Abb. 11.13)

- verdickte Klappensegel durch Amyloidinfiltration

- hdufig auch Papillarmuskeln verdickt und Vorhofwdnde hypertrophiert mit
verdicktem IAS

- systolische LV-Funktion anfangs hdufig normal, evtl. umschriebene Wand-
bewegungsstérungen, besonders des IVS

- im weiteren

Verlauf auch eingeschrankte systolische LV-Funktion mit Ab-

nahme von FS und EF
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Abb. 11.12 Infiltration und Verdickung Abb. 11.13 Infiltration und Verdickung
von Myokard und Herzklappen bei von Myokard und Herzklappen bei
Amyloidose in parasternaler langer Achse.  Amyloidose in apikalem 4-Kammerblick.

= typische und eher spezifische Verdnderungen
- granul6s, gesprenkelt erscheinendes Myokard (,,sparcling myocardium*)
mit unterschiedlicher Echodichte (s. Abb. 11.12 und Abb. 11.13)
- generalisiert verdickte Klappensegel ohne wesentliche Einschrankung der
Offnungsbewegung
- Perikarderguss/Pleuraerguss

Doppler
= Farb-Doppler:
- zundchst Orientierung {iber Flussverhdltnisse
- Nachweis von geringen Klappeninsuffizienzen, auch in fortgeschrittenen
Stadien
= PW-Doppler:
- Nachweis von Stérungen der diastolischen Funktion (s. Abb. 20.5, S. 227 und
Tab. 20.2, S. 229)
- im frithen Stadium gering gestorte diastolische Funktion (StadiumI) (s. Abb.
20.5,S.227)
- im fortgeschrittenen Stadium madRig bis deutliche gestorte diastolische
Funktion (Stadium II-IV) (s. Abb. 20.5, S. 227)
= CW- und Farb-Doppler:
- Nachweis von geringen Klappeninsuffizienzen
= Gewebe-Doppler:
- Messung von E' zur Bestimmung des Fiillungsindex (E/E'), ggf. erhoht
(s. Tab. 20.1, S. 228)
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Procedere

= bei Verdacht auf Amyloidose Rektumbiopsie, Myokardbiopsie

= MRT

= Herzkatheteruntersuchung (Rechts- und Linksherzkatheter)

= Koronarangiografie bei Verdacht auf Beteiligung der Koronarien

Beachte

auffdllige Echotextur besonders im Septumbereich

(,sparcling myocardium*)

kleine Ventrikel, vergroRerte Vorhofe, deutliche Hypertrophie der
Ventrikelwdnde und ggf. der Vorhofwande, dabei Betonung der Septen,
regionale oder globale Kontraktilitdtsstorungen, Klappenverdickungen
im Doppler im friihen Stadium gering gestorte diastolische Funktion,
im fortgeschrittenen Stadium zunehmende diastolische Funktionsstérung
bis hin zur fixierten restriktiven diastolischen Dysfunktion

meist nur geringe Klappeninsuffizienzen

bei Dekompensation hdufig Perikarderguss/Pleuraerguss

mittels echokardiografischer Evaluierung morphologische, funktionelle
(systolisch und diastolisch) und prognostische Information

DD kardiale Amyloidose bei Diskrepanz zwischen EKG-Befund mit
Niedervoltage, arterieller Hypotonie und Echo-Befund mit ausgepragter
Hypertrophie und VorhofvergroRerung
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Hamochromatose/Hamosiderose

Definition:

Symptome:

Auskultation:
EKG:

primdr oder sekundar nach massiven Bluttransfusionen
auftretende Eisenablagerungen in verschiedenen parenchy-
matdsen Geweben, wie Herz, Leber, Milz, Pankreas, Haut,
Knochenmark und Gonaden; hereditar oder sekunddr im
Rahmen von hdmatologischen Erkrankungen oder exogen
induziert (hdufige Transfusionen, Alkoholiker)

bei kardialer Beteiligung Mischung aus dilatativer und
restriktiver Kardiomyopathie, typischerweise Nachweis eines
dilatierten Herzens mit verdickten Ventrikelwanden mit
degenerativem und fibrotischem Umbau, Eisenablagerungen
subepikardial, subendokardial und im Myokard, Beteiligung
des Reizleitungssystems

initial hdufig asymptomatisch, im Verlauf biventrikuldre
Herzinsuffizienz

haufig unauffdllig

unspezifische Repolarisationsstérungen, supraventrikuldare

Arrhythmien

2-D-Echo und M-Mode

= vergroRerte Herzhohlen, besonders Vorhofe

= normale oder auch verdickte LV-/RV-Wdnde

= regionale und globale Kontraktilitdtsstérungen

Doppler
= Farb-Doppler:

- zundchst Orientierung {iber Flussverhdltnisse
- Nachweis einer MI und TI, ggf. Semiquantifizierung

= PW-Doppler:

- bei tiberwiegend dilatativer Komponente gering gestorte diastolische Funk-
tion (Stadium I) (s. Abb. 20.5, S. 227)

- bei vornehmlich restriktiver Komponente maRig bis deutliche gestorte
diastolische Funktion (Stadium II-1V) (s. Abb. 20.5, S. 227)

= CW-Doppler:

- Nachweis einer MI und TI, ggf. Semiquantifizierung
= Gewebe-Doppler:
- Messung von E' zur Bestimmung des Fiillungsindex (E/E'), ggf. erhoht

(s. Tab. 20.1,

S.228)
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Procedere

= bei entsprechendem Verdacht zunidchst Bestimmung des Plasma-Ferritin-

spiegels
= MRT

= Herzkatheteruntersuchung (Rechts- und Linksherzkatheter)
= Myokardbiopsie

= vergroRerte Herzhohlen, besonders Vorhofe, normale oder auch verdickte
Ventrikelwdnde, Kontraktilitatsstorungen

= diastolische Funktionsstérung, Klappeninsuffizienzen

= schwer therapierbarer Diabetes mellitus, Symptome der Leberzirrhose und
Zeichen der dilatativen und restriktiven Kardiomyopathie als Hinweis auf
Hdmochromatose/Hamosiderose

Sarkoidose

Definition:

Symptome:

Auskultation:
EKG:

systemische granulomatése Erkrankung unbekannter Atiolo-
gie, Giberwiegend Infiltration der Lungen, der Haut und des
retikuldren Systems, aber Befall aller tibrigen Organe méglich,
bei diffuser Lungenfibrose Rechtsherzinsuffizienz und
-versagen, primdre Herzbeteiligung seltener, aber in ca.
20-30 % der Autopsiefélle nachgewiesen, bei 5 % klinische
Manifestation einer sarkoiden Herzerkrankung
granulomatdse Infiltration des Myokards, tiberwiegend der
freien LV-Wand und des IVS, im Verlauf Ubergang in fibroti-
sches Narbengewebe, unregelmaRiger Befall mit teils multi-
plen kleinen Herden, aber auch kompletter Infiltration des
gesamten Myokards, gelegentlich Aneurysmabildung, héufig
Beteiligung des Reizleitungssystems

hdufig asymptomatisch, Synkopen, paroxysmale Herzrhyth-
musstérungen, biventrikuldre Herzinsuffizienz, plotzlicher
Herztod

systolisches Gerdausch bei Ml oder TI

unspezifische Repolarisationsstérungen, in erster Linie
Verdnderungen der T-Welle, AV-Blockierungen, Schenkel-
blockbilder, gelegentlich Q-Zacken, komplexe ventrikuldre
Rhythmusstérungen
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2-D-Echo und M-Mode

= im frithen Stadium verdickte LV-Wédnde

= Myokartexturdnderung durch lokale Infiltration in LV, RV und evtl. auch in
Vorhofen

= im Verlauf Ausdiinnung der Muskulatur, Dilatation des LV

= regionale Kontraktilitdtsstorungen, vorwiegend der inferioren und lateralen
Wand, Aneurysmabildung

= bei Rechtsherzbeteiligung im Rahmen einer Lungenfibrose vergroferter RV
und RA, RV-Hypertrophie

= gelegentlich kleinerer Perikarderguss

Doppler
= Farb-Doppler:
- zundchst Orientierung {iber Flussverhdltnisse
- Nachweis und ggf. Quantifizierung einer MI oder TI
= PW-Doppler:
- Nachweis von Stérungen der diastolischen Funktion (s. Abb. 20.5, S. 227)
= CW-Doppler:
- Nachweis und ggf. Quantifizierung einer MI oder TI
- Bestimmung der PA-Drucke (s. Kap. 22, S. 235 ff)
= Gewebe-Doppler:
- Messung von E’ zur Bestimmung des Fiillungsindex (E/E’), ggf. erhoht
(s. Tab. 20.1, S. 228)

Procedere

= MRT

= Herzkatheteruntersuchung (Rechtsherz- und ggf. auch Linksherzkatheter)
= Myokardbiopsie

= Dilatation des LV, bei Lungenfibrose vornehmlich des RV mit Hypertrophie,
Kontraktilitatsstorungen, Aneurysmabildung, Ml oder TI

= entsprechender Verdacht bei bilateraler hilidrer Lymphadenopathie und
echokardiografischem Nachweis von LV-Dilatation und eingeschrankter
Funktion ohne andere Ursache
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Endocarditis fibroplastica (Loffler)

Definition:

Symptome:

Auskultation:
EKG:

Hypereosinophilie unklarer Atiologie, evtl. reaktiv auf
parasitare, allergische, granulomatose, hypersensitive oder
neoplastische Geschehen oder im Rahmen einer Leukdmie
unterschiedliches AusmaR einer akut entziindlichen eosino-
philen Myokarditis mit Beteiligung des Endokards, kardiale
Thromben sowie fibrinoide Veranderungen des Myokards und
entziindlich veranderte Koronararterien

Gewichtsverlust, Fieber, Erkédltung, Hautjucken, im frithen
Stadium oftmals keine kardialen Symptome, im Verlauf
Zeichen der biventrikuldren Herzinsuffizienz, Thromben-
bildung, systemische Embolien

systolisches Gerdusch bei Ml und TI

unspezifische Repolarisationsstérungen, Arrhythmien,
besonders Vorhofflimmern, Schenkelblockbilder,
Uberleitungsstdrungen

2-D-Echo und M-Mode

= vergroRerte Vorhofe

m = normal grof3e, hdufig eher kleine Ventrikel

= umschriebene Verdickung der LVPW

= regionale Kontraktilitdtsstérungen posterolateral und apikal

= eingeschrdnkte Funktion der Papillarmuskeln mit Bewegungseinschrankung
der MK-Segel, besonders des posterioren Segels

= aufféllig echodichtes Endokard mit unregelmadfiger Struktur, gelegentlich
auch Befall der Klappensegel

= ggf. Nachweis von intrakavitiren Thromben, hdufig wandstdndige Thromben
im Apexbereich

Doppler

= Farb-Doppler:

- zundchst Orientierung tiber Flussverhdltnisse
- Nachweis einer MI und TI, ggf. Semiquantifizierung

= PW-Doppler:

- Nachweis von Stérungen der diastolischen Funktion (s. Abb. 20.5, S. 227)

= CW-Doppler:

- Nachweis einer MI und TI, ggf. Semiquantifizierung
= Gewebe-Doppler:
- Messung von E’ zur Bestimmung des Fiillungsindex (E/E"), ggf. erhoht
(s. Tab. 20.1, S. 228)
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Procedere
= TOE
= MRT

= Herzkatheteruntersuchung (Rechts- und Linksherzkatheter)
= Koronarangiografie
= Myokardbiopsie

= vergroRerte Vorhafe, kleine Ventrikel, evtl. Herzspitze ausfiillender
Thrombus, echodichtes Endokard mit auffalliger Echotextur, Verdickung der
LVPW mit umschriebener Kontraktilitdtsstorung, Bewegungseinschrankung
der MK-Segel, haufiger des posterioren MK-Segels

= diastolische Funktionsstérung, Ml und Tl

Karzinoid

Definition:

Symptome:

Auskultation:

EKG:

metastasierender Karzinoid-Tumor mit Ursprung tiberwiegend
in Appendix, aber auch im lleum, Magen, Duodenum, Gbrigen
Gastrointestinaltrakt oder in den Bronchien; Produktion und
Ausschiittung von Serotonin, Bradykinin oder dhnlichen Sub-
stanzen, charakterisiert durch ,flushing® der Haut, Diarrhoe
und Bronchokonstriktion; nach Metastasierung in Leber
Auftreten der karzinoiden Herzerkrankung bedingt durch
hohe zirkulierende Serotoninmengen, die nicht durch Lunge,
Leber und Gehirn inaktiviert werden.

fibrose Plaquebildung vornehmlich im rechten Herzen unter
Einbeziehung des gesamten Endokards mit TK und PK, der
Intima der V. cava, der PA und des Koronarsinus, aufgrund
fibrésen Anteils in den Plaques Bewegungseinschrdankung der
Klappensegel mit resultierender Klappenstenose oder -insuf-
fizienz; selten Beteiligung des linken Herzens (ca. 7 %)
typische Symptomtrias ,flushing“ der Haut, Diarrhoe und
Bronchokonstriktion, aber auch Zeichen der Rechtsherz-
insuffizienz

diastolisch-systolische Gerdusche bei kombinierten TK- und
PK-Vitien

keine typischen Verdnderungen, evtl. Niedervoltage,
gelegentlich unspezifische Repolarisationsstérungen,
Schenkelblockbilder
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2-D-Echo und M-Mode

= Dilatation des RA und RV

= verdickte, echodichte TK- und PK-Segel mit eingeschrinkten Offnungsbewe-
gungen

= bei karzinoidbedingter PS im Vergleich zur angeborenen Stenose haufig keine
poststenotische Dilatation

Doppler
= Farb-Doppler:
- zundchst Orientierung {iber Flussverhaltnisse
- Nachweis und ggf. Semiquantifizierung von TI und/oder PI, je nach Auspra-
gung der Herzbeteiligung alle Schweregrade moglich, isolierte Klappenin-
suffizienzen moglich, aber auch kombiniert mit Klappenstenosen
= PW-Doppler:
- bei Vorliegen einer TS oder PS erhohte Geschwindigkeiten {iber TK und PK
= CW-Doppler:
- bei Vorliegen einer TS oder PS Bestimmung des AP, und APean
- Nachweis von TI und/oder PI, ggf. Semiquantifizierung

Procedere

= TOE

= MRT

= Herzkatheteruntersuchung (Rechtsherzkatheter)

= ggf. operativer TK-Ersatz, TK- und /oder PK-Valvuloplastie

= vergroRerter RA und RV, verdickte, echodichte Klappensegel, Tl und Pl oder
kombinierte TK- und PK-Vitien

= isolierte VergroRerung des rechten Herzens und Befall der TK und PK deuten
auf Karzinoid-Syndrom mit Herzbeteiligung hin
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Morbus Fabry

Definition:

Symptome:

Auskultation:

seltene X-chromosomal vererbte Speicherkrankheit; durch
vermehrte Glykosphingolipidspeicherung zunehmender
Funktionsverlust der Zellen, Gewebsverdanderungen, Fibrose,
Ischdmie bis zu schweren Endorganschdden; besonders
betroffen: GefdRendothelien aller Typen renaler Zellen,
Kardiomyozyten sowie Zellen des peripheren und zentralen
Nervensystems; bei kardialer Beteiligung hypertrophe
infiltrative Kardiomyopathie, Klappenverdnderungen,
Reizleitungsstérungen und ggf. KHK

Schweregrad der Symptome stark variabel; kardiale Manifes-
tation meist erst jenseits des 30. Lebensjahrs, bei Frauen
spater als bei Mdnnern; breites Symptomenspektrum: kardial
haufig asymptomatisch, Dyspnoe, Angina pectoris, Miidigkeit,
Palpitationen, Prasynkopen, Synkopen, Zeichen der Herz-
insuffizienz, hdufiger Schmerzen in Handen und FiiRen,
Hautverdnderungen, Wérmeintoleranz bis zur verminderten
SchweiRbildung, verminderte Speichel-/Tranenproduktion,
Angiokeratome, Hornhauttriibungen, kolikartige Oberbauch-
schmerzen, TIA, kryptogener Insult

haufig unauffdllig, ggf. 3. HT, Systolikum bei einer begleiten-
den Ml

EKG: haufig unauffillig, verldngertes PR-Intervall, Reizleitungs-
storungen. Zeichen der LV-/RV-Hypertrophie, unspezifische
Repolarisationsstérungen, supraventrikuldre und ventrikulare
Herzrhythmusstérungen, Vorhofflimmern

2-D-Echo

hdufig konzentrische Hypertrophie, vorwiegend das linke Herz betreffend,
auch lokalisierte Hypertrophie einzelner Anteile des LV, aber auch des RV, sel-

ten asymmetrische LV-Hypertrophie
verkleinerte enddiastolische und endsystolische LV-Volumina

global oft normale LV-Funktion, selten schwere globale Hypokinesie, aber
auch segmentale Wandausdiinnung und Bewegungsstérungen moglich bei

zunehmender Fibrose

Wandstdrke in betroffenen LV-/RV-Anteilen bis 16 mm
vergrofSerter LA

verdickte MK-Segel

MKP
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= prominente Papillarmuskeln
= erhohte Muskelmasse
= keine LV-Obstruktion

M-Mode

= Dicke der anteroseptalen und posterioren Wand bis 16 mm

= ggf. verdickte MK- und selten AoK-Segel

= Nachweis eines MKP

= Verminderung der Kontraktionsamplitude der anteroseptalen Wand und
Wandbewegungsstorung posterobasal

= verminderter EF-Slope

= ggf. Verkleinerung des enddiastolischen und endsystolischen LV-Durchmes-
sers

= erhdhte Muskelmasse

Doppler
= Farb-Doppler:
- Nachweis und ggf. Semiquantifizierung einer MI bzw Al, meist gering bis
mdRig
= PW-Doppler:
- gestorte diastolische Fiillung unterschiedlicher Auspragung, von gering ge-
stort (verkleinerte E-Welle, umgekehrtes E/A-Verhailtnis) (s. Abb. 11.11,
S. 137) bis hin zu deutlich gestort (restriktives Fiillungsmuster) (s. Abb.
20.5,S.227)
= CW-Doppler:
- Nachweis und ggf. Semiquantifizierung einer MI bzw. Al, meist gering bis
madRig
= Gewebe-Doppler
- reduzierte Myokardgeschwindigkeit laterobasal
- erniedrigte E’ lateral, aber normales E/E’
- erniedrigter systolischer Strain
- doppelgipfliges frithdiastolisches Signal im Strain rate

Procedere

= MRT

= Bestimmung der a-Galaktosidase-A-Aktivitdt in Leukozyten, Nachweis des
Gendefekts

= interdisziplindre Betreuung


http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=10&isbn=9783131380159&id=76184&doc=9783131380159

Restriktive Kardiomyopathie (RCM) 151

= breites Symptomspektrum, haufig Schmerzen in Handen und FiiRen und
verminderte Tranen- und Speichelproduktion, Hypohidrose

= Familienanamnese wegweisend

= hdufig ausgepragte konzentrische LV-Hypertrophie

= gelegentlich schwer zu differenzieren von HCM

= bei frithzeitiger Enzymersatztherapie Schaden reversibel und bessere
Prognose

= regelmaRige Verlaufskontrollen unter Therapie
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11.4  Arrhythmogene rechtsventrikuldre Dysplasie

(ARVD)

Definition:  partieller oder kompletter Ersatz des rechtsventrikuldren
Muskelgewebes durch Fett- oder Bindegewebe mit fokaler
oder generalisierter Dilatation des rechten Ventrikels und
eingeschrankter systolischer/diastolischer Funktion, haufig
verbunden mit tachykarden Rhythmusstérungen rechts-
ventrikuldren Ursprungs, Genese haufig unklar, in einem
Drittel der Félle angeboren mit autosomal dominantem
Erbgang, hdufiger Manner betroffen

Symptome: abhdngig von der Ausprdgung, gelegentlich keine Symptome,
bei starkerer Auspragung Palpitationen, Schwindel, Synkopen,
Zeichen der rechtsventrikuldren Herzinsuffizienz, plotzlicher

Herztod
Auskultation: systolisches Gerdusch, bedingt durch Tl
EKG: Repolarisationsstorungen in den rechtsprakordialen

Ableitungen (hdufig T-Negativierungen), tachykarde links-
schenkelblockartig konfigurierte Rhythmusstérungen

2-D-Echo

unterschiedlich ausgepragte Dilatation von RV, im Verlauf auch Dilatation von
RA (s. Abb. 11.14), gelegentlich auch normal grof3e Herzhéhlen, besonders im
Anfangsstadium (zur Bestimmung der RV- und RA-Dimensionen s. Abb. 1.23,
S.9)

bei RV-Dilatation ausgeprigtes Moderatorband in RV-Spitze (s. Abb. 11.14)
reduzierte RV-FAC (s. Abb. 21.1, S. 233)

in der Regel normal grof3er oder im Verhaltnis eher kleiner linker Ventrikel,
gelegentlich aber im Verlauf auch eingeschrankte LV-Funktion

regional oder global eingeschrankte Kontraktilitdt des RV

in einzelnen Regionen oder im gesamten RV ausgediinntes Myokard

kleine fokale Aneurysmen in der freien Wand des RV (s. Abb. 11.14)
TK-Ringdilatation

M-Mode

unterschiedlich ausgepragte Dilatation des RVOT

ausgediinnte Wand des RVOT

Kontraktionsamplitude im RVOT herabgesetzt

im Verlauf evtl. LV-Dilatation mit entsprechend herabgesetzter Funktion
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Moderatorband Abb. 11".14 Deutliche RV-Dilatation mit
ausgediinnter Muskulatur und aneurysma-
n tischen Aussackungen; Darstellung des
e Moderatorbandes und maRige Dilatation
des RA.
Doppler

= Farb-Doppler:
- zundchst Orientierung {iber Flussverhdltnisse
- im rechten Herzen geringe Farbintensitit aufgrund niedriger Flussge-
schwindigkeiten
- Nachweis einer TI, ggf. Semiquantifizierung
= PW-Doppler:
- niedrige Flussgeschwindigkeiten {iber der TK
- gestorte diastolische Fiillung des RV mit umgekehrtem E/A-Verhaltnis oder
Pseudonormalisierung bei begleitender TI
= CW-Doppler:
- Nachweis einer TI, seltener PI, ggf. Semiquantifizierung
- Bestimmung der PA-Druckverhdltnisse (PAsys;, PAmean, PAgp (s. Abb. 22.1 und
Abb. 22.2, S. 239, s. Kap. 22, S. 235 ff)
= Gewebe-Doppler:
- reduzierte Myokardgeschwindigkeiten im TK-Anulus

Procedere

= 3-D-Echo (reduzierte RV-EF) (s. Tab. 11.2)

= TOE

= MRT

= invasive Diagnostik mit Rechts- und Linksherzkatheter und Biopsie

= ggf. medikamentdse Therapie der Rhythmusstérungen und Implantation
eines Defibrillators

= in ausgepragten Fdllen ggf. Herztransplantation
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= Beurteilung von GroRe und Funktion des RV (gelegentlich schwierig, da freie
Wand des RV nicht optimal darstellbar und RV-Spitze oft abgeschnitten)

= Beurteilung der diastolischen RV-Funktion

= Bestimmung der pulmonalen Druckverhdltnisse

= antiarrhythmische Therapie, ggf. ICD oder Herztransplantation erwdagen

Tab.11.2 Synopse der echokardiografischen Parameter der wesentlichen
Kardiomyopathieformen.

Echokardiografische Parameter

LA LVED LV-Hypertrophie LVEF RVEF
DCM 1 1 ol U ol
HCM 1 ol 1 id ©
RCM o 1 © o1 o | o
ARVD © © © © !
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11.5  Tako-Tsubo-Kardiomyopathie[stressinduzierte
Kardiomyopathie

Definition:

Symptome:

Auskultation:
EKG:

Labor:

Synonym: ,Apical Ballooning“-Syndrom, ,,Broken-Heart“-
Syndrom, stressinduziertes transientes linksventrikuldres
Herzspitzenaneurysma, reversible linksventrikuldre Dysfunk-
tion, normaler Befund der Koronararterien, Syndrom benannt
nach der Form eines ,tako-tsubos“ (japanisches Wort fiir
Oktopus-Fangtopf, kugeliges GefaR mit schmalem Hals),
Auftreten des Tako-Tsubo-Syndroms in Verbindung mit
starkem psychischem oder kdrperlichem Stress, haufig nach
traumatisierenden Ereignissen, plotzlich auftretend, gehduft
bei Frauen, gute Prognose mit kompletter Riickbildung der LV-
Dysfunktion in ca. 97 % der Fille, evtl. Katecholamin-Toxizitat
und extremer LV-Druckanstieg als Ursache moglich. Auftreten
auch im Dobutamin-Stressecho beschrieben, mit unauffalli-
gem Koronarangiografiebefund

dhnlich wie beim Herzinfarkt: akutes Auftreten von Brust-
schmerz, evtl. mit Ausstrahlung, vegetative Symptomatik,
Schwindel, Synkopen, Palpitationen, evtl. Zeichen der
Herzinsuffizienz, Dyspnoe

evtl. 3. HT, Tachykardie, Systolikum einer begleitenden MI

in ca. 90 % der betroffenen Patienten EKG-Verdanderungen
wie beim Herzinfarkt, supraventrikuldre und ventrikuldre
Herzrhythmusstérungen, gelegentlich Vorhofflimmern,
ventrikuldre Tachykardien

Erhéhung von Herzenzymen (CK, CK-MB, Troponin | oder T)

2-D-Echo

= Nachweis von vorwiegend apikalen LV-Kontraktilitdtsstdrungen

= gut darzustellen in apikalen Anlotebenen

= typischerweise Vorliegen einer Akinesie der Herzspitze, je nach Ausprdagung
auch der angrenzenden mittleren Segmente und Hyperkontraktilitdt der mitt-
leren/basalen Segmente (s. Abb. 11.15)

= ggl. auch umschriebenes Aneurysma der Herzspitze (apical ballooning), ggf.
auch mittventrikuldre Wandbewegungsstérung unter Aussparung der apika-
len Region (atypische Tako-Tsubo-Kardiomyopathie)

= globale Kontraktilitdtsstorungen (gering, mafig, deutlich eingeschrankt)

= keine typische Wandverdiinnung wie beim Infarkt und keine Zunahme der

Echogenitdt
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Abb. 11.15  Tako-Tsubo-Kardiomyopathie.

evtl. LV und LA vergrof3ert

Suche nach mdéglichen Komplikationen (wie beim Myokardinfarkt, aber selte-
ner)

Nachweis von Thromben (selten), Herzspitze zoomen (mdglichst grof$ darstel-
len)

evtl. Dysfunktion der Papillarmuskeln und der MK (MI)

evtl. SAM-Phanomen der MK bei Hyperkontraktilitdt der basalen Segmente
quantitative Erfassung der globalen LV-Funktion durch Umfahren der ED- und
ES-Konturen (Volumen- und EF-Bestimmung) (s. Abb. 1.19, S. 7)

- Volumen vergrofert

- EF erniedrigt

M-Mode

evtl. LA und LV-Dimensionen vergroert

evtl. FS erniedrigt, MSS-Abstand erweitert

regionale Kontraktilitdtsstorung mit Hypokinesie, Akinesie oder Dyskinesie
der mittleren anteroseptalen Wand (apikales Segment nicht darstellbar)
evtl. Hyperkontraktilitdt der basalen anteroseptalen und posterioren Wand
bei Obstruktion (SAM-Phdnomen) (s. Abb. 11.9, S. 136)

Doppler

systolische LV-Funktion eingeschrankt (s. Kap. 20, S. 222 ff):

- Vyyor erniedrigt

- HZV erniedrigt

gestorte diastolische Fiillung (s. Abb. 20.5, S. 227)

ggf. Nachweis einer begleitenden MI (LV-Dilatation oder Papillarmuskeldys-
funktion)
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= ggf. Shuntfluss auf Ventrikelebene bei Ventrikelseptumruptur
= ggf. IV-Obstruktion mit typischem sdbelscheidenférmigen Flusssignal im
LVOT (wie bei HOCM, s. Abb. 11.11 S. 137)

Procedere

= Gabe von Linksherz-Echokontrast, wenn apikale Segmente nicht ausreichend
gut darstellbar

= MRT

= rasche invasive Diagnostik mit Koronarangiografie und LV-Angiografie

= typischerweise nach starkem psychischem oder korperlichem Stress, hdufig
nach traumatisierenden Ereignissen auftretend

= typisches Kontraktilitdtsmuster (Tako-Tsubo-Form): Hypo-, A- oder
Dyskinesie der Herzspitze oder auch der mittventrikuldren Anteile und
Hyperkontraktilitdt in den basalen Abschnitten

= unterschiedlich schwere Auspragung der Kontraktilitdtsstorungen moglich:
von kleiner umschriebener Hypokinesie der Herzspitze bis zu ausgepragtem
Aneurysma der gesamten Vorderwand mit global hochgradig einge-
schrankter LV-Funktion

= Komplikationen wie bei akutem Myokardinfarkt mdglich, aber selten

= beiVorderwandaneurysma neben Myokardinfarkt auch an akute Myokarditis
denken

= evtl. Anwendung von Echokontrast zur besseren Darstellung der Herzspitze

= rasche invasive Diagnostik
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11.6  Non-compaction-Kardiomyopathie

= unklassifizierte Kardiomyopathieform
= seltene angeborene Erkrankung des Herzens, charakterisiert durch verdn-
derte Struktur der myokardialen Wand
= fehlende Kompaktierung (Verfestigung) der Myokardwénde bedingt durch
intrauterinen Entwicklungsstopp, (iberwiegend isoliert den linken Ventrikel
betreffend, in ca. 50 % auch Beteiligung des rechten Ventrikels
= pathognomonisch: Kombination aus ausgepragter prominenter Trabekula-
risierung des Myokards mit tiefen, dazwischen liegenden Recessus mit
Verbindung zum Cavum
= unterschiedlich schwere Auspragung und klinische Verlaufe:
- bei ausgepragten Formen bereits in der Kindheit Bild der DCM mit
schwerer Herzinsuffizienz, Herzrhythmusstérungen
- bei weniger ausgeprdgten Formen klinische Manifestation haufig erst im
Erwachsenenalter durch Zeichen der Herzinsuffizienz oder Auftreten von
Herzrhythmusstérungen

Typische echokardiografische Veranderungen

extrem verdickte Wande, bestehend aus zwei Lagen von Myokardanteilen
(Layers): diinner, kompakter Anteil auf der epikardialen Seite und dicker,
nicht kompaktierter Anteil, endokardial liegend

Verhadltnis nicht kompaktiertes zu kompaktem Myokard > 2

im nicht kompaktierten Anteil prominente Trabekularisierung des Myokards
(mindestens 4 prominente Trabekel)

multiple tiefe intertrabekuldre Recessus mit Verbindung zum LV- bzw. RV-
Cavum, Nachweis von Blutfluss zwischen LV-, RV-Cavum und Recessus im
Farb-Doppler oder mittels Echokontrast

iiberwiegend apikale und mittlere Segmente der inferioren und lateralen
Wand betroffen (80 %), seltener septale Wand und basale Segmente
Hypokinesie bis Akinesie der veranderten Myokardwdénde bis zur globalen LV-
Kontraktilititsminderung
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Procedere

Anwendung von Echokontrastmittel zur besseren Darstellung der Recessus
3-D-Echo zur besseren Identifizierung der Trabekel

Gewebe-Doppler mit Nachweis einer diastolischen Dysfunktion

Speckle Tracking zum Nachweis einer Dyssynchronie (Basis und Apex rotieren
gleichsinnig)

TOE

MRT

Linksherz-/Rechtsherzkatheter und Myokardbiopsie

Therapie der Herzinsuffizienz, Antikoagulation zur Verhinderung von Throm-
benbildung in den tiefen Recessus, Therapie der Herzrhythmusstérungen, ggf.
Implantation eines ICD
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11.7  Inflammatorische Kardiomyopathie/Myokarditis

= Kardiomyopathieform bei vorliegender oder nach stattgehabter Myokardi-
tis, Bild wie DCM, aber mit Nachweis von Entziindungsreaktion/Virusbefall

= unterschiedliche Formen mdglich, abhdngig von Entziindungsreaktion und
Virusbefall
- akute Entziindung ohne/mit Virusnachweis
- chronische Entziindung ohne/mit Virusnachweis (Viruspersistenz)

= Sicherung der Diagnose nur durch Myokardbiopsie moglich (Immunhisto-
logie/Molekularbiologie)

= Myokarditis als Komplikation einer zundchst harmlosen Virusinfektion,
hdufige Erreger: Coxsackie-B- und -A-Viren, Parvovirus B19, Adenoviren,
Enteroviren, Echo-Viren, Influenza-Viren u.a, seltener Bakterien und andere
Erreger

= unterschiedliche Schweregrade der Erkrankung und entsprechend klinische
Verldufe

= bei leichten Verlaufen hdufig unspezifische Symptome (reduzierte Belast-
barkeit, Schwache, Dyspnoe, thorakale Schmerzen, Palpitationen) mit
spontaner Ausheilung; selten auch fulminant oder akut auftretend (pl6tzli-
cher Herztod, schwere Herzinsuffizienz), ggl. chronisch oder chronisch re-
zidivierend mit dauerhafter Herzschiddigung, Gbergehend in dilatative Kar-

m diomyopathie

im EKG Repolarisationsstérungen, Blockbilder, Rhythmusstérungen, im
Labor Anstieg von Entziindungsparametern und Herzenzymen
therapeutisch in der Regel kdrperliche Schonung, unspezifische Behandlung
der Entziindung und Herzinsuffizienz, neuere spezifische Behandlung mit
Interferon bei Viruspersistenz

Echokardiografische Verdanderungen

= bei inflammatorischer Kardiomyopathie und ausgepragter Myokarditis im 2-
D-Echo, M-Mode und Doppler Verdnderungen wie bei DCM, je nach Schwere
der Erkrankung unterschiedlich ausgepragt (s. Kap. 11.1, S. 130 ff)

= bei Myokarditis bei leichten Verldufen in Ruhe hdufig normaler Befund, unter
Belastung im Stressecho ggl. fehlende Kontraktilitdtsreserve (kein Anstieg
oder Abfall der EF, Anstieg des PA-Drucks)

= evtl. im 2-D-Echo auffdllige Myokardtextur (inhomogen, aufgelockert, echo-
gen)

= evtl. im M-Mode verdickte, aufgetriebene Herzwande (Wanddicke > 12 mm)

= evtl. regionale Kontraktionsstérungen (hdufig septal und inferior) bei erhalte-
ner globaler LV-Funktion
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= ggl.regionale Relaxationsstorungen oder gestorte systolische und diastolische
Funktion (s. Kap. 20.1 und 20.2, S. 222 ff)

= ggl. gestorter Fiillungsindex (E/E") oder regionale Stérung im Gewebe-Doppler
(reduzierte Geschwindigkeiten und pathologisches E’/A’-Verhiltnis), bes. bei
Jugendlichen gut zu verwenden

Procedere

= 3-D-Echo

= Gewebe-Doppler mit Nachweis einer diastolischen Dysfunktion

= Speckle Tracking

= MRT

= Linksherz-/Rechtsherzkatheter und Myokardbiopsie

= Therapie der Herzinsuffizienz, je nach Biopsie-Ergebnis ggf. spezifische Thera-
pie, Therapie der Herzrhythmusstérungen, ggf. Implantation eines ICD, CRT
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1 2 Arterielle Hypertonie

Definition:  wiederholt gemessene diastolische Blutdruckwerte Gber
90 mmHg, primdre (essenzielle) oder sekundare (renal,
endokrin oder anders bedingte) Hypertonie als wichtigster
Risikofaktor fiir koronar-, zerebro- und renovaskuldre
Erkrankungen
Herzbeteiligung: Koronarsklerose, eingeschrankte Koronar-
reserve durch Mikroangiopathie, Linksherzhypertrophie, ggf.
diastolisch und spater systolisch eingeschrankte LV-Funktion

Symptome: haufig asymptomatisch, sonst unspezifische Symptome wie
Kopfschmerz, Tinnitus, Schwindel, Miidigkeit, Angina pectoris,
bei ausgeprégter Hypertonie im Verlauf Zeichen der Links-
herzinsuffizienz

Auskultation: unspezifisch, ggf. systolisches Gerausch bei M, evtl. 3. HT

EKG: Zeichen der Linksherzhypertrophie, Repolarisationsstérungen,
evtl. LSB

2-D-Echo

vermehrte Muskelmasse bei meist konzentrischer Hypertrophie mit zundchst
guter Kontraktilitdt, hdufig auch nur Hypertrophie des basalen IVS (s. Abb.
12.1)

Bestimmung der LV-Wanddicke und Berechnung der LV-Muskelmasse (s. Abb.
1.20,S.7)

Graduierung der LV-Hypertrophie nach Muskelmasse (s. Tab. 12.1, s.a. Tab.
246, S. 256)

ggf. LA vergroRert

LV zundchst eher klein

bei dekompensiertem Cor hypertonicum zunehmende LV-Dilatation mit
Wandverdiinnung und globaler Kontraktilititsminderung
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Abb. 12.1  LV-Hypertrophie und
LA-Dilatation bei arterieller Hypertonie.

AoK

M-Mode

= vermehrte Muskelmasse mit zundchst guter Kontraktilitdt

= Bestimmung der Wanddicke von anteroseptaler und posteriorer Wand
(s. Abb. 12.2 und Tab. 12.1)

= Graduierung der LV-Hypertrophie nach Stiarke von anteroseptaler und poste-
riorer Wand (enddiastolisch) (s. Tab. 12.1 und s.a. Tab. 24.19, S. 263)

= ggf. FS erhoht

= ggf. LA vergrofert

= LV zundchst eher klein

= im Verlauf Kontraktilitdtsstorung anteroseptal und posterior

= bei dekompensiertem Cor hypertonicum zunehmende LV-Dilatation mit
Wandverdiinnung und globaler Kontraktilititsminderung

Tab.12.1 Referenzwerte fiir anteroseptale und posteriore Wanddicke im 1 2
M-Mode (enddiastolisch) und fiir Muskelmasse im 2-D-Echo.
Frauen Manner

Normalbereich Hypertrophie ~ Normalbereich Hypertrophie

M-Mode

Wanddicke antero-  0,6-0,9 >0,9 0,6-1,0 >1,0
septal (cm)

Wanddicke posterior 0,6-0,9 >0,9 0,6-1,0 >1,0
(cm)

2-D-Echo

LV-Masse (g) 66-150 > 150 96-200 > 200
LV-Index (g/m?) 44-88 > 88 50-102 >102

Graduierung der Hypertrophie (s. Tab. 24.6 und s. Tab. 24.7, S. 256 f, sowie Tab. 24.19 und Tab.
24.20, S. 263)

Modifiziert nach: Lang R et al. Recommendations for chamber quantification. | Am Soc Echo 2005; 18:
1440-1463
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Doppler

= Farb-Doppler:
- Ubersicht iiber Flussverhaltnisse
- ggl. Alias-Phdnomen im LVOT

Abb. 12.2  Konzentrische Hypertrophie
der LVASW und der LVPW bei arterieller
Hypertonie.

- ggf. Nachweis und Quantifizierung einer MI

= PW-Doppler:

- Vyor ggl. erhéht, bei Dekompensation erniedrigt

- hdufig gering gestorte diastolische Funktion (s. Abb. 11.1, S. 130), im Verlauf

auch deutlicher gestorte diastolische Funktion (s. Kap. 20.2, S. 226 ff)

= CW- und Farb-Doppler:

- gef. Nachweis und Quantifizierung einer MI
- Valsalva-Manéver zum Ausschluss einer LV-/LVOT-Obstruktion

= Gewebe-Doppler:

- Messung von E’ zur Bestimmung des Fiillungsindex (E/E'), ggf. erhoht

(s.Tab. 20.1, S. 228)

Procedere
= Speckle Tracking

= Provokationstest zum Nachweis einer LV-/LVOT-Obstruktion (Valsalva-

Mandver)
= evtl. MRT

= Herzkatheter mit Koronarangiografie zum Ausschluss einer KHK oder ggf.

Nachweis von Mikrozirkulationsstérungen
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Schwere der Hypertrophie, Differenzierung symmetrisch/asymmetrisch,
LV-Gr6Re und Funktion; LA-GroRe (s. Tab. 12.2)
diastolische Funktionsstorung, Ml
DD: AS, hypertrophe (obstruktive) Kardiomyopathie, infiltrative
Kardiomyopathie oder Morbus Fabry
dekompensiertes Cor hypertonicum echokardiografisch kaum von einer

DCM differenzierbar

bei juveniler arterieller Hypertonie auch Vorliegen einer postduktalen

Aortenisthmusstenose moglich

Tab.12.2 Befunde des linken Ventrikels bei hypertrophen Herzerkrankungen
unterschiedlicher Genese.

maximale EF systolische diastoli- LVOT- typischer
end-dia- Strain-rate sche Gradient Echo-
stolische Funktion befund
Wanddicke
Sportler- 14 mm normal  normal/ normal nein leichte LV-
herz supra- Dilatation
normal
HOCM >20 mm normal  stark Relaxations- ja asymmetri-
reduziert  stérung sche Hy-
pertrophie
Hypertonie 15 mm normal leicht Relaxations- nein basaler
reduziert stérung Septum-
wulst
Amyloi- 14 mm normal  stark pseudo- nein wsparkling
dose reduziert normal/ myo-
Restriktion cardium*®
Friedreich- 15 mm normal leicht normal nein wsparkling
Ataxie reduziert texture®
Morbus 16 mm normal  maRig Relaxations- nein prominen-
Fabry reduziert  stdérung ter Papil-
larmuskel
Non-Com- 25 mm reduziert maRig/ Relaxations- nein Trabekula-
paction stark stérung risierung
reduziert

Weidemann F et al. Verschiedene Formen der linksventrikuldren Hypertrophie. Herz 2011,
DOI: 10.1007/s00059-010-3416-1
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1 3 Erkrankungen mit Rechtsherzbelastung:
Pulmonale Hypertonie, chronisches
Cor pulmonale, akutes Cor pulmonale
(Lungenembolie)

Definition:  primare (ohne ersichtliche Ursache) oder sekunddre Erh6hung
des PA-Drucks aufgrund erhdhten pulmonalen Widerstands
Ursachen:
= behinderter Pulmonalvenenfluss durch Druckerhéhung im LA oder LV
(MK-Vitien, Linksherzinsuffizienz, Vorhoftumore), konstriktive Perikarditis,
Pulmonalveneneinengung
= erschwerter LungengefdRdurchfluss durch Lungenparenchymerkrankun-
gen, chronisch-obstruktive Lungenerkrankung, Asthma bronchiale
= akute oder chronisch-rezidivierende Lungenembolien
= PA-Verengung durch primdre Endothelhyperplasie der PulmonalgefiRe
= Hypoventilation
= erhohter Blutfluss durch angeborene Vitien mit Links-Rechts-Shunt und im
Verlauf Eisenmenger-Syndrom
= andere seltene Formen
Symptome: (iberwiegend Dyspnoe, Zyanose, eingeschrankte Belastbar-
keit, Miidigkeit, Schwdche, Zeichen der Rechtsherzinsuffi-
zienz, zusétzliche Symptome der Grunderkrankung, bei akuter
Lungenembolie plotzlich einsetzende Symptome, besonders
ausgeprdgte Dyspnoe, Thoraxschmerzen, Entwicklung eines
akuten oder im Verlauf chronischen Cor pulmonale
Auskultation: evtl. 3. HT, akzentuierter 2. Pulmonalton, Systolikum bei
funktioneller TI und Diastolikum bei funktioneller PI
EKG: SI-QIlI-Typ, Zeichen der Rechtsherzbelastung, inkompletter
oder kompletter RSB, T-Negativierung in V,-Vs, bei akuter
Lungenembolie Lagetypwechsel mit neu aufgetretenem S;-

QurTyp

2-D-Echo

= RV vergroRert mit Verhaltnis enddiastolische Flache RV/LV > 0,6 im apikalen
4-Kammerblick s. (s. Abb. 13.1)

= evtl. RV hypertrophiert (RV-Wanddickenbestimmung s. Abb. 1.24, S. 9)

= RV hypokinetisch (global und/oder regional)
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Abb. 13.1 Dilatation von RA und RV Abb. 13.2 RV-Dilatation und paradoxe
bei pulmonaler Hypertonie. Septumbewegung bei RV-Belastung.

RV-FAC reduziert (s. Abb. 21.1, S. 233)

bei ausgepragt vergrofertem RV in parasternaler langer Achse auch Darstel-
lung der TK

TK-Ring ggf. dilatiert (> 3 cm)

RA vergroéRert (s. Abb. 13.1)

evtl. LV klein und verdrdngt, in parasternaler kurzer Achse D-formig konfigu-
riert (D-shape) (s. Abb. 13.5)

pathologischer Exzentritdtsindex > 1, gemessen in parasternaler kurzer Achse
(s. Abb. 22.4, S. 240)

ggf. paradoxe Septumbewegung durch Volumenbelastung des RV

evtl. Dilatation des Truncus pulmonalis

dilatierte VCI und/oder fehlende Atemvariabilitdt (s. Abb. 22.5, S. 240) und di-
latierte Lebervenen

ggf. Nachweis von Thromben in PA oder rechten Herzhéhlen

Erfassung einer ggf. zugrunde liegenden LV-, MK- oder AoK-Erkrankung

M-Mode

RVOT vergrofert (parasternal > 30 mm)

evtl. Hypertrophie (parasternal freie Wand > 5 mm) (s. Abb. 10.37, S. 110)
LV klein

abgeflachte bis paradoxe Septumbewegung und RV-Dilatation durch Volu-
menbelastung des RV (s. Abb. 13.2)
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M-Mode

RV
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RV TAPSE
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Abb. 13.3 Reduzierte TAPSE bei Rechtsherzbelastung.

= reduzierte systolische TK-Anulusbewegung (TAPSE = Tricuspid Anular Plane
Systolic Excursion), Bestimmung der TAPSE durch Legen des M-Mode-Strahls
in den lateralen TK-Anulus (s. Abb. 13.3, s.a. Tab. 21.1, S. 234)

= mesosystolische SchlieBungsbewegung der PK (W-Form, allerdings oft nicht

0
= d

ptimal darstellbar)
ilatierte VCI und/oder fehlende Atemvariabilitdt (s. Abb. 22.5, S. 240)

Doppler
= Farb-Doppler:

= P

zundchst Ubersicht tiber Flussverhdltnisse

Nachweis einer TI und PI, ggf. Semiquantifizierung

ggf. Nachweis eines offenen Foramen ovale (durch erhéhten RA-Druck)
'W-Doppler: (s. Abb. 22.3, S. 239)

verkiirzte RVET im RVOT-Flusssignal

Zunahme der RV-Prdejektionsperiode im Verhdltnis zur RV-Ejektionzeit

(s. Abb. 23.4, S. 246)

verkiirzte AT (<100 ms) im RVOT (Messpunkt unmittelbar vor der PK)

(s. Tab. 13.1, s.a. Abb. 22.3, S. 239 und Tab. 22.4, S. 237)

erhohter mittlerer PA-Druck

Abschdtzung des mittleren PA-Drucks aus der AT (je kiirzer die AT, desto

héher der mittlere PA-Druck) (s. Abb. 13.4 und Tab. 13.1, s.a. Abb. 22.3,

S.239 und Tab. 22.4, S. 237)

evtl. pathologisches E/A-Verhaltnis des TK-Flussprofils

evtl. Tei-Index erh6ht (Bestimmung des Tei-Index s. Abb. 20.6 und Tab. 20.3,

S.230)

atriale Flussumkehr im Flussprofil der V. hepatica (s. Abb. 1.41, S. 19)
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Abb. 13.4 Doppler-Signale zur Bestimmung der PA-Druckverhdltnisse.

= CW-Doppler:
- Nachweis einer Tl und P, ggf. Semiquantifizierung (s. Kap. 10.7, S. 103 ff und
Kap. 10.10, S. 113 ff)
- erhohter systolischer und mittlerer PA-Druck
- Berechnung des systolischen und mittleren PA-Drucks und des RV-Drucks
aus dem TI- und PI-Signal (s. Abb. 13.4, Tab. 13.1 und Tab. 13.2, s.a. Tab.
22.1, Tab. 22.2, Tab. 22.3 und Tab. 22.6, S. 236 ff)
- erhoéhter diastolischer PA-Druck
- Berechnung des enddiastolischen PA-Drucks aus dem PI-Signal (s. Abb. 13.4
und Tab. 13.1, s.a. Abb. 10.40, S. 114, Abb. 22.2, S. 239 und Tab. 22.5 und Tab.
22.6,S.237f)
- gef. Nachweis eines offenen Foramen ovale (durch erhohten RA-Druck)
(s. Kap. 14, S. 173 ff)
= Gewebe-Doppler:
- Reduktion der maximalen systolischen Geschwindigkeit in freier RV-Wand,
Septum und TK-Anulus (Messung von S’) (s. Abb. 2.1, S. 21)
- Erhohung des RV-Fiillungsindex E/E' (Messung von E’ im TK-Anulus)
- verldngertes elektrosystolisches Delay (ESD) im TK-Anulus (s. Abb. 23.7,
S.247)

3-D-Echo

= Darstellung des RV in verschiedenen Anlotebenen zur besseren Beurteilung
der RV-Strukturen

= Bestimmung der RV-EF (spezielle Auswerte-Software erforderlich)
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Tab.13.1 Bestimmung des systolischen, mittleren und enddiastolischen
RV-[PA-Drucks (RV-Druck = PA-Druck, wenn keine Obstruktion im RVOT oder PS)
(s. Abb. 13.4, s.a. Kap. 22, S. 235 ff).

systolischer PA-Druck (Ppa.qys) = 4 % TI-Via + Pra Normalbereich 15-30 mmHg
mittlerer PA-Druck (Ppa.mean) = 4 X TI-Viean® + Pra Normalbereich 12-16 mmHg
PA-Druck (Ppamean) = 4 X PI-Ves® + Pga Normalbereich < 20 mmHg
mittlerer PA-Druck (Ppa-mean) Abschatzung aus PK-AT ~ Normalbereich 12-16 mmHg
enddiastolischer PA-Druck (Ppa.gp) = 4 X PI-Vgp? + Pgs  Normalbereich 6-10 mmHg

Pra-Druckabschatzung s. Tab. 22.6, S. 238 Normalbereich < 5 mmHg

Tab.13.2 Graduierung der pulmonalen Hypertonie anhand des mittleren
Pulmonalarteriendrucks.

Mittlerer Pulmonalarteriendruck (mmHg)

geringe pulmonale Hypertonie 20-30
maRige pulmonale Hypertonie 31-40
schwere pulmonale Hypertonie >40

Hinweise auf eine akute Lungenembolie
= RV-Dilatation mit Verdrangung des LV (paradoxe Septumbewegung, patho-
logischer Exzentritdts-Index, D-Shape) und normaler RV-Wanddicke ohne

vorbestehende Erkrankung mit Rechtsherzbelastung (s. Abb. 13.5, s.a. Abb.
22.4, S.240)

= madRiggradige bis schwere Hypokinesie des RV

= McConnell-Zeichen (normale Kontraktilitit der RV-Spitze bei deutlicher
Hypokinesie der restlichen RV-Wainde) (s. Abb. 13.6)

= PA-Druck normal bis mdRig erhéht, bei sehr hohen PA-Driicken (syst. PA-
Druck > 60 mmHg) Vorliegen einer akuten Lungenembolie als alleinige Ursa-
che eher unwahrscheinlich
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\

Abb. 13.5 D-férmig konfigurierter LV Abb. 13.6 McConnell-Zeichen als Hinweis
(systolisch) bei Rechtsherzbelastung auf eine akute Lungenembolie.
(parasternale kurze Achse).

Indikationen zu Lysetherapie
= Nachweis von Thromben
= Score nach Wacker > 2,25 (s. Tab. 13.3)

Procedere

= Kontrastechokardiografie zur Schweregradbestimmung der TI und PI (ver-
besserte Signaldarstellung) und zum Ausschluss von Shuntvitien

= Rechtsherzkatheter

= bei Verdacht auf Lungenembolie Spiral-CT, MRT, Lungenszintigrafie und ggf.
Pulmonalisangiografie

= ggf. Antikoagulation oder Lysetherapie 1 3
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Tab.13.3 Schweregradeinteilung der Rechtsherzbelastung nach echokardio-
grafischen Kriterien (Rechtsherz-Score nach Wacker).

Kriterien Bewertungsgrade

1 2 3
RV-GroRe (Beurteilung visuell und RV <LV nicht Bewer- RV > LV
Messung im apikalen 4-Kammerblick: RV <30 mm  tungsgrade T RV =40 mm
enddiastolisch in Hohe der Spitzen der und 3
geoffneten TK-Segel)
Kontraktionskraft der freien RV-Wand in allen Ab- basal und basal und
(Beurteilung visuell im apikalen schnitten mittig mittig Akinesie
4-Kammerblick) Normokinesie  Hypokinesie
Bewegung des IVS (Beurteilung visuell systolisch zum systolisch systolisch
parasternal unter Einbeziehung des LV partiellzum RV vollstandig
M-Mode) zum RV
RA-GroRe (Beurteilung visuell im RA < LA RA > LA RA> LA
apikalen 4-Kammerblick) (geringfiigig)  (deutlich)

Ermittlung des Rechtsherz-Scores nach Wacker durch Addition der entsprechenden Be-
wertungsgrade und Division durch 4; Indikation zur Lysetherapie: Score-Wert von > 2,25

Wacker P, Wacker R. Thrombolytische Therapie der akuten Lungenembolie. Herz 2005; 30: 261-268

Beurteilung von RA- und RV-GroRe und von RV-Kontraktilitdt und
-Wanddicke

ggf. Nachweis von Thromben

Erfassung einer Tl und PI

Darstellung der PK und PA oft nur partiell moglich

Bestimmung der PA-Druckverhdltnisse

Abschatzung des Schweregrades der pulmonalen Hypertonie

bei Nachweis einer pulmonalen Hypertonie immer nach Ursache suchen
gleiche echokardiografische Kriterien bei pulmonaler Hypertonie aufgrund
fulminanter Lungenembolie oder rezidivierender Lungenembolien

bei akutem Auftreten von systolischem PA-Druck > 60 mmHg bzw. mittle-
rem PA-Druck > 40 mmHg Rechtsherzversagen (RV toleriert akut keine
weitere Druckerh6hung)
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1 Offenes Foramen
ovale/Vorhofseptumaneurysma

Definition:

Symptome:

Auskultation:
EKG:

ovale Offnung des IAS, die sich normalerweise nach der Geburt
durch Verklebung der kulissenartigen Rander verschlieRt, in
20-25 % fehlende oder unvollsténdige Verklebung; gelegent-
lich Kombination mit einem Vorhofseptumaneurysma, eine
Variante, bei der das Septum tiberlang und besonders dehnbar
ist und sich in den RA oder LA oder abhdngig von jeweiligen
Druckverhéltnissen in einen der beiden Vorhofe wolbt oder
ausgeprdagte Mobilitat aufweist (schlackernde Bewegung)

in der Regel keine, auffallend durch embolisches Ereignis,
haufig TIA und Hirninfarkt

unauffallig

unauffillig

2-D-Echo und M-Mode
= bei offenem Foramen ovale unauffillig, kein sichtbarer Defekt

= bei Vorhofseptumaneurysma abnormes Vorwdélben (> 1,5 cm in Linge und
Woélbung) des IAS von Mittellinie in RA oder LA oder abwechselnd in beide
Vorhofe unterschiedlicher Auspragung, am besten erkennbar im 4-Kammer-
blick von apikal oder subkostal, evtl. deutlicher nach Valsalva-Manéver

(s. Abb. 14.1)

= bei Vorliegen eines Vorhofseptumaneurysmas mehrere Defekte unterschied-

licher Lokalisation moglich

Doppler
= Farb-Doppler:

- zundchst Orientierung tiber Flussverhdltnisse

- nach Valsalva-Manéver gelegentlich transseptaler turbulenter Farbfluss
nachweisbar, Anlotung von apikal, subkostal oder parasternal (kurze Achse)
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= PW-Doppler:
- wegen niedriger Flussgeschwindigkeiten PW-Doppler sinnvoller als CW-
Doppler
- Valsalva-Manover notwendig, um typisches transseptales PW-Signal zu er-
fassen, dabei Anlotung von subkostal oder parasternal (kurze Achse)
= CW-Doppler:
- transseptaler Fluss kaum erfassbar

Procedere

= Kontrastechokardiografie zundchst ohne Valsalva-Manéver, dann mindestens
zwei weitere Injektionen mit Valsalva-Mandver, bei Vorliegen eines offenen
Foramen ovale unmittelbar nach Valsalva-Manéver sofortiger Echokontrast-
mitteliibertritt durch das offene Foramen ovale von RA in LA (s. Abb. 14.2),
Auftreten von Echokontrast in LA nach 3 s bzw. 3 Herzzyklen spricht fiir Lun-
genpassage und gegen ein offenes Foramen ovale

= TOE mit Kontrast und Farb-Doppler

= Antikoagulation, interventioneller oder operativer Verschluss bei nachgewie-
senen rezidivierenden paradoxen Embolien

Abb. 14.1  Vorhofseptumaneurysma. Abb. 14.2  Nachweis eines offenen
Foramen ovale durch Kontrastmitteliiber-
tritt nach Valsalva-Versuch.
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Beachte

offenes Foramen ovale transthorakal im Gegensatz zum ASD-Shunt nur nach
Valsalva-Manéver in Verbindung mit Echokontrastanwendung, selten mit
dem Farb-Doppler nachweisbar

Unterscheidung zwischen offenem Foramen ovale und kleinem ASD von
transthorakal oftmals schwierig, in unklaren Féllen TOE, ggf. invasive Diag-
nostik

bei Kombination mit Vorhofseptumaneurysma langes, vorwolbendes Sep-
tum erkennbar, evtl. Nachweis von Thromben im Aneurysma

bei Auftreten von TIA, Hirninfarkt oder einer peripheren Embolie offenes
Foramen ovale oder Vorhofseptumaneurysma mit Defekten als Ursache fiir
paradoxe Embolie mdglich, wenn andere Quellen ausgeschlossen sind

bei nachgewiesenen rezidivierenden paradoxen Embolien Antikoagulation,
Katheterverschluss mittels Okkluder, ggf. auch operativer Verschluss
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1 5 Angeborene Herzfehler

15.1  Vorhofseptumdefekt

inferior

Symptome:

Auskultation:

EKG:

Definition: Offnung im IAS mit unterschiedlicher Lokalisation (s. Abb. 15.1):
= Sinus-venosus-Defekt (10 %), hoch sitzend in der Néhe der Einmiindung
der V. cava superior oder tief sitzend im Bereich der Einmiindung der V. cava

= ASD vom Secundum-Typ (70 %), auch als ASD Il bezeichnet, in der Fossa-
ovalis-Region gelegen, morphologisch rund, oval oder schlitzférmig

= ASD vom Primum-Typ (ASD I, inkompletter AVSD)

= ASD mit MS einhergehend (als Lutembacher-Syndrom bekannt, nur noch
selten gebrauchlich)

= (iberwiegend Links-Rechts-Shunt spatsystolisch und friihdiastolisch, mit
zunehmendem Druckanstieg im kleinen Kreislauf auch Ausbildung eines
Rechts-Links-Shunts (Eisenmenger-Reaktion)

zundchst hdufig lange asymptomatisch, als Kind ggf. leichte
Ermiidbarkeit und belastungsabhangige Luftnot und Zyanose,
gelegentlich korperliche Retardierung, haufige pulmonale
Infekte, im Erwachsenenalter zunehmend Auftreten von
Arrhythmien, Entwicklung einer pulmonalen Hypertonie und
Rechtsherzinsuffizienz

systolisches Austreibungsgerdusch p.m. 2. ICR links para-
sternal bei erhthtem Fluss (Shuntvolumen) durch eine
normale Pulmonalklappe, bei groBem Shuntvolumen evtl.
zusétzlich protomesodiastolisches Gerdusch durch relative
Trikuspidalklappenstenose, fixiert gespaltener 2. HT, P2 nicht
akzentuiert, mit zunehmendem Alter Entwicklung einer pul-
monalen Hypertonie, im Zuge dieser Entwicklung Abnahme
des systolischen Austreibungsgerduschs tiber der Pulmonal-
klappe, dafiir zunehmende Akzentuierung von P2

beim ASD vom Secundum-Typ inkompletter oder kompletter
RSB, evtl. Zeichen der Rechtsherzbelastung, beim ASD vom Pri-
mum-Typ Giberdrehter Linkstyp, linksanteriorer Hemiblock, Zei-
chen der RV-Hypertrophie, inkompletter oder kompletter RSB
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Abb. 15.1 Anatomische Variationenvon  Abb. 15.2 Paradoxe Septumbewegung
Vorhofseptumdefekten. bei ASD (Pfeile).

2-D-Echo und M-Mode

RA und evtl. auch LA vergrof3ert

RV vergrof3ert

abgeflachte bis paradoxe IVS-Bewegung

abhdngig von der Defektgréf3e sichtbarer Defekt im ISA, von subkostal gut er-
kennbar, Lokalisation des ASD bei groBeren Ostium-secundum-Defekten
moglich, Sinus-venosus-Defekt von subxiphoidal bei schlanken Patienten er-

kennbar

Pulmonalarterie weit (PAgp > 22 mm)

hdufig MKP

im M-Mode paradoxe IVS-Bewegung (s. Abb. 15.2)

Doppler

Farb-Doppler:

- zundchst Orientierung tiber Flussverhdltnisse

- Absuchen des IAS nach Farb-Turbulenzen

- evtl. Farb-Doppler durch Kontrastanwendung verstarken
- Nachweis und ggf. Semiquantifizierung einer TI und PI

PW-Doppler:

- Absuchen des IAS in kleinen Schritten in kurzer Achse, 4-Kammerblick api-

kal und subkostal

- Nachweis eines Links-Rechts-Shunts, nach Eisenmenger-Reaktion eines
Rechts-Links-Shunts, evtl. eines gekreuzten Shunts
- Bestimmung des Shuntvolumens Qp/Qs (s. Tab. 25.22, S. 275)
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Abb. 15.3 Nachweis eines ASD mit Links-Rechts-Shunt im CW-Doppler

(

subkostaler 4-Kammerblick).

- erhohte Flussgeschwindigkeit tiber der TK und PK

- PA-Driicke erh6ht

CW-Doppler:

- Absuchen des IAS (s. Abb. 15.3)

- Nachweis von relativ hohen Flussgeschwindigkeiten {iber TK und PK
- Nachweis und ggf. Semiquantifizierung einer TI und PI

- PA-Driicke erhoht

Procedere

Kontrastechokardiografie zum Nachweis eines Echokontrastmitteliibertritts
von rechts nach links oder gekreuzt, ggf. auch Auswaschphdnomen (negativer
Kontrasteffekt), gut darzustellen von subkostal oder apikal im 4-Kammerblick
(s. Abb. 15.4), aber auch von parasternal in kurzer Achse (s. Abb. 15.5)
Farb-Doppler mit Kontrast zur Signalverstarkung

bei Verdacht TOE/3-D-Echo

MRT

Rechtsherzkatheter mit Oxymetrie

in Abhdngigkeit von Defektlage und DefektgroRe interventioneller Verschluss
mittels Okkluder oder operativer Korrektur
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Abb. 15.4 Auswaschphanomen nach Abb. 15.5 Transseptaler Echokontrast-
Gabe von Kontrastmittel bei ASD mit mitteltbertritt von RA in LA bei kleinem
Links-Rechts-Shunt. ASD (parasternale kurze Achse).

= ASD haufig in Kombination mit fehlmiindenden Pulmonalvenen (nurim TOE
nachweisbar)

= Nachweis und Lokalisation des Defekts im 2-D-Bild oft schwierig, am besten
darstellbar von subkostal

= wegen niedriger Flussgeschwindigkeiten und schlechten Winkels Shuntfluss
im Farb-Doppler parasternal und apikal oft nicht sicher erkennbar

= Bestimmung des Shuntvolumens

= Bestimmung der Reagibilitdt einer pulmonalen Hypertonie vor geplantem
Verschluss

= Unterscheidung zwischen offenem Foramen ovale und kleinem ASD von
transthorakal oftmals schwierig, in unklaren Féllen TOE, ggf. invasive Diag-
nostik
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15.2  Atrioventrikuldrer Septumdefekt

Definition:

Symptome:

Auskultation:

EKG:

Fehlbildung der AV-Klappen und mangelhafte Ausbildung
oder komplettes Fehlen des AV-Septums, dadurch persistie-
rende gemeinsame AV-Klappe sowie unterschiedlich aus-
gepragte Defekte auf Vorhof- und/oder auf Kammerebene
Einteilung in:
= partieller atrioventrikularer Septumdefekt
(Ostium-primum-Defekt mit ,cleft* (Spalt) im anterioren
Mitralsegel) (s. Abb. 15.6)
= intermediate-type-atrioventrikularer Septumdefekt mit
intraatrialer und kleiner zusdtzlicher interventrikularer
Kommunikation sowie ,,cleft* im anterioren Mitralsegel bei
zwei getrennten AV-Klappenoffnungen
= kompletter atrioventrikuldrer Septumdefekt mit Kommuni-
kation auf Vorhof- und Ventrikelebene sowie einer gemein-
samen AV-Klappen6ffnung (s. Abb. 15.7); Patienten mit
kompletten AV-Kanal erreichen nicht operiert kaum das
Erwachsenenalter
abhangig von der GroRe der interventrikuldaren Kommunika-
tion und dem AusmaR der Klappeninsuffizienz, bei komplet-
tem atrioventrikuldrem Septumdefekt friihzeitige Entwicklung
einer fixierten pulmonalen Hypertonie mit Symptomen der
Rechtsherzinsuffizienz, bei partiellem oder intermediate-type-
atrioventrikuldrem Septumdefekt Symptomatik wie bei einem
ASD durch das immer bei bestehender Mitralinsuffizienz hohe
Shuntvolumen, bei kleiner oder von Trikuspidalklappen-
gewebe gedeckter interventrikuldarer Kommunikation gering
eingeschrénkte Leistungsfahigkeit
gespaltener 2. HT in Abhangigkeit vom pulmonalarteriellen
Druck, Akzentuierung von P2, ggf. 3. HT als protodiastolischer
Fiillungston, raues, holosystolisches Gerdusch im 3.-4. ICR
linksparasternal, mitunter weiches, hochfrequentes,
holosystolisches Gerdusch mit p. m. Giber der Herzspitze durch
begleitende Mitralinsuffizienz
P-dextrokardiale und/oder P-sinistrokardiale, AV-Block I.
Grades, biventrikuldre Hypertrophiezeichen
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Inkompletter atrioventrikuldrer Septumdefekt

2-D-Echo und M-Mode

VergrofRerung von RA und LA

Echoliicke im AV-Klappen-nahen Anteil des IAS, mitunter zusatzliche Echo-
liicke in der Zentralregion des IAS

im Gegensatz zum kompletten atrioventrikuldren Septumdefekt Liicke auf
Kammerebene in der Regel von Trikuspidalklappengewebe gedeckt

beide AV-Klappen stehen auf einer Ebene

VergroRerung des RV durch Volumenbelastung und/oder Druckbelastung

in parasternaler kurzer Achse und in 4-Kammerblick erkennbarer ,cleft“ im
anterioren Mitralsegel (s. Abb. 15.6)

deutlich erweiterter RVOT und PA

schmaler LVOT

Doppler

Farb-Doppler:

- zundchst Orientierung tiber Shuntverhaltnisse

- auf Vorhofebene Links-Rechts-Shunt

- auf Kammerebene gelegener Defekt in der Regel partiell von Trikuspidal-
klappengewebe gedeckt, ggf. auch kleiner Links-Rechts-Shunt

- spdter bidirektionaler Shunt bei Entwicklung einer pulmonalen Hypertonie

- Nachweis einer MI, ggf. Semiquantifizierung

PW-Doppler:

- erhohter pulmonalarterieller Fluss

- bei pulmonaler Hypertonie Verkiirzung der AT (s. Tab. 22.4, S. 237)

RV LV

-/

RA LA
cleft

Abb. 15.6 Inkompletter AVSD. Abb. 15.7 Kompletter AVSD.
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CW-Doppler:

- Nachweis einer MI durch ,,cleft* im anterioren Mitralsegel

- ggf. Semiquantifizierung

- Berechnung des Druckgradienten zwischen linkem und rechtem Ventrikel
bei bestehender interventrikuldrer Kommunikation (s. Abb. 15.10, S. 185)

- mittlerer und enddiastolischer Pulmonalarteriendruck ermittelbar bei be-
stehender PI (s. Abb. 22.2 und Tab. 22.3, S. 236 sowie Tab. 22.5 und Tab.
22.6,5.237f)

- Ermittlung des systolischen und mittleren Drucks im RV bei physiologischer
oder ausgeprdgter TI (s. Tab. 22.1 und Tab. 22.2, S. 236, Tab. 22.6, S. 238)

Procedere

Kontrastechokardiografie

evtl. TOE/3-D-Echo

MRT

invasive Diagnostik mit Oxymetrie und Druckmessung sowie Bestimmung der
Reagibilitdt eines evtl. erh6hten pulmonalarteriellen Widerstandes

bei nicht ausgepragter Fixierung des pulmonalarteriellen Widerstandes ope-
rative Korrektur
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15.3  Ventrikelseptumdefekt

Definition:  Offnung im IVS mit Links-Rechts-Shunt im membrandsen
(haufiger) oder muskuldsen Anteil des IVS gelegen (s. Abb.
15.8), 20-30 % aller angeborenen Herzfehler, Auswirkungen
abhangig von GroRe des Defekts und Zustand der Pulmonal-
gefdRe, hdufig spontaner Verschluss in den ersten 3 Lebens-
jahren, spatestens bis zum 10. Lebensjahr, anschlieRend wenig
wahrscheinlich, bei Mehrzahl der Patienten mit VSD, die das
Erwachsenenalter erreichen, verschlossener oder kleiner und
klinisch unauffalliger Defekt, bei kleiner Gruppe von Patienten
erhéhter pulmonaler Widerstand und Entwicklung einer
Eisenmenger-Reaktion mit Shuntumkehr, hier eingeschrénkte
Lebenserwartung

Symptome: abhdngig von DefektgroRe Leistungseinschrankung, Entwick-
lungshemmung, héufige, teilweise schwere Lungeninfektio-
nen (rezidivierende Bronchitiden, Pneumonien), sekundare
Herzerkrankungen (Endokarditis), im Verlauf Zeichen der
Herzinsuffizienz, nach Shuntumkehr Auftreten einer Zyanose,
zunehmende Dyspnoe

Auskultation: gespaltener 2. HT, lautes holosystolisches Gerausch links
parasternal, p.m. je nach Defektlokalisation mehr nach basal
oder apikal verlagert

EKG: Zeichen der Linksherz- oder biventrikuldren Hypertrophie,
bei pulmonaler Hypertonie RSB und Zeichen der Rechtsherz-
belastung

2-D-Echo und M-Mode

nur grofe Defekte ohne Kontrast sichtbar, bei entsprechendem Verdacht Gabe
von Echokontrast, gute Darstellung der membrandsen Defekte parasternal in
der langen, oft auch in der kurzen Achse direkt unterhalb der Aortenklappen-
ebene (s. Abb. 15.9) oder im 4-Kammerblick von apikal oder subkostal
Nachweis eines Auswaschphdnomens (negativer Kontrasteffekt, s. Abb. 15.9),
aber auch Kontrastmitteliibertritt von rechts nach links oder gekreuzt mog-
lich

LA und RA sowie LV und RV bei kleinen und auch groRen Defekten zundchst
normal grof

LA und LV im Verlauf und bei groRen Defekten vergroRert, Hyperkinesie des LV
VergroRerung des RVOT durch Volumenbelastung
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-—
g
RV G«— Lv
-—
Abb. 15.8 VSD: verschiedene Abb. 15.9 Auswaschphdnomen bei VSD
Lokalisationen (apikaler 4-Kammerblick). (parasternale kurze Achse).

= VergroBerung und Hyperkinesie des RV erst bei Druckbelastung oder bei api-
kalem VSD
= PA evtl. erweitert

Doppler
= Farb-Doppler:
- zundchst Orientierung tiber Flussverhaltnisse
- Darstellung des Shuntflusses
- evtl. Nachweis einer MI und TI
- bei Anwendung von Rechtsherzkontrastmittel kontrastverstarktes Farb-
Doppler-Signal
= PW-Doppler:

- Absuchen des IVS in kleinen Schritten
IR - pA-Driicke erhoht

- Berechnung des Shuntvolumens Qp/Qs (s. Tab. 25.22, S. 275)
= CW- und Farb-Doppler:

- Bestimmung der V,,,, des VSD-Jets (s. Abb. 15.10)

- Berechnung der Druckgradienten zwischen RV und LV
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Abb. 15.10 Nachweis eines Shunt-Flusses im CW-Doppler bei VSD im membrandsen
Anteil des IVS.

Procedere

= Kontrastechokardiografie, Farb-Kontrastechokardiografie

= TOE

= MRT

= Rechtsherzkatheter mit Oxymetrie

= operative Korrektur, wenn keine Eisenmenger-Reaktion, zunehmend auch
kleinerer Defekte im Erwachsenenalter, evtl. auch interventioneller Ver-
schluss durch Okkluder

= Nachweis des Defekts im 2-D-Bild oft schwierig

= Lokalisation des Defekts aber im Farb-Doppler mit hoher Sensitivitdt und
Spezifitdat moglich

= Bestimmung des Shuntvolumens mittels PW- und CW-Doppler mdglich

= Ausschluss pulmonale Hypertonie, da interventionelle oder operative Kor-
rektur bei Vorliegen einer Eisenmenger-Reaktion kontraindiziert
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15.4 Offener Ductus Botalli

Definition: ~ Offenbleiben der physiologischerweise nach 2-3 Wochen
verschlossenen fetalen Verbindung zwischen Aorta und PA,
Riickfluss des Blutes aus der Aorta (iber die Lungenarterie in
den kleinen Kreislauf, somit Links-Rechts-Shunt, zunéchst
keine Zyanose, abhangig von GréRe der Verbindung im Verlauf
Entwicklung einer pulmonalen Hypertonie mit Eisenmenger-
Reaktion

Symptome: Dyspnoe, hdufig keine Beschwerden, bei weit offenem Ductus
Botalli korperliche Retardierung moglich, nicht selten sekun-
dare kardiale Erkrankungen (Endokarditis) mit Verschlechte-
rung der Prognose

Auskultation: lautes kontinuierliches bzw. pansystolisches Gerdausch
(Maschinengerdusch) mit p.m. infraklavikular links mit
pulmonaler Fortleitung

EKG: Zeichen der Volumenbelastung des LV, spater Zeichen der
Druckbelastung des RV

2-D-Echo und M-Mode

= direkte Darstellung in parasternaler kurzer Achse oder von suprasternal mog-
lich (s. Abb. 15.11)

= breite PA (> 22 mm)

= LA und LV vergrofert

= hyperkinetischer LV

Doppler
= PW-, CW- und Farb-Doppler:
- in parasternaler kurzer Achse oder von suprasternal Darstellung eines
Links-Rechts-Shunts (typisches kontinuierliches, systolisch/diastolisches
Fluss-Signal) (s. Abb. 15.11)
- RV-PA-Driicke erhoht (s. Tab. 22.1-Tab. 22.6, S. 236 ff)
- Berechnung des systolischen und diastolischen PA-Drucks bei Kenntnis des
systolischen und diastolischen Blutdrucks moglich

Procedere

= Kontrastechokardiografie, kontrastverstarktes Farb-Doppler-Signal, zumeist
bei Links-Rechts-Shunt Auswaschphdnomen (negativer Kontrasteffekt,
s. Abb. 15.9, S. 184), ggf. Nachweis eines Echokontrastmittel{ibertritts

= TOE
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Abb. 15.11 Ductus Botalli: Nachweis eines holosystolisch/holodiastolischen
Shunt-Flusses im CW-Doppler.

= Herzkatheteruntersuchung mit Oxymetrie
= in der Regel interventioneller Verschluss mittels coil moglich

auch kleine Shunts mittels Farb-Doppler diagnostizierbar

breite PA, vergroRerter LA und LV, ggf. Darstellung der Verbindung im
2-D-Bild

Darstellung des Shuntflusses mit dem Doppler, Bestimmung des Shunt-
volumens, Ausschluss einer pulmonalen Hypertonie

rascher interventioneller oder operativer Verschluss nach Ausschluss einer
pulmonalen Hypertonie und einer Eisenmenger-Reaktion
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15.5 Ebstein-Anomalie

Definition: ~ Verlagerung eines oder mehrerer hypoplastischer TK-Segel in
den RV, oberhalb der TK gelegene Ventrikelanteile gehéren
funktionell zum RA (Atrialisierung), in 75 % Kombination mit
offenem Foramen ovale oder einem ASD, in selteneren Fallen
auch mit anderen Anomalien, gelegentlich mit WPW-Syndrom
verbunden, Lebensdauer abhdngig von Zustand des RV, von
dem Vorliegen eines Rechts-Links-Shunts auf Vorhofebene
und dem Vorhandensein von supraventrikuldren Rhythmus-
stérungen, in einigen Fallen wird hohes Lebensalter erreicht

Symptome: Dyspnoe, Midigkeit, Zyanose, Synkopen, Arrhythmien,
Zeichen der Rechtsherzinsuffizienz, plétzlicher Herztod

Auskultation: gespaltener 1. HT, betonter und gespaltener 2. HT,
systolisches Gerdusch bei Tl und ASD

EKG: RSB oder A-Welle bei WPW-Syndrom, supraventrikuldre oder
ventrikulare Arrhythmien

2-D-Echo und M-Mode

= in den RV versetzte TK mit verformten, hypoplastischen Segeln, gelegentlich
Fehlen eines Segels, iibrige Segel entsprechend ausgepragter, im Vergleich
zur MK verspdteter Klappenschluss, verzogerter Abfall des EF-Slopes, ab-
norme anteriore Stellung der TK wahrend der Diastole

= apikaler oder subkostaler 4-Kammerblick zur Diagnosesicherung: Vorliegen
einer Ebstein-Anomalie, wenn der Abstand zwischen MK-Ebene und in den
RV versetzter TK-Ebene mehr als 20 mm betragt (s. Abb. 15.12, Abb. 15.13)

= evtl. Darstellung eines ASD, meist vom Ostium-secundum-Typ

= RVOT im M-Mode erweitert

= paradoxe IVS-Bewegung bei Volumenbelastung des RV (s. Abb. 15.2, S. 177)

Doppler

= Farb-, PW- und CW-Doppler:
- Nachweis und ggf. Quantifizierung einer TI, gelegentlich auch einer TS
- evtl. Nachweis eines offenen Foramen ovale, ASD, {iberwiegend mit Rechts-

Links-Shunt
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Abb. 15.12  Ebstein-Anomalie:

Abb. 15.13 Ebstein-Anomalie: schwere

leichte Form (apikaler 4-Kammerblick). Form (subkostaler 4-Kammerblick).

Procedere

= Kontrastechokardiografie
TOE/3-D-Echo

MRT

Rechtsherzkatheter mit Oxymetrie

elektrophysiologische Untersuchung bei Vorliegen eines WPW-Syndroms,
ggf. Ablation des Biindels

evtl. operative Korrektur (Klappenrekonstruktion, -ersatz, ASD-Verschluss)

unterschiedliche Ausprigungen der Anomalie mit flieRenden Ubergiangen
von geringer bis deutlicher Veranderung moglich

TK-Morphologie, Position der Klappenebene, GroRe des RV

Nachweis und Semiquantifizierung einer Tl

auf zusatzliche bestehende Fehlbildungen (PFO oder ASD) achten
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15.6  Fallot-Tetralogie

Definition:

Symptome:

Auskultation:

EKG:

= Fehlstellung des Konusseptums, dadurch subaortaler VSD

= Uber VSD reitende Aorta

= Stenose des rechtsventrikuldren Ausflusstrakts
(infundibuldr, valvular, supravalvuldr)

= reaktive RV-Hypertrophie

Lebenserwartung unterschiedlich, je nach Balance zwischen

Shuntvolumen und rechtsventrikuldrer Ausflussbahnobstruk-

tion, gelegentlich Erreichen des Erwachsenenalters bis zum

50. Lebensjahr ohne Therapie mdglich

Zyanose (stark erniedrigte O,-Sdttigung), Trommelschlegel-

finger, Hockerstellung, Leistungsminderung, kérperliche

Retardierung, Synkopen, Zeichen der biventrikuldren Herz-

insuffizienz, Herzrhythmusstérungen, plétzlicher Herztod

gespaltener 2. HT, frith-systolischer Ejektionsklick iber Ao,

lautes systolisches Gerdusch p.m. 2-4. ICR links parasternal,

fortgeleitet bis in Axilla und Halsregion

Rechtstyp, Zeichen der Rechtsherzbelastung, RSB,

Rhythmusstérungen

2-D-Echo und M-Mode

= Ao liber IVS gelegen, Ao-Wurzel und ascAo erweitert (s. Abb. 15.14)
= unterbrochener, nach anterior verlagerter aortoseptaler Ubergang

= RV-Hypertrophie (s. Abb. 15.15)

= verengter horizontal gelegener RVOT

= PS (infundibuldr, valvuldr, supravalvuldr)

= PA hypoplastisch (wenn darstellbar)

= perimembrandser VSD unterhalb der AoK gelegen

Doppler

= Darstellung des Shuntflusses durch VSD

= Bestimmung des Gesamtausflussbahn-Gradienten an der RVOT-Stenose

= Bestimmung von valvulirem und infundibulirem Druckgradienten der
Stenose (wenn moglich)
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Abb. 15.14 Fallot-Tetralogie Abb. 15.15 Fallot-Tetralogie
(parasternale lange Achse). (parasternale kurze Achse).
Procedere

= Kontrastechokardiografie, Farb-Kontrastechokardiografie

= TOE/3-D-Echo

= MRT

= invasive Diagnostik mit Oxymetrie und Druckmessung

= Korrektureingriff oder Palliativoperation zur Verbesserung der Lungenper-
fusion (Waterston-Shunt: Verbindung zwischen Aorta ascendens und rechter
Pulmonalarterie; modifiziert Blalock-Taussig-Shunt: Verbindung zwischen
linker oder rechter A. subclavia und zugehériger Pulmonalarterie)

Beachte

= evtl. Korrektureingriff oder Palliativoperation zur Verbesserung der
Lungenperfusion

= im Erwachsenenalter vielfach Patienten mit vorausgegangener
Palliativoperation zur Verbesserung der Lungenperfusion

= RV-Hypertrophie, VSD mit Kontrast, Bestimmung des AP,.., Giber der PK
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15.7  Korrigierte Transposition der groRBen Gefidl3e

Definition:  Ventrikelinversion, dadurch bestehende atrioventrikuldre und
ventrikuloarterielle Diskordanz, morphologisch linker Ventrikel
pumpt systemvendses Blut in Pulmonalkreislauf, pulmonal-
venoser, morphologisch rechter Ventrikel versorgt System-
kreislauf, dadurch regelrechte Zirkulation des Bluts, einge-
schrankte Lebenserwartung von ca. 40-50 Jahren, limitiert
durch Funktonseinschrankung des RV als Systemventrikel und
durch assoziierte Fehlbildungen

Symptome: zundchst hdufig asymptomatisch, bei Insuffizienz der syste-
mischen AV-Klappe (Trikuspidalklappe) Symptomatik einer MI,
bei Stenose im LVOT klinisches Bild einer PS, bei assoziiertem
VSD Symptombild des VSD, Herzrhythmusstérungen

Auskultation: abhingig von den beteiligten Fehlbildungen, Insuffizienz der
linksseitigen AV-Klappe mit holosystolischem Gerdusch 4. ICR
links parasternal, PS mit systolischem Austreibungsgerdusch
3.-4.1CR rechts parasternal, akzentuierter 2. Herzton im 2. ICR
links parasternal

EKG: umgekehrtes Verhalten des QRS-Komplexes in den Brust-
wandableitungen, AV-Blockierungen, supraventrikuldre und
ventrikuldre Rhythmusstérungen

2-D-Echo und M-Mode

4-Kammerblick von apikal oder subkostal zur Beurteilung am giinstigsten

(s. Abb. 15.16)

LV in typischer Form:

- MK mit angrenzenden Chordae, anterioren und posterioren Papillarmus-
keln und typischem Trabekelwerk in Position des RV, angrenzend an RA

- PA aus LV abgehend, parallel zur Ao, die aus dem RV entspringt

RV in typischer Form:

- TK und Halteapparat sowie Moderatorband in der Spitze in Position des LV,
angrenzend an LA

- zufithrende Venen miinden regelrecht in entsprechende Vorhofe

Ao und PA zeigen keinen gekreuzten, sondern parallelen Verlauf

Differenzierung korrigierte Transposition der grof3en GefdRe (I-TGA) (s. Abb.

15.16) von kompletter Transposition der groflen GefdRe (d-TGA) (s. Abb.

15.17):

- bei d-TGA atrioventrikuldre Konkordanz und ventrikuloarterielle Diskor-
danz, d.h. Parallelschaltung von Lungen- und Systemkreislauf
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Abb. 15.16 Anatomisch korrigierte Abb. 15.17 Transposition der groRen

Transposition der groRen Arterien. Arterien (Befund bei Erwachsenen nicht zu
erheben, da Patienten ohne operative
Korrektur nicht tiberlebensfahig sind).

- d-TGA nur im Neugeborenen-/Sduglingsalter nachzuweisen, ohne Opera-
tion nicht bis ins Erwachsenenalter {iberlebensfahig
- friihzeitige Operation der d-TGA in Neugeborenen-/Siuglingsalter
- frither: hamodynamische Korrektur (Schaffung einer atrioventrikuldren
Diskordanz) mittels Mustard- oder Senning-OP
- heute: anatomische Korrektur (arterielle Switch-OP)
- bei Zustand nach Mustard-/Senning-OP:
Uberkreuzung der Blutstréme im Vorhofbereich
Echo: freier pulmonal- und systemvendser Abfluss
anatomisch rechter Ventrikel als Systemventrikel
Echo: im Verlauf eingeschrankte Ventrikelfunktion, Trikuspidalinsuffi-

zienz
- bei Zustand nach arterieller Switch-OP 1 5

anatomisch normales Herz
Echo: Anastomosestellen an Pulmonalarterie und Aorta

Doppler
= Farb-, PW- und CW-Doppler:
- Detektion eines intraventrikuldren Shunts sowie Ermittlung des Druckgra-
dienten zwischen linkem und rechtem Ventrikel
- Ermittlung des Druckgradienten in der Ausflussbahn zwischen linkem
Ventrikel und Pulmonalarterie (von transthorakal schwierig einstellbar)
- Beurteilung einer Insuffizienz der systemischen AV-Klappe
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Procedere

= Kontrastechokardiografie

= TOE/3-D-Echo

= MRT

= invasive Diagnostik mit Oxymetrie und Druckmessung

= LVin typischer Form mit MK und entsprechendem Halteapparat anstelle der
Ublichen RV-Position, RV mit TK entsprechend in linker Position

= relativ hohe Lebenserwartung bei korrigierter Transposition der groRen
GefdRRe
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15.8 Truncus arteriosus communis

Definition:  fehlende Septierung des GefdRbulbus mit singuldrem GefaR
aus beiden Ventrikeln in Kombination mit groBem VSD,
verschiedene Formen der Pulmonalarterienaufspaltung,
haufig Kombination mit fehlenden zentralen Pulmonalarterien
und Lungenperfusion tiber MAPCAs (main aorto pulmonary
collateral arteries)

Symptome: variabel von Lungenstauung bis generalisierte Zyanose,
korperliche Retardierung

Auskultation: unspezifisch

EKG: Zeichen der Rechtsherzbelastung

2-D-Echo und M-Mode

= apikale lange Achse zur Darstellung des groRen VSD am giinstigsten
= reitender Truncus iiber dem IVS

= LA, LV und RV meistens vergrofert

= M-Mode unspezifisch

Doppler
= Farb-, PW- und CW-Doppler:
- biphasischer Shuntfluss auf Ventrikelebene

Procedere
= Kontrastechokardiografie
= TOE/3-D-Echo

= MRT
= Links- und Rechtsherzkatheter mit Oxymetrie
= korrigierende* oder palliative Operation
- Typ I mit Homograft-Implantat in PA-Position 1 5

- Typen Il und IIl mit partieller oder kompletter Unifokalisierung

= reitender Truncus, groBer VSD
= friihzeitige operative Korrektur
= im Erwachsenenalter in der Regel ,korrigierend“ oder palliativ operiert
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15.9  Singuldrer Ventrikel

Definition: ~ hdamodynamisch ein Ventrikel unterschiedlicher Morphologie
mit Double-Inlet-Anteil (zwei AV-Klappen) und Double- oder
Single-Outlet-Anteil (rudimentdre Outlet Chamber), GefaRe in
Normal- oder Transpositionsstellung

Symptome: Zyanose, Herzinsuffizienz

Auskultation: unspezifisch

EKG: Zeichen der Linksherzhypertrophie oder variable
Hypertrophiemuster

2-D-Echo und M-Mode
= 4-Kammerblick von apikal oder subkostal zur Beurteilung am giinstigsten
= zumeist zwei Vorhofe und AV-Klappen, fehlendes IVS
= M-Mode erschwert interpretierbar
= Beurteilung von:
- AV-Klappenfunktion
- Outlet Chamber
- GefdRstellung

Procedere

= Kontrastechokardiografie

= TOE/3-D-Eco

= MRT

= selektive Ventrikulografie mit Oxymetrie

= partiell oder komplett fehlendes IVS
15 friihzeitige operative Korrektur
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15.10 Cor triatriatum sinistrum/dextrum

Definition:  seltene Fehlbildung mit Trennung eines Vorhofs durch eine
fibromuskuldre Membran in einen proximalen und einen
distalen Anteil, nicht selten Kombination mit ASD/offenem
Foramen ovale
= DD: rudimentires Chiari-Netzwerk (kongenitales Uber-
bleibsel der rechten Klappe des Sinus venosus, Vorkommen
ca. 2 %, in der Regel ohne pathologische Bedeutung, ggf.
vergesellschaftet mit einem offenen Foramen ovale oder
einem Vorhofseptumaneurysma)

= DD: Eustach’sche Klappe (Valvula venae cavae inferioris), die
einer normalen Struktur an der Einmiindung der VCI ent-
spricht, Relikt aus dem Fetalkreislauf, bei Sduglingen noch
prominent, in einigen Fallen im Erwachsenenalter persis-
tierend, dann unterschiedlich ausgeprdgt, in der Regel ohne
Bedeutung, in seltenen Fdllen Stenosierung der MK oder TK

= DD: Sinus coronarius (Koronarsinus), an der Hinterflache des
Herzens, in Hohe der AV-Klappenebene gelegene Sammel-
vene, die den gréRten Teil der Herzvenen aufnimmt und in
den rechten Vorhof miindet

Symptome: zumeist keine, ggf. wie bei MS oder TS

Auskultation: zumeist keine, ggf. wie bei MS oder TS

EKG: unspezifisch

2-D-Echo und M-Mode

4-Kammerblick von apikal oder subkostal zur Darstellung der Membran am
glinstigsten, bei Cor triatriatum sinistrum auch in der langen Achse von para-
sternal moglich

bei Cor triatriatum sinistrum (s. Abb. 15.18) miinden Lungenvenen in proxi-
malen Vorhofanteil, MK und Vorhofohr liegen im distalen Anteil, Membran
kann Blutfluss aus Lungenvenen in LV behindern (restriktive Membran) und
zu einer funktionellen (Pseudo-) MS fiihren

bei Cor triatriatum dextrum (s. Abb. 15.19) miinden Hohlvenen in proximalen
Vorhofanteil, TK und Vorhofohr liegen im distalen Anteil, auch hier funktio-
nelle (Pseudo-) TS durch Verlegung der TK durch Membran moglich

im rechten Vorhof Differenzierung von Eustachscher Klappe und Chiari-Netz-
werk

M-Mode erschwert interpretierbar
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Ao
AoK
LA RA T P
Abb. 15.18  Cor triatriatum sinistrum Abb. 15.19  Cor triatriatum dextrum
(parasternale lange Achse). (apikaler 4-Kammerblick).

Doppler
= Farb-Doppler
- gef. turbulenter Fluss im Membranbereich des LA bzw. RA
- Darstellung eines Shuntflusses bei ASD oder offenem Foramen ovale
= PW-Doppler
- Flusssignale mit erhohter Geschwindigkeit im LA oder RA
= CW-Doppler
- Nachweis von erhéhten Flussgeschwindigkeiten im Bereich der Obstruktion
- Darstellung eines Shuntflusses bei ASD oder offenem Foramen ovale

Procedere

= Kontrastechokardiografie

= TOE/3-D-Echo

= MRT

= operative Korrektur bei himodynamisch wirksamer Obstruktion

= Trennung von LA oder RA durch fibromuskuldre Membran, Pseudo-MS bzw.
Pseudo-TS, hdufig ASD oder offenes Foramen ovale
= Differenzierung von der Eustachschen Klappe und Chiari-Netzwerk
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15.11

Aortenisthmusstenose

Definition:

Symptome:

Auskultation:

EKG:

angeborene Stenose der Ao im Isthmusbereich, hdufigste

Form der Coarctatio aortae, pra-, juxta- und postduktale Form

(s. Abb. 15.20)

= bei der infantilen Form (praduktaler Typ) Lokalisation der
Stenose distal des Abgangs des Ductus Botalli, regelmaRig
offener Ductus Botalli, oft zusatzliche Fehlbildungen,
Rechts-Links-Shunt, Zyanose in der unteren Korperhélfte,
rasche kardiale Dekompensation im Sauglingsalter, frithe
operative Korrektur

= bei der Erwachsenenform (postduktaler Typ) Lokalisation
der Stenose kaudal des Abgangs des Ductus Botalli,
obliterierter Ductus Botalli, Kollateralbildung, keine Misch-
zyanose, oft erhebliche Druckerh6hung der oberen
Korperhalfte, nicht selten bikuspide AoK

Auspragung der Symptome abhdngig von der Lokalisation

der Stenose: Symptome des arteriellen Hochdrucks, Zeichen

der Linksherzinsuffizienz, gehduft hypertensive zerebrale

Blutungen, abgeschwachte bis fehlende Pulse der unteren

Koérperhdlfte, periphere Durchblutungsstdrungen

lautes systolisches Gerdusch links bis in den Riicken

auskultierbar

Zeichen der LV-Hypertrophie, P-mitrale

2-D-Echo und M-Mode

2-D-Echo:

moglich)

M-Mode:

Darstellung der Enge und poststenotische Dilatation (nur von suprasternal

evtl. Darstellung der Enge und poststenotischen Dilatation von suprasternal
vermehrte Pulsation der Ao

evtl. bikuspide AoK (s. Abb. 10.1, S. 74)

Dilatation der Aorta

- LV-Hypertrophie
- LA vergroRert
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Abb. 15.20 Formen der Aortenisthmusstenose. DB: Ductus Botalli.
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Abb. 15.21 CW-Doppler-Signal bei Aortenisthmusstenose.

Doppler

= Farb-Doppler:
1 5 - zundchst Orientierung tiber Flussverhdltnisse
- Turbulenzen im Obstruktionsbereich

= PW-Doppler:
- im Bereich der Obstruktion erhohte Flussgeschwindigkeit und turbulentes
Flusssignal
- Bestimmung der prdstenotischen Flussgeschwindigkeit
= CW-Doppler:
- Bestimmung des V., bzw. AP, und Viean bzw. APpe,, im stenotischen
Bereich (s. Abb. 15.21)
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Procedere

= TOE/3-D-Echo

= MRT

= Angiografie

= evtl. Ballon-Angioplastie, operative Korrektur
(Koarktektomie oder Interponat)

= Stentimplantation

Beachte

= Darstellung der Stenose, Bestimmung des AP,

= Erfassung der strukturellen Verdnderungen durch prastenotische Drucker-
héhung

= beiBestimmung des AP,,,., prastenotische Flussgeschwindigkeit einbeziehen

= bikuspide AoK als méglicher Hinweis auf bestehende Aortenisthmusstenose

= LV-Funktion beurteilen

= beientsprechendem Verdacht wédhrend echokardiografischer Untersuchung
Messung des Blutdrucks an beiden Armen und Beinen

= Gefahr der Aortenruptur, intrakraniellen Blutung, Endokarditis oder Aortitis

= bei juveniler arterieller Hypertonie immer Aortenisthmusstenose ausschlie-
Ren
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15.12 Bikuspide Aortenklappe

relativ hdufige Anomalie der AoK, haufigste angeborene Anomalie
Gberhaupt

bei Geburt normal funktionierende bikuspide AoK kann verschiedene
Moglichkeiten der Entwicklung zeigen, von normaler Funktion bis ins hohe
Lebensalter bis hin zur friihzeitig progredienten fibrokalzifizierenden
Obstruktion der Klappe

bei der hdufigsten Form besteht eine Raphe zwischen dem rechten und
linken AoK-Segel, seltener Verwachsung der Kommissur zwischen akoro-
narem und rechtskoronarem AoK-Segel, eine echte bikuspide Klappe liegt
selten vor

durch zunehmende Fibrosierung der AoK-Segel Entwicklung von AS und Al
nicht selten vergesellschaftet mit anderen aortalen Anomalien wie AS, Al
und Aortenisthmusstenose

Néheres s. Kap. 10.1, S. 73 ff (AS)

15.13 Angeborene Klappenstenosen

anormale Segel- bzw. Taschenanlage, verdickte, verklebte Strukturen
konisch zulaufende ,,En-dome*“-Stenose mit verklebten Segeln
typischerweise als isolierte angeborene Anomalie auftretend
Erwachsenenalter wird erreicht, Lebenserwartung ist abhdngig vom Grad
der Obstruktion und Fortschreiten des Prozesses

echokardiografische Untersuchung wie bei erworbenem Klappenstenosen,
allerdings Differenzierung zwischen angeborener und erworbener Stenose
haufig schwierig
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15.14 Angeborene Klappeninsuffizienzen

seltene angeborene Vitien

Lebenserwartung abhdngig vom AusmaR der Insuffizienz

relativ niedriges Endokarditisrisiko, dennoch Prophylaxe empfohlen
echokardiografische Untersuchung wie bei erworbenem Klappenvitium,
allerdings Differenzierung zwischen angeborener und erworbener
Insuffizienz schwierig

angeborene MI hdufig verbunden mit Endokardkissendefekten oder
anderen Anomalien

angeborene Pl selten schwerwiegend, wird lange relativ gut toleriert, da RV
gut an Volumenbelastung adaptiert, Lebenserwartung 60-70 Jahre, im
Verlauf Entwicklung einer Rechtsherzinsuffizienz

15.15 Situs inversus mit Dextrokardie

Verlagerung des Herzens zur rechten Thoraxseite, hdufig Bestandteil eines
Situs inversus visceralis, meist ohne pathologische Bedeutung

bei komplettem Situs inversus oft strukturell und funktionell normales Herz
keine Einschrankung der Lebenserwartung, jedoch scheinen erworbene
Herzerkrankungen haufiger aufzutreten

oftmals zufillige Entdeckung dieser Anomalie, Angina pectoris oder
Symptome des Herzinfarkts werden von den Patienten rechtsthorakal und
in den rechten Arm ausstrahlend angegeben

echokardiografisch durchfiihrbare Untersuchung von rechtsthorakal

mit gleichen Anlotebenen wie von linksthorakal, dabei spiegelbildliche
Darstellung

kein gehduftes Auftreten anderer Anomalien
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15.16 Eisenmenger-Reaktion

Definition: ~ Umkehrung eines Links-Rechts-Shunts (iber einen Pendel-
Shuntin einen Rechts-Links-Shunt bedingt durch zunehmende
irreversible pulmonale Hypertonie durch pulmonale GefaR-
obstruktion, Auftreten moglich u.a. bei ASD, VSD und offenem
Ductus Botalli

Symptome: Auftreten einer Zyanose, zunehmende Dyspnoe, Schwdche

Auskultation: Abnahme der fixierten Spaltung des 2. HT, dabei P2 akzen-
tuiert, Anderung des Shuntgeriuschs und Abnahme des
relativen Stenosegerduschs tiber der TK und PK

EKG: Zeichen der Rechtsherzbelastung, Rechtsherzhypertrophie

2-D-Echo und M-Mode
= wie bei zugrunde liegendem Vitium

Doppler
= Farb-, PW- und CW-Doppler:
- Shuntfluss als Pendelfluss oder von rechts nach links {iber interatriales oder
interventrikuldres Septum nachweisbar
- Abnahme der Flussgeschwindigkeit {iber TK und PK, neu aufgetretene PI
- Farb-Doppler durch Kontrastanwendung verstdrken

Procedere

= Kontrastechokardiografie

= Herzkatheter mit Oxymetrie

= keine operative Korrektur des bestehenden Vitium mehr méglich (kontra-
indiziert)

= ggf. Herz-Lungen-Transplantation
15

= Nachweis des Shuntflusses und Bestimmen der Shuntrichtung durch
Kontrast- und Farbkontrastechokardiografie

= operative Korrektur des Vitiums bei Nachweis einer Eisenmenger-Reaktion
kontraindiziert
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1 6 Erkrankungen der Aorta

16.

1 Dilatation und Aneurysma der thorakalen Aorta

Definition:

Symptome:

Auskultation:

EKG:

Dilatation der thorakalen Aorta ab Weite der Aorta iiber
40 mm; Aneurysma ab = 50 mm; 25 % der Aortenaneurysmen
Aorta ascendens, Aortenbogen und Aorta descendens
betreffend
= verschiedene Formen: A. sacciforme (sackartig), A. fusi-
forme (diffus), A. cuneiforme (kahnférmig), A. serpentinum
(geschldngelt), A. spurium (falsches Aneurysma); angebo-
ren bei Marfan-Syndrom, erworben bei Artherosklerose,
arterieller Hypertonie, nach Trauma, Infektion (Lues u.a.),
Aortenaneurysmen der Lues {iberwiegend im aszendieren-
den Anteil gelegen, Ehlers-Danlos, Osteogenesis imperfecta
kompressionsbedingte Schmerzen, Riickenschmerzen,
bei drohender Ruptur hdufig Zunahme der vorbestehenden
Schmerzen, abhdngig von GroRe und Lokalisation: Husten,
Dyspnoe, Stridor, Himoptysen, wiederholte Pneumonien
durch Kompression der Bronchien bei Aneurysmen der
deszendierenden Aorta, Dysphagie durch Kompression des
Osophagus, obere Finflussstauung durch Kompression der
SVC, bei Ruptur massiver Vernichtungsschmerz, in der Regel
todlicher Verlauf
unspezifisch, gelegentlich Schwirren Giber dem Aneurysma,
bei Beteiligung der AoK diastolisches Gerdusch wie bei Al
unverdandert, evtl. AuRenschichtverdnderungen

2-D-Echo und M-Mode

= Anlotebenen zur Darstellung der Ao:

parasternale lange und kurze Achse

apikale lange Achse und apikaler 5-Kammerblick
suprasternale lange und kurze Achse

= Darstellung dilatierter Ao-Anteile, weite Ao-Wurzel (s. Abb. 1.22, S. 8), ggf.

subkostal

verdrdangter LA
= Nachweis von Spontanecho und/oder Thromben im Aneurysma
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= im M-Mode ggf. Dilatation der Ao-Wurzel, groBer echofreier Raum hinter dem
LA ggf. mit Kompression

Doppler

= Farb-, PW- und CW-Doppler
- evtl. Darstellung von Turbulenzen in dilatierten Ao-Anteilen
- Nachweis und Semiquantifizierung einer oft begleitenden Al

Procedere

= TOE/3-D-Echo

= RoO-Thorax, CT-Thorax, MRT, Angiografie

= operative Resektion ab 50 mm Durchmesser des Aneurysmas, bei Marfan-
Syndrom ab 45 mm

= Aorta von transthorakal nur sehr begrenzt einsehbar

= vergroRerte Ao-Wurzel, Kompression des LA

= stets verschiedene Anlotebenen zur Darstellung der Ao wahlen,
insbesondere suprasternale Anlotung

= bei entsprechendem Verdacht TOE anschlieBen

= bei Nachweis einer Aortendilatation regelmaRige echokardiografische
Kontrolluntersuchungen

= OP-Indikation auch bei Aneurysma < 50 mm, wenn rasche Progredienz

= bei Aneurysma > 50 mm OP-Indikation, bei Marfan-Syndrom bereits
ab>45 mm
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16.2

Aortendissektion

Definition:

Symptome:

Auskultation:
EKG:

umschriebene Kanalisation der GefaBwand durch Einriss der
Intima mit Einblutung in die Aortenwand, Zerstéren der Media
und Lésen von Adventitia, im Verlauf distaler Wiedereintritt in
urspriingliches GefaRlumen, bedrohliches Krankheitsbild
mit hoher Letalitdt, in den meisten Fdllen akut auftretend,
pradisponierend sind arterielle Hypertonie, Marfan-Syndrom,
Arteriosklerose, Aortenisthmusstenose, bikuspide Aok,
Thoraxtrauma, Schwangerschaft
= Klassifikation nach DeBakey: (s. Abb. 16.1)

- Typ 1: Dissektion der ascAo, des Aortenbogens und

der descAo

- Typ 2: Dissektion auf ascAo begrenzt

- Typ 3: Dissektion auf descAo begrenzt
= Klassifikation nach Stanford (s. Abb. 16.1)

- A: DeBakey Typ I und Typ |l

- B: DeBakey Typ Il
massiver Brustschmerz mit Ausstrahlung in den Riicken,
haufig als reiBend, heftig ziehend empfunden, vasovagale
Reaktionen wie SchweiRausbruch, Schwindel, Ubelkeit, neu-
rologische Symptome, Synkopen, bei ausgepragtem Befund
Schock, Kreislaufversagen
diastolisches Gerdusch bei Al
unspezifische Repolarisationsstérungen, Zeichen der
LV-Hypertrophie

2-D-Echo
Ao dilatiert (s. Abb. 16.2)
evtl. Darstellung des wahren und falschen Lumens

evtl. Darstellung von flottierenden Intimaanteilen, diinne Membran (< 5 mm)

(s. Abb. 16.2)

evtl. LV-Muskulatur hypertrophiert
MK-Segelflattern bei Al
evtl. Perikarderguss als Hinweis auf gedeckte Ruptur
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Abb. 16.1 Aortendissektion: Klassifikation nach DeBakey und Stanford.
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Abb. 16.2 Aortendissektion: Dilatation
der Aortenwurzel und Darstellung
flottierender Intimaanteile.

M-Mode
= Ao-Wurzel dilatiert (s. Abb. 16.3)
= evtl. Doppelkontur an der anteriore

Abb. 16.3 Aortendissektion: Dilatation
der Aortenwurzel und Darstellung
flottierender Intimaanteile.

n und/oder posterioren Ao-Wand

= evtl. Darstellung von flottierenden Intimaanteilen (s. Abb. 16.3)
= evtl. septale und posteriore LV-Wand hypertrophiert
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Doppler
= Farb-Doppler:
- farbkodierte Darstellung des wahren und falschen Lumens
- Nachweis einer Al
= PW-und CW-Doppler:
- ggf. Nachweis und Quantifizierung einer Al
- Registrierung von atypischen Flusssignalen in der Ao

Hinweise auf Komplikationen
= Aortenruptur
- freie Fliissigkeit um Aorta, Pleuraerguss, Perikarderguss
= Perikardtamponade
- Kollaps von RA und RV, evtl. auch LA, LV
- erhohte respiratorische Variation der MK und TK-Einstromgeschwindigkeit
= Aorteninsuffizienz
- zentraler Insuffizienzjet (bedingt durch Aortenwurzeldilatation)
= LV-Kontraktionsstérungen
- Verlegung der Koronarostien durch Dissektionsmembran

Procedere

= TOE/3-D-Echo

= Ro-Thorax, CT-Thorax, MRT, Angiografie

= rasche chirurgische Intervention bei Stanford A (DeBakey Typ I und II), in
seltenen Fdllen auch bei Stanford B (DeBakey Typ III)

= Aorta von transthorakal nur sehr begrenzt einsehbar

= Dilatation bzw. Aneurysma der Ao-Wurzel, Darstellung von flottierenden
Intimaanteilen, Darstellung des wahren und falschen Lumens, begleitender
Perikarderguss, Al, LV-Hypertrophie

= bei entsprechendem Verdacht sofort TOE anschlieBen und bei Bestdtigung
chirurgische Intervention

= regelmdRige echokardiografische Kontrollen bei Entschluss zum konserva-
tiven Vorgehen (z.B. bei unkompliziertem DeBakey Typ Ill bzw. Stanford B)
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Erkrankungen der Aorta

16.3  Sinus-Valsalvae-Aneurysma

Syndroms, gelegentlich Ruptur
Symptome: unspezifisch, bei Ruptur Brustschmerz

der AoK
EKG: haufig unverdndert, gelegentlich AV-Block Il

Definition:  Dilatation eines oder mehrerer Sinus valsalvae der Aorten-
wand, die in den RVOT, den RV oder RA (bei Befall des akoro-
naren Segels) prolabieren, selten auch in den LV oder LA,
rechter Sinus haufiger betroffen, angeborene Fehlbildung,
gelegentlich kombiniert mit VSD oder AoK-Anomalien, in
einigen Fallen auch erworben durch Trauma oder degenerativ,
nach infektiéser Endokarditis, Lues, im Rahmen eines Marfan-

Auskultation: nicht spezifisch, evtl. systolisch-diastolisches Gerausch tiber

2-D-Echo und M-Mode
= im 2-D-Echo:

- Vorwolben des rechts-koronaren Sinus in den RVOT oder RV (s. Abb. 16.4)
- nach Ruptur ggf. Unterbrechung der Sinuswand und Flatterbewegungen
des rechtskoronaren AoK-Segels (s. Abb. 16.5) oder des akoronaren AoK-

Segels in den RA (Darstellung in kurzer Achse in Diastole)

= im M-Mode nur begrenzte Darstellbarkeit

oK

J

Lv

AoK

i

Ao

Abb. 16.4 Sinus-valsalvae-Aneurysma Abb. 16.5 Ruptur eines Sinus-valsalvae-

im Bereich des rechtskoronaren Sinus. Aneurysmas in den RVOT.
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Doppler
= Farb-, PW- und CW-Doppler:
- turbulenter Fluss im Bereich des Aneurysmas nachweisbar
- ggf. systolisch-diastolisches Flusssignal
- gef. Shuntfluss nach rechts nachweisbar
- ggf. Nachweis und Semiquantifizierung einer Al

Procedere

= Kontrastechokardiografie

= TOE/3-D-Echo

= MRT

= Herzkatheteruntersuchung

= bei Ruptur operativer Verschluss

= Darstellung des Aneurysmas, Veranderung der AoK-Segel, evtl. Darstellung
und Semiquantifizierung einer Al

= bei Verdacht, wenn transthorakal nur eingeschrankt beurteilbar,
zur besseren Darstellung TOE anschlieRen

= im Alter hdufig Dilatation aller drei Sinus valsalvae


http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=1&isbn=9783131380159&id=76184&doc=9783131380159

212

1 Bindegewebserkrankungen
mit kardiovaskularer Beteiligung

17.1 Marfan-Syndrom

Definition: ~ Mutation im Fibrillin-Gen (FBN1) auf Chromosom 15,
haufigste Bindegewebserkrankung, Pravalenz 1:3000-5000,
autosomal dominant vererbt, wichtig Familienanamnese
Diagnosekriterien international festgelegt in der ,,Ghent-
Nosologie“ 1996 in Haupt- und Nebenkriterien bezogen auf
Verdnderungen am Skelettsystem, Augen, am kardiovaskula-
ren System (Hauptkriterium: Dilatation der Aorta ascendens
inklusive Sinus valsalvae, mit/ohne Aorteninsuffizienz, Dissek-
tion der Aorta ascendens; Nebenkriterium: Mitralklappenpro-
laps mit/ohne Mitralinsuffizienz, Dilatation der A. pulmonalis
vor 40. Lebensjahr ohne PS, Verkalkung des Mitralklappen-
anulus vor 40. Lebensjahr, Dilatation/Dissektion der Aorta
descendens vor 50. Lebensjahr), Dura, Familienanamnese und
genetische Befunde. Kardiovaskuldres System ist bei 90 % der
Patienten betroffen.

Symptome: sehrvariabel in Abhdngigkeit vom Organbefall, entwickeln sich
haufig erst im Verlauf des Lebens

Auskultation: evtl. systolische und/oder diastolische Gerdusche

EKG: keine oder unspezifische Repolarisationsstérungen, haufig
supra- und ventrikuldre Rhythmusstérungen

2-D-Echo und M-Mode
= MK
- MKP (s.Kap. 10.5, S. 97 ff), myxomatose Segelveranderungen, Dilatation des
Mitralklappenanulus
= AoK
- Aortenklappenprolaps (s. Abb. 10.7, S. 79), Dilatation der Aortenwurzel
(s. Abb. 17.1, s.a. Abb. 1.22, S. 8)
= TK
- TKP (s. Kap. 10.8, S. 107)
= Aorta
- Sinus-Valsalvae-Aneurysma (s. Kap. 16.3, S. 210 ff), Aortendilatation (s. Abb.
17.1, Tab. 17.1, s.a. Kap. 16.1, S. 205 ff), Aortenaneurysma (s. Kap. 16,
S. 205 f), Aortendissektion (s. Kap. 16.2, S. 207 ff)
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parasternale lange Achse

Ao

Normalbefund Marfan-Syndrom

Abb. 17.1 Dilatation von Aortenklappenring, Aortenwurzel und Aorta
bei Marfan-Syndrom.

= bei hohergradigen Insuffizienzen der betroffenen Klappe Dilatation der ent-
sprechenden Herzhéhlen

Doppler

= Nachweis einer Insuffizienz der betroffenen Klappe mit PW-, CW- und Farb-
Doppler, entsprechende Semiquantifizierung sinnvoll fiir Verlaufskontrollen

= evtl. Turbulenzen im Bereich der Sinus Valsalvae oder Aorta ascendens bei
Ruptur

Tab.17.1 Kriterien zur operativen Intervention der Aorta.

= Dilatation der Aorta > 45 mm
= Dilatation der Aorta > 40 mm und mittelgradige bis schwere Al
(Graduierung s. Tab. 10.3, S. 81)

Procedere

= TOE/3-D-Echo
= CT-Thorax

= MRT

= Angiografie
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Bindegewebserkrankungen mit kardiovaskuldrer Beteiligung

= bei Verdacht auf Marfan-Syndrom TOE durchfiihren zur bessern Beurteilung
der Aorta im Verlauf oder CT/MRT

= evtl. kurzfristigere Kontrollen durchftihren

= Insuffizienznachweis und Semiquantifizierung oft schwierig wegen exzent-
rischen Insuffizienz-jets

Weitere seltene Bindegewebserkrankungen

= Danlos-Ehlers-Syndrom (MKP, M, Dilatation von Aorta und grof3en Arterien,
GefdRruptur)

= Osteogenesis imperfecta (Aortendilatation)
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18 Kardiale Tumore

sehr selten, nur bei 0,06 % aller Sektionen Nachweis eines Herztumors
(primére Tumore oder Metastasen)

benigne Herztumore

- Myxome (31 %)

Lipome (11 %)

Fibroelastome (10 %)

Rhabdomyome (9 %)

Fibrome (4 %)

Hdmangiome (4 %)

Teratome (3 %)

Mesotheliome (3 %)

andere (2 %)

maligne Herztumore

- Angiosarkome (9 %)

Rhabdomyosarkome (6 %)

Fibrosarkome (3 %)

Maligne Lymphome (2 %)

- andere (5 %)

Metastasen im Herzen

- z.B. im Rahmen eines Karzinoid-Syndroms (s. Kap. 11.3, S. 147 ff)

Auf das Myxom als haufigsten Tumor wird ndher eingegangen; auf eine detail-
lierte Beschreibung der tibrigen Tumoren wird aufgrund der Seltenheit verzich-
tet.
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18.1 Myxom

Definition:  haufigster kardialer Tumor, gutartige Geschwulst aus
Schleimgewebe, haufig im LA auftretend, aber auch in den
ibrigen Herzhohlen, ggf. auch mehrere Tumore, haufig mit
Stiel am IAS fixiert, mobil, mit Blutfluss beweglich, kann voll-
standig oder teilweise mit Blutfluss in LV flottieren, Gefahr der
MK- oder TK-Verlegung mit Stenosierung, auch Insuffizienz
der Klappe, Gefahr der Embolisierung

Symptome: unspezifische Symptome wie Gewichtsverlust, Fieber, Schwa-
che, Midigkeit, Synkopen, je nach Lokalisation systemische
oder pulmonale Embolien, selten auch plétzlicher Herztod; bei
Myxom in LA haufig Imitation von Symptomen einer MS wie
Dyspnoe, Husten, Hamoptysis, Lungendédem, periphere
Odeme, Brustschmerz; bei Myxom im LV hiufig keine Symp-
tome oder Arrhythmien, bei ausgepragten Befunden héufig
Obstruktion im MK-Bereich oder LVOT, Zeichen der Links-
herzinsuffizienz; bei Myxom im RA und RV Zeichen der
Rechtsherzinsuffizienz wie periphere Odeme, Aszites,
Hepatomegalie; in einigen Féllen Auftreten der Symptome
abhangig von Lage des Patienten

Auskultation: bei Vorhofmyxom je nach Lokalisation kein Gerdusch oder
auch holosystolisches Gerdusch wie bei MI oder Tl, diastoli-
sches Gerdusch durch Verlegung der AV-Klappen wie bei MS
oder TS, bei Ventrikelmyxom systolisches Gerdusch wie bei
Obstruktion des Ausflusstrakts

EKG: unspezifische Veranderungen, evtl. Vorhofflimmern, Vorhof-
flattern, Arrhythmien, AV-Blockierungen, Schenkelblockbilder

2-D-Echo
= Darstellung des Myxoms, hdufig als mobile, gestielte Struktur, am IAS in der
Ndhe der Fossa ovalis anhaftend, evtl. zwischen Vorhof und Ventrikel hin
und her pendelnd (s. Abb. 18.1)
= Lokalisation und GréRBenbestimmung
m = GroBe und Funktion der betroffenen Herzhohle

M-Mode

= multiple Parallelechos im Bereich des anterioren MK-Segels, abgeflachter EF-
Slope, normale DE-Amplitude (s. Abb. 18.2)

= bei linkem Vorhofmyxom evtl. vergroferter LA
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Abb. 18.1 Langgestrecktes und in den LV~ Abb. 18.2 Multiple Parallelechos in der
flottierendes Myxom im LA, kleine Myxome MK durch flottierendes Vorhofmyxom
im RA.

Doppler

= Farbaussparung im Bereich des Tumors

= evtl. MK- oder TK-Obstruktion bzw. Obstruktion im LVOT oder RVOT
= ggf. Schweregradbestimmung der Klappeninsuffizienz

Procedere

= TOE und 3-D-Echo

= MRT

= sofortige operative Entfernung

= Myxomnachweis, Lokalisation, GroRBenbestimmung, Grad der Obstruktion,
Klappeninsuffizienz

= M-Mode-Befund ggf. wie bei MS

= bei Nachweis eines Myxoms sofortige Operation

= auch nach operativer Myxomentfernung regelméRige echokardiografische
Kontrollen wegen Rezidivgefahr
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1 9 Kardiale Thromben

= moglich in beiden Vorhofen, beiden Vorhofohren und beiden Ventrikeln,
= Differenzierung zu kardialen, nichtpathologischen Strukturen gelegentlich
= verschiedene intrakavitdre Thromben: kugelig, langlich, frei beweglich,

= hdufig auch Spontanechos als Hinweis auf reduzierten intrakavitdren Fluss
= bei Nachweis von Thromben oder Mdglichkeit der Thrombenbildung

= zur Verhinderung von Thrombenbildung vor geplanter und nach erfolgter

Aorta und Pulmonalarterien, hdufiger im linken Herzen

schwierig

mobil, wandstandig, in der GroRe variierend

oder als Vorstufe zur Thrombenbildung

Antikoagulation und regelmaRige echokardiografische Kontrollen

Kardioversion effektive Antikoagulation erforderlich

19.1 Thromben im linken Herzen

Vorhofthromben

gehduftes Auftreten bei vergroRertem LA aufgrund von MK-Vitien, dilatativer
Kardiomyopathie, bei absoluter Arrhythmie bei Vorhofflimmern und bei
Thrombophilie

potenzielles Risiko fiir arterielle Embolien, TIA oder Hirninfarkte

Darstellung von Thromben im apikalen 4-Kammerblick méglich (s. Abb. 19.1),
grofRere Thromben evtl. auch in parasternaler langer Achse erkennbar (s. Abb.
19.2)

TOE zum sicheren Nachweis von Thromben zwingend erforderlich
Differenzierung zu Wandstrukturen oft schwierig

3-D-Echo zur besseren rdumlichen Darstellung der Vorhofstrukturen

evtl. MRT
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Vorhofohrthromben

nur transésophageal nachweisbar

lediglich in LA hineinragende Thromben gelegentlich auch von transthorakal
erkennbar

wie oben gehduftes Auftreten bei vergroRBertem LA aufgrund von MK-Vitien,
dilatativer Kardiomyopathie, bei absoluter Arrhythmie bei Vorhofflimmern
und bei Thrombophilie

potenzielles Risiko fiir arterielle Embolien und Hirninfarkte

Differenzierung zu Pectinati-Muskeln, zur Begrenzungswand der Pulmonal-
vene, zu anderen Wandstrukturen oft schwierig

3-D-Echo zur besseren raumlichen Darstellung des Vorhofohrs

evtl. MRT

Ventrikelthromben

apikaler 4-Kammerblick zur Darstellung am giinstigsten, Fokussierung ein-
stellen

im Rahmen eines akuten Myokardinfarkts, bei dilatativer Kardiomyopathie,
bei KHK mit eingeschrdnkter LV-Funktion, selten spontan bei normaler Kon-
traktilitdt

potenzielles Risiko fiir arterielle Embolien, TIA oder Hirninfarkte
Differenzierung zu Trabekelwerk, hypertrophierter Muskulatur, Papillarmus-
keln oder auch Nahfeldartefakten schwierig, Nachweis in mindestens 2 Ebe-
nen erforderlich

Anwendung von Linksherz-Kontrast (auf Aussparung achten) (s. Kap. 4.2,
S. 35 ff)

ggf. TOE bei suboptimaler transthorakaler Schallqualitdt

3-D-Echo zur besseren raumlichen Darstellung der Ventrikelstrukturen

evtl. MRT

Einzelheiten s.a. Kapitel ischdmische Herzerkrankung (s. Kap. 8, S. 52 ff)

AoK

Abb. 19.2  GroRer Thrombus im LA.

\»}

Abb. 19.1 Multiple Vorhofthromben in
groRem LA bei En-Dome-Stenose der MK.
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Kardiale Thromben

19.2 Thromben im rechten Herzen

Vorhofthromben

selten

gelegentlich bei vergroRertem RA bei TK-Vitien, dilatativer Kardiomyopathie,
bei absoluter Arrhythmie bei Vorhofflimmern, Zustand nach Schrittmacher-
implantation und bei Thrombophilie

potenzielles Risiko fiir pulmonale Embolien und gekreuzte Embolien bei PFO
Darstellung von Thromben im apikalen 4-Kammerblick méglich

TOE zum sicheren Nachweis von Thromben zwingend erforderlich

oftmals schwierig abgrenzbar von Wandstrukturen, Chiari-Netzwerk oder
Eustachischer Klappe

3-D-Echo zur besseren raumlichen Darstellung der Vorhofstrukturen

evtl. MRT

Vorhofohrthromben

wie oben gelegentlich bei vergroRertem RA bei TK-Vitien, dilatativer Kardio-
myopathie, bei absoluter Arrhythmie bei Vorhofflimmern

potenzielles Risiko fiir pulmonale Embolien und gekreuzte Embolien

nur transésophageal nachweisbar

evtl. MRT

Ventrikelthromben

bei dilatativen Kardiomyopathien, angeborenen Rechtsherzanomalien,
Rechtsherzdilatation mit eingeschrankter RV-Funktion

potenzielles Risiko fiir pulmonale Embolien und gekreuzte Embolien bei PFO
ggl. schwierig abgrenzbar vom Moderatorband

Anwendung von Rechtsherz-Kontrast (auf Aussparung achten) (s. Kap. 4.1,
S.32ff)

ggf. TOE bei suboptimaler transthorakaler Schallqualitat

3-D-Echo zur besseren rdumlichen Darstellung der Ventrikelstrukturen,
besonders zur Differenzierung von Trabekeln

evtl. MRT
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Hamodynamische Parameter
des Herzens

Funktionspriifung des linken Herzens
Funktionspriifung des rechten Herzens

Bestimmung der pulmonalarteriellen
Druckverhaltnisse

Kardiale Resynchronisations-Therapie (CRT)
- Screening und Nachsorge
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2L 20 Funktionspriifung des linken Herzens

20.1  Systolische Funktion

Ursachen globaler oder regionaler systolischer Funktionsstorung
= koronare Herzkrankheit ({iberwiegend regional, aber auch global)
= Myokarditis (iiberwiegend regional, aber auch global)
= Kardiomyopathie (iiberwiegend global)
- dilatative
ischdmische
hypertensive
valvuldre
inflammatorische
metabolische
toxische (z.B. Alkohol, nach Chemotherapie, Bestrahlung, etc.)
Spdtstadium der hypertrophen Kardiomyopathie
- Spdtstadium der restriktiven Kardiomyopathie

2-D-Echo (Normal- und Referenzwerte s. Kap. 24.1, S. 254 ff)

= Beurteilung der globalen Kontraktilitdt

= Art, Ausmafd und Lokalisation regionaler Kontraktilititsstorungen der LV-
Winde (anterior, anteroseptal, septal, lateral, posterior, inferior) in allen
Anlotebenen (s. Abb. 1.27 und Abb. 1.28, S. 10 und 12)

= Volumen- und EF-Bestimmung nach der Flachen-Lingen-Methode und der
Scheibchensummationsmethode (Simpson-Methode) monoplan aus dem 4-
Kammerblick oder biplan aus dem 4- und 2-Kammerblick (s. Abb. 20.1)

= semiquantitative Erfassung von Wandbewegungsstérungen nach dem Wand-
bewegungs-Score-Index (WBSI) (s. Abb. 5.5, S. 42 und Tab. 5.1, S. 43)
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Flachen-Langen-Methode

enddiastolisch

endsystolisch

Scheibchensummationsmethode

enddiastolisch

LA

endsystolisch

Abb. 20.1 Manuelles Umfahren der LVED- und LVES-Konturen zur Volumen- und
EF-Bestimmung nach der monoplanen Fldchen-Léngen- und der mono-/biplanen
Scheibchensummationsmethode (modifiziert nach Simpson).

M-Mode (Normal- und Referenzwerte s. Kap. 24.2, S. 261 ff, Messpunkte

s. Abb. 1.31,S. 15)

= Messung der Grof3e des LV (endsystolisch, enddiastolisch) (s. Abb. 1.31, S. 15)
= Beurteilung der Kontraktilitit anteroseptal und posterior

= Messung des MSS-Abstands (s. Abb. 1.31, S. 15 und Abb. 8.2, S. 53)

= Berechnung der FS (s. Tab. 24.18, S. 262)

= Volumen- und EF-Bestimmung, z.B. nach Teichholz (s. Tab. 24.17, S. 262)
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PW- und CW-Doppler
20 (Formeln, Normal- und Referenzwerte s. Kap 25, S. 264 ff)
= Bestimmung der Flussgeschwindigkeit im LVOT (V,ygr) (s. Abb. 1.33,S.17)
= Beurteilung des Aortenflusssignals (LVET, V,,,.,) (s. Abb. 1.39, S. 19)
= Messung des Aortenflussintegrals (VTIa.), ermittelt durch Umfahren des
Aortenflusssignals (s. Abb. 20.2, s.a. Abb. 23.9, S. 250)
= Bestimmung des SV und HZV (s. Abb. 20.2, s.a. Tab. 25.21, S. 274)
= Bestimmung des maximalen systolischen Druckanstiegs (dP/dt,,.x) zur Beur-
teilung der globalen LV-Kontraktilitdt bei vorhandener MI (s. Abb. 20.3)
- Bestimmung des maximalen systolischen Druckanstiegs durch Messung
des Zeitintervalls von 1 auf 3 m/s im MI-Jet
- ermittelte Zeitdauer entspricht LV-Druckanstieg von 4 auf 36 mmHg
- zunehmende Zeit bis zum Erreichen der konstanten Druckdifferenz (32
mmHg) korreliert mit abnehmender systolischer LV-Funktion

1,0
LV

0
AoK \/ M te
TK AL MK -1.0 VTI

RA LA V (m)s)
v N ~

Berechnung des SV (hier Aortenfluss)

= wnels] w

AoK
d
v Berechnung des HZV
LA
nt
\/ HZV=VTIxn(?) xHF  (I/min)

n=3,141

Abb. 20.2 Berechnung von SV und HZV aus dem AoK-Fluss.



http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=4&isbn=9783131380159&id=76184&doc=9783131380159

Systolische Funktion

Vims) &
0
te

-1
-2
-3 = 4mmHg nach Bernoulli-Gleichung:

A = 36mmHg P=dxV?

= 32mmHg
-5 = Zeitfir Anstieg des
v LV-Drucks von 4 auf 36 mmHg
dpJdt 32mmHg normal:  >1200 mmHg/s
At(s)

Abb. 20.3 Bestimmung des maximalen systolischen Druckanstiegs (dP/dt )

Befunde bei eingeschrankter systolischer Funktion
= LV systolisch und diastolisch vergréfSert

= globale/regionale Kontraktilitdtsstérungen
= WBSI>1

= FS erniedrigt

= MSS-Abstand vergroRert

= Volumina vergrofSert

= EF erniedrigt

= Vyyor erniedrigt

= AoK-V,,., erniedrigt

= LVET verkiirzt

= HZV erniedrigt

= dP/dt,,, erniedrigt
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20.2 Diastolische Funktion

= diastolischen Funktionsstérung je nach Art und Dauer der zugrunde liegenden
Erkrankung unterschiedlich ausgepragt (s. Abb. 20.4, Abb. 20.5 u. Tab. 20.2)

= Einteilung in Schweregrade I-IV mit zunehmend schlechter Prognose (s. Abb.
20.5, Tab. 20.2)

Ursachen diastolischer Funktionsstérung

= arterielle Hypertonie mit und ohne Hypertrophie
= koronare Herzkrankheit

= dilatative Kardiomyopathie

= hypertrophe (obstruktive) Kardiomyopathie

= restriktive Kardiomyopathie

= Klappenvitien

= zunehmendes Alter

2-D-Echo (Normal- und Referenzwerte s. Kap. 24.1, S. 254 ff)
= Messung der LA-Grof3e (s. Abb. 1.18,S. 7)

= Bestimmung des LA-Volumens (s. Abb. 1.21, S. 8)

= Beurteilung der LV-Hypertrophie (s. Abb. 12.2, S. 164)

= Bestimmung der LV-Muskelmasse (s. Abb. 1.20, S. 7)

M-Mode (Normal- und Referenzwerte s. Kap. 24.2, S. 261 ff)
= Messung der LA-Gréf3e (s. Abb. 1.31, S. 15)
= Bestimmung der LV-Muskelmasse (s. Abb. 1.20, S. 7)
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Abb. 20.4  Friih- und Spétstadium der diastolischen Funktionsstérung.
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Abb. 20.5 Echokardiografische Klassifikation der diastolischen Dysfunktion (modifiziert
nach Khouri S et al. A practical approach to the echocardiographic evaluation of diastolic
function. ] Am Soc Echo 2004; 17: 290-297; Oh JK et al. The noninvasive assessment of left
ventricular diastolic function with two-dimensional and Doppler echocardiography. | Am
Soc Echo 1997; 10: 246-270).
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Doppler (Formeln, Normal- und Referenzwerte s. Kap. 25, S. 264 ff)
20 = PW-Doppler:

- Bestimmung der maximalen MK-Flussgeschwindigkeiten friihdiastolisch
(E) und spatdiastolisch (A) (s. Abb. 20.4 und Abb. 20.5, s.a. Abb. 1.35, S.17)

- Berechnung des E/A-Verhdltnisses (E-V ,.x/A-Vimax) (S. Abb. 20.4 und Abb.
20.5, s.a. Abb. 1.39, S. 19)

- Bestimmung der DT(MK) (s. Abb. 1.39, S. 19)

- Bestimmung der IVRT (s. Abb. 1.39, S. 19)

- Messung des PV-Flusses (V,.x von PVs, PVd, PVa, Dauer von PVa) (s. Abb.
20.5, s.a. Abb. 1.40, S. 19)

= Farb-Doppler:

- Bestimmung der MK-Flusspropagation im Farb-Doppler-M-Mode: Mes-
sung der Anstiegsgeschwindigkeit des Mitraleinstromprofils im farbkodier-
ten M-Mode (s. Abb. 20.5)

= Gewebe-Doppler (s. Kap. 2.1, S. 20 ff und Kap. 23, S. 243 ff [CRT]):

- Messung von E’ und A’ mittels gepulstem Gewebe-Doppler im MK-Anulus
der septalen und lateralen Wand (s. Abb. 20.5, s.a. Abb. 2.1, S. 21)

- Berechnung des E‘/A*-Verhaltnisses (E’-V .y [A'-Vinax)

- Bestimmung des Fiillungsindex (E/E’), aus friihdiastolischer E-Welle des
MK-Blutfluss-Dopplers und frithdiastolischer E’-Welle des Gewebe-Dopp-
ler-Signals im MK-Anulus (septal oder lateral) (s. Tab. 20.1), korreliert mit
LA-Druck bzw. LVEDP

Tab.20.1 Linksventrikuldrer Fiillungsindex (E[E’).

septal lateral
normal <8 <8
grenzwertig 8-15 8-12
sicher erhoht >15 >12

Gilman G et al. Sonographic approach to the essential echocardiographic measurements of left
ventricular diastolic function. | Am Soc Echo 2007; 20: 199-209
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= diastolische Funktionsparameter durch viele Faktoren beeinflusst
(besonders Alter, systolische Funktion, LA-Druck, begleitende Vitien u.a.)

= ausgepragte Varianz der Messwerte aller diastolischer Funktionsparameter

= auf Pseudonormalisierung des E/A-Verhdltnisses achten, Valsalva-Manover
und Gewebe-Doppler anwenden

= Herzinsuffizienz allein durch diastolische Funktionsstérung maoglich
(erhaltene systolische Funktion)

= ungiinstige Prognose bei diastolischer Funktionsstérung (Grad Il u. IV)
mit DT < 110 ms, pseudonormalem E/A-Verhdltnis > 2,1 und E/E’ septal > 15
bzw. lateral > 12

Tab.20.2 Klassifikation der diastolischen Funktion.

Parameter normale Grad I: Grad II: Grad Il Grad IV:
diastolische gestorte Pseudo-  reversible fixierte
Funktion Relaxation normali- Restriktion Restriktion

sierung

Mitralfluss E/A 0,75-1,5 <0,75 0,75-1,5 >1,5 >1,5

DT (ms) > 140 - > 140 <140 <140

AE/A (Valsalva- <0,5 <0,5 >0,5 20,5 <0,5

Mandver)

PV-Fluss s>d s>d s<d s<d s<d

Flusspropagation > 45 - <45 <45 <45

(cm/s)

MK-Anulus (E/E’)* <10 <10 >10 >10 >10

LV-Compliance © o | 1l U el

LA-Druck o o T T Tt

Modifiziert nach Khouri § et al. A practical approach to the echocardiographic evaluation of diastolic
function. | Am Soc Echo 2004; 17: 290-297

Oh JK et al. The noninvasive assessment of left ventricular diastolic function with two-dimensional and
Doppler echocardiography. | Am Soc Echo 1997; 10: 246-270. * Tab. 20.1
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20.3  Globale systolische und diastolische Funktion

Doppler
= PW-Doppler:
- Bestimmung des Tei-Index (Doppler-Index/LV-Index/Myocardial Perfor-
mance Index) (s. Abb. 20.6 und Tab. 20.3)
- Vorgehensweise
= Positionierung des PW-Dopplers in den LVOT
= Messung der LV-Ejektionszeit (AK-Offnung bis AK-Schluss = LVET)
= Messung der isovolumetrischen Kontraktionszeit (MK-Schluss bis
AK-Offnung = IVCT)
= Messung der isovolumetrischen Relaxationszeit (AK-Schluss bis MK-
Offnung = IVRT)
= Gewebe-Doppler:
- Bestimmung des Tei-Index auch mittels gepulstem Gewebe-Doppler mog-
lich (s. Abb. 20.7)

Tab.20.3 Berechnung des Tei-Index.
(IVCT + IVRT)

Tei-Index = normal: < 0,49
el ex LVET T
Tei-Index
V(mss)
o } E E
: A A
0,5
LVET
0 >
f \ te
-0.5 Wa IVRT
-1,0

Abb. 20.6 Bestimmung des Tei-Index zur Beurteilung der globalen LV-Funktion

(Tei C et al. Noninvasive Doppler-derived myocardial performance index: correlation with
simultaneous measurements of cardiac catheterization measurements. ] Am Soc Echo
1997; 10: 169-178).
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Globale systolische und diastolische Funktion
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Abb. 20.7 Bestimmung des Tei-Index mittels Gewebe-Doppler im MK-Anulus (septal.).

= Tei-Index als Routineparameter des systolischen und diastolischen Funktion
einfach und schnell bestimmbar

= bei KHK, Kardiomyopathien oder Myokardschaden anderer Ursache
Tei-Index friihzeitig pathologisch verdndert

= IVCT und IVRT als haufig kurze Zeitintervalle stark abhangig von der
Herzfrequenz

= eingeschrdnkte Sensitivitdt des Tei-Index bei Kombination von KHK und
Klappenvitien bzw. LV-Hypertrophie
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Ursachen einer Funktionsstorung des rechten Herzens

= pulmonale Hypertonie bei Lungenerkrankungen (COPD, Bronchiektasen, Sar-
koidose, Schlafapnoe-Syndrom, Mukoviszidose, interstitielle Lungenerkran-
kungen) (s. Kap. 13, S. 166 ff)

= pulmonale Hypertonie bei chronischen thrombotischen Erkrankungen

= thrombembolische Erkrankungen/akutes Cor pulmonale (Lungenembolie)

= strukturelle Erkrankungen des rechten Herzens
- arrhythmogene rechtsventrikuldre Dysplasie (s. Kap. 11.4, S. 152 ff)

= dilatative Kardiomyopathie mit Rechtsherzbeteiligung (s. Kap. 11.1, S. 130 ff)

= hypertrophe Kardiomyopathie mit Rechtsherzbeteiligung (s. Kap. 11.2,
S. 134 ff)

= angeborene Herzfehler (s. Kap. 15, S. 176 ff)

= Klappenfehler des rechten Herzens (TI, TS, PI, PS) (s. S. 100 ff)
- u.a. beim Karzinoid-Syndrom (s. S. 144 ff), Morbus Ebstein (s. Kap. 15.5,

S. 188 ff)

= KHK (s. Kap. 8, S. 52 ff)
- inferiorer Infarkt mit Rechtsherzbeteiligung
- Rechtsherzinfarkt

= arterielle Hypertonie (s. Kap. 12, S. 162 ff)

= Hypereosinophilie-Syndrom (s. S. 146 ff)

2-D-Echo und M-Mode (Normal- und Referenzwerte s. Kap. 24, S. 254 ff)

= Vermessung von RV, RA, RVOT, PA (s. Abb. 1.23, S. 9 und Abb. 1.31, S. 15)

= Beurteilung der TK- und PK-Bewegung im M-Mode (s. Abb. 10.38, S. 110)

= Beurteilung der globalen und regionalen RV-Funktion (apikaler und subkosta-
ler 4-Kammerblick)

= Messung des TK-Rings: normal < 3 cm (Messung bei gedffneter Klappe im api-
kalen 4-Kammerblick und tiefer parasternaler kurzer Achse) (s. Abb. 21.1)

= Messung der RV-Wanddicke (subkostaler 4-Kammerblick) (s. Abb. 1.24, S. 9)

= Bestimmung der systolischen TK-Anulusbewegung (TAPSE = Tricuspid Anular
Plane Systolic Excursion) durch Legen des M-Mode-Strahls durch den latera-
len TK-Anulus (s. Abb. 21.2 und Tab. 21.1)

= Berechnung der RV-Flichendnderung (RV-FAC) im apikalen 4-Kammerblick
(s. Abb. 21.3)
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D

Abb. 21.1 Messung des TK-Rings bei gedffneter Klappe im apikalen 4-Kammerblick und
in der parasternalen kurzen Achse.

v

Abb. 21.2  Messung der systolischen TK-Anulusbewegung (TAPSE).

./

apikaler 4-Kammerblick

Abb. 21.3 Bestimmung der RV-FAC durch Umfahren des RV enddiastolisch und
endsystolisch.
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Tab.21.1 Referenzwerte fiir systolische TK-Anulusbewegung (TAPSE).

normal >20 mm
21 grenzwertig pathologisch 16-19 mm
pathologisch <15 mm

Rudsky LG et al. Guidelines for the echocardiographic assessment of the right heart in adults.
J Am Soc Echo 2010; 23: 685-713

Doppler (Normalwerte s. Kap. 25, S. 264 ff)

= Berechnung von E/A aus TK-Flussprofil (s. Abb. 1.39, S. 19)

= Bestimmung von PK-V,,, (s. Abb. 1.39, S. 19)

= Bestimmung der Akzelerationszeit des RVOT-Flusssignals (s. Abb. 22.3, S. 239)

= Berechnung von PEP-RV (s. Abb. 23.4, S. 246)

= Bestimmung von RVOT-V,,, (zur SV-/HZV-Bestimmung)

= Bestimmung von RVOT-VT; (zur SV-/HZV-Bestimmung)

= Berechnung des SV und HZV {iber der PK

= Bestimmung des Tei-Index (RV Myocardial Performance Index), Berechnung
analog zum LV Myocardial Performance Index (s. Abb. 20.6, S. 230)

Gewebe-Doppler
= Bestimmung von S’ (TK-Anulus) (s. Abb. 2.1, S. 21)
= Berechnung von E’'/A’ (TK-Anulus) (s. Abb. 2.1, S. 21)

3-D-Echo

= Berechnung der EF (Normalwert: 53 % + 6 %; Kaergaard ] et al. Quantitative
echocardiographic analysis of the right ventricle in healthy individuals. ] Am
Soc Echo 2006; 19: 1365-1372)



http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=4&isbn=9783131380159&id=76184&doc=9783131380159

2 Bestimmung der pulmonalarteriellen
Druckverhdltnisse

Ursachen einer pulmonalen Hypertonie (modifiziert nach Kolner
Konsensus Konferenz zur Pulmonalen Hypertonie 2010)
= pulmonal arterielle Hypertonie (idiopathisch, hereditar, durch Medikamente
oder Toxine, bei Bindegewebserkrankungen, HIV, portaler Hypertension, an-
geborenen Herzfehlern, Schistosomiasis, chronisch hdmolytischer Andmie,
persistierend beim Neugeborenen)
= pulmonale Hypertonie infolge chronischer Linksherzerkrankung (systolische
Funktionsstérung, diastolische Funktionspriifung, Herzklappenerkrankungen)
= pulmonale Hypertonie infolge Lungenerkrankungen und/oder Hypoxie
(COPD, interstitielle Lungenerkrankungen, andere Lungenerkrankungen mit
gemischt restriktiv/obstruktivem Muster, Schlafapnoe-Syndrom, alveoldre
Hypoventilationssyndrome, langerer Aufenthalt in grofSer Hohe, Fehlentwick-
lungen)
= chronisch thromboembolische pulmonale Hypertonie
= pulmonale Hypertonie mit unklarem oder multifaktoriellem Mechanismus
- hdmatologische Erkrankungen (myeloroliferatives Syndrom, Zustand nach
Splenektomie)
- systemische Erkrankungen (Sarkoidose, pulmonale Langerhanszell-Histio-
zytose, Lymphangioleiomyomatose, Neurofibromatose, Vaskulitiden)
- metabolische Stérungen (Glykogen-Speicherkrankheiten, Morbus Gaucher,
Schilddriisenerkrankungen)
- andere (Tumorobstruktion, fibrosierende Mediastinitis, chronisches Nie-
renversagen mit Himodialyse)

Bestimmung der Drucke im rechten Herzen und in den
Pulmonalarterien

PA-Druck = RV-Druck, wenn keine Obstruktion im RVOT oder PS

= Bestimmung des des systolischen und mittleren RV-Drucks aus TI-Signal
(Pry-syst UNd Pry_mean) (S. Abb. 22.1, Tab. 22.1 und Tab. 22.2)

= Bestimmung des mittleren und enddiastolischen RV-Drucks aus PI-Signal
(PRrv-mean Und Pgy_gp) (s. Abb. 22.2, Tab. 22.3 und Tab. 22.5)

= Bestimmung des mittleren RV-Drucks aus Akzelerationszeit des PK-Vor-
wartsflusssignals (s. Abb. 22.3 und Tab. 22.4)

22
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Bestimmung der pulmonalarteriellen Druckverhaltnisse

Tab.22.1 Berechnung des systolischen Pulmonalarteriendrucks aus TI-Signal
(s. Abb. 22.1).

nach modifizierter Bernoulli-Gleichung aus TI-Signal:
- PPA-syst =4 ><TI'Vmax2 v PRA

2 2 Pra-Abschatzung aus dem Fiillungszustand der Halsvenen, Weite und Atemvariabilitat der

VCI (Tab. 22.6):
= Ppagyse Normalbereich: 15-30 mmHg

Yock PG et al. Non-invasive estimation of right ventricular systolic pressure by Doppler ultrasound in
patients with tricuspid requrgitation. Circulation 1984; 70: 657

Tab.22.2 Bestimmung des mittleren Pulmonalarteriendrucks aus TI-Signal
(s. Abb. 22.1).

nach modifizierter Bernoulli-Gleichung aus TI-Signal:
- PPA-mean =4x -I-I'Vmean2 < PRA

Pra-Abschatzung aus dem Fiillungszustand der Halsvenen, Weite und Atemvariabilitat der

VCI (Tab. 22.6):
= Ppa.mean Normbereich: 12-16 mmHg

Masuyama T et al. Continuous-wave Doppler echocardiographic detection of pulmonary regurgitation
and its application to noninvasive estimation of pulmonary artery pressure. Circulation 1986;

74: 484-492

Aduen JF et al. An alternative echocardiographic method to estimate mean pulmonary artery pressure.
J Am Soc Echo 2009; 22: 814-819

Tab.22.3 Bestimmung des mittleren Pulmonalarteriendrucks aus PI-Signal
(s. Abb. 22.2).

nach modifizierter Bernoulli-Gleichung aus PI-Signal:
* Ppamean = 4 X Pl-Ves” + Pey

Pra-Abschatzung aus dem Fiillungszustand der Halsvenen, Weite und Atemvariabilitat der

VCI (Tab. 22.6).
= Ppa-mean Normbereich: 12-16 mmHg

Masuyama T et al. Continuous-wave Doppler echocardiographic detection of pulmonary regurgitation
and its application to noninvasive estimation of pulmonary artery pressure. Circulation 1986;

74: 484-492

Aduen |F et al. An alternative echocardiographic method to estimate mean pulmonary artery pressure.
J Am Soc Echo 2009; 22: 814-819
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Tab.22.4 Abschdtzung des mittleren Pulmonalarteriendrucks durch Bestim-
mung der Akzelerationszeit (s. Abb. 22.3).

Akzelerationszeit (ms) mittlerer Pulmonalarteriendruck (mmHg)
>100 <20

<90 20-40

<40 > 40

Ppa-mean Normalbereich: 12-16 mmHg

Kitabatake A et al. Non-invasive evaluation of pulmonary hypertension by pulsed Doppler technique.
Circulation 1983; 68: 302

Tab.22.5 Bestimmung des enddiastolischen Pulmonalarteriendrucks aus PI-
Signal (s. Abb. 22.2).

nach modifizierter Bernoulli-Gleichung aus PI-Signal:
= Ppaep = 4 X PV’ + Pea

Pra-Abschatzung aus dem Fiillungszustand der Halsvenen, Weite und Atemvariabilitat der
VCl (Tab. 22.6):
= Ppagp Normalbereich: 6-10 mmHg

Masuyama T et al. Pulmonary arterial end-diastolic pressure non-invasively estimated by continuous
wave Doppler echocardiography. | Cardiogr 1986; 16: 669
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Tab.22.6 Methoden zur Abschdtzung des RA-Drucks.

Pra abgeschatzt aus dem Fiillungszustand der Halsvenen

normal gefiillte Halsvenen Pra 5 mmHg
22 maRig gestaute Halsvenen Pra 10 mmHg
deutlich gefiillte Halsvenen Pra 15 mmHg

Pra abgeschatzt aus Kollabieren der VCI bei Inspiration*

vollstandiges Kollabieren Pra 5 mmHg

Kollabieren > 50 % Pra 10 mmHg
Kollabieren < 50 % Pra 15 mmHg
kein Kollabieren Pra 20 mmHg

Pra abgeschétzt aus Durchmesser der VCI und Kollabieren der VCI bei Inspiration* *
VCI Diameter < 17 mm und Kollabieren 50 % bei Inspiration ~ Pga 0-5 mmHg

VCI Diameter > 17 mm und Kollabieren > 50 % bei Inspiration Pga 5-10 mmHg
VCI Diameter > 17 mm und Kollabieren < 50 % bei Inspiration Pz, 10-15 mmHg
VCI Diameter > 17 mm und kein Kollabieren bei Inspiration Pra > 15 mmHg

Pra abgeschatzt aus Durchmesser der VCI und Kollabieren der VCI bei Inspiration™ * *
VCI Diameter < 21 mm und Kollabieren > 50 % bei Inspiration Pga 3 (0-5) mmHg
intermediar (s.o0./s.u.) Pra 8 (5-10) mmHg

VCI Diameter > 21 mm und Kollabieren < 50 % bei Inspiration Pga 15 (10-20) mmHg

* (Kircher BJ et al. Noninvasive estimation of right atrial pressure from the inspiratory collapse of the
inferior vena cava. Am | Cardiol 1990; 66: 493-496)

** (Lang R et al. Recommendations for chamber quantification. | Am Soc Echo 2005; 18: 1440-1463)
*** (Rudski LG et al. Guidelines for the echocardiographic assessment of the right heart in adults. | Am
Soc Echo 2010; 23: 685-713)
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- 2 _ 2
PPA-syst - TI_Vmax + PRA PPA—mean - TI_vmean + PRA
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Abb. 22.1 Bestimmung des systolischen PA-Drucks aus V,,,, des TI-Signals und des
mittleren PA-Drucks aus V.., des TI-Signals im CW-Doppler.

Poasn= 4 X PV p? +Ppy P =4xPRV 2 +P

PA-ED

S0
0 0
' ' te ' ' te)
Vi ¢ N~ N~ Vi ¢ N~

PA-mean RA

ES-PI

Abb. 22.2  Bestimmung des enddiastolischen PA-Drucks aus Vp des PI-Signals und des
mittleren PA-Drucks aus Vs des PI-Signals im CW-Doppler.
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Abb. 22.3  Abschétzung des mittleren PA-Drucks aus der Akzelerationszeit im
PW-Doppler.
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Bestimmung der pulmonalarteriellen Druckverhaltnisse

Befunde bei erh6htem RV-|PA-Druck

2-D-Echo (Normal- und Referenzwerte s. Kap. 24, S. 254 ff)

= RV-Dilatation

= RV-Hypertrophie
= RV-EF reduziert
= RA-Dilatation

= PA-Dilatation

= [VS-Bewegung abgeflacht bis paradox (D-Konfiguration des LV)(s. Abb. 13.5,S.

171)

= pathologischer Exzentritdtsindex > 1 (s. Abb. 22.4)
= dilatierte VCI und/oder fehlende Atemvariabilitdt (s. Abb. 20.5)

v
-

d1/d2=1
normal

parasternale kurze Achse

48

d1/d2>1
pathologisch

Abb. 22.4 Bestimmung des Exzentrizitdtsindex.

W e
<

M-Mode Normalbefund Befund bei Tl
Atemmittellage Atemmittellage,
keine Anderung bei tiefer
Vv(Cl Inspiration
]
Kollaps bei Vel
tiefer Inspiration
y
’w\_/\m\_w\ w\_/\A/\_W\

Abb. 22.5 V. cavainferiorim M-Mode: Normalbefund (links), starre und dilatierte VCl bei

schwerer Tl (rechts).
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Bestimmung der pulmonalarteriellen Druckverhaltnisse

M-Mode (Referenzwerte s. Kap. 24, S. 254 ff)

= RVOT-Dilatation > 30 mm

= A-Welle der PK reduziert/fehlend

= mittsystolische PK-Knotung

= mittsystolischer PK-Schluss

= dilatierte VCI und/oder fehlende Atemvariabilitdt (s. Abb. 22.5)

Doppler (Referenzwerte s. Kap. 25, S. 264 ff)

= verkiirzte Akzelerationszeit (< 100 ms)

= ggf. mittsystolischer Abbruch des RVOT-Flusses
= PEP-RV verldngert

Gewebe-Doppler (Referenzwerte s. Kap. 25, S. 264 ff)
= S im TK-Anulus reduziert

= E’/A’ erniedrigt

= E[E’ erhoht

Befunde bei erh6htem RA-Druck

2-D-Echo und M-Mode

= erweiterte VCI > 17 mm (s. Abb. 22.4)

= fehlende inspiratorische Anderung des VCI-Durchmessers
= erweiterte Lebervenen

= erweiterter Sinus coronarius

= vergrof3erter RA

= Vorwolbung des IAS nach links

Doppler

= verdnderter Lebervenenfluss (normaler Fluss s. Abb. 1.41, S. 19):
- prominenter diastolischer Fluss
- verminderter systolischer Fluss
- diastolische Flussumkehr nach Vorhofkontraktion

Gewebe-Doppler

= Abschdtzung des mittleren RA-Drucks aus E/E’, E aus TK-Fluss, E’ aus TK-Anu-
lus- E/E’ > 6 = mittlerer RA-Druck > 10 mmHg
(Lee K et al. Echocardiographic assessment of right heart dynamic parameters.
J Am Soc Echo 2007; 20: 773-782)
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Bestimmung der pulmonalarteriellen Druckverhaltnisse

Normalwerte und Funktionsparameter (bes. EF) des rechten Herzens nur in
wenigen Studien validiert und unterschiedlich in verschiedenen Zentren
Messwerte alters- und atemabhangig

Einsatz von Rechtherzkontrastmittel zur besseren RV-Konturerkennung und

zur Verstarkung der Doppler-Signale
verbesserte Aussage zur Funktion durch Kombination verschiedener
Messparameter
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2 Kardiale Resynchronisations-Therapie (CRT)
- Screening und Nachsorge

23.1 CRT-Screening

2-D-Echo

= biphasische Septumbewegung (Schlenker-/Schaukelbewegung des Septums) 23
im apikalen 4-Kammerblick

= Schaukelbewegung/Dyskinesie des Septums (Uberschneidung endsystoli-
scher und enddiastolischer Konturen) in der kurzen Achse und im apikalen
4-Kammerblick (s. Abb. 23.1)

= LV vergroRert (ESD > 55 mm)

= LV <35 % nach Simpson (s. Abb. 1.19, S. 7)

O O O

nach
Normokinesie ventrik;:léirg Resynchronisations-
Dyssynchronie therapie

D O O

Abb. 23.1 Anderung der enddiastolischen (- Linie) und endsystolischen (- Linie)
LV-Bewegung bei Dyssynchronie und nach CRT (modifiziert nach Winter S et al.).
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v SPWMD 1> Lv

23

Abb.23.2  Messung der Zeitdifferenz zwischen maximaler Kontraktion von IVS und LVPW
in der parasternalen kurzen Achse (SPWMD) im M-Mode.

M-Mode

= biphasische Septumbewegung (s. Abb. 23.2)

= hdufig verspdtete Kontraktion der posterioren Wand

= Messung der Zeitdifferenz zwischen maximaler Einwértsbewegung des Sep-
tums und der posterioren Wand (SPWMD: Septal Posterior Wall Motion
Delay) in der parasternalen langen oder kurzen Achse und damit Bestimmung
des intraventrikuldren mechanischen Delays (Dyssynchronie) (s. Abb. 23.2)

Doppler
= Farb-Doppler:

- Nachweis bzw. Semiquantifizierung einer MI (s. Kap. 10.4, S. 90)

= PW-Doppler:

- Evaluierung von E/A

- Bestimmung der DT

- Bestimmung der IVRT

- Messung der diastolischen Fiillungszeit (DFT) (s. Abb. 23.3)

- Messung der Zykluslinge

- Bestimmung des aortalen Geschwindigkeit-Zeitintegrals (VTl,)

- Bestimmung des Tei-Index (s. Abb. 20.6, S. 230)

- Bestimmung des rechtsventrikuldren elektromechanischen Delays bzw. der
RV-Prdejektionszeit: Beginn QRS bis Beginn Pulmonalfluss (PEP-RV) (s. Abb.
23.4)

- Bestimmung des linksventrikuldren elektromechanischen Delays bzw. der LV-
Préejektionszeit: Beginn QRS bis Beginn Aortenfluss (PEP-LV) (s. Abb. 23.4)

- Berechnung des interventrikuliren mechanischen Delays (IVMD) durch
Differenz von PEP-LV minus PEP-RV
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CRT-Screening

DFT

A
| — A
1.0 i
|
Lv
PW- RV 0
Doppler ! ! te
TK MK I<—>I
RA -1,0
LA
V(m/s) v \A._/\_AA/'\__

Abb. 23.3 Messung der Diastolenldnge (diastolische Fiillungszeit, DFT) und der
Zykluslange anhand des Mitralflusssignals.

m

= CW-Doppler:

- Bestimmung des aortalen Geschwindigkeit-Zeitintegrals (VTI,., Stabiler als
im PW-Doppler)

- Messung des maximalen systolischen Druckanstieges (dP/dt,,.,) aus MI-
Signal (linksventrikuldre Druckanstiegssteilheit normal > 1200 mmHg/s)
(s. Abb. 20.3, S. 225)

- ggf. Nachweis einer prasystolischen MI (s. Abb. 23.5)

= Gewebe-Doppler (gepulst oder farbkodiert)

- Bestimmung von E” im MK-Anulus septal (s. Abb. 2.1, S. 21)

- Erfassung des Gewebe-Doppler-Signals in den basalen Segmenten der sep-
talen, lateralen, inferioren und anterioren Wand (s. Abb. 23.6)

- Berechnung des regionalen elektromechanischen Delays (EMD): Zeit von
Beginn QRS bis zum Beginn des systolischen Wandbewegungssignals S
(normal ca. 20 ms) (s. Abb. 23.7)

- Berechnung des regionalen elektrosystolischen Delays (ESD): Zeit von Be-
ginn QRS bis zum Maximum des systolischen Wandbewegungssignals S in
den basalen Segmenten des LV, dabei Berechnung der maximalen Differenz
zwischen den verschiedenen Segmenten, am praktikabelsten Differenz der
4 basalen Segmente im 4- und 2-Kammerblick (s. Abb. 23.7 und Abb. 23.8)

- Berechnung von E/E” (mittels PW-Doppler und Gewebe-Doppler)

- Erfassung von verzogerter longitudinaler Kontraktion bzw. postsystolischer
Kontraktion nach Aortenklappenschluss (DCL: Delayed Longitudinal Con-
traction) im Strain-Imaging in den basalen Segmenten des LV im 4- und
2-Kammerblick

= 3-D-Echokardiografie

- automatische LV-Volumenbestimmung und Berechnung eines systolischen
Dyssynchronie-Index aus regionalen Volumendifferenzen im 16-Segment-
Modell und parametrische Darstellung
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Kardiale Resynchronisations-Therapie (CRT) — Screening und Nachsorge
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Abb. 23.4 Messung der RV- und LV-Prdejektionszeit (PEP-RV, PEP-LV) mittels

PW-Doppler.
Iy
E
2,0 A
Lv
RV 0
CW- /4 f t)
Doppler 20
-4.0 Insuffizienzsignal
Vs v \

Abb. 23.5 Prdsystolische Ml im CW-Doppler als Hinweis auf eine atrioventrikuldre

Dyssynchronie.
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apikaler 4-Kammerblick apikaler 2-Kammerblick

Abb. 23.6 Gewebe-Doppler-Messpunkte im LV fiir EMD und ESD im apikalen 4- und 2-
Kammerblick in 4 Segmenten: septal-basal, lateral-basal, inferior-basal und anterior-basal.

Viemss) t AoK-Schluss EMD = Beginn QRS bis Beginn
10 Esp | | des systolischen Signals
I
5 b | ty ESD =Beginn QRS bis peak der
0 AN > S-Welle
T
5 : ! ! V AEMD normal: <20ms
- | | . :
EMD el ! A
-10 ! ' ' e AEMD bei Dyssynchronie: >40 ms
I I
Lo I AESD bei Dyssynchronie: >65ms
| |
EKG J\ o . ) .
1 modifiziert nach Serri K et al. Echocardiographic
' N evaluation of cardiac dyssynchrony. Can | Cardiol
AoK-Offnung 2007;23:303

Abb. 23.7 Messung des elektromechanischen Delays (EMD) und des elektrosystolischen
Delays (ESD) mittels Gewebe-Doppler (Zeitdifferenz zwischen unterschiedlichen
Segmenten).
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apikaler 4-Kammerblick

septal lateral

'Y
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23 | T VwWgT VY

apikaler 2-Kammerblick

inferior anterior
V(s Ve
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Abb. 23.8 Messung des elektrosystolischen Delays (ESD) in den basalen LV-Segmenten
mittels Gewebe-Doppler (die angegebenen Zeiten sind Beispiele fiir das Vorliegen einer
Dyssynchronie).
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Tab.23.1 Kriterien zur Implantation eines biventrikuldren Schrittmacher-
Systems.

Herzinsuffizienzgrad NYHA 1lI/IV
QRS-Breite (z.B. bei LSB) >120 ms
LV-EF <35%

intraventrikuldre Dyssynchronie

- SPWMD > 130 ms
- PEP-LV > 140 ms
interventrikuldre Dyssynchronie

— APEP (PEP-LV - PEP-RV) > 40 ms
AV-Dyssynchronie

- DFT/Zykluslange <40 %
regionale Dyssynchronie

- AEMD > 40 ms
- AESD > 65 ms

Bax | et al. Echocardiographic evaluation of cardiac resynchronisation therapy: Ready for routine
clinical use? A critical appraisal. JACC 2004; 44: 1

Vitarelli A et al. Tissue Doppler Imaging in the assessment of selection and response from cardiac
resynchronisation therapy. Eur | Echo 2007; 10: 1

Serri, K et al. Echocardiographic evaluation of cardiac dyssynchrony. Can | Cardiol 2007; 23: 303
Breithardt O et al. Verbesserte Identifizierung geeigneter Kandidaten fiir die kardiale Resynchronisa-
tionstherapie mittels transthorakaler Echokardiographie. Herz 2005; 16: 10
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23.2  CRT-Nachsorge

= Bestimmung der Parameter, s. Screening mit und ohne CRT
= Schrittmachereinstellung:
- VV-Zeit-Optimierung
- AV-Zeit-Optimierung
= VV-Zeit-Optimierung vor AV-Zeit-Optimierung durchfiihren, da die optimale
23 AV-Zeit vom eingestellten VV-Intervall abhangt

VV-Zeit-Optimierung

= Optimierung des interventrikuldiren Stimulationsintervalls (VV-Zeit) durch
Anderung der Abfolge der rechts- und linksventrikuliren Stimulation

= Bestimmung des maximalen aortalen Geschwindigkeits-Zeitintegrals (AoK-
VTI) durch Umfahren des Flussgeschwindigkeitssignals mittels CW-Doppler
(s. Abb. 20.2, S. 224)

= Kontinuierliche Messung des AoK-VTI bei simultaner Stimulation von RV/LV
und bei unterschiedlichen Intervallen zwischen RV-LV-Stimulation von je-
weils 20-30 ms in Atemmittellage (s. Abb. 23.9)

= alternativ Bestimmung des maximalen dP/dt bei unterschiedlichen VV-Inter-

J/\/ l&,lvy,li\/ H/\/i

-50 50

LV vor RV RV=LV

RV U

RV vor LV

U
=
V

Lv

N el
- VLV

VTI-Maximum

U
U

Abb. 23.9 Optimierung des interventrikuldren Stimulationsintervalls
(VV-Optimierung).
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Vms) : l
Ausgangsbefund 1,5 , :
® AV-Block| 1.0 ' '
® DFT sehr kurz (300 ms) 0’ 5 , X
0 . Z

! D te
Vi) 4 X
1,5 l Z
® AV-Delay zu lang (180 ms) | |
o DFT kurz (500 ms) 1.0 : l
0,5 ) .

e AV-Delay zu kurz (100 ms)
® DFTzu lang (A-Welle
abgeschnitten)

Zielbefund

® AV-Delay optimal (130 ms)

® DFT lang (570 ms, Ende der
A-Welle bei MK-Schluss)

Lt
MK . ©

Offnung Schluss

Abb. 23.10 AV-Optimierung durch Anderung des AV-Delays. DFT:
diastolische Fiillungszeit.

AV-Optimierung

= Optimierung der programmierten atrioventrikuliren Uberleitungszeit (AV-
Zeit) durch Uberpriifung des transmitralen Einstromsignals
- Beginn mit langer AV-Zeit
- kontinuierliche Verkiirzung der AV-Zeit bis die Fiillungszeit (DFT) ein Maxi-
mum erreicht hat ohne Verkiirzung der Dauer der A-Welle (s. Abb. 23.10)
= alternativ Bestimmung des maximalen VTI iiber der MK
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Kardiale Resynchronisations-Therapie (CRT) - Screening und Nachsorge

Echokardiografische Veranderungen bei Respondern durch Abnahme
der Dyssynchronie und Verbesserung der Himodynamik (variabel)

= Zunahme von EF

= Abnahme von LV-GrofZe und LV-Volumina

= Verkleinerung des MK-Rings

= Verschwinden oder Abnahme der SPWMD im M-Mode

= Abnahme des vergroRerten MSS-Abstandes

= Zunahme von FS

= Steigerung von AoK-VTI

Anstieg von dP/dt

Abnahme der MI

Verschwinden der prdsystolischen MI

Verldngerung der DFT

= E- und A-Welle besser abgrenzbar bzw. Normalisierung des E/A-Verhdltnisses
Abnahme des systolischen PA-/RV-Drucks (aus TI-V )

= Erfassung von verschiedenen echokardiografischen und Doppler-echokar-
diografischen Parametern einschlieRlich Gewebe-Doppler zur Beurteilung
der Dyssynchronie vor CRT wichtig

= Parameter individuell stark variierend; schlechte Korrelation zwischen
QRS-Breite und Dyssynchronie

= Erfolg der CRT stark abhdngig vom AusmaR der vorbestehenden
3Dyssynchronie

= verbesserte Identifikation von Respondern durch Anwendung und Kombi-
nation der unterschiedlichen Echokardiografie- und Doppler-Methoden
einschlieRlich Gewebe-Doppler, v.a. bei Patienten mit gering bis moderat
verbreitertem ORS-Komplex (120-150 ms)

= Echokardiografie und Doppler-Echokardiografie auch fiir die Nachkontrolle
der CRT-Patienten wichtig

= noch kein Konsens, welche Parameter zwingend notwendig
(bisher nur Expertenmeinungen)

= 3-D-Echokardiografie fiir CRT-Screening und Nachsorge noch in der Eva-
luierungsphase; bisher sehr unterschiedliche gerdtespezifische Algorithmen
zur Erfassung der Dyssynchronie
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Normalwerte, Referenzwerte
und Formeln

Normal- und Referenzwerte: 2-D-Echo-
kardiografie und M-Mode-Echokardiografie

Normal- und Referenzwerte und Formeln:
Doppler- und Gewebe-Doppler-
Echokardiografie

Formeln: 2-D-Echokardiografie und
M-Mode-Echokardiografie
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2 Normal- und Referenzwerte:
2-D-Echokardiografie und
M-Mode-Echokardiografie

24.1  2-D-Echokardiografie

Tab.24.1 Normalwerte fiir LV-Gr6Re im 2-D-Echo.
24 LV-GroRe Normbereich (cm)  Mittelwert (cm)  Index (cm/m?)

apikaler 4-Kammerblick

LVED ldngs 6,9-10,3 8,6 4,1-5,7
LVED quer 3,3-6,1 4,7 2,2-3,1
LVES quer 1,9-3,7 2,8 1,3-2,0

parasternale lange Achse
LVED 3,5-6,0 4,8 2,3-3,1
LVES 2,1-4,0 3,1 1,4-2,1

parasternale kurze Achse

Mitralklappenebene
LVED 3,5-6,2 4,8 2,3-3,2
LVES 2,3-4,0 3,2 1,5-2,2

Papillarmuskelebene
LVED 3,5-5,8 4,7 2,2-3,1
LVES 2,2-4,0 3,1 1,4-2,2

Modifiziert nach: Schnittger | et al. Standardized intracardiac measurements of two-dimensional
echocardiography. | Am Coll Cardiol 1983; 2: 934-938
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2-D-Echokardiografie

Tab.24.2 Referenzwerte fiir LV-Volumina im 2-D-Echo.

LV-Volumina Normal- gering maRig deutlich
werte vergroBert  vergroBert  vergrofert
Frauen
LVEDV (ml) 56-104 105-117 118-130 > 131
LVEDV-Index (ml/m?) 35-75 76-86 87-96 >97
LVESV (ml) 19-49 50-59 60-69 >70
LVESV-Index (ml/m?) 12-30 31-36 37-42 >43
Ménner
LVEDV (ml) 67-155 156-178 179-201 >202
LVEDV-Index (mlfm?) ~ 35-75 76-86 87-96 >97
LVESV (ml) 22-58 59-70 71-82 >83
LVESV-Index (ml/m?) 12-30 31-36 37-42 >43

Modifiziert nach: Lang R et al. Recommendations for chamber quantification.
J Am Soc Echo 2005; 18: 1440-1463
s.a. Tab. 24.3 und Tab. 24.16, S. 262

Tab.24.3 Normalwerte des LV-Volumens im 2-D-Echo, bezogen auf Kérper-
flache.

Mittelwerte in verschiedenen Anlotebenen (ml/m?) Manner Frauen

Enddiastolischer LV-Volumenindex

monoplan, lange Achse (apikal) 65,7 59,3
monoplan, 4-Kammerblick (apikal) 65,5 62,0
biplan, lange Achse/4-Kammerblick (apikal) 66,8 60,7

Endsystolischer LV-Volumenindex

monoplan, lange Achse (apikal) 27,4 23,4
monoplan, 4-Kammerblick (apikal) 27,2 27,3
biplan, lange Achse/4-Kammerblick (apikal) 26,9 25,7

Erbel R, Schweizer P. Normal values for apical two-dimensional echocardiography.
Ultrasound Med Biol 1982; 8: 52
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Tab.24.4 Referenzwerte fiir LV-Ejektionsfraktion im 2-D-Echo.

LV-Ejektionsfraktion =~ Normalwert gering maRig deutlich
vermindert  vermindert  vermindert

Frauen|Méanner®

EF (%) >55 45-54 30-44 <30

Manner|Frauen*

EF (%) > 60 50-60 40-50 <40

24 *Modifiziert nach: Lang R et al. Recommendations for chamber quantification.
J Am Soc Echo 2005; 18: 1440-1463
*eigene Normalwerte (Charité, Campus Benjamin Franklin)

Tab.24.5 Normalwerte fiir LV-Ejektionsfraktion im 2-D-Echo
(LV-Volumina berechnet nach der Scheibchensummationsmethode nach

Simpson).
EF-Mittelwerte in verschiedenen Anlotebenen (%) Manner Frauen
EF monoplan, lange Achse (apikal) 58,5 60,6
EF monoplan, 4-Kammerblick (apikal) 58,7 56,8
EF biplan, lange Achse/4-Kammerblick (apikal) 59,2 58,1

Erbel R, Schweizer P. Normal values for apical two-dimensional echocardiography.

Ultrasound Med Biol 1982; 8: 52

Hahn B. et al. Functional evaluation of left ventricular dynamics by use of 2-dimensional
echocardiography: comparison with left ventriculography and assessment of normal 2-dimensional
echocardiographical values. Z Kardiol 1982; 71: 445

Tab.24.6 Referenzwerte fiir LV-Masse im 2-D-Echo.

LV-Masse Normal- gering maRig deutlich
werte vermehrt vermehrt vermehrt

Frauen

LV-Masse (g) 66-150 151-171 172-182 >183

LV-Masse-Index (g/m?) 44-88 89-100 101-112 >113

Manner

LV-Masse (g) 96-200 201-227 228-254 > 255

LV-Masse-Index (g/m?) 50-102 103-116 117-130 > 131

Modifiziert nach: Lang R et al. Recommendations for chamber quantification.
J Am Soc Echo 2005; 18: 1440-1463
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Tab.24.7 Normalwerte fiir LV-Masse im 2-D-Echo.

Manner Frauen

Normalwerte der LV-Muskelmasse (LVMM) im 2-D-Echo nach der
Truncated-Ellipsoid-Methode (g)

LVMM 148 + 26 108 + 21

Normalwerte der LV-Muskelmasse (LVMM) im 2-D-Echo nach der
Truncated-Ellipsoid-Methode, bezogen auf Kérperoberfliche (g/m?)

LVMM 76 £13 6611

Helak JW, Reichek N. Quantitation of human left ventricular mass and volume by two dimensional
echocardiography: In vitro anatomic validation. Circulation 1981; 63: 1398

Tab.24.8 Referenzwerte fiir LA-GréRe, LA-Fliche und LA-Volumen im
2-D-Echo.

linker Vorhof Normal- gering maRig deutlich
werte vergroRert vergroRert vergroRert

LA-GroRe

Frauen

LAES (cm) 2,7-3,8 3,9-4,2 4,3-4,6 24,7

LAES-Index (cm/m?) 1,5-23  2,4-26 2,7-2,9 >3,0

Ménner

LAES (cm) 3,0-4,0 4,1-46 4,7-5,2 >53

LAES-Index (cm/m?) 1,5-23  2,4-26 2,7-2,9 >3,0

LA-Fliache (Frauen und Mdnner)

LA-Fliche (cm?) <20 20-30 30-40 > 40
LA-Volumen

Frauen

LA-Volumen (ml) 22-52 53-62 63-72 >73
LA-Volumen-Index (ml/m?) 22 +6 29-33 34-39 > 40
Ménner

LA-Volumen (ml) 18-58 59-68 69-78 >79
LA-Volumen-Index (ml/m?) 22 +6 29-33 34-39 > 40

Modifiziert nach: Lang R et al. Recommendations for chamber quantification.
J Am Soc Echo 2005; 18: 1440-1463
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Tab.24.9 Normalwerte fiir AoK-Ring, Aortenwurzel und Aorta im 2-D-Echo.

AoK-Ring, Aortenwurzel, Aorta Durchmesser (mm)
Aortenklappenring 20-26
Aortenwurzel 26-35
Aorta ascendens 22-35
Aortenbogen 20-30

24 Aorta descendens thoracalis 16-26
Aorta descendens abdominalis 13-23

Tab.24.10 Referenzwerte fiir RV-, RVOT- und PA-Dimensionen im 2-D-Echo.

RV, RVOT, PA Normal- gering maRig deutlich
werte pathologisch pathologisch pathologisch

RV-GroRe (apikaler 4-Kammerblick)

quer basal (cm) 2,0-2,8 2,9-33 3,4-3,8 >39
quer mittig (cm) 2,7-3,3 3,4-3,7 3,8-4,1 242
langs (cm) 7,-7,9 8,0-8,5 8,6-9,1 29,2

RVOT-Durchmesser (parasternale kurze Achse)

oberhalb der AoK (cm) 2,5-2,9 3,0-3,2 3,3-3,5 236
oberhalb der PK (cm) 1,7-2,3 2,4-2,7 2,8-3,1 23,2
PA-Durchmesser (parasternale kurze Achse)

unterhalb der PK 1,7-2,3 2,4-2,7 2,8-3,1 >3,2

Modifiziert nach: Lang R et al. Recommendations for chamber quantification.
J Am Soc Echo 2005; 18: 1440-1463
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2-D-Echokardiografie

Tab.24.11 Referenzwerte fiir RV-Flache im 2-D-Echo.

RV-Flache Normal- gering maRig deutlich
werte vergroBert vergroRBert vergroRert
diastolische Fliche (cm?) 11-28 29-32 33-37 > 38
systolische Fliche (cm?) 7,5-16 17-19 20-22 =23
Flachendnderung (%) 32-60 25-31 18-24 <17

Modifiziert nach: Lang R et al. Recommendations for chamber quantification.
J Am Soc Echo 2005; 18: 1440-1463

Tab.24.12 Referenzwerte fiir RA-Gro8e im 2-D-Echo.

RA-GroR3e Normal- gering maRig deutlich
werte vergroBert vergroRBert vergroRert

quer (cm) 2,9-4,5 4,6-4,9 5,0-5,4 255

quer-Index (cm/m?) 1,7-2,5 2,6-2,8 2,9-3,1 >32

Modifiziert nach: Lang R et al. Recommendations for chamber quantification.
J Am Soc Echo 2005; 18: 1440-1463

Tab.24.13 Alters- und Geschlechtsabhdngigkeit der globalen longitudinalen
systolischen 2-D-Strain (2DS) und 2-D-Strain rate (2DSR).

Mittelwert (und <40 Jahre 40-60 Jahre > 60 Jahre gesamt
Standardabweichung)

Frauen

2DS (%) -17,9(2,1) -176(2,1) -159(2.4) -17.4(2.3)
2DSR (s7) -1,09(0,12) -1,06(0,13) -0,97 (0,14) —1,05 (0,13)
Ménner

2DS (%) -16,8(2,0) -158(22) -154(24) -159(2.3)
2DSR (s7) -1,06 (0,13) -1,01(0,12) -0,97 (0,14) -1,01(0,13)

Dalen H et al. Segmental and global longitudinal strain and strain rate based on echocardiography of
1266 healthy individuals: the HUNT study in Norway. Eur | Echo 2010; 11: 176-183
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Normal- und Referenzwerte: 2-D-Echokardiografie und M-Mode-Echokardiografie

Tab.24.14 Segmentale longitudinale systolische 2-D-Strain (2DS) und
2-D-Strain rate (2DSR).

apikal mittel
Mittelwert und 2DS (%) 2DSR (s7') 2DS (%) 2DSR (s7)
(Standardabweichung)
inferoseptal -17,8(3,9) -1,08 (0,24) -17,9(3,5) -1,10(0,2)
anterolateral -14,6 (4,0) -1,03(0,29) -16,4 (3,5) -0,94(0,22)
24  inferior -17,6 (4,3) -1,08(0,23) -173(3.7) -1,08(0,27)
anterior -14,3 (4,7) -0,98 (0,30) -17,4(3,6) -1,01(0,31)
inferolateral -15,5(4,3) -1,06(0,28) -17,0(3,8) -1,05(0,29)
anteroseptal -16,1(3,9) -0,95(0,26) -17,1(3,5) -1,05(0,28)
gesamt -16,4 (4,3) -1,04 (0,26) -17,3(3,6) -1,05(0,26)
basal gesamt
Mittelwert und 2DS (%) 2DSR (s7) 2DS (%) 2DSR (s7")
(Standardabweichung)
inferoseptal -14,6 (3,9) -0,85(0,21) -16,8 (4,0) -1,01(0,25)
anterolateral -19,2 (3,7) -1,22(0,27) -16,6 (4,1) -1,05(0,28)
inferior -15,9(3,9) -0,91(0,24) -17,0 (4,0) -1,03 (0,26)
anterior -17,7 (4,1)  =1,07 (0,24) -16,8 (4,3) -1,02(0,28)
inferolateral -17,0 (4,0) -1,10(0,25) -16,5(4,1) -1,07 (0,27)
anteroseptal -13,9(4,5) -0,95(0,23) -16,0 (4,1) -0,99 (0,27)
gesamt -16,2 (4,3) -0,99(0,27) -16,7 (4,1) -1,03 (0,27)

Dalen H et al. Segmental and global longitudinal strain and strain rate based on echocardiography of
1266 healthy individuals: the HUNT study in Norway. Eur | Echo 2010; 11: 176-183
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24.2  M-Mode

Tab.24.15 Ausgewdhlte Normalwerte im M-Mode (Leading-Edge-Methode).

M-Mode-Parameter Normalwerte Mittelwert
AoEDD (cm) 2,1-4,4 2,7
LAESD (cm) 1,8-3,9 2,9
RVEDD (cm) 0,9-2,6 1,9
RVESD (cm) 1,5-2,2 1,8
LVASW (cm) 0,6-1,1 0,9
LVPWEDD (cm) 0,6-1,1 0,9
IVS/LVPW-Verhdltnis <1,3:1 =
LVEDD (cm) 3,9-5,3 47
LVESD (cm) 2,7-3,7 3,5
FS (%) 25-45 =
MSS-Abstand (cm) 0,5-1,0 >0,6
AoK-Offnungsamplitude (cm) 1,5-2,2 >1,6
EF (%) 55-90 62

Modifiziert nach: Biamino G, Lange L. Echokardiographie. Héchst, Frankfurt 1983
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Normal- und Referenzwerte: 2-D-Echokardiografie und M-Mode-Echokardiografie

Tab.24.16 Referenzwerte fiir LV- und LA-GroRe im M-Mode.

M-Mode-Parameter Normal- gering maRig deutlich
werte vergroBert vergroRBert vergroRert

LV-Durchmesser

Frauen

LVEDD (cm) 3,9-5.3 5,4-5,7 5,8-6,1 26,2

LVEDD-Index (cm/m?) 2,4-3,2 33-34 3,5-3,7 >38
24 Manner

LVEDD (cm) 4,2-59 6,0-6,3 6,4-6,8 26,9

LVEDD-Index (cm/m?) 2,2-3,1 3,2-3,4 3,5-3,6 23,7

LA-Durchmesser

Frauen

LAESD (cm) 2,7-3.8 3,9-4,2 43-4,6 24,7
LAESD-Index (cm/m?) 1,5-2,3 2,4-2,6 2,7-2,9 >3,0
Manner

LAESD (cm) 3,0-4,0 4,1-4,6 4,7-5.2 253
LAESD-Index (cm/m?) 1,5-2,3 2,4-2,6 2,7-2,9 23,0

Modifiziert nach: Lang R et al. Recommendations for chamber quantification.
J Am Soc Echo 2005; 18: 1440-1463

Tab.24.17 Normalwerte des LV-Volumens im M-Mode (nach Teichholz).

= LVEDV: 96 ml
= LVESV: 37 ml

Folland E et al. Assessment of left ventricular ejection fraction and volumes by real-time two-dimen-
sional echocardiography. Circulation 1979; 60: 760

Tab.24.18 Normbereich der regionalen Verkiirzungsfraktion
(fractional shortening, FS) im M-Mode.

FS: 25-45 %

Modifiziert nach: Biamino G, Lange L. Echokardiographie. Héchst, Frankfurt 1983
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Tab.24.19 Referenzwerte fiir die LV-Muskelmasse (LVMM) und Wanddicke
im M-Mode.

normal gering maRig deutlich
vermehrt  vermehrt  vermehrt

Frauen

LV-Masse (g) 67-162 163-186 187-210 >210
LV-Index (g/m?) 43-95 96-108 109-121  >121
Wanddicke septal (cm) 0,6-0,9 1,0-1,2 1,3-1,5 >1,5
Wanddicke posterior (cm) 0,6-0,9 1,0-1,2 1,3-1,5 >1,5
Manner

LV-Masse (g) 88-224 225-258 259-292 >292
LV-Index (g/m?) 49-115 116-131 132-148 > 148
Wanddicke septal (cm) 0,6-1,0 1,1-1,3 1,4-1,6 >1,6
Wanddicke posterior (cm) 0,6-1,0 1,1-1,3 1,4-1,6 >1,6

Modifiziert nach: Lang R et al. Recommendations for chamber quantification. | Am Soc Echo 2005; 18:
1440-1463

Tab.24.20 Normalwerte der LV-Muskelmasse (LVMM) im M-Mode
(nach Penn-Cube).

Manner Frauen

Normalwerte der LV-Muskelmasse (LVMM) im M-Mode
LVMM (g) 176 + 45 121 + 40

Normalwerte der LV-Muskelmasse (LVMM) im M-Mode, bezogen auf
Korperoberflache

LVMM (g/m?) 96 £ 16 80 + 15

Devereux RB et al. Standardisation of M-mode echocardiographic left ventricular anatomic
measurements. | Am Coll Cardiol 1984; 4: 1222



http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=3&isbn=9783131380159&id=76184&doc=9783131380159

2 5 Normalwerte und Formeln: Doppler- und
Gewebe-Doppler-Echokardiografie

Tab.25.1 Normalwerte fiir maximale Blutflussgeschwindigkeiten.

Herzklappen und Aorta Vinax (M]s)
Hatle Kisslo Labovitz

MK 0,9(0,6-13)  09(0,6-14)  04-13

TK 0,5(03-1,3)  0,6(0,4-0,8)  0,3-1,0
25 07(06-13  07(0,5-09)  0,5-1,5

AoK 13(1,0-1,7)  1,4(0,9-1,8)  05-1,8

ascAo = = 0,5-1,5

descAo - - 0,5-1,5

Hatle L. Doppler Ultrasound in Cardiology. Philadelphia: Lea & Febiger; 1985
Kisslo | et al. Basic Doppler Echocardiography. New York: Churchill Livingstone; 1988
Labovitz A. Doppler Echocardiography. Philadelphia: Lea & Febiger; 1988

Tab.25.2 Normalwerte fiir die Aorta und Pulmonalarterie.

Parameter Aorta Pulmonalarterie
Vimax (M/s) 0,92 (0,72-1,20) 0,63 (0,44-0,78)
ET (ms) 294 (265-325) 331 (280-380)
AT (ms) 98 (83-118) 159 (160-185)
Akzeleration (m/s?) 9,40 (7,35-13,18) 3,96 (2,70-5,15)
Dezeleration (m/s?) 4,73 (3,90-6,30) 3,56 (2,57-4,60)

Gardin | et al. Evaluation of blood flow velocity in the ascending aorta and main pulmonary artery of
normal subjects by Doppler echocardiography. Am Heart | 1984; 107: 310
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Normalwerte und Formeln: Doppler- und Gewebe-Doppler-Echokardiografie

Tab.25.3 Altersabhdangige Normalwerte fiir LV-Fiillungsparameter.

LV-Fiillungsparameter <50 Jahren ab 50 Jahren
Mitralklappe

E (m/s) 0,72+0,14 0,62 + 14
A (m/s) 0,40 + 0,10 0,59 + 0,14
E/A 1,9+0,6 1,1+£0,3
DT (ms) 179 + 20 210 £ 36
IVRT (ms) 76+ 11 90 +17
Pulmonalvenen

PV, (m/s) 0,48 + 0,09 0,71 0,09
PVg (ms) 0,50, 0,38 £ 0,09
PV, (m/s) 0,19 £ 0,04 0,23 0,14

Klein A, Cohen G. Doppler echocardiographic assessment of constrictive pericarditis, cardiac

amyloidosis, and cardiac tamponade. Cleve Clin | Med 1992; 59: 281

Tab.25.4 Differenzierte altersabhdangige Normalwerte fiir einige LV-Fiillungs-

parameter.
16-20 Jahre  21-40 Jahre  41-60 Jahre > 60 Jahre
E/A 1,88 1,53 1,28 0,96
DT (ms) 142 166 181 200
E' septal (cm/s) 14,9 15,5 12,2 10,4
E' lateral (cm/s) 20,6 19,8 16,1 12,9

Nagueh S et al. Recommendations for the evaluation of left ventricular diastolic function by

echocardiography. Eur | Echo 2009; 10: 165-193
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Normalwerte und Formeln: Doppler- und Gewebe-Doppler-Echokardiografie

Tab.25.5 Altersabhdngige diastolische Myokardgeschwindigkeiten im
MK-Anulus und entsprechendes E’|A’-Verhiltnis.

Mittelwerte + SD 16-20 Jahre  21-40 Jahre  41-60 Jahre > 60 Jahre

(und 95 % Konfi-
denzintervall)
E' septal (cm/s) 14,9 2,4 15,5+2,7 12,2£23 10,4 £2,1
(10,1-19,7)  (10,1-20,9)  (7,6-16,8) (6,2-14,6)
E’/A’ septal 2,4 1,6 £0,5 1,1£0,3 0,85 +0,2
(0,6-2,6) (0,5-1,7) (0,45-1,25)
E' lateral (cm/s) 20,6 £ 3,8 19,8 +2,9 16,123 12,9 +3,5
25 (13,0-28,2)  (14,0-25,6)  (11,5-20,7)  (5,9-19,9)
E'/A’ lateral 3,1 1,9+10,6 1,5+0,5 09+0,4
(0,7-3,1) (0,5-2,5) (0,1-1,7)

Nagueh S et al. Recommendations for the evaluation of left ventricular diastolic function by
echocardiography. Eur | Echo 2009; 10: 165-193

Tab.25.6 Altersabhdngige Normalwerte fiir RV-Fiillungsparameter.

RV-Fiillungsparameter <50 Jahren ab 50 Jahren
Trikuspidalklappe

E (m/s) 0,51 = 0,07 0,41 +0,08
A (m/s) 0,27 + 0,08 0,33 = 0,08
E/A 2,0+£0,5 1,34+ 0,40
DT (ms) 188 + 22 198 £ 23
IVRT (ms) 76+ 11 90 + 17

V. cava inferior

VClyyg (M]s) 0,41+ 0,09 0,42+ 0,12
VClyiase (Ms) 0,22 + 0,05 0,22 + 0,05
VClagria (M/s) 0,13 0,03 0,16 £ 0,03

Klein A, Cohen G. Doppler echocardiographic assessment of constrictive pericarditis, cardiac
amyloidosis, and cardiac tamponade. Cleve Clin | Med 1992; 59: 281
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Normalwerte und Formeln: Doppler- und Gewebe-Doppler-Echokardiografie

Tab.25.7 Quantifizierung von Klappenstenosen: Druckgradient.

Maximaler Druckgradient: Berechnung nach modifizierter Bernoulli-Gleichung
(s. Abb. 10.20, S. 86)

APy = 4 X (Vi) (MMHQ)

Mittlerer Druckgradient: Berechnung nach modifizierter Bernoulli-Gleichung
(s- Abb. 10.20, S. 86)

AP oean = 4 X (Vimean?) (MMHg) ermittelt durch Umfahren des CW-Signals

Maximaler Druckgradient: Berechnung nach erweiterter Bernoulli-Gleichung
bei erh6hter Flussgeschwindigkeit vor der Stenose (V1 > 1 m/s)

APmax =4 (Vmax2 - Vlz) (mmHg)

V;: Flussgeschwindigkeit vor der Stenose
Vmax: Flussgeschwindigkeit in der Stenose

Tab.25.8 Quantifizierung von Aorten- und Pulmonalklappenstenosen:
Klappendffnungsflache.

Klappenoffnungsflache: Berechnung nach der Kontinuitatsgleichung
(s. Abb. 10.4, S. 75)

2
KOF = <i> xVV1 (cm?)

2 max

d: max. Durchmesser der Ao-Wurzel, der PA, des TK- oder MK-Rings
V;: Flussgeschwindigkeit vor der Stenose
Vmax: Flussgeschwindigkeit in der Stenose

Normalwerte fiir Aorten- und Pulmonalklappenoffnungsflachen

AoK/PK: 3-4 cm?

Schweregradeinteilung der Klappenstenosen
= ASs.Tab.10.1,S.76

= MSs. Tab. 10.5, S. 87

= TSs.Tab. 10.13, S. 101

= PSs.Tab.10.17,S. 111
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Normalwerte und Formeln: Doppler- und Gewebe-Doppler-Echokardiografie

Tab.25.9 Semiquantifizierung der Aortenstenose.

Aortenklappendffnungsfliche: Abschdtzung aus dem Verhaltnis zwischen
Flussgeschwindigkeit im LVOT und in der Stenose

Vivor >0,35 = AOF >2,5cm? (normal)
Vmax
V .
VO < 0,25 = AOF <1cm?
Vmax

Tab.25.10 Quantifizierung von AV-Klappenstenosen (nach Hatle).

2 5 AV-Klappenéffnungsflache: Berechnung aus der Druckhalbwertszeit des MK- oder
TK-Signals im CW-|PW-Doppler nach Hatle (s. Abb. 10.21, S. 86)

KOF = =— (cm?)

pHT = Ymax (ms)

Normalwerte fiir Mitral- und Trikuspidalklappené6ffnungsflachen
MK/TK: 4-6 cm?

Hatle L et al. Noninvasive assessment of pressure drop in mitral stenosis by Doppler ultrasound. B Heart
] 1978; 40: 131-140

Schweregradeinteilung der Klappenstenosen
= ASs.Tab.10.1,S.76

= MSs. Tab. 10.5, S. 87

= TSs.Tab. 10.13, S. 101

= PSs.Tab.10.17,S. 111
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Normalwerte und Formeln: Doppler- und Gewebe-Doppler-Echokardiografie

Tab.25.11 Quantifizierung der Mitralklappeninsuffizienz (nach PISA).

Effektive Regurgitationsflache (ERO): Berechnung nach der PISA-Methode
im Farb-Doppler

ERO = 2r2 oy — Vilos (cm?)

max
max - Ml

ERO = 6,28r2><VVA (cm?)

max - Ml

MiI-Regurgitationsvolumen (MIRV): Berechnung nach der PISA-Methode
im Farb-Doppler

MIRV = ERO x VTly, (ml)

MIRV = 272 xvvﬂxvm,,,(ml)

max
max - Ml

Imax: Maximaler Durchmesser im Farbumschlag (Aliasing) des MI-Flusssignals im
Farb-Doppler

Vias: Aliasing-Geschwindigkeit im Farb-Doppler (Nyquist-Geschwindigkeitsgrenze, im
PW-Doppler-Modus abzulesen)

VTly: Geschwindigkeits-Zeit-Integral des MI-Flusssignals aus dem CW-Doppler

Vmax: Mmaximale Flussgeschwindigkeit des MI-Flusssignals aus dem CW-Doppler

Schweregradeinteilung der MI
s. Tab. 10.8, S. 92

Modifiziert nach Xie et al. Quantification of mitral regurgitant volume by the color Doppler proximal
isovelocity surface area method: A clinical study. | Am Soc Echo 1995; 8: 48-54

Tab.25.12 Quantifizierung der Aorten- und Mitralklappeninsuffizienz:
Berechnung der Regurgitationsfraktion.

Regurgitationsfraktion bei Al|MI: Berechnung aus aortalem und mitralem
Schlagvolumen im PW-Doppler

Regurgitationsfraktion (AoK) = SVA"Sk‘/ﬂ(%)
Aok

Regurgitationsfraktion (MK) = SVMKS‘;A(%)
MK

Schweregradeinteilung der Al

s. Tab. 10.3, S. 81
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Normalwerte und Formeln: Doppler- und Gewebe-Doppler-Echokardiografie

Tab.25.13 Berechnung der Aorten- und Mitralklappenprothesen-Offnungs-
flache.

AKE-Offnungsfliche

LVOTgigche * VTlvor
VTlake

_ ARD/Z‘KE x 0,785 x VTl yor

VTlake

AKE - OF =

(cm?)

MKE-Offnungsfliche

MKE - OF = LVOTggche X VTlivor

2 5 Ve

_ LVOT? x 0,785 x VTl yor

Durchmesser

Ve

(cm?)

VTlyor: Geschwindigkeits-Zeitintegral des LVOT-Signals

VTlae: Geschwindigkeits-Zeitintegral des AKE-Signals

VTlyke: Geschwindigkeits-Zeitintegral des MKE-Signals

ARDpye: Durchmesser des duBeren Nahtrings der AKE (nach Angaben des Herstellers)

AKE: Dumesnil /G et al. Validation and applications of indexed aortic prosthetic valve areas calculated
by Doppler echocardiography. | Am Coll Cardiol 1990; 16: 637-643. MKE: Dumesnil |G et al. Validation
and applications of mitral prosthetic valvular areas calculated by Doppler echocardiography.

J Am Coll Cardiol 1990; 65: 1443-448

Tab.25.14 Berechnung des systolischen Pulmonalarteriendrucks aus TI-Signal
(s. Abb. 22.1, S. 239).

nach modifizierter Bernoulli-Gleichung aus Tl-Signal
(PA- = RV-Druck, wenn keine Obstruktion im RVOT oder PS):
- PPA-syst =4 ><TI'Vmax2 v PRA

Pra-Abschatzung aus dem Fiillungszustand der Halsvenen, Weite und Atemvariabilitat der
VCI (Tab. 25.20):
= Ppagyse Normalbereich: 15-30 mmHg

Yock PG et al. Non-invasive estimation of right ventricular systolic pressure by Doppler ultrasound in
patients with tricuspid requrgitation. Circulation 1984; 70: 657
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Normalwerte und Formeln: Doppler- und Gewebe-Doppler-Echokardiografie

Tab.25.15 Berechnung des systolischen Pulmonalarteriendrucks bei VSD.

nach modifizierter Bernoulli-Gleichung aus Tl-Signal
(PA- = RV-Druck, wenn keine Obstruktion im RVOT oder PS):
- PPA-syst = RRsystemisch =4 VSD'Vmax2 (mmHg)

Yock PG et al. Non-invasive estimation of right ventricular systolic pressure by Doppler ultrasound in
patients with tricuspid regurgitation. Circulation 1984; 70: 657

Tab.25.16 Bestimmung des mittleren Pulmonalarteriendrucks aus TI-Signal
(s. Abb. 22.1, S. 239).

nach modifizierter Bernoulli-Gleichung aus TI-Signal
(PA- = RV-Druck, wenn keine Obstruktion im RVOT oder PS):
- PPA—mean =dlx TI'VmeanZ ” I:’RA

Pra-Abschatzung aus dem Fiillungszustand der Halsvenen, Weite und Atemvariabilitat der
V(I (s. Tab. 25.20):
= Ppa.mean Normbereich: 12-16 mmHg

Masuyama T et al. Continuous-wave Doppler echocardiographic detection of pulmonary regurgitation
and its application to noninvasive estimation of pulmonary artery pressure.

Circulation 1986; 74: 484-492

Aduen |F et al. An alternative echocardiographic method to estimate mean pulmonary artery pressure.
J Am Soc Echo 2009; 22: 814-819

Tab.25.17 Bestimmung des mittleren Pulmonalarteriendrucks aus PI-Signal
(s. Abb. 22.2, S. 239).

nach modifizierter Bernoulli-Gleichung aus PI-Signal
(PA- = RV-Druck, wenn keine Obstruktion im RVOT oder PS):
* Peamean = 4 X Pl-Vs2 + Ppyy

Pra-Abschdtzung aus dem Fiillungszustand der Halsvenen,
Weite und Atemvariabilitdt der VCI (s. Tab. 25.20):
= Ppa.mean Normbereich: 12-16 mmHg

Masuyama T et al. Continuous-wave Doppler echocardiographic detection of pulmonary regurgitation
and its application to noninvasive estimation of pulmonary artery pressure.

Circulation 1986; 74: 484-492

Aduen |F et al. An alternative echocardiographic method to estimate mean pulmonary artery pressure.
J Am Soc Echo 2009; 22: 814-819
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Normalwerte und Formeln: Doppler- und Gewebe-Doppler-Echokardiografie

Tab.25.18 Abschdtzung des mittleren Pulmonalarteriendrucks durch Bestim-
mung der Akzelerationszeit (s. Abb. 22.3, S. 239).

Akzelerationszeit (ms) mittlerer Pulmonalarteriendruck (mmHg)
>100 <20

<90 20-40

<40 > 40

= Ppa.mean Normalbereich: 12-16 mmHg

Kitabatake A et al. Non-invasive evaluation of pulmonary hypertension by pulsed Doppler technique.
Circulation 1983; 68: 302

Tab.25.19 Bestimmung des enddiastolischen Pulmonalarteriendrucks aus
PI-Signal (s. Abb. 22.2, S. 239).

nach modifizierter Bernoulli-Gleichung aus PI-Signal
(PA- = RV-Druck, wenn keine Obstruktion im RVOT oder PS):
= Poagp =4 X PlVep® + Pea

Pra-Abschatzung aus dem Fiillungszustand der Halsvenen, Weite und Atemvariabilitat der
VCI (s. Tab. 25.20):

Masuyama T et al. Pulmonary arterial end-diastolic pressure non-invasively estimated by continuous
wave Doppler echocardiography. | Cardiogr 1986; 16: 669
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Normalwerte und Formeln: Doppler- und Gewebe-Doppler-Echokardiografie

Tab.25.20 Methoden zur Abschdtzung des RA-Drucks.

Pra abgeschatzt aus dem Fiillungszustand der Halsvenen

normal gefiillte Halsvenen Pra 5 MmHg
maRig gestaute Halsvenen Pra 10 mmHg
deutlich gefiillte Halsvenen Pra 15 mmHg

Pra abgeschatzt aus Kollabieren der VCI bei Inspiration*

vollstandiges Kollabieren Pra 5 MmHg

Kollabieren > 50 % Pra 10 mmHg
Kollabieren < 50 % Pgra 15 mmHg
kein Kollabieren Pra 20 mmHg

Pra abgeschétzt aus Durchmesser der VCI und Kollabieren der VCI bei Inspiration* *
VCI Diameter < 17 mm und Kollabieren 50 % bei Inspiration ~ Pga 0-5 mmHg

VCI Diameter > 17 mm und Kollabieren > 50 % bei Inspiration P 5-10 mmHg
VCI Diameter > 17 mm und Kollabieren < 50 % bei Inspiration Pgs 10-15 mmHg
VCI Diameter > 17 mm und kein Kollabieren bei Inspiration Pra > 15 mmHg

Pra abgeschitzt aus Durchmesser der VCI und Kollabieren der VCI bei Inspiration* * *
VCI Diameter < 21 mm und Kollabieren > 50 % bei Inspiration Pga 3 (0-5) mmHg
intermediar (s.o0./s.u.) Pra 8 (5-10) mmHg

VCI Diameter > 21 mm und Kollabieren < 50 % bei Inspiration Pga 15 (10-20) mmHg

* (Kircher BJ et al. Noninvasive estimation of right atrial pressure from the inspiratory collapse of the
inferior vena cava. Am | Cardiol 1990; 66: 493-496)

** (Lang R et al. Recommendations for chamber quantification. | Am Soc Echo 2005; 18: 1440-1463)
*** (Rudski LG et al. Guidelines for the echocardiographic assessment of the right heart in adults. | Am
Soc Echo 2010; 23: 685-713)
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Normalwerte und Formeln: Doppler- und Gewebe-Doppler-Echokardiografie

Tab.25.21 Berechnung des Schlagvolumens (SV) und des Herzzeitvolumens

(Hzv).

Berechnung des Schlagvolumens
SV = VTI x Flache (ml)

Berechnung des Herzzeitvolumens
HZV = Flache x VTI x HF (I/min)

VTI: Geschwindigkeits-Zeit-Integral tiber AoK, MK, TK oder PK

A
Fache = n(z)

d: maximaler Durchmesser des AoK-, MK- oder TK-Rings, der Ao-Wurzel oder der PA
Normbereiche des Herzzeitvolumens (I/min) in Abhdngigkeit von der Messmethode

HZV: 7,03 (4,3-11,7); Messung des AoK-Rings im M-Mode

HZV: 6,24 (3,2-10,2); Messung des AoK-Rings im 2-D-Echo

HZV: 7,89 (5,4-12,7); Messung des MK-Rings im 2-D-Echo

HZV: 6,17 (3,7-8,9); Messung der MK-Segelseparation im 2-D-Echo
HZV: 6,99 (4,0-10,2) als Referenz Thermodilutionsmethode

Dittmann H et al. Vergleich Doppler-echokardiographischer Methoden zur Herzminutenvolumen-
bestimmung. Z Kardiol 1987; 76: 433
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Normalwerte und Formeln: Doppler- und Gewebe-Doppler-Echokardiografie

Tab.25.22 Abschdtzung von ShuntgroRen.

Bestimmung des prozentualen Shuntverhiltnisses Qp/Qs

QP/QS _ SVpulmonul

S Vsystemisch

Bestimmung des prozentualen Shuntverhaltnisses Qp/Qs bei Ventrikelseptumdefekt

NY
Qp/Qswspy = W
(o]

Bestimmung des prozentualen Shuntverhaltnisses Qp/Qs bei Vorhofseptumdefekt

SV

S VMKodeerK

Qp/Qsasp) =
Bestimmung des prozentualen Shuntverhaltnisses Qp/Qs bei offenem Ductus Botalli

NY
Op/Qs(pg) = 4"’;(\;‘1:/‘0'(

SV = VTI x Flache (ml)
VTI = Geschwindigkeits-Zeit-Integral tiber AoK, MK, TK oder PK

W (dY
Fache = n(i)

d = max. Durchmesser des AoK-, MK- oder TK-Rings, der Ao-Wurzel oder der PA
Abschatzung von ShuntgréRen auf Vorhof- und Ventrikelebene

- QP = SOZ art = SOZ ven
= Qs =504t~ 50;p

Qp/Qs = 1: kein Shunt oder bidirektionaler Shunt gleicher GroRe

Qp/Qs = 2: Links-Rechts-Shunt, Shuntanteil an pulmonalem Blutfluss von 50 %
Qp/Qs = < 1 Rechts-Links-Shunt

Qp/Qs = 0,7: Rechts-Links-Shunt, pulmonaler Blutfluss 30 % unter systemischem
Blutfluss, Shuntanteil 30 %
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Normalwerte und Formeln: Doppler- und Gewebe-Doppler-Echokardiografie

Tab.25.23 Normalwerte systolischer segmentaler Myokardgeschwindig-
keiten (Mittelwerte in cm/s + SD).

4-Kammerblick 2-Kammerblick apikale lange Achse
septal lateral inferior  anterior  anteroseptal posterior
apikal 2,46 3,84 3,09 2,91 1,70 (1,34) 3,93
(1,10) (1.37) (1,45) (1,57) (1,44)
mittig 4,08 6,29 5,08 5,32 4,06 (1,96) 6,51
(1,27) (1,53) (1,14) (1,77) (1,87)
basal 6,68 7,59 7,10 7,43 6,30(2,08) 7,76
(1,13) (1,40) (1,34) (1.82) (1.85)

25

parasternale lange Achse

mittanteroseptal mittposterior basal- basal-
anteroseptal posterior
-3,21 (1,66) 3,75 (1,12) 3,23(2,26) 4,88
(1,16)
kurze Achse
septal antero-  anterior lateral posterior inferior
septal
MK-Ebene -3,31 =592 2,66 4,25 4,78 (1,53) 4,93
(1,99) (2,32) (1,89) (1,34) (1,45)
PM-Ebene -3,25 -1,92 -2,64 4,16 4,65 (1,51) 4,85
(2,02) (2,32) (1,85) (1,24) (1,37)

negative Geschwindigkeiten durch Myokardbewegung weg vom Schallkopf

Wilkenshoff U et al. Regional mean systolic velocity estimation by real-time color Doppler myocardial
imaging: a new technique for quantifying regional systolic function. | Am Soc Echo 1998; 11: 683-692
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Normalwerte und Formeln: Doppler- und Gewebe-Doppler-Echokardiografie

Tab.25.24 Normalwerte diastolischer segmentaler Myokardgeschwindigkei-
ten von frither (E') und spéter (A’) Diastole und entsprechendes E’|A’-Verhaltnis.

Mittelwerte  4-Kammerblick 2-Kammerblick
in cm/s (SD)

septal lateral inferior anterior
apikal
E' (cm/s) -4,03 (1,02) -5,71 (1,13)  -5,38 (1,42) -5,26 (1,13)
A'(cmfs)  -1,59 (0,49) -1,92 (0,48) -2,33(0,99) -1,98 (1,61)
E'|A -2,75 (0,96) -3,09(0,83) -2,63(0,97) -2,86 (0,86)
mittig
E'(cmfs)  -7,09 (1,36) -8,80 (1,21)  -9,02 (1,32) -8,05 (1,23)
A’ (cmfs)  -3,20(1,22) -2,85(0,78) -3,38(0,08) -3,02 (0,89)
E'JA -2,43(0,75) -325(0,79) -2,82(0,78) -2,85 (0,84)
basal
E'(cmfs)  -10,47 (1,26) -12,03 (1,50) -11,92 (1,57) -10,81 (1,51)
A’ (cmfs)  —4,70(1,23) -3,68(1,07) -4,38 (0,94) -4,22 (1,12)
E'/A’ -2,34(0,61) -3,51(1,05) -2,86 (0,76) -2,73 (0,74)

parasternale lange Achse

mittanteroseptal mittposterior basalanteroseptal basalposterior

E'(cmfs)  +4,09 (1,04) -534(0,88) -4,97 (1,01) -8,28 (1,30)
A'(cmfs)  +2,01(0,64) -2,31(0,55) -1,79 (0,68) -2,92 (0,88)
E'JA’ +2,19 (0,66) -2,42 (0,61)  -3,09 (1,06) -3,01(0,75)

negative Geschwindigkeiten durch Myokardbewegung weg vom Schallkopf

Wilkenshoff U et al. Age dependent changes in regional diastolic function evaluated by color Doppler
myocardial imaging. A comparison with pulsed Doppler indices of global function.
J Am Soc Echo 2001; 14: 959-969
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2 Formeln: 2-D-Echokardiografie

und M-Mode-Echokardiografie

Tab.26.1 Berechnung des LV-Volumens (LVV) aus dem 2-D-Echo
(Referenzwerte s. Tab. 24.2, S. 255).

Berechnung nach der Scheibchensummationsmethode nach Simpson aus dem 2-D-Echo
(s. Abb. 20.1, S. 223)

n
monoplan: LW = i~ h x 21: x d?(ml)

n
biplan: LW = 7" h x Z x dy x dy(ml)
d: Scheibchendurchmesser

n: Scheibchenanzahl
h: Scheibchenhohe

Berechnung nach der Flachen-Langen-Methode aus dem 2-D-Echo (s. Abb. 20.1, S. 223)

8 A
monoplan: LW = 3 xd2 x| = 5 x T(ml)

biplan: LVV = o  dy X dy x L - g X@(ml)

d: Durchmesser
A: Flache senkrecht zur langen Achse
L: lange Achse (biplan langere der beiden langen Achsen)

Tab.26.2 Berechnung der Ejektionsfraktion (EF) aus dem 2-D-Echo und
M-Mode.

EF: Berechnung aus dem 2-D-Echo und M-Mode (Normalwerte s. Tab. 24.4, S. 256)

(LVEDV - LVESV)

£ = LVEDV

x 100(%)
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Formeln: 2-D-Echokardiografie und M-Mode-Echokardiografie

Tab.26.3 Berechnung der linksventrikuldren Muskelmasse (LVMM) aus dem
2-D-Echo (Normal- und Referenzwerte s. Tab. 24.6, S. 256 und Tab. 24.7, S. 257).

Berechnung nach der Truncated-Ellipsoid-Methode aus dem 2-D-Echo

_ 2 B a3 2w 2 &
LVMM 1,05><<§(a+t)+d m) b X(§a+d m)(g)

Berechnung nach der Flachen-Langen-Methode (2-D-Echo)

LVMM = 1,05 x %A1 x(a+d+t) - gAz x (a +d)(g)

A;: planimetrierte endokardiale Flache

A,: planimetrierte epikardiale Fliche

a: Abstand vom weitesten Querdurchmesser bis zur Herzspitze im apikalen
4-Kammerblick

d: Abstand vom weitesten Querdurchmesser bis zum Mitralring im apikalen
4-Kammerblick

b: maximaler Radius (5) in der parasternalen kurzen Achse (Papillarmuskelebene; auch

zu berechnen aus der planimetrierten endokardialen Flache — unter Ausschluss der

ISE
™

Papillarmuskeln - a

t: Myokarddicke (auch zu berechnen aus den VA
planimetrierten epi- und endokardialen Flachen als VT _p
™

Tab.26.4 Berechnung des LA-Volumens (LAV) aus dem 2-D-Echo
(Flachen-Langen-Methode) (Referenzwerte s. Tab. 24.8, S. 257, s.a. Abb. 1.21,
S. 8).

8 A XA
LAV 3>< d (ml)

A;: LA-Flache im 4-Kammerblick
A;: LA-Flache im 2-Kammerblick
d: kiirzester LA-Durchmesser im 4- oder 2-Kammerblick (apiko-basal)

oder analog der Berechnung des linksatrialen Volumens nach der Scheibchen-
summationsmethode biplan nach Simpson

Modifiziert nach Lang R et al. Recommendations for chamber quantification.
J Am Soc Echo 2005; 18: 1440-1463
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Formeln: 2-D-Echokardiografie und M-Mode-Echokardiografie

Tab.26.5 Berechnung des LV-Volumens aus dem M-Mode (nach Teichholz)
(Normalwerte Tab. 24.17, S. 262).

7,0

WVEDV = — "« [vEDD3(mi
(2,4 + LVEDD) (mi)

wesv = — 20 s 1vesp3 (mi)

(2,4 + LVESD)

Tab.26.6 Berechnung der regionalen Verkiirzungsfraktion
(fractional shortening, FS) aus dem M-Mode (Normbereich Tab. 24.18, S. 262).

(LVEDD - LVESD)
LVEDD

Fs = x 100(%)

26

Tab.26.7 Berechnung der LV-Muskelmasse (LVMM) aus dem M-Mode
(Normal- und Referenzwerte Tab. 24.19 und Tab. 24.20, S. 263).

Berechnung nach der Penn-Cube-Methode aus dem M-Mode

LVMM = 1,04%(LVEDD + LVPW + IVS)> ~ LVEDD® - 13,6(g)
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- rechtes Herz 220

Kardialer Tumor 215-217

- benigner 215

- - Myxom 216-217

- maligner 215

Kardiomyopathie

- Amyloidose siehe dort

- Arrhythmogene rechtsventrikuldre
Dysplasie siehe dort

- dilatative siehe Dilatative
Kardiomyopathie

- Endocarditis fibroplastica (Loffler)
siehe dort

- Himochromatose siehe dort

- Hiamosiderose siehe
Hamochromatose

- hypereosinophiles Syndrom siehe
Endocarditis fibroplastica (Loffler)

- hypertrophe siehe Hypertrophe
Kardiomyopathie

- hypertensive siehe Hypertensive
Kardiomyopathie

- infiltrative siehe Restriktive
Kardiomyopathie

- inflammatorische siehe
Inflammatorische
Kardiomyopathie

- ischdmische siehe Ischdmische
Kardiomyopathie

- Karzinoid siehe dort

- metabolische siehe Metabolische
Kardiomyopathie

- Non-compaction siehe Non-
compaction Kardiomyopathie

- obstruktive siehe Hypertrophe
Kardiomyopathie

- restriktive siehe Restriktive
Kardiomyopathie

- Schwangerschaft siehe Schwanger-
schaftskardiomyopathie

- Tako-Tsubo siehe Tako-Tsubo-
Kardiomyopathie

- toxische siehe Toxische
Kardiomyopathie

- valvuldre siehe Valvuldre
Kardiomyopathie

Karzinoid 147-148

Klappendehiszenz 124

Klappeninsuffizienz

- angeborene 203

- Quantifizierung 269

Klappenoéffnungsflichenberechnung
267,268

Klappenprothesen 121-127

Klappenstenose

- angeborene 202

- Quantifizierung 267, 268

Kontinuitdtsgleichung 75, 123,
267

Kontraktilitdt 8

- globale 8

- Hyper- 78,79, 90, 134, 135, 155,
156, 157

- regionale 10

- -(s)storung 10

- — ischdmische Herzerkrankung

52-54

Kontraktionszeit

- isovolumetrische (IVCT) 16, 18,230,
231

Kontrastechokardiographie 42

- linkes Herz 35-37

- — Aortenklappenstenose 76
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- — Ischdmische Herzerkrankung
59, 60, 62
- - Konturverbesserung des LV 36
- - Myokardperfusion 35
- — Pulmonalvenenflussmessung
36,37
- rechtes Herz 32-34
- - atrioventrikuldrer Septumdefekt
182
- - Cor triatriatum dextrum 198
- — Cor triatriatum sinistrum 198
- - Ebstein-Anomalie 189
- - Fallot-Tetralogie 191
- - korrigierte Transposition der
grofBen GefdBe 194
- - offenes Foramen ovale 174
- — Pulmonalklappeninsuffizienz
115
- - Pulmonalklappenstenose 112
- - singuldrer Ventrikel 196
- - Sinus-Valsalvae-Aneurysma
213
- — Trikuspidalklappeninsuffizienz
105
- - Trikuspidalklappenstenose 102
- - Truncus arteriosus communis
195
- - Ventrikelseptumdefekt 185
- — Vorhofseptumdefekt 178-179
Kontrasteffekt
- negativer 33
- positiver 33
Koronarsinus siehe Sinus coronarius
Koronare Herzerkrankung (KHK)
38,52, 232
Koronarer Versorgungstyp 43, 44,
45
Korrigierte Transposition der groRRen
GefiBe 192-194
Kiinstliche Herzklappen siehe
Mechanische Prothesen

Lebervenen-Flusssignal 16, 19

Leck

- paravalvuldres 46, 123, 124, 127

Links-rechts-Shunt 33, 275

- atrioventrikuldrer Septumdefekt
181

- Eisenmenger-Reaktion 204

- offener Ductus Botalli 186-187

- Ventrikelseptumdefekt 183

- Vorhofseptumdefekt 176-179

Linksventrikuldre Muskelmasse
(LVMM)

- Berechnung 279,280

- Normalwerte 263

- Referenzwerte 263

Lungenembolie siehe auch Pulmonale
Hypertonie 166-172

Lutembacher-Syndrom 176

LV

- 16-Segmentmodell 11,42,43

- 17-Segmentmodell 11,42,43,45

- Funktion, diastolische 226-229

- Funktion, globale 230

- Funktion, regionale 42, 43

- Funktion, systolische 222-225,
236

- Gefdl3versorgung 44

- Kontraktilitdt10

- Wandeinteilung 12

M

Mechanische Prothesen 121-127

- Doppelfliigelprothese 121-124,
127

- Kippscheibenprothese 121-127

- Kugelkdfigprothesen 121

Metabolische Kardiomyopathie 129
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Mitralklappe(n)
- E/A-Verhiltnis 16, 226, 228, 229,
265
- -ebene 3,4, 254
- -flussgeschwindigkeit 228
- -flusssignal 16, 17
- -insuffizienz 90-96
- — prdsystolisch 245, 246
- — Quantifizierung nach der PISA-
Methode 91-94, 269
- — Regurgitationsfraktions-
bestimmung 90, 91, 269
- — Regurgitationsvolumen-
bestimmung 91, 92, 94, 269
- — Semiquantifizierung, 91
- -6ffnungsflache 270
- — Bestimmung aus der Druck-
halbwertszeit 86
- - Bestimmung durch Umfahren 84
- — effektive Regurgitationséffnungs-
fliche (ERO) 92, 94, 269
- -prolaps 97-99
- -prothese 122-126
- - Bewegungsmuster 122,124
- -segel 3,4,5,15
- —doming 84
- - anteriores 3,4, 5, 15
- — posteriores 3, 4,5, 15
- -stenose (MS) 84-89
- — Druckgradient 86
- — Druckhalbwertszeit (PHT) 86, 87
- — Echo-Score zur Valvuloplastie
88
- - En-dome- 84, 89,219
- - Offnungsfliche 84-87, 89
- - Quantifizierung 87
- — (und) Vorhofseptumdefekt 176
Mitralklappenvalvuloplastie-Score
88
Mitralsegel-Septum-(MSS)-Abstand
11, 15, 53, 131, 261

M-Mode 11,15

- Ejektionsfraktion 278

- linksventrikuldre Muskelmasse
263, 280

- Normalwerte 261-263

- regionale Verkiirzungsfraktion 262,
280

- Volumenbestimmung 223, 280

Moderatorband 62, 63, 130, 153, 167

Morbus Fabry 129, 139, 149-151, 165

Muskelmasse siehe Linksventrikuldre
Muskelmasse

Gewebe-Doppler-Echokardiografie
20-22

- Normalwerte 276, 277

Myokardinfarkt 52-54

- Komplikationen 55-64

- Rechtsherzinfarkt 62-64

Myokarditis 160-161

Myokardverformung 23

Myxom 216-217

N

Non-compaction Kardiomyopathie
128, 158

Normalwerte

- 2-D-Echo 254-260

- M-Mode 261-263

- Doppler 264-277

- Gewebedoppler 264-277

Normokinesie 10, 243

(0]

Offener Ductus Botalli 186-187
Offenes Foramen ovale 173-175
- (bei) Ebstein-Anomalie 188
- Valsalva-Manover 173,174
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Okkluder 175,178
Ostium-primum-Defekt 176, 180
Ostium-secundum-Defekt 176-177

P

Papillarmuskel

- anteriorer 4

- -dysfunktion 61, 156

- posteriorer 4

- -ruptur 61

Paradoxe Septumbewegung siehe
Septumbewegung, paradoxe

Pencil-Sonde 19

Pendel-Shunt 204

Penn-Cube-Methode 11, 263, 280

Pericarditis constrictiva 69-71

Perikard

- -erguss 64, 65-68

- — Abschitzung der Ergussmenge

66

- -tamponade 65-68

- -zyste 72

PISA-Methode

- Aorteninsuffizienz 80

- Mitralinsuffizienz 91-94, 269

Pleuraerguss 66, 68

Postinfarzielles Syndrom 64

Prolaps

- Aortenklappensegel 79

- Mitralklappe

- Trikuspidalklappe 107-108

Proximal isovelocity surface area
siehe PISA-Methode

Pseudoaneurysma 55, 57-58

- Ruptur 58

Pulmonalarteriendruck

- enddiastolischer

- - Berechnung 115, 170, 237,

272

- mittlerer

- - Bestimmung 271, 115

- — Abschdtzung 237,272

- systolischer

- — Berechnung 170, 271

Pulmonale Hypertonie 166-170

- Graduierung 170

- Pulmonalarteriendruckberechnung
170, 235 ff

Pulmonalklappe(n)

- -flussgeschwindigkeit 264

- -flusssignal 16, 18

- -insuffizienz 113-115

- — Bestimmung des enddiastolischen

PA-Drucks 115

- - Graduierung 114

- -segel 3

- — anteriores 3

- - Karzinoid 147

- — posteriores 3

- -stenose 109-112

- - Fallot-Tetralogie 190

- — Quantifizierung 111

Pulmonalvenenflusssignal 19, 36, 92

Pulsus paradoxus 65

PW-Doppler 16-19

Q

Qp/Qs (ShuntgroRe) 275
Quadratwurzel-Phdnomen 69-71
Quadscreen 41

R

Rechtsatrialer Druck 238, 241
Rechts-links-Shunt 33, 275
- Aortenisthmusstenose 199
- Ebstein-Anomalie 188
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- Eisenmenger-Reaktion 204

- Vorhofseptumdefekt 176, 177

Rechtsventrikuldrer Druck

- Berechnung 106, 235

Rechtsventrikuldrer Infarkt

Regionale Verkiirzungsfraktion 262,
280

Regurgitationsfraktion 81, 91, 92,
125, 269

Regurgitationsoffnungsfliche,
effektive (ERO) 92, 94, 269

Regurgitationsvolumen 81, 83,91, 92,
94, 96, 269

Relaxationsstérung 165, 227, 229

Relaxationszeit

- isovolumetrische (IVRT) 16, 226,
228, 230, 265, 266

Restriktive Kardiomyopathie 128,
139-151

- Amyloidose 140-142

- Endocarditis fibroplastica (Loffler)
146-147

- Himochromatose 143-144

- Karzinoid 147-149

- Morbus Fabry 149-151

- Sarkoidose 144-145

Resynchronisationstherapie
243-252

SAM-Phdnomen 134-138, 156

Sarkoidose 144-145

Scheibchensummationsmethode
nach Simpson 7, 222-223, 256,
278-279

Schlagvolumenberechnung 224,
269, 274

Segmentmodelle des linken
Ventrikels 11, 42, 43

Septumbewegung

- biphasische 243,244

- paradoxe 63, 109-110, 167,
170

- — Pericarditis constrictiva 69-71

- — pulmonale Hypertonie 170

- — Rechtsherzbelastung 170

- — Lungenembolie 170

- — Vorhofseptumdefekt 177

ShuntgroBenabschdtzung 275

Shuntvitien 32-33

- Aortenisthmusstenose 199

- atrioventrikuldrer Septumdefekt
181

- Ebstein-Anomalie 188

- Eisenmenger-Reaktion 204

- offener Ductus Botalli 186-187

- Ventrikelseptumdefekt 183-185

- Vorhofseptumdefekt 176-179

Shuntvolumenbestimmung 275

Simpson siehe Scheibchen-
summationsmethode nach
Simpson

Singuldrer Ventrikel 196

Sinus coronarius 177, 197, 241

Sinus-Valsalvae-Aneurysma
210-211, 213

Sinus-venosus-Defekt 176-177

Situs inversus mit Dextrokardie
203

Slope 81, 85

Speckle Tracking Imaging 25-28

Spontanechos 131, 206, 218

Standford-Klassifikation 207-209

Stentless Bioprothese 126

Stent-Prothesen 126

Strain 23, 25

- Doppler Strain Imaging 23

- 2-D-Strain 25, 259-260

- Strain Rate 23, 25, 259-260

Stressechokardiografie 38-45
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- aktive 38,39

- passive 38,39

- — Adenosin 40-42

- - Dipyridamol- 40-42

- — Dobutamin 40-42

Systolic anterior motion siehe SAM-
Phdnomen

T

Tako-Tsubo-Kardiomyopathie
155-157

Tamponade siehe Perikardtamponade

Tei-Index

- linker Ventrikel 230, 231

- rechter Ventrikel 234

Teichholz-Formel 262, 280

Thrombus

- kardialer siehe Kardialer Thrombus

- KHK 57

- linkes Herz 58-59,218-219

- rechtes Herz 220, 171, 172

Toxische Kardiomyopathie 129

Transposition der groRen GefdRRe
siehe Korrigierte Transposition der
grofRen Gefdl3e

Transdsophageale Echokardiografie
46-48

Tricuspid Anular Plane Systolic
Excursion (TAPSE) 168, 233-234

Trikuspidalklappe(n)

- E/A-Verhdltnis 16

- -Flussgeschwindigkeit 70, 264

- -flusssignal 17,18

- -insuffizienz 103-106

- — Bestimmung des systolischen

RV- und PA-Drucks 106, 235
- - Quantifizierung nach der
PISA-Methode 105
- - Semiquantifizierung 104

- -prolaps 107-108

- -segel 4,5

- - anteriores 4,5

- — Ebstein-Anomalie 188-189

- - Karzinoid 147-148

- — posteriores 4,5

- - septales 4,5

- -stenose 100-102

- — doming der Segel 100

- - Druckgradient 101

- — Druckhalbierungszeit 101, 268

- — -0ffnungsfliche 101, 268

- - Quantifizierung 101, 268

Truncated-Ellipsoid-Methode 257,
279

Truncus arteriosus communis 195

Tumor

- kardialer siehe Kardialer Tumor

\"

Valsalva-Manover 33, 173-175, 227,
229

Valvuldre Kardiomyopathie 129

Valvuloplastie der MK 88

Vegetation 117-120

Vena contracta 80, 81, 91, 92, 105,
114

Ventrikel

- singuldr siehe Singuldrer Ventrikel

Ventrikelfunktion

- diastolische 226-229

- globale 230

- systolische 222-225

Ventrikelseptumdefekt 183-185

- Fallot-Tetralogie 190-191

- Truncus arteriosus communis
195

Ventrikelseptumruptur 54, 60, 62

Ventrikelthrombus 58-59, 219-220
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Verformungsanalyse 23-25

Viable myocardium 38, 44

Volumenbestimmung nach Simpson
7,223,278-279

Vorhof

- -myxom 219-217

- -ohrthrombus 46, 219, 220

- -septumaneurysma 173-175, 197

- -septumdefekt 176-179

- - Ebstein-Anomalie 188-189

- — Mitralklappenstenose 176

- -thrombus 218, 219, 220

VV-Zeit-Optimierung 250

w

Wandaufbau des Herzens 15

Wandbewegung

- Gewebe-Doppler-Echokardiografie
20-24

- - Doppler Strain Imaging 23-24

- — Doppler Velocity Imaging 20-22

- paradoxe 10

- -Score-Index (WBSI) 42, 43, 225

- Speckle Tracking Imaging 25-28

- — 2-D-Strain Imaging 25-27

- — 2-D-Vector Velocity Imaging 28
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