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1 Abstrakt 

1.1 Deutsch 
Einleitung: 

Die Echokardiographie ist ein die zentrale Bildgebung der kardiologischen Diagnostik, nahezu 

universell verfügbar und ermöglicht die Gewinnung von anatomischen und funktionellen Infor-

mationen. Ihre Möglichkeiten haben sich in den letzten Jahren deutlich erweitert, unter anderem 

als wichtiges Element der Bildgebung im Rahmen von Interventionen  

Ziel der Studie:  

An einem diversen Patientenkollektiv soll die Validität echokardiographischer Parameter im 

Vergleich zu invasiv gemessenen Parametern aus der Herzkatheteruntersuchung überprüft wer-

den. Der Fokus liegt dabei auf dem Speckle Tracking als neuere Methode der Echokardiogra-

phie.  

Methodik:  

Eine prospektive Studie an 90 Patienten, die innerhalb von 24 Stunden eine Rechts- und Links-

herzkatheteruntersuchung und eine transthorakaler Echokardiographie erhalten haben. Die ge-

wonnen Hämodynamikparameter wurden einander gegenübergestellt und analysiert. Zudem 

wurde der Einfluss kardialer Krankheiten überprüft und die etablierten Cut-Off-Werte der Echo-

kardiographie getestet und gegebenenfalls an der Studienpopulation optimiert. 

Ergebnisse: 

Es wurde ein multimorbides Patientenkollektiv untersucht, das zu 42,2% weiblichen Geschlechts 

und im Durchschnitt 70,57 ± 12,1 Jahre alt war. Die häufigsten kardiovaskulären Vorerkrankun-

gen waren Herzklappenerkrankungen (94,4%), arterielle Hypertonie (72,2%) und pulmonale 

Hypertonie (53,3%). 

Es fand sich eine gute Übereinstimmung zwischen invasiv und nicht-invasiv erhobenem Cardiac 

Index (CI, r=0,486, p <0,001) sowie beim echokardiographisch und mittels Katheter erhobenen 

mittlerem pulmonalarteriellen Druck (mPAP, r=0,67 p <0,001). Ebenso korrelierte der durch 

Speckle Tracking gewonnene „global longitudinal peak strain“ (GLPS) mit r=-0,690 (p <0,001) 

gut mit der invasiv gemessenen linksventrikulären Ejektionsfraktion (LVEF). E/E’ korrelierte 

gut mit dem pulmonalkapillären Verschlussdruck (PCWP, r=0,481, p<0,001) und zeigte eine 

gute kategoriale Übereinstimmung mit erhöhten PCWP durch den optimierten Cut-Off von 12,1. 

Die LA-Strain-Parameter korrelierten gut mit dem linksventrikulären enddiastolischen Druck 

(LVEDP, z.B mit RLA mean bei SR: r=-0,359, p=0,011), aber besser noch mit dem PCWP (z.B. 

mit RLA mean bei Sinusrhythmus (SR): r=-0,559, p <0,001), Bei Patienten mit Vorhofflimmern 
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(VHF) sind die Strain-Werte signifikant geringer, ebenso finden sich schlechtere und zum Teil 

insignifikante Korrelationen mit PCWP (z.B. mit RLA mean: r=-0,404, p=0,041) und LVEDP 

(z.B. mit RLA mean: r=-0,005, p=0,984).  

Schlussfolgerung: 

Im Rahmen unserer Studie ließen sich, gemessen an invasiv erhobenen Parametern, durch die 

Echokardiographie valide Parameter für die globale linksventrikuläre Funktion (CI, GLPS) erhe-

ben, deren Aussagekraft an unserem Kollektiv wenig durch kardiale Erkrankungen beeinflusst 

wurde. Die Erhebung des LA-Strain ermöglichte bei Patienten mit Sinusrhythmus eine Abschät-

zung des PCWP und LVEDP. Die errechneten Cut-Off-Werte für den LA-Strain, um einen er-

höhten PCWP oder LVEDP vorherzusagen, müssen in weiteren Studien validiert werden. VHF 

hat zudem einen starken Einfluss auf die LA-Strain-Werte und deren Korrelationen mit LVEDP 

und PCWP, sodass eine valide Abschätzung nur teilweise möglich war. 
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1.2 Englisch 
Introduction: 

Echocardiography is one of the major diagnostic tools in Cardiology and nearly universally 

available. Over the last years the methods of echocardiography severely extended, especially as a 

important element of cardiac imaging during interventions (i.e. mitral clipping, left auricle clo-

sure) 

Aims: 

Hemodynamic measurements from echocardiography shall be compared with invasive hemody-

namic measurements from heart catheterization and on a divers study population. The focus lies 

on speckle tracking measurements as a newer method of the echocardiography.  

Methods: 

A prospective cohort study of 90 patients that underwent right- and left-heart catheterization and 

transthoracic echocardiography within 24 hours. Acquired hemodynamic parameters have been 

compared and analyzed. Additionally the influence of cardiovascular diseases as well as estab-

lished cut-off values have been tested. 

Results: 

We examined a multimorbid study population with 42,4% female sex and an average age of 

70,57 ± 12,07 years. Valvular diseases (94,4%), hypertension (72,2%) and pulmonary hyperten-

sion (53,3%) were the most common cardiovascular diseases. 

A good agreement between invasive and non-invasive measurements of CI (r=0,486, p <0,001) 

and of mPAP (r=0,668, p <0,001) has been detected. Also, GLPS and invasive LVEF correlated 

well (r=-0,690, p <0,001). E/E’ agreed well with PCWP (r=0,481, p<0,001) and could well de-

tect elevated values of PCWP with an optimized cut-off value of >12,1. LA-Strain-parameters 

correlated good with LVEDP (i.e. RLA mean in SR: r=-0,359, p=0,011) but even better with 

PCWP (i.e. RLA mean in SR: r=-0,559, p <0,001). Values of LA-Strain were significantly lower 

in patients with atrial fibrillation and the correlation with PCWP (i.e. RLA mean: r=-0,404, 

p=0,041) and LVEDP (i.e. RLA mean: r=-0,005, p=0,984) were severely weaker. 

Conclusion : 

In our study, Echocardiography offered a valid evaluation of parameters for global left ventricu-

lar function (CI, GLPS) compared to the heart catheterization with little influence of cardiovas-

cular diseases on the results. Also, LA-Strain-parameters can assess PCWP and LVEDP in pa-

tients with sinus rhythm. Calculated cut-off-values must be validated through further studies. 
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Atrial fibrillation influences the LA-strain and the correlations with PCWP and LVEDP, so that 

a valid assessment was only partially possible.  



Einleitung 

2 Einleitung 

2.1 Aktuelle kardiologische Diagnostik im Klinikalltag 
In Deutschland stellen kardiovaskuläre Erkrankungen wie die chronisch ischämische Herzer-

krankung und der akute Myokardinfarkt trotz abnehmender Todesfälle seit langem die häufigste 

Todesursache dar.1 Die kardiologische Diagnostik und Therapie nimmt dadurch einen sehr ho-

hen Stellenwert in der Medizin ein. Eine besondere Bedeutung haben vor allem die der Herzka-

theteruntersuchung und der Echokardiographie. Dies spiegelt sich auch in der jährlich steigende 

Anzahl der Herzkatheteruntersuchungen und –interventionen wieder.2 Da viele Kliniken kein 

Herzkatheterlabor, jedoch ein Ultraschallgerät zur Echokardiographie zur Verfügung haben, ist 

es nötig, die Aussagekraft der Echokardiographie so vergleichbar wie möglich zur invasiven 

Diagnostik zu machen und neue Messmethoden zu etablieren. Die bereits etablierten Untersu-

chungsmöglichkeiten mittels Herzultraschall sollen so weiter verbessert werden, damit gerade in 

intensivmedizinischen Situationen und Notfällen schnelle Aussage getroffen werden können.  

2.2 Die Herzkatheteruntersuchung 

Die Herzkatheteruntersuchung ist das zentrale, invasive Untersuchungsverfahren der Kardiolo-

gie. Hierbei werden mittels Katheter, Druckmessungen, Kontrastmittelgabe und Röntgen Herz, 

Lunge und der perikardialen Bereich untersucht, beurteilt und gegebenenfalls interveniert. Die 

Entwicklung dieses Verfahrens geht zurück auf erste Experimente zur intrakardialen Druckmes-

sung Mitte des 19. Jahrhunderts. Sie wurden von den französischen Ärzten Chauveau, Bernard 

und Marey an Pferden und auch anderen Tieren erfolgreich durchgeführt.3 Ihr damaliger Student 

und späterer Arzt Werner Forssmann glaubte daran, dass eine Katheterisierung auch an Men-

schen möglich sei. Ohne weitere Tierexperimente zur Sicherheit der Prozedur vorzuschalten, 

führte er 1929 in Eberswalde mehrere erfolgreiche Rechtsherzkatheterisierungen mittels 

Urethralkatheter an sich selbst durch. Die Katheterposition kontrollierte er mittels Röntgen, spä-

ter auch durch die Gabe von Kontrastmittel.4 Innerhalb kürzester Zeit wurden auch Medikamente 

mittels Katheter zur Kreislaufstabilisation verabreicht und durch Blutentnahmen aus dem rechten 

Herzen erste Rückschlüsse auf die Hämodynamik gezogen.5 Auf Grundlage dieser Erkenntnisse 

entwickelten die Amerikaner Cournand und Richards in den 1940er Jahren das Verfahren weiter 

und etablierten die Messung des Herzminutenvolumens, basierend auf der Theorie nach Fick von 

18706, und die pulmonal-arterielle Druckmessung.5,7 Außerdem führten sie die ersten Versuche 

durch Herzinsuffizienz und Septumdefekte mittels Katheter zu diagnostizieren und quantifizie-
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ren.7 Sie und Forssmann erhielten 1956 den Medizin-Nobelpreis für die Etablierung des Rechts-

herzkatheters und die Revolutionierung der kardiologischen Diagnostik.  

Die Katheterisierung des linken Herzens stellte zunächst eine größere Hürde dar, sodass in den 

50er Jahren mehrere Ansätze ausprobiert wurden. Während viele Ärzte dafür eine Punktion des 

linken Vorhofs aus verschiedensten Winkeln wählten, versuchten Zimmermann et al. schon 1950 

über die A. ulnaris und die Aorta in den linken Ventrikel zu gelangen.8 Dies war jedoch zunächst 

nur bei Patienten mit Aortenklappeninsuffizienz erfolgreich. So wurde ihr Verfahren erst Jahre 

später zum Standard des Linksherzkatheters, nachdem Seldinger die Technik der intra-arteriellen 

Punktion weiterentwickelt hatte.9 Im Laufe der Zeit zeigten verschiedene Studien, dass der 

Druck im linken Vorhof dem pulmonalkapillären Verschlussdruck aus dem Rechtsherzkatheter 

entspricht, was dazu führt, dass die Punktion des linken Vorhofes nur noch für bestimmte Frage-

stellungen erforderlich war.10,11 Geblieben ist jedoch die noch heute benutzte Technik der trans-

septalen Punktion zum Erschließen des linken Vorhofs von Ross aus den 50er Jahren.12 

Einer der größten Durchbrüche in der Geschichte der Herzkatheteruntersuchung fand 1958 dank 

F. Sones statt: Die Entwicklung der Koronarangiographie, die auch heutzutage mitunter die zent-

rale Untersuchung mittels Herzkatheter ist.13,14 Diese ermöglichte erstmals die anatomische Be-

urteilung der Koronargefäße mittels intrakoronarer Kontrastmittelgabe und bot ein ganz neues 

Gebiet zu Entwicklung von Interventionsmöglichkeiten. Es folgte die erste Bypass-Operation 

circa 10 Jahre später, durchgeführt von Dr. Favaloro.15 1977 führte Andreas Grüntzig die erste 

perkutane transluminare Koronarangioplastie durch.16 Die Entwicklung von koronaren Stents 

folgte in den 90er Jahren mit der ersten erfolgreichen Implantation 1986.17 

Eine weitere wichtige Erweiterung folgte in den 60ern dank der Forschung von Wood et al.: die 

intravasale Druckmessung am Menschen.18 Diese ermöglichte weiteren Aufschluss über die kar-

diale Hämodynamik. Zudem revolutionierten Dr. Swan und Dr. Ganz 1970 die Bestimmung des 

Pulmonalarteriendrucks mit der Entwicklung des Swan-Ganz-Katheters.19 Dieser hat einen Bal-

lon an der Katheterspitze und ermöglicht eine präzisere Platzierung in der Pulmonalarterie und 

die Erhebung verschiedener neuer hämodynamischer Parameter. 

 

Heutzutage unterscheidet man generell zwischen einer diagnostischen und einer interventionel-

len Herzkatheteruntersuchung.20,21 Diagnostisch ist er für die Beurteilung der Hämodynamik und 

der Anatomie sehr wichtig. Die Koronararterien, die Pulmonalarterien, die Aorta, die Klappen 

sowie die Herzräume an sich können mittels Kontrastmittel dargestellt werden. Auf diese Weise 

ist es möglich Form und Struktur zu beurteilen und Abweichungen von der normalen Anatomie 
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festzustellen. Außerdem können bei Verdacht auf eine infektiöse oder systemische Herzmus-

kelerkrankung Biopsien entnommen werden. 

Ein interventionelle Prozedur schließt sich häufig direkt an eine Diagnostik an, kann aber auch 

elektiv geplant sein. Hier sind die Einsatzmöglichkeiten ebenfalls sehr vielfältig. Koronargefäße 

können mittels perkutaner transluminaler Koronarangioplastie und durch die Platzierung von 

Stents behandelt werden. Ebenso kann eine Thrombusaspiration durchgeführt werden, sofern ein 

Thrombus eine Koronararterie verschließt. In den letzten Jahren wurde außerdem die Implantati-

on von Herzklappen mittels Herzkatheter entwickelt und hat sich stellt eine Alternative zu herz-

chirugischen Implantationen dar. Auch in der Rhythmologie wird der Herzkatheterverfahren 

eingesetzt, um eine elektrophysiologische Diagnostik durchzuführen und gegebenenfalls mittels 

Ablation die Ursache von Arrhythmien zu beseitigen. 

 

Die Herzkatheteruntersuchungen werden nicht standardmäßig am gesamten Herzen durchge-

führt, sondern häufig findet eine reine Links- oder eine kombinierte Links-

Rechtsherzkatheteruntersuchung  statt. Für beide Untersuchungen können unterschiedliche Indi-

kationen gestellt werden. Während man den Linksherzkatheter vor allem zur Beurteilung der 

Koronararterien und der Aorta, sowie zur Beurteilung der linksventrikulären Funktion, wählt, 

werden beim Rechtsherzkatheter hingegen die rechtsventrikuläre Funktion und die Pulmonalar-

terien beurteilt. 

 

2.2.1 Indikationen für eine Herzkatheteruntersuchung 

Die Indikationen für einen Herzkatheter sind aufgrund der hohen Aussagekraft vielfältig. Elekti-

ve Herzkatheter werden vor allem bei Patienten mit koronarer Herzerkrankung und Angina Pec-

toris Symptomatik angesetzt. Weitere Indikationen stellen die Herzinsuffizienz, die Kardiomyo-

pathie, Perikarderkrankungen, die Herzklappenfehlern sowie angeborenen Herzfehler dar.20,22  

Die häufigste Notfallindikation ist der akute Myokardinfarkt. Dabei muss innerhalb kürzester 

Zeit rund um die Uhr eine invasive Diagnostik und Therapie mit dem Ziel der Wiedereröffnung 

des verschlossenen Infarktgefäßes durchgeführt werden. 

 

2.2.2 Kontraindikationen für eine Herzkatheteruntersuchung 

Zu den Kontraindikationen zählen hämodynamische Instabilität (dekompensierte Herzinsuffizi-

enz, Blutungen, Blutdruckentgleisungen), eine Infektion mit Fieber oder Schwangerschaft. Au-

ßerdem sollte die Untersuchung nicht bei Kontrastmittelallergien, Niereninsuffizienz oder Hy-
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perthyreose aufgrund Unverträglichkeit und möglichen Folgeschäden durch das Kontrastmittel 

nicht durchgeführt werden.  

In Notfallsituationen müssen die Kontraindikationen jedoch immer individuell gegenüber dem 

möglichen Nutzen für den Patienten abgewogen werden. 

 

2.2.3 Komplikationen einer Herzkatheteruntersuchung 

Als invasive Methode birgt eine Herzkatheteruntersuchung auch die Möglichkeit der Komplika-

tion, die jedoch aufgrund der etablierten Standards gering sind23. Schwerwiegende Komplikatio-

nen können ein zerebraler Insult, ein Myokardinfarkt oder der tödliche Verlauf sein. Zudem kann 

es zu Herzrhythmusstörungen, vor allem Kammertachykardien, AV-Block oder Kammer- oder 

Vorhofflimmern kommen. Der Katheter selbst kann zu Verletzungen an Gefäßen oder am Her-

zen führen und an der Punktionsstelle kann es zur Hämatombildung kommen. Auch das Kon-

trastmittel kann ein Risiko darstellen und eine allergische Reaktion oder ein akutes Nierenversa-

gen hervorrufen. Weitere Komplikationsmöglichkeiten sind Dissektionen der Gefäße, Perikard-

tamponaden oder vasovagale Reaktionen. 
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2.3 Die Echokardiographie 

Die Echokardiographie stellt die Untersuchung des Herzens mit Ultraschall dar und ist im Ge-

gensatz zum Herzkatheter eine nichtinvasive Untersuchung. Schon 1880 beschrieben Jacques 

und Pierre Curie den piezoelektrischen Effekt, welcher die Grundlage der heutigen Ultraschall-

geräte ist. Bevor der Ultraschall jedoch seinen Weg in die Medizin fand wurde er schon für 

Schiffe verwendet, um U-Boote oder Eisberge zu detektieren. Nachdem der Neurologe Karl 

Theodor Dussik daran gescheitert war Ultraschall zur Darstellung des Gehirns und seiner Struk-

turen zu verwenden - der Schädelknochen wirft einen zu starken Schallschatten - gelang es Inge 

Edler in Zusammenarbeit mit Carl Hellmuth Hertz erst 1954 die Technologie für die transthora-

kale Echokardiographie zu verwenden.24 Sie untersuchten Patienten mit Mitralklappeninsuffizi-

enz, indem sie Amplitudenänderungen maßen, und untersuchten die Bedeutung der Schallwin-

kel. Daraus entwickelte sich später der M-Mode. In den 60er Jahren wurde die Technik der Ult-

raschallgeräte deutlich verbessert, sodass diese den Einzug in die Kliniken fanden und für diag-

nostische Zwecke verwendet wurden. Dennoch entwickelte Siemens erst 1979 das erste, speziell 

für Echokardiographie ausgelegte Ultraschallgerät, welches zweidimensionale Bilder in Echtzeit 

vom Herzen anzeigen konnte.25  

Ein großer Fortschritt war zudem die Integration von Spektral- und Farbdoppler. Während es 

Holen et. al.26 und  Hatle et. al.27 Ende der 70er Jahre gelang Mitralstenosen mittels Doppler zu 

diagnostizieren, integrierten Barber et. al.28 1974 den Farbdoppler in das B-Bild. Erst in den 90er 

Jahren folgte der Gewebedoppler.29,30 Die Messungen mittels Doppler haben schnell an Bedeu-

tung gewonnen und zählen heutzutage zu den wichtigsten Methoden in der Echokardiographie. 

Parallel zum Gewebedoppler entwickelte sich auch das vom Doppler unabhängige Verfahren des 

Speckle Trackings.31 Darunter versteht man die Verfolgung der Gewebemuster des Myokards 

durch den Herzzyklus. Ausführlich wird dies im Methodenteil beschrieben. 

Weitere Meilensteine war zudem die Entwicklung der transösophagealen Echokardiographie, 

erstmalig durchgeführt durch Frazin 1976, sowie die 3D-Echokardiographie, die zuerst Dekker 

1974 gelang und sich seither viele Studien sich mit deren Etablierung beschäftigten.32,33 

 
Die Echokardiographie ist heutzutage eine viel genutzte, nebenwirkungsfreie und weit verfügba-

re Untersuchungsmethode, die auch zur Diagnostik am Patientenbett geeignet ist. Sie ist zu-

nächst eine rein diagnostische Methode, Sie kann jedoch Interventionen, wie z.B. Mitralclipping, 

unterstützen. Morphologie und Funktion des Herzens können hiermit sehr detailliert untersucht 

werden. Dabei stehen vor allem die Ejektionsfraktion, die Kontraktilität des Myokards, Volu-

menparameter und Wand- und Septumdicke im Mittelpunkt. Die Echokardiographie kann so-
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wohl transthorakal als auch transösophageal durchgeführt werden. Es können außerdem Hilfs-

mittel wie Kontrastmittel hinzugezogen werden, um die Aussagekraft zu erweitern. Damit ge-

lingt die eindeutigere Darstellung von Shunts in der Echokardiographie bei Herzfehlern wie 

Ventrikel- oder Vorhof-Septum-Defekten. Des weiteren kann man ein Stress-Echo durchführen, 

mit welchem die Herzkontraktilität und –funktion unter medikamentösem oder durch Bewegung 

erzeugtem Stress untersucht werden kann. So kann möglicherweise eine myokardiale Minder-

durchblutungen durch koronare Stenosen festgestellt werden. 

 

2.3.1 Indikationen und Kontraindikationen für eine transthorakale Echokardiographie 

Da es sich bei der Echokardiographie um eine sehr aussagekräftige und nichtinvasive Untersu-

chung handelt gibt ein sehr große Zahl an Indikationen.34 Zu den häufigsten zählen unter ande-

rem Verdacht auf koronare Herzerkrankung, Herzinsuffizienz, Herzklappenfehler und Endokar-

ditis. Häufig wird die Echokardiographie auch zur Verlaufskontrolle oder zur postoperativen 

Kontrolle nach herzchirurgischen Eingriffen herangezogen.  

Es gibt nur selten Kontraindikationen (z.B. lokale Infektionen in der Schallregion), die gegen 

eine Durchführung sprechen. 
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2.4 Stellenwert neuer echokardiographischer Parameter im Vergleich zu 

Herzkatheterparametern 
Obwohl die Echokardiographie sich zunehmend etabliert hat und immer weitere, neue Verfahren 

und Parameter zur besseren Abschätzung der Herzfunktionen entwickelt werden, wird der Stel-

lenwert im Vergleich zum Herzkatheter kritisch gesehen. Auf der einen Seite hat dieser natürlich 

den Vorteil der möglichen therapeutischen Intervention, welche nicht durch die Echokardiogra-

phie ersetzt werden kann. Auf der anderen Seite werden die erhobenen Parameter häufig als va-

lider eingestuft als bei der Echokardiographie. Dort kann die Intra- und Interobservervariablität 

einen maßgeblich Einfluss auf die Parameter haben kann35. Ebenso haben auch patientenbezoge-

ne Faktoren, wie beispielsweise die Verschlechterung des Schallbilds bei Adipositas oder bei 

stark ausgeprägten Lungenerkrankungen, einen Einfluss auf die Qualität der Untersuchung. 

Dabei hat die Echokardiographie durch die Etablierung neuer Parameter auch aufgeholt. Mittels 

Speckle Tracking kann zum Beispiel kann die Kontraktionsfähigkeit bestimmter Segmente im 

Myokard genau quantifiziert werden. Zu Beginn konzentrierte man sich beim Speckle Tracking 

vor allem auf den linken Ventrikel (LV). Hier konnte man damit gut aufzeigen in welchen Ab-

schnitten die Kontraktionsfähigkeit des Myokards eingeschränkt ist, beispielsweise nach einem 

Herzinfarkt oder einer Myokarditis. Momentan macht man sich dies aber auch gerade im Bezug 

auf den linken Vorhof (LA) zu nutzen, unter anderem weil davon auszugehen ist, dass die Funk-

tion des LA auch die des LV beeinflusst.  

 

Until recently the LA had been subordinated to the LV, but cardiologists now recognize that LA 

function is indispensable to normal circulatory performance, conditioning the morbidity and 

mortality in several diseases. So an early detection of LA dysfunction is anticipated to provide 

new insight into pathophysiology and clinical management of several conditions such as atrial 

fibrillation, valvular heart disease, hypertension, heart failure, and cardiomyopathy. Echocardi-

ography is therefore the imaging modality of choice for screening and serially following patients 

with diseases involving the LA morphology and function “36 

 

Es wurde begonnen, mittels Speckle Tracking auch die Konduit-Funktion und die aktive Kon-

traktion des LA untersuchen. Da auch das LA von verschiedenen Krankheiten betroffen ist und 

muss evaluiert werden unter welchen Bedingungen die Messungen per Speckle Tracking valide 

Aussagen ermöglichen. Henein et. al.37 haben beispielsweise den Einfluss von Vorhofflimmern 

(VHF) auf die Funktion des LA mittels Speckle Tracking in der Echokardiographie bei 41 Pati-
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enten untersucht. Dabei ist aufgefallen, dass der Strain, einer der Parameter des Speckle Tra-

cking, unter VHF signifikant schlechter ausfällt, als bei Patienten mit Sinusrhythmus (SR).  

Auch die echokardiographische Bestimmung des links atrialen Druckes (LAP) ist weiterhin ein 

viel diskutiertes Thema. Im Herzkatheter wird meist auf die direkte Messung des LAP verzich-

tet, da eine transseptale Punktion erforderlich wäre. Stattdessen wird meist der LVEDP oder 

PCWP (aus dem Rechtsherzkatheter) verwendet. In der Echokardiographie kann man weder den 

LAP noch den PCWP direkt messen. Durch den Parameter E/E’, der durch den Gewebedoppler 

erhoben wird, ist lediglich eine Abschätzung möglich.38,39 Jedoch zeigten Cameli et. al.40 bei 36 

herzinsuffizienten Patienten, dass der Strain des LA signifikant mit dem PCWP korreliert und 

sich dieser damit eventuell eignet um genauere Aussagen zu treffen.  

Ein weiterer Vorteil ist auch die Beurteilung der diastolischen Funktion mittels Echokardiogra-

phie. Auch diese hat in den letzten Jahren zunehmend an Stellenwert gewonnen und wird mitt-

lerweile als ebenso wichtig wie die systolische Funktion eingestuft. Die diastolische Funktion 

meint dabei das Ausmaß der Dehnbarkeit des Myokards in Abhängigkeit vom Druck im LV 

während der Diastole.41 Im Herzkatheter lässt sich die Dehnbarkeit nicht direkt bestimmen. Ein 

erhöhter enddiastolischer Druck im LV ist lediglich ein Hinweis auf eine mögliche Dysfunktion. 

In der Echokardiographie wird mit Hilfe verschiedener Parameter versucht mehrere Grade der 

diastolischen Dysfunktion (DD) zu unterscheiden. Nagueh et. al.42 haben dazu 2009 Empfehlun-

gen veröffentlicht, die unter anderem Gewebedopplerparameter, Doppler des Mitralklappen-

flussprofils und Volumenmessung des LA beinhalten. Jedoch zeigten Grant et. al.43 kürzlich, 

dass die Korrelation zwischen invasiv und nicht-invasiv erhobenen Parametern nur moderat ist. 

Zudem haben Kuwaki et. al.44 in einer Studie mit 1362 Patienten einen neuen Grad der DD zum 

bereits bestehenden System hinzugefügt, da viele Patienten sich darunter noch nicht klassifizie-

ren haben lassen.  
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2.5 Zielsetzung der Arbeit 
Die Arbeit soll einen umfassenden hämodynamischen Vergleich zwischen simultaner, invasiver 

und nicht-invasiver Diagnostik mittels Herzkatheter und mittels Echokardiographie herstellen. 

Dabei soll ein diverses Patientenkollektiv untersucht werden, um die Aussagekraft beider Me-

thoden unter verschiedenen Bedingungen zu prüfen und Rückschlüsse zu ziehen. Im Fokus ste-

hen das Speckle Tracking des LA und des LV als neuere Methoden der Echokardiographie.  

Außerdem sollen die etablierten Cut-Off-Werte für die Echokardiographie überprüft werden. 

Dabei soll die Übereinstimmung bei einer kategorialen Unterscheidung von pathologischen und 

normalen Werten untersucht und gegebenenfalls optimiert werden. Eine gute kategoriale Über-

einstimmung soll vor allem in intensivmedizinischen Situationen helfen. 

 

Hypothesen: 

a) Der echokardiographische Cardiac Index (CI) stimmt gut mit dem CI aus der Herzkathe-

teruntersuchung überein. 

b) Der GLPS des linken Ventrikels eignet verglichen mit der invasiv gemessenen LVEF 

gut, um die linksventrikuläre Funktion zu beurteilen. Diese Aussagekraft ändert sich auch 

nicht bei eingeschränkter LV-Funktion. 

c) Die Korrelation zwischen invasiv gemessenen und nicht-invasiv gemessenen mPAP wird 

durch das Vorliegen einer hochgradigen Trikuspidalklappeninsuffizienz bzw. durch das 

Fehlen einer Trikuspidalklappeninsuffizienz beeinflusst. 

d) E/E’ eignet sich gut, um echokardiographisch den LVEDP abzuschätzen. Der etablierte 

Cut-Off von ≥15 für E/E’ ist dabei zu hoch, um einen erhöhten Druck abzuschätzen, und 

soll bei unserem Patientenkollektiv neu bestimmt werden.  

e) 2D Speckle Tracking des LA korreliert gut mit invasiv und nichtinvasiv gemessenen hä-

modynamischen Parametern, vor allem mit dem PCWP und dem LVEDP. 

f) Vorhofflimmern beeinflusst die Ergebnisse des Speckle Tracking des LA maßgeblich 

und verändert die Beziehungen zu den Hämodynamikparametern.  
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3 Methoden 
Diese prospektive Studie wurde gemäß der Deklaration von Helsinki und mit Genehmigung der 

Ethikkommission der Charité Universitätsmedizin Berlin (EA4/067/13) durchgeführt.  

3.1 Studienpopulation 

Zwischen März 2013 und März 2016 wurden insgesamt 101 Patienten im Rahmen ihrer Routi-

neuntersuchung in der Charité Campus Mitte in die Studie eingeschlossen. Zu den Einschlusskri-

terien gehörte eine medizinische Indikation für eine invasive Hämodynamikmessung (Links- und 

Rechtsherzkatheter) und für eine Echokardiographie. Um möglichst ähnliche hämodynamische 

Bedingungen vorzufinden, sollten die beiden Untersuchungen möglichst unmittelbarl nacheinan-

der, spätestens aber innerhalb von 24 Stunden stattfinden. Da die Studie an einem möglichst di-

versen Patientenkollektiv durchgeführt werden sollte, wurden keine Ausschlusskriterien defi-

niert. Jedoch musste eine ausreichende Bildqualität in der Echokardiographie vorliegen. Dies 

war zum Beispiel häufig nicht der Fall bei Patienten nach einem mechanischen Mitralklappener-

satz (Schallschatten). 

Die demographische Daten und Vorerkrankungen der Patienten wurden aus den Vor-

/Untersuchungen und deren Befunde erhoben und mit Daten der Patientenakte vervollständigt.  

Ausgeschlossen werden mussten 9 Patienten auf Grund mangelnder Bildqualität (offline Be-

trachtung der Echokardiographiebilder) für die Strain Analyse des linken Vorhofs. Dazu kamen 

zwei weitere Patienten bei denen das 24 Stunden Zeitfenster nicht eingehalten wurde. Somit fand 

die abschließende statistische Auswertung mit 90 Patienten statt. 
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3.2 Herzkatheter 

Alle Herzkatheteruntersuchungen wurden im Labor der Charité Campus Mitte von Fachärzten 

mit mehrjähriger invasiver Erfahrung durchgeführt. Rechts- und Linksherzkatheteruntersuchun-

gen erfolgten stets kombiniert. Standardmäßig wurde das Kontrastmittel ULTRAVIST® (Bayer 

Schering Pharma, Berlin, Germany) benutzt. Die Kontrolle der Katheterposition erfolgte durch 

Fluroskopie. 

3.2.1 Durchführung des kombinierten Rechts- und Linksherzkatheters 

Die Herzkatheteruntersuchungen wurden über einen transfemoralen Zugang durchgeführt. Nach 

lokaler Anästhesie mit Xylocain erfolgte die Punktion der Vena (V.) und Arteria (A.) femoralis 

communis, in die jeweils eine Schleuse (Schleusen 6F oder 7F, 26cm, St. Jude Medical, Saint 

Paul, United States) eingebracht wurde. Über die venöse Schleuse wurde ein Ballonkatheter mit 

eingelegtem Führungsdraht via V. illiaca und V. cava inferior in den rechten Vorhof (RA) einge-

bracht. Anschließend wurde der Führungsdraht entfernt und nach Aspiration/Spülung der 

Druckwandler an das endständige Lumen des Katheters angeschlossen. Der Ballon des Swan-

Ganz-Katheter (Wedge Pressure, 7F, 110cm, Arrow®, Teleflex, Wayne, United States) wurde 

mit 1,5ml Luft gefüllt. Der Druckwandler wurde auf die Herzhöhe (Sinus coronarius) des Patien-

ten justiert und die Druckmessung auf Atmosphärendruck genullt. Für die hämodynamischen 

Messungen wurde der Katheter dann über den RV und durch die Pulmonalklappe bis in eine der 

Pulmonalarterien, vorzugsweise die linke, vorgeschoben. Sobald der Rechtsherzkatheter dort 

positioniert war, wurde über die Schleuse in der A. femoralis ein Pigtail-Katheter (Cardiac Multi 

Pack, 6F, Cordis Corporation, Bridgewater Township, United States) eingeführt und über die 

Aorta abdominalis, Aorta descendens und ascendens, sowie durch die Aortenklappe bis in den 

linken Ventrikel vorgebracht. Es erfolgte, wie bereits vorher beschrieben, die Etablierung einer 

Druckmessung. Anschließend wurde der Pulmonaliskatheter in die sogenannte „Wedge-

Position“ gebracht und eine Druckmessung durchgeführt während der Patient in Atemmittellage 

war. Simultan zur Messung des Wedge-Druckes (PCWP) erfolgte die Registrierung des links-

ventrikulären Druckes, aus welchem der enddiastolische Druck (LVEDP) abgeleitet wurde. Da-

nach erfolgte der Rückzug des Pulmonaliskatheters und die Bestimmung der Druckgradient zwi-

schen Pulmonalarterie (PA) und rechten Ventrikel (RV), sowie zwischen RV und RA. So konn-

ten die Pulmonalklappe und Trikuspidalklappe auf mögliche Stenosen hin überprüft werden. Des 

Weiteren erfolgten beim Rückzug Blutentnahmen (aus PA, RA und RV) zur Blutgasanalyse. Die 

Luft im Ballon des Swan-Ganz-Katheters wurde abgelassen und der Katheter entfernt.  
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Anschließend wurde der Linksherzkatheter weiter durchgeführt. Über den im LV liegenden Pig-

tail-Katheter erfolgte nun durch Kontrastmittelgabe die Laevokardiographie. Diese wurde bei 

insgesamt 37 Patienten nicht durchgeführt, da Kontraindikationen gegen Kontrastmittelgaben 

wie eine höhergradige Niereninsuffizienz oder eine Hyperthyreose vorlagen. Bei Rückzug des 

Katheters vom LV in die Aorta wurde der Druckgradient bestimmt, um die Aortenklappe zu be-

urteilen. Anschließend begann die Koronarangiographie. Dafür wurde auf den linkskoronaren 

Katheter (i.d.R. JL4-Katheter, Cardiac Multi Pack, 6F, Cordis Corporation, Bridgewater 

Township, United States) gewechselt, welcher in die linke Koronararterie platziert wurde. Mit 

Kontrastmittel wurden die Koronararterien dargestellt und beurteilt. Dasselbe Procedere wurde 

nach Wechsel auf einen JR4-Katheter (Cardiac Multi Pack, 6F, Cordis Corporation, Bridgewater 

Township, United States) mit den rechten Koronararterien durchgeführt. Nach abgeschlossener 

Diagnostik begann bei Bedarf die therapeutische Intervention.  

Nach Beendigung der gesamten Untersuchung wurde der Koronarkatheter entfernt und nach Zug 

der Schleusen wurde ein perkutanes Verschlusssystem (Angio-SealTM, 6F, St. Jude Medical, 

Saint Paul, United States) verwendet, um die arterielle Punktionsstelle zu verschließen. Eine 

Kompression der Punktionsstellen erfolgte bis zur Blutstillung. Anschließend wurde außerdem 

ein Druckverband angelegt. 

3.2.2 Erhobene Parameter im Rechtsherzkatheter 

Über die Wassersäule im Swan-Ganz-Katheter konnten Drücke im endständigem Lumen des 

Katheters über den Druckwandler gemessen und in elektrische Signale umgewandelt werden. So 

wurden der PCWP, der pulmonale arterielle Druck (PAP) und die Drücke im RV und RA, wel-

cher dem zentralvenösem Druck (ZVD) entspricht, gemessen.  

Zudem wurde der pulmonale Gefäßwiderstand (PVR) aus dem mittleren Pulmonalarteriendruck 

(mPAP), dem PCWP und dem Herzzeitvolumen (HZV, Berechnung siehe folgenden Abschnitt) 

wie folgt errechnet20: 

!"# !"# ∙ ! ∙ !"!! = 80 ∙ !"#" !!"# − !"#! !!"# ÷ !"# !/!"#  

Für diese Studie wurden für den mittleren PAP (mPAP) ein Cut-Off von >25mmHg und für ge-

mittelten PCWP ein Cut-Off von >15 mmHg gewählt.45,46 

3.2.3 Erhobene Parameter im Linksherzkatheter 

Die Drücke im linken Herzen wurden mittels Pigtail-Katheters erhoben, mit welchem die die 

systolischen und diastolischen Drücke im LV (LVPs und LVEDP) und der Aorta (AP) gemessen 

wurden. Durch die Laevokardiographie wurden zudem die linksventrikuläre Ejektionsfraktion 
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(LVEF), das enddiastolische und systolische Volumen des LV (EDV, ESV), sowie deren Indices 

(EDV-Index, ESV-Index) bezogen auf die Körperoberfläche (BSA) bestimmt. 

Der systemische Gefäßwiderstand (SVR) lies sich nach der Messung des mittleren aortalen 

Drucks (MAP) in Verbindung mit dem RAP und dem HZV aus folgender Gleichung herleiten20: 

!"# !"# ∙ ! ∙ !"!! = 80 ∙ !"# !!"# −!"#$ !!"# ÷ !"# !/!"#  

Zudem wurde das Herzzeitvolumen (HZV), auch Cardiac Output (CO) genannt, mittels Oxymet-

rie nach Fick berechnet. Dafür wurde die arteriovenöse Sauerstoffdifferenz (avDO2) aus dem O2-

Gehalt des arteriell gewonnen Blutes und dem O2-Gehalt des zentralvenös gewonnen Blutes be-

rechnet und außerdem die Sauerstoffaufnahme (VO2) aus BSA, Alter und Geschlecht des Patien-

ten abgeleitet. 22 

!"#$! !!/100!" =  !!!"# !!/100!" − !!!"# !!/100!"  

!"! !ü! !ä!!"# !"/!"# = !"# !! ∙ (161− !"#$% !"ℎ!" ∙ 0,54) 
!"! !ü! !"#$%& !"/!"# = !"# !! ∙ (147,5− !"#$% !!ℎ!" ∙ 0,47) 

Danach konnte das HZV mittels folgender Formel errechnet werden: 

!"# !/!"# =  !"! !"/!"#  ÷  !"#$! !!/100!"  

Zusätzlich wurde noch der CI wie folgt bestimmt: 

!" !/!"#/!! =  !"# !/!"#  ÷  !"# !!  

Für den LVEDP wurde für diese Studie ein Cut-Off von ≥16 mmHg 47 verwendet. Für die LVEF 

lag der Normwert bei ≥55%.48 
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3.3 Transthorakale Echokardiographie 

3.3.1 Grundlagen der Echokardiographie 

3.3.1.1 Dopplerverfahren 

Das Dopplerverfahren ist ein wichtiges Element der Herzultraschalluntersuchung. Es ermöglicht 

Flüsse oder Bewegungen und deren Geschwindigkeiten im Herzen darzustellen. Dabei erfahren 

die vom Schallkopf ausgesandten Ultraschallwellen (f0) eine Frequenzverschiebung (fD) durch 

den Messgegenstand, bevor sie wieder vom Schallkopf empfangen werden. Diese Frequenzver-

änderung kann durch den Blutfluss oder auch durch die Bewegung des Myokards verursacht 

sein. Die Frequenzverschiebung wird dann in eine Bewegungsgeschwindigkeit (v) umgerech-

net:49 

! !/! = 1
2 ! !/!  ∙  !! 1/!  ÷  !! 1/!  

c = Schallgeschwindigkeit des Mediums 

Bei Benutzung des Dopplereffektes ist entscheidend, dass die zu messende Komponente sich 

nahezu parallel zum Dopplerstrahl bewegt, um eine möglichst exakte Messung zu erhalten.  

Bei der Echokardiographie benutzt man drei Dopplerverfahren, den kontinuierlichen (CW-) 

Doppler, den pulsierten (PW-) Doppler und den Farbdoppler.50 

Der CW-Doppler ist ein kontinuierlich entsendeter und empfangener Ultraschallstrahl, der alle 

im Verlauf auftretende Bewegungen wahrnimmt.50 Dadurch ist keine Lokalisation möglich. 

Der PW-Doppler hingegen ermöglicht die Messung in einem bestimmbaren Bereich durch dis-

kontinuierliche Aussendung des Ultraschalls. Jedoch nimmt die Genauigkeit mit zunehmender 

Eindringtiefe ab. 

Beim Farbdoppler wird die mittels PW-Doppler bestimmte Geschwindigkeit von Blutfluss oder 

Gewebebewegung in eine farbkodierte Skala übersetzt und im B-Bild integriert dargestellt . 

3.3.1.2 Gewebedoppler 

Zudem gibt es den Gewebedoppler (TDI), den man in gepulsten Spektraldoppler und Farbdopp-

ler unterscheiden kann. Ersteres ermöglicht eine lokalisierte Analyse, indem der PW-Doppler auf 

das Gewebe angewandt wird, während der Farbdoppler beim Gewebe eher zur globalen Analyse 

dient. Mit dem Gewebedoppler lässt sich sich die Kontraktilität über Verformungsparameter wie 

Strain, Strain-Rate, Displacement und Velocity berechnen. Strain gibt dabei an, um wie viel Pro-

zent sich das Myokard in einer bestimmten Zeit verformt, während die Strain Rate das pro Se-

kunde angibt. Displacement gibt die örtliche Veränderung des Myokards in Zentimetern an, die 
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bei Velocity ebenfalls per Sekunde angegeben werden.51 Jedoch ist TDI wie auch die anderen 

Dopplermethoden ein eindimensionales Analyseverfahren, mit dem es nur möglich ist Bewe-

gung bzw. Geschwindigkeit parallel zum Schallkopf zu messen.  

Als Alternative zum TDI hat sich Speckle Tracking etabliert, welches in dieser Studie verwendet 

wurde. 

3.3.2 Ablauf der echokardiographischen Untersuchung 

Alle echokardiographischen Untersuchungen wurden von erfahrenen Fachärzten durchgeführt. 

Für die Untersuchungen wurden die Echokardiographie-Geräte Vivid E9 oder Vivid 7 der Firma 

GE Health Care (Horten, Norway) mit den Schallköpfen M4S oder M5S (1.5–4.0 MHz) verwen-

det.  

Jeder Patient erhielt eine transthorakale Echokardiographie, die entsprechend der Guidelines der 

American Society of Echocardiography (ASE) und der European Association of Cardiovascular 

Imaging (EACVI) durchgeführt wurde.48,52 Dazu wurde der Patient auf seine linke Seite gelagert, 

während der Untersucher am Rücken des Patienten saß. Ein 3-Punkt-EKG wurde am Patienten 

angeschlossen. Zudem wurden Größe und Gewicht jedes Patienten erfragt und anschließend die 

Körperoberfläche (BSA) mittels Mosteller-Formel errechnet.48,53 

Zuerst wurde der Schallkopf im linken 3.-5. Interkostalraum (ICR) in der Medioklavikularlinie 

positioniert und die parasternale Langachse des Patienten eingestellt. Dieser Blick ermöglichte es 

im B-Bild das Ventrikelseptums, den LV, den LA, den RV und die Aorta in Abhängigkeit vom 

Herzzyklus (enddiastolisch/endsystolisch) zu beurteilen. Hier konnten mittels M-Mode der end-

diastolische und endsystolische Durchmesser des LV (LVEDD und LVESD), die diastolische 

Septumdicke (LVSd) sowie die diastolische Dicke der Hinterwand (LVPWd) erhoben werden. 

Außerdem wurde der linksventrikuläre Ausflusstrakt (LVOT) im vergrößerten B-Bild mit-

systolisch direkt vor der maximal geöffneten Aortenklappe gemessen. Die Mitral- und Aorten-

klappe wurden mittels Farbdoppler auf Insuffizienzen überprüft. Anschließend wurde der 

Schallkopf in derselben Position um 90° im Uhrzeigersinn gedreht und der parasternale Kurz-

achsenschnitt eingestellt. Durch Winkelveränderungen des Schallkopfes konnte hier das gesamte 

Herz in verschiedenen Schnittebenen dargestellt werden. Dies eignete sich, um Apex, den LV 

mitsamt Papillarmuskeln und Mitralklappe, Aortenklappe, RA und RV darzustellen und auch die 

Kontraktilität der Ventrikel zu betrachten. Auch hier konnten mittels Farbdoppler eventuelle 

Insuffizienzen dargestellt werden, zudem aber auch die Flussprofile der Pulmonalklappe und der 

Trikuspidalklappe mittels PW- und CW- Doppler abgeleitet werden. Durch Planimetrie konnte 

außerdem die Öffnungsfläche der Aortenklappe bestimmt werden. 
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Anschließend wurde die Position des Schallkopfes zum 5.-6. ICR in der vorderen Axillarlinie 

gewechselt und der apikale Blick eingestellt. Durch Kippen und Drehen des Schallkopfes kann 

man hier einen Zwei-, Drei-, Vier- oder Fünfkammerblick des Herzens einstellen. In jedem Blick 

wurden mehrere Herzzyklen mit einer Bildfrequenz von 60 bis 80 Bildern pro Sekunde aufge-

zeichnet. Es wurde im Vierkammerblick begonnen, in welchem sich alle Vorhöfe und Ventrikel, 

sowie Trikuspidal- und Mitralklappe darstellten. Auch hier wurde mittels Farbdoppler der Blut-

strom dargestellt und über PW- und CW-Doppler die Flussprofile der Klappen abgeleitet, um 

Stenosen und Insuffizienzen quantifizieren zu können. Für diese Studie waren vor allem die Er-

hebungen des transmitralen Flussprofils mittels PW-Doppler und der maximalen Flussgeschwin-

digkeit durch die Trikuspidalklappe (TrVmax), die mittels CW-Doppler erhoben wird, bedeu-

tend. Beim transmitralen Flussprofil wurde der Durchfluss durch die Mitralklappe von LA zu LV 

erhoben, welcher physiologisch zweigeteilt ist und aus einer frühdiastolischen (E) und spätdias-

tolischen (A) Einstromkurve besteht. A lässt sich dabei lediglich bei Patienten im Sinusrhythmus 

(SR) erheben. Zudem wird die Dezelerationszeit (DT) erhoben, die die Zeit zwischen E und er-

reichen der Nulllinie beschreibt. Außerdem wurden mit dem TDI -Gewebedoppler Verfor-

mungsparameter erhoben. Dafür wurde der PW-Doppler am basalen Septum und der basalen 

lateralen Wand angesetzt und dort die Bewegung des Myokards in Bezug zum Schallkopf abge-

leitet. Dadurch wurden die apikal gerichtete systolische Welle (S), eine basal gerichtete frühdias-

tolische E’ (E’lat an der lateraler Wand und E’sept am Septum) sowie eine spätdiastolische A’-

Welle gemessen. Zwischen S und E’ wurde zudem die isovolumetrische Relaxationszeit (IVRT) 

gemessen. Dasselbe Verfahren wurde auch beim rechten Herzen auf Höhe des Trikuspidalklap-

penanulus TDI angewandt und so der Parameter RV-Sm erhoben. Außerdem wurde der M-Mode 

an der gleichen Stelle angewandt, um den TAPSE-Parameter (TAPSE = tricuspid annular plane 

systolic excursion) zu erheben. 

Durch kraniales Kippen des Schallkopfes wurde aus dem Vierkammerblick der Fünfkammer-

blick, in dem sich zusätzlich die Aortenklappe und die Aortenwurzel darstellten. Auch hier wur-

den PW-, CW- und Farbdoppler zur Beurteilung der Klappe verwendet. Über den PW-Doppler 

im LVOT wurde die Flussgeschwindigkeit gemessen. In Zusammenhang mit dem LVOT-

Durchmesser konnten Schlagvolumen (SV) und HZV errechnet werden. Unter Einbeziehung der 

BSA konnten daraus außerdem der Schlagvolumenindex (SVI) und der Cardiac Index (CI) er-

rechnet werden. 

Für die Einstellung des Zweikammerblickes wurde der Schallkopf aus der Vierkammerblickposi-

tion 80° gegen den Uhrzeigersinn gedreht. In diesem Blick waren lediglich der LV und das LA 

sichtbar. Hier ließen sich die basalen, mittleren und apikalen Segmente der Vorder- und Hinter-
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wand des LV beurteilen, sowie die Mitralklappe mitsamt Papillarmuskeln. Diese konnte erneut 

mittels PW- und CW-Doppler untersucht werden. Durch eine Drehung um weitere 10° wurde der 

apikale Dreikammerblick erzeugt, in dem zusätzlich die Aortenklappe und die Aortenwurzel mit 

einbezogen sind. Zudem wurden hier die basalen und mittleren anteroseptalen Wandabschnitte 

dargestellt und beurteilt. 

Abschließend wurde zur subkostalen Schnittebene gewechselt, wofür der Patient in Rückenlage 

wechselte und der Schallkopf subxiphoidal positioniert wurde. Hierbei wurde das Herz in einem 

Vier- bis Fünfkammerblick eingesehen. Zusätzlich erfolgte die Darstellung des linken Leberlap-

pens und die Einmündung der V. cava inferior in das RA. Der M-Mode wurde durch die V. cava 

gelegt und durch ein Atemmanöver der sogenannte „Vena cava Kollaps Index“ abgeleitet. Dabei 

wird neben dem Durchmesser der V. cava auch beurteilt, wie sehr die V. cava durch Inspiration 

komprimiert wird, was einen direkten Rückschluss auf den zentralvenösen Druck (ZVD) bzw. 

den Druck im rechten Vorhof (RAP) gibt.48,52 Von einem ZVD von 3 mmHg geht man bei einem 

Durchmesser von unter 2,1cm und einer Kompression der V. cava um mehr als 50% des Durch-

messers beim Ausatmen aus. Von einem hohen ZVD von 15 mmHg geht man währenddessen 

aus, wenn die V. cava mindestens 2,1cm im Durchmesser hat und sich um weniger als 50% 

komprimieren lässt. Passen der Durchmesser und die Kompression nicht in eine dieser beiden 

Gruppen, wird empfohlen 8mmHg als ZVD zu verwenden. 

 
Abbildung 1 Abschätzung des ZVDs mittels Vena Cava Collaps Index 52 

Die vertiefte Auswertung der echokardiographischen Bilder erfolgte am PC mit dem Programm 

EchoPac (GE Vingmed Ultrasound AS). Wie in den folgenden Abschnitten beschrieben wurden 
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damit wurden die biplane Messung der LVEF und die Messung des Volumenindex des LA, so-

wie die Speckle Tracking Analysen an LV und LA durchgeführt.  

3.3.3 Weitere errechnete echokardiographische Parameter  

Der systolische PAP (sPAP) wurde aus den Maximalfluss über der Trikuspidalklappe (TrVmax) 

und durch Addition des geschätzten RAP mittels modifizierter Bernoulli-Gleichung errechnet52: 

!"#" !!"# = !"#$%&! !/! ∙ 4+ !"# !!"#  

Aus dem sPAP wurde mittels folgender Formel wiederum der gemittelte PAP (mPAP) 

errechnet54: 

!"#" !!"# = 0,61 ∙ !"#" !!"# +  1,95 

Der periphere Widerstand (PVR) wurde nach Abbas et. al.55 nach folgender Formel berechnet: 

!"# !""# = !"#$%& !/!  ÷ !"#!"#$ !" ∙ 10+ 0,16 

Zudem erfolgte zur besseren Vergleichbarkeit mit dem Herzkatheter eine Umrechnung des PVR 

von Wood in dyn/s/cm5 durch eine Multiplikation mit 80. 

3.3.4 Linksventrikuläre Ejektionsfraktion und das Volumen des linken Vorhofs 

Die LVEF wird aus dem enddiatolischen und endsystolischen Volumens des LV abgeleitet. Die 

am meist verbreitete Methode ist die Errechnung der LVEF mittels Teichholz-Formel, deren 

Genauigkeit durch die Eindimensionalität eingeschränkt ist. Deswegen wurde sie in dieser Studie 

durch das biplane „Auto-EF“-Verfahren der Firma GE Health Care ermittelt, welches die LVEF 

aus dem apikalen Vierkammer- und Zweikammerblick durch die Scheibchensummationsmetho-

de nach Simpson errechnet. Als Normwert gilt eine LVEF von ≥ 55%.48 

Auch das Volumen des LA wurde mittels biplaner Volumenmessung mittels Scheibchensumma-

tionsmethode nach Simpson errechnet und anschließend auf die BSA bezogen. Für das LA-

Volumen wurde ≥42 ml/m2 als pathologischer Cut-Off für diese Studie gewählt.48 

 
Abbildung 2 Messung des LA-Volumen im 4-Kammer-Blick (links) und 2-Kammer-Blick (rechts) 
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3.3.5 Speckle Tracking –global longitudinal peak Strain des LV und Strain des LA 

Eine neuere Methode der Echokardiografie ist Speckle Tracking. Damit werden Grauwert-

Gewebemustern, sogenannte Speckles, die durch Reflexion und Streuung des Ultraschalls ent-

stehen, wiedererkannt und durch den gesamten Herzzyklus nachverfolgt (Speckle Tracking).56 

So lässt sich die globale Funktion und Mechanik des Myokards beurteilen. Zu Beginn des 

Speckle Trackings muss dazu der Bereich des Myokards, also die Endokard- und Epikardgrenze, 

definiert werden (Region of Interest, ROI), in welchem die zu untersuchenden Speckles liegen. 

Im Gegensatz zum Gewebedoppler ist Speckle Tracking winkelunabhängig. Somit kann die lon-

gitudinale, die zirkumferenzielle und radiale Verformung des Myokards in jede Richtung erfasst 

werden, sowie die stattfindende Rotation im Apex der Ventrikel. Dadurch lassen sich durch das 

Speckle Tracking ebenfalls Verformungsparameter (Strain, die Strain-Rate, Velocity und Dis-

placement) des Myokards bestimmen.51 

Das Speckle Tracking wurde im Zwei-, Drei- und Vierkammerblick durchgeführt und der Strain 

errechnet, so dass alle Segmente des linksventrikulären und zwei Segmente des linksatrialen 

Myokards analysiert wurden. Dabei wurden die Endokardgrenzen zuerst manuell definiert und 

automatisch eine passende ROI bis zur Epikardgrenze generiert, sodass das gesamte Myokard 

eingeschlossen wurde. Diese ROI wurde gegebenenfalls manuell angepasst. 

 
Abbildung 3 Markierung der ROI für den LV Strain 
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Für den LV wurde der „global longitudinal peak systolic strain“ (GLPS) berechnet, da die Mehr-

zahl der Myokardfasern im Ventrikel eine longitudinale Ausrichtung haben. Die erhaltenen 

GLPS-Werte für alle Segmente wurden in einem Bull’s eye plot dargestellt, dass dem 17-

Segment-Modell der American Society of Echocardiography (ASE) entspricht. Anschließend 

wurde ein Mittelwert aller Segmente errechnet, für den der Normwert bei ≥ -18,5% liegt.51 Der 

Strain-Wert ist negativ, da es sich hier um eine Kontraktionsbewegung des Myokards und eine 

Myokardverkürzung handelt. Eine gute Reproduzierbarkeit und gute Korrelation mit der LVEF 

wurde bereits nachgewiesen.57,58 

 
Abbildung 4 LV Strain (Zeitlicher Verlauf und Maximalwerte im Bull's eye plot) 

Zudem wurde für die Studie der longitudinale Strain des LA erhoben. Hierfür wurde lediglich 

der Vierkammerblick verwendet und das basale laterale und basale septale Segment gemessen, 

welche nahe dem Mitralklappenanulus liegen. Die restlichen Segmente sind aufgrund der Ana-

tomie des LAs meist schwer beurteilbar. Apikal im LA liegt das linke Herzohr und es treten die 

vier Pulmonalvenen ein, wodurch das Myokard dort sehr unkontinuierlich ist. Außerdem ist im 

Septum noch die Fossa ovalis, die fibrös ist und keine myokardähnliche Funktion hat. Für jedes 

Segment wurden im Rahmen des Herzzyklus 3 Werte erhoben.59 Der erste Punkt (RLa) wurde 

gemessen, nachdem die Ventrikelsystole beendet wurde und das Reservoir des Atrium sich ge-

füllt hat. Der zweite Punkt (ELa) wird frühdiastolisch, nachdem der passive Ausstrom (Conduit) 

aus dem LA in den LV abgeschlossen ist, gemessen. Bei Patienten im Sinusrhythmus wurde zu-

letzt enddiastolisch der dritte Wert (ALa) erhoben und zwar nach der Atriumkontraktion.60 Die 
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Strain-Werte sind hier mitunter physiologischer Weise positiv, da die Füllung des LA zu einer 

Auswärtsbewegung bzw. einer Dehnung führt. Die Werte für jedes Segment und für jeden Punkt 

(RLa, ELa, ALa) wurden gemittelt für die Analysen. Zudem lassen sich aus der Differenz von RLa 

und ALa die Conduitfunktion, sowie aus der Differenz von ELa und ALa die Kontraktilität errech-

nen. 

Normwerte für den LA Strain sind bisher noch nicht ausreichend etabliert.  

 
Abbildung 5 Beispiel für die Bestimmung der drei Messpunkte im LA-Strain  

RLa: Reservoirpunkt,  ELa: frühdiastolischer Punkt, ALa: spätdiastolischer Punkt 
                     (rote Kurve: laterales Segment, gelbe Kurve: septales Segment) 

 



Methoden 

 

35 

3.4 Statistische Auswertung 

Die statistische Auswertung der Daten erfolgte mit dem Programm SPSS Version 23 (IBM Cor-

poration, Armonk, New York, Vereinigte Staaten von Amerika). P-Werte <0,05 wurden als sta-

tistisch signifikant festgelegt. Mittels Häufigkeitsanalyse wurden Mittelwerte verschiedener Pa-

rameter errechnet. Korrelationsanalysen wurden nach Spearman durchgeführt, beim Vergleich 

von Gruppen wurden entsprechend der t-Test oder Mann-Whitney-U verwendet. Bei nominalen 

Parametern wurde dafür der Chi-Quadrat-Test verwendet. 

Um die invasiven und nichtinvasiven Methoden direkt zu vergleichen, wurden Bland-Altman-

Diagramme mit Prism Version 5.0b (GraphPad Software, Inc., La Jolla, Kalifornien, Vereinigte 

Staaten von Amerika) erstellt und ausgewertet.  

Außerdem wurden Receiver-Operating-Characteristic-Kurven (ROC-Kurven) erstellt und die 

Fläche unter der Kurve („Area under curve“=AUC) dazu berechnet. Die ROC-Kurven wurden 

zudem herangezogen, um pathologische Grenzwerte für die nichtinvasive Messung zu analysie-

ren, jedoch erst ab einer AUC von mind. 0,7. Dabei wurde außerdem darauf geachtet, sowohl 

eine möglichst gute Spezifität, als auch Sensitivität zu erreichen. 

Alle kategorialen Variablen werden in Anzahl (n) und (Prozent) und kontinuierliche Variablen 

mit Mittelwert ± Standardabweichung (SD) angegeben. 
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4 Ergebnisse 

4.1 Demographische Daten 

Die demographischen Daten der Studienpopulation sind in Tabelle 1 dargestellt. Bei den 90 ein-

geschlossenen Patienten waren 57,8% männlichen und 42,2% weiblichen Geschlechts. Bei einer 

Altersspanne von 34 bis 93 Jahren betrug das Durchschnittsalter 70,6 Jahre. Der Durchschnitt 

des Body Mass Index (BMI) lag bei 27 kg/m2 und die durchschnittliche Herzfrequenz bei 71,6 

Schlägen pro Minute. Der Blutdruck war systolisch im Durchschnitt bei ca. 140 mmHg und dias-

tolisch bei 69 mmHg. 
Tabelle 1 Demographische Daten  

Parameter Alle Patienten [n=90] 

Geschlecht [% weiblich] 42,2 

Alter [Jahre] 70,6 ± 12,1 

BMI [kg/m2] 27,0 ± 4,6 

Herzfrequenz [Schläge/Minute] 71,6 ± 13,0 

Systolischer Blutdruck [mmHg] 139,1 ± 28,8 

Diastolischer Blutdruck [mmHg] 69,1 ± 13,3 

Angaben in % oder Mittelwert ± SD 

 

4.2 Betrachtung der Vorerkrankungen 

Alle kardiovaskulären Vorerkrankungen der Patienten wurden erhoben und sind in Tabelle 2 

dargestellt. 

In der Studienpopulation war die verbreitetste Vorerkrankung mit 72,2% der arterielle Hyperto-

nus, gefolgt von der pulmonalen Hypertonie mit 53,3% und der diastolischen Dysfunktion mit 

47,8%. Zudem litten 30% der Population an einem Diabetes mellitus, sowie 21,1% an einer Adi-

positas. Eine koronare Herzerkrankung war bei 38,9% der Patienten diagnostiziert, ebenso hatten 

13,3% schon einen Herzinfarkt erlitten und bei 6,7% war eine Bypass-Operation durchgeführt 

worden. Außerdem waren bei 16,7% der Patienten ein Herzschrittmacher und bei 3,3% ein Defi-

brillator (ICD) implantiert. Bei je etwa einem Viertel der Population war ein aktueller oder ehe-

maliger Nikotinkonsum (25,6%) oder eine chronische Niereninsuffizienz (26,7%) bekannt. Wäh-

rend bei 31,1% die LVEF erhalten war, lag bei 21,1% eine leichtgradig, bei 28,9% eine mittel-

gradig und bei 18,9% eine hochgradig eingeschränkte LVEF vor. Bei 38,9% war zudem eine 

Kardiomyopathie diagnostiziert, welche in 11,1% ischämischer, in 25,6% dilatativer und in 2,2% 

äthyltoxischer Genese war.  
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Seltener lag eine chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD, 16,7%), eine periphere arte-

rielle Verschlusskrankheit (pAVK, 10%) oder ein Zustand nach (Z.n.) Apoplex (7,8%) als Be-

gleiterkrankung vor. Bei wenigen Patienten bestand ein Z.n. einem biologischen Mitral- (1,1%) 

oder Aortenklappenersatz (5,6%) oder einer Nierentransplantation (2,2%). 

 
Tabelle 2 Vorerkrankungen 

Parameter Alle Patienten [n=90] 

Arterieller Hypertonus  65 (72,2) 

Adipositas 19 (21,1) 

Diabetes mellitus  27 (30) 

Koronare Herzerkrankung  35 (38,9) 

Aktuelles Vorhofflimmern 25 (27,7) 

pAVK  9 (10) 

Diastolische Dysfunktion  43 (47,8) 

Chronische Niereninsuffizienz  24 (26,7) 

Bekannter Nikotinkonsum, aktuell oder ehemalig 23 (25,6) 

Z.n. Myokardinfarkt 12 (13,3) 

Z.n. Bypass-Operation 6 (6,7) 

Z.n. Schrittmacher-Implantation 15 (16,7) 

Z.n. ICD-Implantation 3 (3,3) 

Z.n. Apoplex 7 (7,8) 

Z.n. Mitralklappenersatz 1 (1,1) 

Z.n. Aortenklappenersatz 5 (5,6) 

Z.n. Nierentransplantation 2 (2,2) 

Stadien der linksventrikulären Funktion 

• erhaltene LVEF [≥55%] 

• leicht eingeschränkte LVEF [45-54%] 

• mittelgradig eingeschränkte LVEF [35-45%], 

• stark eingeschränkte LVEF [<35%] 

 

28 (31,1) 

19 (21,1) 

26 (28,9) 

17 (18,9) 

Kardiomyopathie  

• Ischämische Kardiomyopathie  

• Dilatative Kardiomyopathie  

• Äthyltoxische Kardiomyopathie  

35 (38,9) 

10 (11,1) 

23 (25,6) 

2 (2,2) 

COPD  15 (16,7) 

Pulmonale Hypertonie  48 (53,3) 

Alle Angaben in n (%)  
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Die differenzierte Darstellung der Herzklappenerkrankungen findet sich in Tabelle 3. Bei 94,4% 

der Patienten wurde mindestens eine Herzklappenerkrankung diagnostiziert. Am häufigsten be-

troffen war die Mitralklappe, die bei 80% der Patienten eine Insuffizienz aufwies, sowie bei 

3,3% eine Stenose. Bei 45,6% war die Aortenklappe insuffizient und bei 31,1% stenosiert. Die 

Trikuspidalklappeninsuffizienz lag bei 73,3% der Patienten vor und die Pulmonalklappeninsuffi-

zienz bei 36,7%. Es wurden keine Stenosen an Trikuspidalklappe oder Pulmonalklappe festge-

stellt. 
Tabelle 3 Herzklappenerkrankungen 

Parameter Alle Patienten [n=90] 

Klappenerkrankung  85 (94,4) 

Aortenklappenerkrankung 

• Aortenklappeninsuffizienz 

o Grad I 

o Grad II 

o Grad III 

• Aortenklappenstenose  

o Grad I 

o Grad II 

o Grad III 

 

41 (45,6) 

29 (32,2) 

10 (11,1) 

2 (2,2) 

28 (31,1) 

2 (2,2) 

1 (1,1) 

25 (27,8) 

Mitralklappenerkrankung  

• Mitralklappeninsuffizienz 

o Grad I 

o Grad II 

o Grad III 

• Mitralklappenstenose 

o Grad I 

o Grad II 

 

72 (80) 

34 (27,8) 

33 (36,7) 

5 (5,6) 

3 (3,3) 

2 (2,2) 

1 (1,1) 

Trikuspidalklappenerkrankung  

• Trikuspidalklappeninsuffizienz 

o Grad I 

o Grad II 

o Grad III 

 

66 (73,3) 

34 (37,8) 

23 (25,6) 

9 (10,0) 

Pulmonalklappenerkrankung  

• Pulmonalklappeninsuffizienz 

o Grad I 

o Grad II 

o Grad III 

 

33 (36,7) 

30 (33,3) 

1 (1,1) 

2 (2,2) 

Alle Angaben in n (%)   
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4.3 Daten aus den Herzkatheteruntersuchungen 

Die aus den Herzkatheteruntersuchungen erhobenen Mittelwerte mit Standartabweichungen sind 

in Tabelle 4 zusammengefasst. Die Laevokardiographie wurde bei insgesamt 53 von 90 der Pati-

enten durchgeführt.  
Tabelle 4 Herzkatheterparameter 

Parameter Alle Patienten [n=90] 

PA 02 [mmHg] 62,7 ± 11,0 

AO O2 [mmHg] 95,5 ± 3,6 

CO [l/min] 4,3 ± 1,4 

CI [l/min/m2] 2,3 ± 0,8 

  

Druckmessungen  

SVR [dyn x sec x cm-5] 1747,2 ± 695,5 

PVR [dyn x sec x cm-5] 238,4 ± 287,1 

sPAP [mmHg] 46,6 ± 18,3 

dPAP [mmHg] 19,1 ± 8,9 

mPAP [mmHg] 29,5 ± 12,1 

RVPs [mmHg] 46,7 ± 16,8 

RVPed [mmHg] 11,2 ± 5,8 

LVPs [mmHg] 154,3 ± 44,6 

LVEDP [mmHg] 20,6 ± 7,7 

PCWP [mmHg] 20,0 ± 9,2 

RAP [mmHg] 10,4 ± 6,0 

  

Laevokardiographie [n=53] 

EF [%] 52,3 ± 13,1 

EDV-Index [ml/m2] 100,0 ± 31,2 

ESV-Index [ml/m2] 50,2 ± 29,1 

Alle Angaben in Mittelwert ± SD  
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4.4 Daten aus der echokardiographischen Untersuchung 

In Tabelle 5 sind die erhobenen Daten aus den echokardiographischen Untersuchungen darge-

stellt. 
Tabelle 5 Echokardiographische Parameter 

Parameter Alle Patienten [n=90] 

Dimensionsparameter   

LVSd [mm] 13,3 ± 3,1 

LPWd [mm] 12,7 ± 2,7 

LVEDD [mm] 50,9 ± 10,2 

LVESD [mm] 36,4 ± 11,8 

LVOT [mm] 21,4 ± 2,3 

LA-Volumen [ml/m2] 52,4 ± 48,4 

  

Funktionsparameter  

RV-S [cm/s] 11,0 ± 3,0 

LVEF [%, biplan] 45,2 ± 13,1 

GLPS [%] -13,6 ± 5,3 

SVI [ml/m2] 35,6 ± 12,7 

CI [l/min/m²] 2,5 ± 0,8 

  

Druckmessungen  

ZVD [mmHg] 9,5 ± 5,5 

sPAP [mmHg] 36,6 ± 16,5 

mPAP [mmHg] 29,9 ± 12,1 

  

Dopplermessungen  

E [m/s] 0,9 ± 0,3 

A [m/s] 0,6 ± 0,3 

E/A 2,6 ± 3,3 

E’ lateral [cm/s] 8,0 ± 3,4 

E’ septal [cm/s] 5,6 ± 2,0 

E’ median [cm/s] 6,9 ± 2,5 

E/E’ 14,7 ± 6,6 

A’ [cm/s] 6,7 ± 2,9 

S’ [cm/s] 5,2 ± 1,5 

DT [ms] 216,6 ± 94,6 

IVRT [ms] 117,2 ± 43,6 

PVR [dyn] 228,9 ± 145,0 

Alle Angaben in Mittelwert ± SD  
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4.4.1 Ergebnisse des Speckle Tracking des linken Vorhofs  

Beim Speckle Tracking des linken Vorhofs ergaben sich je 5 Messwerte für die septale und late-

rale Wand sowie für die Durchschnittswerte (s. Tabelle 6).  

Neben den Mittelwerten für die gesamte Studienpopulation (n=90) wurden die Werte auch ge-

trennt für die Gruppen bei Patienten mit Sinusrhythmus (n=65, 72,2%) und bei Patienten mit 

Vorhofflimmern (n=25, 27,7%) betrachtet und deren Unterschiede analysiert. Ausgeschlossen 

davon waren ALA und die Kontraktionsfunktion, da diese beim Vorhofflimmern auf Grund der 

unregelmäßigen Kontraktion der Myokardzellen nicht zuverlässig zu erheben sind. Beim Ver-

gleich der beiden Gruppen zeigten sich signifikante Unterschiede bei RLA und ELA (p  <0,001), 

sowohl für die Werte der einzelnen Wänden sowie beim Durchschnittswert. Ebenso zeigten sich 

signifikante Unterschiede in der durchschnittlichen (p=0,011) und septalen (p=0,008) Conduit-

Funktion. 

 
Tabelle 6 Speckle Tracking linker Vorhof 

Parameter Alle (n=90) SR (n=65) VHF (n=25) p-Wert 

Durchschnittswerte (septal+lateral)   

• RLa mean [%] 25,3 ± 12,9 29,0 ± 12,9 16,1 ± 7,1 <0,001 

• ELa mean [%] 11,9 ± 7,4 14,3 ± 7,1 5,9 ± 4,1 <0,001 

• ALa mean [%] -1,3 ± 2,2 -1,3 ± 2,2 -  

• Conduit-Funktion (RLa-ELa) mean [%] 13,4 ± 7,1 14,7 ± 7,7 10,2 ± 4,2 0,011 

• Kontraktion (ELa-ALa) mean [%] 15,6 ± 6,8 15,6 ± 6,8 -  

Septale Wand     

• RLa septal [%] 21,1 ± 11,8 24,9 ± 11,1 11,7 ± 7,4 <0,001 

• ELa septal [%] 11,3 ± 7,6 13,9 ± 6,8 4,7 ± 5,3 <0,001 

• ALa septal [%] -1,34 ± 2,5 -1,3 ± 2,5 -  

• Conduit-Funktion (RLa-ELa) septal [%] 9,8 ± 6,5 11,0 ± 6,8 7,0 ± 4,5 0,008 

• Kontraktion (ELa-ALa) septal [%] 15,3 ± 7,0 15,3 ± 6,9 -  

Laterale Wand     

• RLa lateral [%] 29,5 ± 16,8 33,2 ± 17,8 20,4 ± 9,4 <0,001 

• ELa lateral [%] 12,5 ± 9,2 14,7 ± 9,6 7,0 ± 5,2 <0,001 

• ALa lateral [%] -1,2 ± 2,8 -1,2 ± 2,8 -  

• Conduit-Funktion (RLa-ELa)  lateral [%] 17,0 ± 10,5 18,5 ± 11,4 13,4 ± 6,8 0,094 

• Kontraktion (ELa-ALa) lateral [%] 16,0 ± 9,0 16,0 ± 9,0 -  

Alle Angaben in Mittelwert ± SD     
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4.5 Vergleich der Daten zwischen Herzkatheter und Echokardiographie 

In Tabelle 7 wird der direkte Vergleich zwischen entsprechenden Herzkatheter- und Echokardi-

ographie-Parametern dargestellt. Bis auf den PVR (r=0,14, p=0,261) lassen sich bei allen aufge-

führten Parametern signifikante Korrelationen (p <0,001) feststellen. Die stärksten Korrelationen 

weisen dabei die LVEF (r=0,79) und der mPAP (r=0,74) auf, gefolgt von der Korrelation zwi-

schen RAP und ZVD (r=0,68) und der des sPAP (r=0,68). Die schwächste, aber hoch signifikan-

te Korrelation weißt der CI auf (r=0,48, p <0,001). 

 
Tabelle 7 Parametervergleich zwischen Herzkatheter und Echokardiographie 

Parameter Herzkatheter Echokardiographie Spearmans rho p-Wert 

LVEF  52,3 ± 13,1 45,2 ± 13,1 0,79 <0,001 

CI 2,3 ± 0,8 2,5 ± 0,8 0,48 <0,001 

sPAP 46,6 ± 18,3 36,6 ± 16,5 0,68 <0,001 

mPAP* 31,2 ± 20,0 29,9 ± 12,1 0,74 <0,001 

PVR 238,4 ± 287,1 228,9 ± 145,0 0,14 0,261 

RAP/ZVD 10,4 ± 6,0 9,5 ± 5,5 0,68 <0,001 

*mPAP Echokardiographie n=78, alle Angaben in Mittelwert ± SD 

 

4.5.1 Vergleich der Daten bei Aufteilung der Studienpopulation nach Sinusryhthmus / 

Vorhofflimmern 

Dieselben Parameter wie in Tabelle 7 wurden noch einmal unter dem Aspekt des Herzrhythmus 

betrachtet. Dafür wurde die Studienpopulation in eine Gruppe mit Sinusrhythmus (s. Tabelle 8, 

n=55) und eine Gruppe mit aktuellem Vorhofflimmern (s. Tabelle 9, n=25) unterteilt. 10 Patien-

ten mit diagnostiziertem, paroxysmalem Vorhofflimmern, die sich aber aktuell im Sinusrhyth-

mus befanden, wurden für diese statistischen Berechnungen (Aufteilung nach Herzrhythmus) 

ausgeschlossen.  

In beiden Gruppen lassen sich signifikante Korrelationen für alle Parameter außer dem PVR 

(SR: r=0,13, p=0,383 und VHF: r=0,16, p=0,454) aufzeigen. Am stärksten korreliert in beiden 

Gruppen die LVEF (SR: r=0,79, p <0,001 und VHF: r=0,79, p=0,001) wie zuvor schon in der 

Gesamtanalyse. Der CI zeigt in beiden Gruppen ähnliche Korrelationen auf (SR: r=0,49, p 

<0,001 und VHF r=0,43, p=0,030). Bei den Parametern für die pulmonalen Drücke lassen sich 

bei beiden Gruppen ebenfalls nahezu gleiche Korrelationen aufzeigen. Während bei den Patien-

ten mit Sinusrhythmus der sPAP (0,72, p <0,001) besser korreliert als der mPAP (r=0,67, p 

<0,001), stellt es sich bei den Patienten mit Vorhofflimmern genau umgekehrt dar (mPAP: 
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r=0,74, p <0,001 und sPAP: r=0,66, p <0,001). Die Korrelation zwischen RAP und ZVD ist bei 

der Gruppe mit Sinusrhythmus (r=0,53, p <0,001) etwas schwächer, als bei der Gruppe mit Vor-

hofflimmern (r=0,78, p <0,001). 

 
Tabelle 8 Parametervergleich zwischen Herzkatheter und Echokardiographie bei Patienten mit Sinusrhythmus 

Parameter Sinusrhythmus (n=55) Spearmans rho p-Wert 

Herzkatheter Echokardiographie 

LVEF  53,1 ± 12,9 46,4 ± 14,1 0,79 <0,001 

CI 2,4 ± 0,9 2,7 ± 0,8 0,49 <0,001 

sPAP 42,7 ± 17,7 42,0 ± 19,9 0,72 <0,001 

mPAP* 27,0 ± 12,0 27,6 ± 12,1 0,67 <0,001 

PVR 233,4 ± 245,3 200,0 ± 124,9 0,13 0,383 

RAP/ZVD 8,6 ± 5,6 7,4 ± 5,0 0,53 <0,001 

*mPAP Echokardiographie n=78, alle Angaben in Mittelwert ± SD 

 
Tabelle 9 Parametervergleich zwischen Herzkatheter und Echokardiographie bei Patienten mit Vorhofflimmern 

Parameter Vorhofflimmern (n=25) Spearmans rho p-Wert 

Herzkatheter Echokardiographie 

LVEF  48,3 ± 13,4 42,4 ± 10,9 0,79 0,001 

CI 2,1b± 0,5 2,2 ± 0,6 0,43 0,030 

sPAP 57,9 ± 16,1 55,5 ± 13,1 0,66 <0,001 

mPAP* 36,3 ± 10,6 36,2 ± 7,8 0,74 <0,001 

PVR 266,0 ± 174,1 300,9 ± 179,4 0,16 0,454 

RAP/ZVD 14,5 ± 4,6 13,3 ± 4,0 0,78 <0,001 

*mPAP Echokardiographie n=78, alle Angaben in Mittelwert ± SD 

 



Ergebnisse 

 

44 

4.5.2 Invasiver Cardiac Index versus nicht-invasiver Cardiac Index 

Der CI wurde sowohl invasiv als auch nicht-invasiv erhoben. Im Herzkatheter lag der CI bei 2,3 

± 0,8 (s. Tabelle 4), in der Echokardiographie währenddessen bei 2,5 ± 0,8(s. Tabelle 5). Zwi-

schen den Werten gab es eine signifikante Korrelation (r=0,48, p <0,001, s. Tabelle 7). 

In Tabelle 10 sind die Korrelationen zwischen dem invasiv gemessenen CI und den nicht-invasiv 

gemessenen CI bei unterschiedlichen Graden der LVEF dargestellt. Bei den Gruppen mit erhal-

tener, leicht eingeschränkter und mittelgradig eingeschränkter LVEF zeigten sich signifikante 

Korrelationen. 

 
Tabelle 10 Korrelationen CI invasiv vs. CI nicht-invasiv bei unterschiedlichen Graden der LVEF 

Parameter CI inv. vs. CI nicht-invasiv 

 Spearmans rho p-Wert 

erhaltene LVEF [≥55%, n=28]  0,46 0,015 

leicht eingeschränkte LVEF [45-54%, n=19] 0,54 0,019 

mittelgradig eingeschränkte LVEF [35-45%, n=26] 0,51 0,009 

stark eingeschränkte LVEF [<35%, n=17] 0,40 0,120 

 
Eine Kreuztabelle mit dem Cut-Off von <2,5 l/min/m2 für erniedrigten CI wurde angefertigt (s. 

Tabelle 11). Der Chi-Quadrat-Test ist mit p=0,013 signifikant. Insgesamt gab es eine korrekte 

Übereinstimmung von insgesamt 61,4%, davon 22,9%, die mit beiden Methoden als normaler CI 

kategorisiert wurden und 38,5%, die beidseits als erniedrigt erkannt wurden. 

 
Tabelle 11 Kreuztabelle CI invasiv vs. CI nicht-invasiv 

Parameter  CI invasiv kategorial  

  Normaler CI Erniedrigter CI Gesamt 

CI nicht-invasiv 

kategorial 

Normaler CI 19 (22,9%) 25 (30,1%) 44 (53%) 

Erniedrigter CI 7 (8,5%) 32 (38,5%) 39 (47%) 

Gesamt  26 (31,3%) 57 (68,6%) 83 (100%) 
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Der Methodenvergleich im Bland-Altman-Plot zeigt insgesamt eine gute Übereinstimmung der 

Methoden (s. Abbildung 6). Der Mittelwert der Differenz beträgt -0,28 und das Konfidenzinter-

vall (KI) reicht von -1,98 bis 1,42. Im Bereich des höheren Durchschnitts erkennt man eine grö-

ßere Streuung und insgesamt 5 Werte, die außerhalb der Übereinstimmungsgrenzen liegen. 

 

 
Abbildung 6 Bland-Altman-Plot CI invasiv vs. CI nicht-invasiv 
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4.5.3 Global longitudinal peak strain versus invasiv gemessene linksventrikuläre 

Ejektionsfraktion 

Der GLPS aus der echokardiographischen Untersuchung lag im Durschnitt bei -13,6% ± 5,3% 

und wurde bei insgesamt 77 Patienten erhoben (s. Tabelle 5). Die invasiv gemessene LVEF aus 

dem Herzkatheter wurde bei 53 Patienten erhoben und betrug durchschnittlich 52,3% ± 13,1% 

(s. Tabelle 4). Insgesamt zeigen die beiden Parameter mit r=-0,69 (p <0,001) eine signifikante, 

negative Korrelation nach Spearman. 

Untersucht man die Korrelationen bei erhaltener LVEF und in unterschiedlichen Stadien der 

Herzinsuffizienz, so erkennt man bei das stets eine signifikante Korrelation vorliegt (s. Tabelle 

12). Die höchsten Korrelationskoeffizienten finden sich bei einer stark eingeschränkten LVEF 

(r=0,80, p=0,005) und erhaltener LVEF (r=0,71, p=0,006). 

 
Tabelle 12 Korrelationen LVEF (invasiv) vs. GLPS bei unterschiedlichen Graden der LVEF 

Parameter GLPS vs. LVEF (invasiv) 

 Spearmans rho p-Wert 

erhaltene LVEF [≥55%, n=28]  -0,71 0,006 

leicht eingeschränkte LVEF [45-54%, n=19] -0,69 0,038 

mittelgradig eingeschränkte LVEF [35-45%, n=26] -0,57 0,027 

stark eingeschränkte LVEF [<35%, n=17] -0,80 0,005 

 

 

In der ROC-Kurve findet sich eine AUC von 0,81 für den GLPS bei einem LVEF-Cut-Off von 

≥55% (s. Abbildung 7). Für den etablierten Cut-Off-Wert von ≥-18,5% ergibt sich hier eine Sen-

sitivität von ca. 95%, aber lediglich eine Spezifität von ca. 35%. Für unsere Studienpopulation 

wäre es bei einem Cut-Off von ≥-15% geben mit einer Sensitivität von etwa 87% und einer Spe-

zifität von 60% optimiert. 
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Abbildung 7 ROC-Kurve LVEF (invasiv) vs. GLPS 

In einer Kreuztabelle mit dem GLPS-Cut-Off von ≥-18,5% (s. Tabelle 13) und einem LVEF-

Cut-Off von ≥55% zeigt sich eine gute Übereinstimmung und Signifikanz im Chi-Quadrat-Test 

(p=0,008). Erstellt man eine Kreuztabelle mit dem aus der ROC-Kurve generierten Cut-Off von 

≥-15% für GLPS verbessert sich die Übereinstimmung minimal mit einer Signifikanz von 

p=0,001 im Chi-Quadrat-Test. (s. Tabelle 14) 

 
Tabelle 13 Kreuztabelle LVEF (invasiv) vs. GLPS bei Cut-Off ≥-18,5% 

Parameter  Inv. LVEF kategorial  

  Normale LVEF Erniedrigte LVEF Gesamt 

GLPS ≥-18,5 % 

kategorial 

Normaler GLPS 8 (17,0%) 1 (2,1%) 9 (19,1%) 

Erniedrigter GLPS 15 (31,9%) 23 (48,9%) 38 (80,9%) 

Gesamt  23 (48,9%) 24 (51%) 47 (100%) 

 
Tabelle 14 Kreuztabelle LVEF (invasiv) vs. GLPS bei Cut-Off ≥-15% 

Parameter  Inv. LVEF kategorial  

  Normale LVEF Erniedrigte LVEF Gesamt 

GLPS ≥-15% 

kategorial 

Normaler GLPS 14 (29,8%) 3 (6,4%) 17 (36,2%) 

Erniedrigter GLPS 9 (19,1%) 21 (44,6%) 30 (63,8%) 

Gesamt  23 (48,9%) 24 (51%) 47 (100%) 
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4.5.4 Invasiver mPAP versus kalkulierter mPAP 

Der Mittelwert für den invasiv gemessenen mPAP lag bei 29,5 ± 12,0 (s. Tab. 4) und der des 

kalkulierten mPAP bei 29,9 ± 12,1 (n=78, s. Tab 5). Die Korrelation nach Spearman zwischen 

den beiden Parametern zeigt einen deutlichen und signifikanten Zusammenhang (r=0,74, p 

<0,001, s. Tabelle 7). Die ROC-Analyse in Abb. 8 wurde mit einem invasiven Cut-Off-Wert von 

≥25 mmHg als Referenz erzeugt, dabei zeigte sich eine AUC von 0,87. Als Cut-Off für die 

nichtinvasive Messung mit der bestmöglichen Sensitivität und Spezifität von je 82% lies sich 

26,6 mmHg eruieren.  

 
Abbildung 8 ROC-Kurve und Cut-Off für kalkulierten mPAP 

Für die Kreuztabelle in Tabelle 15 wurden sowohl für die invasive als auch die nichtinvasive 

mPAP-Messung Kategorien nach den genannten Cut-Off-Werten generiert. Auch hier zeigen 

sich mittels Chi-Quadrat-Test starke Zusammenhänge (p <0,001). 

 
Tabelle 15 Kreuztabelle nichtinvasiver vs. invasiver mPAP (kategorial) 

Parameter  Inv. mPAP kategorial  

  Normaler mPAP Erhöhter mPAP Gesamt 

Nichtinv. mPAP  

kategorial 

Normaler mPAP 23 (29,5%) 9 (11,5%) 32 (41,1%) 

Erhöhter mPAP 5 (6,4%) 41 (52,6%) 46 (58,9%) 

Gesamt  28 (25,9%) 50 (64,1%) 78 (100%) 
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4.5.5 Bland-Altman-Plot für invasiven mPAP versus kalkulierten mPAP 

Für einen Methodenvergleich zwischen invasiv erhobenen und echokardiographisch erhobenen 

mPAP wurde ein Bland-Altman-Plot erstellt (s. Abbildung 9). Der Mittelwert für die Differenz 

liegt bei 0,93 und die Übereinstimmungsgrenzen liegen bei -15,7 und 17,6. Es findet sich vor 

allem für den Bereich von durchschnittlich 20 bis 40 mmHg mPAP eine gute Übereinstimmung. 

Bei den niedrigsten und höchsten mPAP Werten zeigt sich eine breite Streuung. Zudem gibt es 4 

Werte die außerhalb der Übereinstimmungsgrenzen liegen. 

 
Abbildung 9 Bland-Altman-Plot für den Methodenvergleich bei mPAP 

 

4.5.5.1 Vergleich bei Ausschluss von Patienten ohne relevante Trikuspidalinsuffizienz 

 
Nach Ausschluss der 24 Patienten ohne relevante Trikuspidalinsuffizienz (TI) korrelieren die 

mPAP-Werte aus Herzkatheter und Echokardiographie weiterhin signifikant und zeigen einen 

besseren Korrelationskoeffizient (r=0,73, p <0,001) als zuvor mit der gesamten Studienpopulati-

on. Im Gegensatz dazu korrelieren die mPAP-Werte für die Patienten ohne relevante TI schwä-

cher (r=0,54, p=0,022). 

Für die ROC Kurve eine AUC von 0,85 (s. Abb. 10). Wählt man denselben Cut-Off wie in der 

Analyse zuvor, so steigt die Sensitivität zwar auf 83%, die Spezifität sinkt jedoch ab auf 75%. 
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Abbildung 10 ROC-Kurve und Cut-Off für kalkulierten mPAP nach Auschluss von Patienten ohne relevante TI (n=66) 

4.5.5.2 Vergleich bei Ausschluss von Patienten mit schwerer Trikuspidalinsuffizienz 

Die ROC-Analyse wurde erneut durchgeführt, nachdem die 9 Patienten (davon 2 bei kein kalku-

lierter mPAP erhoben werden konnte) mit schwerer Trikuspidalinsuffizienz ausgeschlossen wur-

den (s. Abbildung 11). Dabei ergab sich weiterhin eine signifikante Korrelation (r=0,73, p 

<0,001) und eine AUC von 0,86. Für den besseren Vergleich zur vorherigen ROC-Analyse bei 

allen Patienten wurde hier ein ähnlich hoher Cut-Off-Wert von 26 mmHg gewählt. Mit diesem 

ergibt sich eine Sensitivität von 81% und eine Spezifität von 79%. 

 
Abbildung 11 ROC-Kurve und Cut-Off für kalkulierten mPAP nach Auschluss von Patienten mit schwerer TI (n=71) 



Ergebnisse 

 

51 

4.5.6 PCWP versus E/E’ 

Für die nächste Analyse wurde der PCWP (20,0 ± 9,2, s. Tab. 4) aus dem Herzkatheter mit dem 

E/E’ (14,7 ± 6,6, s Tab. 5) aus der Echokardiographie herangezogen. Die beiden Parameter wei-

sen eine signifikante Korrelation nach Spearman auf (r=0,48, p<0,001).  

In Tabelle 16 sind zudem die Korrelationen zwischen PCWP und E/E’ bei erhaltener LVEF und 

verschiedenen Stadien der Herzinsuffizienz dargestellt. Die Korrelationskoeffizienten rangieren 

dabei von r=0,43 (p=0,021) bei erhaltener LVEF und r=0,70 (p=0,002) bei stark eingeschränkter 

LVEF. Bis auf die Korrelation bei leicht eingeschränkter LVEF (r=0,44, p=0,070), sind alle Ko-

effizienten signifikant.  

 
Tabelle 16 Korrelationen PCWP vs. E/E' bei erhaltener LVEF und bei Herzinsuffizienz 

 PCWP vs. E/E’ 

 Spearmans rho p-Wert 

erhaltene LVEF [≥55%, n=28]  0,43 0,021 

leicht eingeschränkte LVEF [45-54%, n=19] 0,44 0,070 

mittelgradig eingeschränkte LVEF [35-45%, n=26] 0,58 0,002 

stark eingeschränkte LVEF [<35%, n=17] 0,70 0,002 

 

Betrachtet man die Korrelation zwischen PCWP und E/E’, nachdem man die Studienpopulation 

ihrem Herzrhythmus nach aufgeteilt hat, zeigt sich ein deutlicher Unterschied (s. Tabelle 17). 

Während sich bei den Patienten mit Sinusrhythmus eine signifikante Korrelation findet (r=0,57, 

p <0,001), erreicht die Korrelation bei den Patienten mit Vorhofflimmern keine Signifikanz. 

 
Tabelle 17 Korrelation PCWP vs. E/E' bei Sinusrhythmus und Vorhofflimern 

 

Auch unter getrennter Betrachtung von Patienten mit und ohne diastolische Dysfunktionen zei-

gen sich bei beiden Gruppen kaum Unterschiede. E/E’ liegt bei Patienten ohne diastolischer Dys-

funktion bei 14,4 ± 6,4 und bei Patienten mit diastolischer Dysfunktion bei 15,0 ±  6,9. Die Mit-

telwerte des PCWP liegen bei 19,4 ± 9,3 bei Patienten ohne und bei 20,8 ± 9,1 bei Patienten mit 

diastolischer Dysfunktion. Im t-test zeigen sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den 

P PCWP vs. E/E’ 

 Spearmans rho p-Wert 

Patienten mit Sinusrhythmus (n=55) 0,57 <0,001 

Patienten mit Vorhofflimmern (n=25) 0,26 0,124 
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Gruppen. Die Korrelationen zwischen den beiden Parametern sind für beide Gruppen signifikant 

(s. Tabelle 18).  

 
Tabelle 18 Korrelationen PCWP vs. E/E' bei diastolischer Dysfunktion 

 PCWP vs. E/E’ 

 Spearmans rho p-Wert 

Keine diastolische Dysfunktion (n=47) 0,44 0,002 

Mit diastolischer Dysfunktion (n=43) 0,52 0,001 

 

Bei der ROC-Analyse (s. Abbildung 12) mit dem etablierten Cut-Off-Wert von ≥15 mmHg für 

den PCWP ergab sich eine AUC von 0,77. Als guter Cut-Off-Wert für E/E’ lies sich ≥12,1 mit 

einer Sensitivität von 73% und einer Spezifität von 62% eruieren. Dies spiegelt sich auch in der 

damit erstellten Kreuztabelle (s. Tabelle 19) und im signifikanten Chi-Quadrat-Test wieder 

(p=0,003).  

 

Abbildung 12 ROC-Kurve und Cut-Off für E/E' 

Tabelle 19 Kreuztabelle PCWP kategorial vs. E/E' kategorial 

  PCWP kategorial  

  Normaler PCWP Erhöhter PCWP Gesamt 

E/E’ kategorial Normales E/E’ 19 (21,6%) 15 (17,0%) 34 (38,6%) 

Erhöhtes E/E’ 13 (14,8%) 41 (46,6%) 54 (61,4%) 

Gesamt  32 (36,4%) 56 (63,6%) 88 (100%) 
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4.6 Vergleich der LA-Strain-Parameter mit anderen hämodynamischen Parametern 

4.6.1 Korrelationen der LA-Strain Parameter mit ausgewählten Parametern aus der 

Herzkatheteruntersuchung und der Echokardiographie aufgeteilt nach Herzrhythmus 

Für die Analyse wurden jeweils 6 Parameter der Hämodynamik aus Herzkatheter und Echokar-

diographie ausgewählt und mit LA-Strain Parametern korreliert. Zudem wurde hierfür die Studi-

enpopulation nach Sinusrhythmus und Vorhofflimmern aufgeteilt. Wie zuvor wurden die 10 Pa-

tienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern aus der Analyse ausgeschlossen.  

Für die Patienten im Sinusrhythmus werden die Korrelationen mit invasiv gemessenen Daten in 

Tabelle 20 dargestellt, mit Daten aus der Echokardiographie in Tabelle 21. RLA mean korreliert 

mit allen Parametern signifikant. Inverse Korrelationen finden sich hier mit GLPS (r=-0,60, p 

<0,001), E/E’ (r=-0,60, p <0,001), PCWP (r=-0,56, p <0,001), dem invasiv gemessenen mPAP 

(r=-0,51, p <0,001) sowie nicht invers mit der echokardiographischen LVEF (r=0,59, p <0,001). 

Auch für ELA mean lassen sich durchgehend signifikante Korrelationen mit allen dargestellten 

Parametern feststellen, vor allem mit der nichtinvasiv gemessenen LVEF (r=0,57, p <0,001) und 

eine inverse Korrelation mit dem PCWP (r=-0,61, p <0,001). Des Weiteren zeigt ELA mean auch 

inverse Korrelationen mit E/E’ (r=-0,56, p 0,001), invasiv gemessenen mPAP (r=-0,55, p 

<0,001) und GLPS (r=-0,55, p <0,001). Die Kontraktionsfunktion mean zeigt auch starke Korre-

lationen mit anderen Parametern auf. Vor allem mit dem PCWP (r=-0,67, p <0,001), mit E/E’ 

(r=0,64, p <0,001) und dem invasiv gemessenen mPAP (r=0,62, p <0,001) lassen sich inverse 

moderate Korrelationen aufzeigen. Zudem zeigt die Kontraktionsfunktion mean die stärksten 

Korrelationen mit dem invasiv gemessenem CI (r=-0,50, p<0,001), PA 02 (r=0,53, p <0,001), 

der invasiv gemessenen LVEF (r=0,46, p=0,004), dem LVEDP (r=-0,50, p <0,001), dem LA 

Volumen (r=-0,46, p=0,002) und dem kalkulierten mPAP (r=-0,52, p <0,001). Bei den Analysen 

mit der Conduitfunktion mean finden sich ebenfalls signifikante Korrelationen, vor allem der 

echokardiographisch gemessenen LVEF (r=0,46, p <0,001) und invers mit E/E’ (r=-0,52, p 

<0,001), dem GLPS (r=-0,48, p=0,001) und dem PCWP (r=-0,42, p=0,002). ALA mean korreliert 

von allen LA-Strain-Parametern am schlechtesten mit anderen Hämodynamikparametern und 

weist keine signifikanten Korrelationen auf. 

Ebenso werden für die Patienten mit Vorhofflimmern in Tabelle 22 die Daten für die Korrelatio-

nen mit den Herzkatheterparametern und in Tabelle 23 für die mit den Echokardiographiepara-

metern dargestellt. Insgesamt finden sich hier im Vergleich zur Gruppe mit Sinusrhythmus we-

sentlich weniger signifikante Korrelationen. RLA mean korreliert invers mit dem PCWP (r=-0,40, 

p=0,041), dem invasiv und nichtinvasiv gemessenen mPAP (r=-0,44, p=0,025 vs. r=0,41, 
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p=0,039), E/E’ (r=-0,40, p=0,043) und GLPS (r=-0,59, p=0,005) und nicht invers mit der nicht-

invasiv gemessenen LVEF (r=0,49, p=0,011), Für dieselben Parameter, außer der echokardio-

graphisch erhobenen LVEF, lassen sich auch signifikante Korrelationen mit ELA mean nachwei-

sen. Die Conduitfunktionen mean korreliert nur mit der nichtinvasiven LVEF (r=0,44, p=0,023) 

und invers mit GLPS (r=-0,52, p=0,015). Für den invasiven und nichtinvasiven CI, PA 02, 

LVEDP, invasive LVEF, und das LA Volumen ließen sich keine signifikanten Korrelationen mit 

Parametern des LA-Strain bei Patienten mit Vorhofflimmern aufzeigen. 

 



 

 

Tabelle 20 Korrelation LA-Strain- vs. Herzkatheterparameter bei Patienten mit Sinusrhythmus (n=55) 

Parameter CI invasiv PA 02 LVEF invasiv PCWP mPAP invasiv LVEDP 

 rho p-Wert rho p-Wert rho p-Wert rho p-Wert rho p-Wert rho p-Wert 

RLa 0,44 0,001 0,38 0,004 0,31 0,064 -0,56 <0,001 -0,51 <0,001 -0,36 0,011 

ELa 0,46 0,001 0,48 <0,001 0,41 0,014 -0,61 <0,001 -0,55 <0,001 -0,41 0,003 

ALA 0,01 0,963 0,12 0,384 0,01 0,962 -0,03 0,823 -0,03 0,816 -0,01 0,936 

Conduit  0,39 0,004 0,23 0,084 0,20 0,236 -0,42 0,002 -0,38 0,005 -0,25 0,084 

Kontraktion 0,50 <0,001 0,53 <0,001 0,47 0,004 -0,67 <0,001 -0,62 <0,001 -0,50 <0,001 

 
 

 

Tabelle 21 Korrelation LA-Strain- vs. Echokardiographieparameter bei Patienten mit Sinusrhythmus (n=55) 

Parameter CI nicht-invasiv LA Volumen LVEF nicht-invasiv E/E’ mPAP kalkuliert GLPS 

 rho p-Wert rho p-Wert rho p-Wert rho p-Wert rho p-Wert rho p-Wert 

RLa 0,33 0,014 -0,38 0,012 0,59 <0,001 -0,60 <0,001 -0,39 0,005 -0,60 <0,001 

ELa 0,35 0,010 -0,38 0,011 0,57 <0,001 -0,56 <0,001 -0,49 <0,001 -0,55 <0,001 

ALA 0,22 0,108 -0,04 0,789 0,13 0,330 -0,04 0,735 -0,10 0,509 -0,23 0,115 

Conduit  0,23 0,091 -0,34 0,023 0,46 <0,001 -0,52 <0,001 -0,24 0,105 -0,48 0,001 

Kontraktion 0,32 0,020 -0,46 0,002 0,58 <0,001 -0,64 <0,001 -0,52 <0,001 -0,54 <0,001 

  



 

 

Tabelle 22 Korrelation LA-Strain- vs. Herzkatheterparameter bei Patienten mit Vorhofflimmern (n=25) 

Parameter CI invasiv PA 02 LVEF invasiv PCWP mPAP invasiv LVEDP 

 rho p-Wert rho p-Wert rho p-Wert rho p-Wert rho p-Wert rho p-Wert 

RLa 0,31 0,146 0,33 0,102 0,02 0,957 -0,39 0,051 -0,42 0,035 0,07 0,775 

ELa 0,03 0,873 0,21 0,316 0,27 0,363 -0,42 0,038 -0,44 0,028 0,27 0,256 

Conduit  0,38 0,067 0,28 0,175 0,24 0,431 -0,27 0,186 -0,28 0,177 -0,04 0,874 

 
 

 

Tabelle 23 Korrelation LA-Strain- vs. Echokardiographieparameter bei Patienten mit Vorhofflimmern (n=25) 

Parameter CI nicht-invasiv LA Volumen LVEF nicht-invasiv E/E’ mPAP kalkuliert GLPS 

 rho p-Wert rho p-Wert rho p-Wert rho p-Wert rho p-Wert rho p-Wert 

RLa 0,30 0,143 -0,25 0,244 0,45 0,022 -0,40 0,043 -0,43 0,034 -0,56 0,010 

ELa 0,18 0,399 -0,30 0,158 0,28 0,170 -0,44 0,026 -0,50 0,013 -0,34 0,146 

Conduit  0,31 0,129 -0,08 0,719 0,44 0,029 -0,23 0,258 -0,24 0,251 -0,49 0,029 
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4.6.2 LA-Strain versus PCWP 

Die LA-Strain-Parameter zeigen moderate inverse Korrelationen mit dem PCWP, sowohl bei 

Patienten mit Sinusrhythmus, als auch bei denen mit Vorhofflimmern, wie in den Tabellen 20 

und 22 gezeigt. Bei den Patienten mit Sinusrhythmus finden sich dabei stärkere Korrelationsko-

effizienten. 

Außerdem wurden die Korrelationen zwischen PCWP und des LA-Strain unter Berücksichtigung 

des LA-Volumens analysiert. Es gibt eine moderate Korrelation zwischen PCWP und dem LA-

Volumen (r= 0,51, p <0,001). Für die Analyse wurde die gesamte Studienpopulation in eine 

Gruppe mit normalem LA-Volumen unter 42 ml/m2 und eine mit einem erhöhten LA-Volumen 

von ≥42 ml/m2 aufgeteilt (s. Tabelle 24). In beiden Gruppen zeigten sich signifikante Korrelatio-

nen zwischen PCWP und RLA mean, ELA mean, der Conduit Funktion mean und der Kontrakti-

onsfunktion mean. Lediglich für ALA mean konnte keine signifikante Korrelation aufgezeigt 

werden. 

 
Tabelle 24 Korrelationen LA-Strain und PCWP bei normalem und erhöhten LA-Volumen 

Parameter PCWP bei LA-Volumen <42 ml/m2 

(n=29) 

PCWP bei LA-Volumen ≥42 ml/m2 

(n=46) 

Spearmans rho p-Wert Spearmans rho p-Wert 

RLA mean -0,46 0,013 -0,62 <0,001 

ELA mean -0,45 0,015 -0,67 <0,001 

ALA mean -0,10 0,653 -0,18 0,470 

Conduit Funktion 

mean 

-0,42 0,026 -0,44 0,002 

Kontraktion mean -0,49 0,017 -0,90 <0,001 
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4.6.2.1 ROC-Analysen für LA-Strain versus PCWP  

Es wurden ROC-Analysen für den LA-Strain bei einem PCWP-Cut-Off von ≥15mmHg für die 

gesamte Studienpopulation (s. Abbildung 13) angefertigt. Bei der Erstellung der ROC Kurve 

wurde bemerkt, dass es nur einen Fall bei den Patienten mit Vorhofflimmern mit normalem 

PCWP gab. Somit beziehen sich die Ergebnisse nahezu nur auf die Patienten mit Sinusrhythmus. 

 
Abbildung 13 ROC-Kurven LA-Strain vs. PCWP bei gesamter Studienpopulation 

Die AUC-Werte sind in Tabelle 25 dargestellt. Die AUC für RLA mean, ELA mean und die Kon-

traktionsfunktion mean liegen jeweils über 0,7. Die größte AUC ergibt sich bei der Kontrakti-

onsfunktion mean mit 0,78 und der bestmögliche Cut-Off, um einen erhöhten PCWP mit einer 

Sensitivität von 73% und einer Spezifität von je 78% zu detektieren, liegt hier von 16,5%. ELA 

mean hat eine AUC von 0,76, hier ist ergibt sich 14,6% als möglicher Cut-Off. Bei RLA mean 

beträgt die AUC 0,71 und der Cut-Off von 30,5% mit einer Sensitivität von 67% und eine Spezi-

fität von 66% haben. Für ALA mean und die Conduit Funktion mean wurden aufgrund der niedri-

gen AUCs keine Cut-Offs generiert. 
Tabelle 25 ROC-Kurven LA-Strain vs. PCWP 

Parameter AUC Cut-Off Sensitivität Spezifität 

RLA mean 0,71 30,5% 67% 66% 

ELA mean 0,76 14,6% 63% 87% 

ALA mean 0,53    

Conduit Funktion mean 0,64    

Kontraktion mean 0,78 16,5% 73% 78% 
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4.6.2.2 Boxplots für LA-Strain versus PCWP nach Herzrhythmus 

 

 
Abbildung 14 Boxplots RLA mean vs. PCWP kategorial 

 
Abbildung 15 Boxplots ELA mean vs. PCWP kategorial 

 
Abbildung 16 Boxplots Conduitfunktion mean vs. PCWP kategorial 

 
Für den Vergleich zwischen dem LA-Strain und dem PCWP bei Patienten mit Sinusrhythmus 

oder Vorhofflimmern wurden Boxplots für die Parameter RLA mean (s. Abbildung 14), ELA mean 

(s. Abbildung 15) und die Conduitfunktion mean (s. Abbildung 16) angefertigt. Sie stellen für 

beide Gruppen die Mittelwerte und Streuung bei normalen und erhöhten PCWP dar.  

Bei den Patienten mit Sinusrhythmus erkennt man deutliche Unterschiede des Strain zwischen 

normalen und erhöhtem PCWP. Die Mittelwerte bei normalen PCWP liegen bei 35,7 ± 12,4 für 

RLA mean, 17,9 ± 5,2 für ELA mean und 17,7 ± 8,7 für die Conduitfunktion und unterscheiden 

sich damit signifikant von den für erhöhten PCWP erhobenen Mittelwerten für RLA mean (25,6 ± 

12,0, p=0,004) und ELA mean (12,1 ± 6,9 , p=0,001), sowie marginal nicht signifikant von der 

Conduitfunktion mean (13,5 ± 7,0, p=0,053). 

Bei den Patienten mit Vorhofflimmern liegen lediglich Mittelwerte für einen Fall mit normalen 

PCWP vor, diese liegen bei 19,3 für RLA mean, 9,8 für ELA mean und 9,5 bei der Conduitfunkti-
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on mean. Bei erhöhtem PCWP betragen die Mittelwerte für RLA mean 14,5 ± 6,7 (p=0,486), für 

ELA mean 5,0 ± 3,9 (p=0,250) und für die Conduitfunktion mean 9,5 ± 4,3 (p=0,986). Es zeigen 

sich keine signifikanten Unterschiede der LA-Strain-Parameter bei normalem und erhöhten 

PCWP bei den Patienten mit Vorhofflimmern. 

Übergreifend lassen sich signifikante Unterschiede bei den Mittelwerten von Patienten mit Si-

nusrhythmus und Vorhofflimmern bei erhöhtem PCWP für die Parameter RLA mean (p<0,001), 

ELA mean (p<0,001) und für die Conduitfunktion mean (p=0,015) feststellen. Zwischen den Mit-

telwerten bei normalen PCWP lassen sich keine signifikanten Unterschiede aufzeigen (RLA me-

an: p=0,208; ELA mean: p=0,142; Conduitfunktion mean: p=0,360).  

Die signifikanten Unterschiede zwischen dem LA-Strains von Patienten mit Sinusrhythmus und 

Vorhofflimmern wurden bereits in Tabelle 6 gezeigt. 
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4.6.2.3 Bland-Altman-Plots für LA-Strains versus PCWP  

Die Bland-Altman-Plots wurden für den Vergleich von PCWP und die LA-Strain-Parameter RLA 

mean und ELA mean jeweils nach Herzrhythmus getrennt angefertigt. 

Abbildung 17 zeit den Plot für PCWP und RLA mean und Abbildung 19 dem Plot für PCWP und 

ELA für die Patienten mit Sinusrhythmus. Bei ersterem liegt der Mittelwert der Differenz bei -

12,6 (KI -51,2 bis 25,9). Insgesamt findet sich in allen Bereichen eine weite Streuung und zwei 

Werte, die außerhalb des Intervalls liegen. Beim Bland-Altman-Plot für PCWP und ELA mean 

liegt der Mittelwert bei 2,9 (KI -25,1 bis 30,9). Hier findet sich insgesamt weniger Streuung als 

bei RLA mean und nur ein Ausreißer. 

Für die Patienten mit Vorhofflimmern zeigt Abbildung 18 den Vergleich von PCWP und RLA 

mean, Abbildung 20 den von PCWP und ELA mean. Bei erstem Vergleich zeigt sich ein Mittel-

wert der Differenz von 10,7 (KI -11,1 bis 32,5) und somit etwas weniger Streuung als bei den 

Patienten mit Sinusrhythmus. Im Gegensatz dazu zeigt sich beim Vergleich PCWP und ELA bei 

den Patienten mit Vorhofflimmern mit einem Mittelwert von 20,2 (KI 2,0 bis 38,3) insgesamt 

eine größere Streuung als bei derselben Analyse bei Patienten mit Sinusrhythmus. 

 
Abbildung 17 Bland-Altman-Plot PCWP und RLA mean bei 
Patienten mit Sinusrhythmus 

 
Abbildung 18 Bland-Altman-Plot PCWP und RLA mean bei 
Patienten mit Vorhofflimmern 

 
Abbildung 19 Bland-Altman-Plot PCWP und ELA mean bei 
Patienten mit Sinusrhythmus 

 
Abbildung 20 Bland-Altman-Plot PCWP und ELA mean bei 
Patienten mit Sinusrhythmus 
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4.6.3 LA-Strain versus LVEDP 

Wie in den Tabellen 20 und 22 gezeigt gibt es nur bei den Patienten mit Sinusrhythmus signifi-

kante Korrelationen zwischen LVEDP und den LA-Strain-Parametern RLA mean, ELA mean und 

der Kontraktionsfunktion mean.  

Zudem wurden auch hier die Korrelationen zwischen LVEDP und dem LA-Strain unter Berück-

sichtigung des LA-Volumens analysiert (s. Tabelle 26). Bei der Gruppe mit normalem LA-

Volumen zeigen sich moderate, signifikante und inverse Korrelationen zwischen LVEDP und 

ELA mean (r=-0,40, p=0,036) und der Kontraktionsfunktion mean (r=-0,51, p=0,016). Die Korre-

lation zwischen LVEDP und RLA mean (r=-0,37, p=0,057) ist beinahe signifikant. Bei der Grup-

pe mit erhöhtem LA-Volumen finden sich keine signifikanten Korrelationen. 

 
Tabelle 26 Korrelation LA-Strain vs. LVEDP bei normalen und erhöhtem LA-Volumen 

Parameter LVEDP bei LA-Volumen <42 ml/m2 

(n=29) 

LVEDP bei LA-Volumen ≥42ml/m2 

(n=46) 

Spearmans rho p-Wert Spearmans rho p-Wert 

RLA mean -0,37 0,057 -0,03 0,828 

ELA mean -0,40 0,036 -0,05 0,750 

ALA mean -0,11 0,630 -0,11 0,650 

Conduit Funktion 

mean 

-0,27 0,168 -0,08 0,627 

Kontraktion mean -0,51 0,016 -0,39 0,105 
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4.6.3.1 ROC-Analysen für den Vergleich zwischen Patienten mit Sinusrhythmus und mit Vorhofflimmern 

Die ROC-Kurven für den LA-Strain bei einem LVEDP-Cut-OFF von ≥13mmHg finden sich in 

Abbildung 21 für die Patienten mit Sinusrhythmus und in Abbildung 22 für die Patienten mit 

Vorhofflimmern.  

Bei den Patienten mit Sinusrhythmus ergeben sich zwar größere AUC-Werte als bei denen mit 

Vorhofflimmern (s. Tabelle 27), aber da alle AUC-Werte unter 0,7 liegen wurden keine Cut-Offs 

bestimmt. 

 

  
Abbildung 21 ROC-Kurven des LA Strain vs. LVEDP bei 
Patienten mit Sinusrhythmus 

 

Abbildung 22 ROC-Kurven des LA-Strain vs. LVEDP bei 
Patienten mit Vorhofflimmern 

 
 
Tabelle 27 ROC-Kurven LA-Strain vs. LVEDP (Gesamt, bei SR und bei VHF) 

Parameter AUC 

 Alle Patienten Sinusrhythmus Vorhofflimmern 

RLA mean 0,43 0,43 0,39 

ELA mean 0,50 0,50 0,22 

ALA mean 0,35 0,35  

Conduit Funktion mean 0,38 0,38 0,47 

Kontraktion mean 0,65 0,65  

 

 
 
 
 
 
 
 
 



Ergebnisse 

 

64 

4.6.3.2 Bland-Altman-Plots für LA-Strain versus LVEDP 

Für den abschließenden Methodengleich wurden wie zuvor für die LA-Strain-Parameter RLA 

mean und ELA mean Bland-Altman-Plots für die Patienten mit Sinusrhythmus und Vorhofflim-

mern erstellt. 

Bei den Patienten mit Sinusrhythmus zeigt Abbildung 23 den Plot für den Vergleich zwischen 

LVEDP und RLA mean. Der Mittelwert der Differenz liegt hier bei -8,1 (KI von -42,4 bis 26,1) 

und man erkennt, dass gerade beim höheren Durchschnitt die Differenz immer negativer wird. 

Beim Plot für LVEDP und ELA mean (s. Abbildung 25) liegt der Mittelwert bei 6,6 (KI von -18,4 

bis 31,6). Bei beiden Plots finden sich je ein Ausreißer und ein grenzwertiger Fall. 

Bei den Patienten mit Vorhofflimmern liegt der Mittelwert der Differenz für LVEDP und RLA 

mean bei 5,8 (KI von -10,7 bis 22,2) mit einem Ausreißer. Beim Vergleich von LVEDP und E 

ELA mean ergibt sich ein Mittelwert von 15,0 (KI von 2,2 bis 27,7) und es zeigt einen Trend von 

größeren Differenzen bei höherem Durchschnitt. 

 
Abbildung 23 Bland-Altman-Plot LVEDP und RLA bei Patien-
ten mit Sinusrhythmus 

 
Abbildung 24 Bland-Altman-Plot LVEDP und RLA bei Patien-
ten mit Vorhofflimmern 

 
Abbildung 25 Bland-Altman-Plot LVEDP und ELA bei Patien-
ten mit Sinusrhythmus 

 
Abbildung 26 Bland-Altman-Plot LVEDP und ELA bei Patien-
ten mit Vorhofflimmern 
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5 Diskussion 

5.1 Diskussion der Ergebnisse 

5.1.1 Studienpopulation  

Unsere Studienpopulation entspringt dem klinischen Alltag einer großen kardiologischen Abtei-

lung und spiegelt dies sowohl in den demographischen Daten (s. Tabelle 1), als auch in den zahl-

reichen Vorerkrankungen (s. Tabellen 2 und 3) wider. Bei dem multimorbiden Patientenkollektiv 

waren die häufigsten Vorerkrankungen Herzklappenerkrankungen (94,4%), arterielle Hypertonie 

(72,2%) und pulmonale Hypertonie (53,3%). Die Multimorbidität spiegelt sich auch in den 

überwiegend pathologischen Mittelwerten der erhobenen Parameter aus der Herzkatheterunter-

suchung und der Echokardiographie (s. Tabellen 4 und 5) wider. 

5.1.2 Invasiv gemessener Cardiac Index versus nicht-invasiv gemessener Cardiac Index 

Der Cardiac Index ist ein hämodynamischer Parameter, der Rückschluss auf die linksventrikulä-

re Auswurfleistung gibt und besonders häufig in intensivmedizinischen Situation erhoben wird. 

Dafür wird meist die invasive und kontinuierliche Messung mittels Swanz-Ganz-Katheter, der in 

der Pulmonalarterie plaziert wird, gewählt. Jedoch kann es dabei zu erheblichen Komplikationen 

wie Infektionen, arterielle Punktionen und Arrhythmien kommen und bisher konnte keine Ver-

besserung des Überlebens mit Anlage eines solchen Katheters bei kritisch kranken Patienten in 

Studien nachgewiesen werden.61,62 Die echokardiographische Erhebung des CI ist somit wegen 

des nicht gegebenen Risikos von Vorteil und ist in ihrer Methodik schon länger etabliert und 

vielfach validiert worden.63-65  

In unserer Studienpopulation waren die Mittelwerte für den CI sowohl im Herzkatheter mit  

2,3 l/min/m2 pathologisch als auch in der Echokardiographie mit 2,5 l/min/m2 grenzwertig patho-

logisch. Wir konnten eine gute, stark signifikante Korrelation zwischen den beiden Parametern 

nachweisen. Diese Korrelationen waren bei erhaltener und bei leicht- bis mittelgradig einge-

schränkter LVEF valide.  

Für den intensivmedizinischen Gebrauch ist zudem eine gute Übereinstimmung der pathologi-

schen Cut-Offs im Vergleich zum Goldstandard sehr wichtig. Wir konnten in einer Kreuztabelle 

zeigen, dass die Übereinstimmung des invasiv und nicht-invasiv gemessenen CI bei einem pa-

thologischen Cut-Off von <2,5 l/min/m2 insgesamt gut ist und ein signifikantes Niveau 

(p=0,013) im Chi-Quadrat-Test aufweist. Jedoch gibt es eine Tendenz zur Überschätzung des CI 

in der Echokardiographie und 30,1% der Patienten haben einen normalen nicht-invasiv gemesse-

nen CI, während dieser im Herzkatheter als pathologisch eingeschätzt wurde. Mögliche Einfluss-
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faktoren bei der Erhebung des CI in der Echokardiographie sind vor allem die Winkelabhängig-

keit der Doppler-basierten Flussmessung und die Messung des LVOT mit der Annahme, dass 

dieser stets einen kreisrunden Durchmesser hat. Baumgartner et. al.66 zeigten, dass der LVOT 

häufig jedoch eher einer Ellipse entspricht und so die Messung beeinflusst werden kann. 

Der Bland-Altman-Plot dient dem abschließenden Methodenvergleich. Insgesamt gibt es eine 

gute Übereinstimmung der invasiven und nicht-invasiven Messungen des CI, vor allem im Be-

reich zwischen durchschnittlich 1 und 3 l/min/m2. Gerade in diesem Bereich ist eine gute Über-

einstimmung mit wenig Streuung nötig, da durch den in diesem Bereich liegen Cut-Off die 

Norm von der Pathologie abgegrenzt wird. Dinh et. al.67 konnten zeigen, dass selbst Ärzte ohne 

Erfahrung in der Echokardiographie die Erhebung des CI innerhalb von 20 Stunden Training so 

gut erlernen, dass es keine signifikanten Unterschiede zu den Ärzten mit viel Expertise in der 

Echokardiographie gibt. Gerade für die Notaufnahme oder Intensivstation ist es somit eine gute 

und schnell erlernbare Methode, die eine risikoarme Variante zur invasiven Messungen darstellt. 

5.1.3 Global longitudinal Strain versus invasive LVEF 

Die LVEF ist ein etablierter Parameter für die globale linksventrikuläre Funktion, die jedoch nur 

eingeschränkt Rückschlüsse auf regionale Funktion erlaubt. Die Reproduzierbarkeit und Validi-

tät von GLPS wurde mehrfach nachgewiesen und wie die LVEF kann er einen Gesamteindruck 

über die myokardiale Funktion des LV geben.57,58 Da bei der Erhebung der GLPS jedoch auch 

alle Segmente des LV einzeln analysiert werden und der Bull’s eye plot erstellt wird, lassen sich 

dadurch auch schon in frühen Stadien genaue Rückschlüsse auf die regional verminderte myo-

kardiale Funktion ziehen. Deswegen wird Speckle Tracking des LV auch in der aktuellen Euro-

pean Society of Cardiology (ESC) Leitlinie zur akuten und chronischen Herzinsuffizienz von 

Ponikowski et. al.47 empfohlen. Zudem wurde 2015 erstmals ein Leitfaden für 2D Speckle Tra-

cking durch die EACVI und die ASE veröffentlicht.68 

Wir konnten zeigen, dass der global longitudinal peak strain (GLPS) des LV gut und signifikant 

mit der invasiv gemessenen LVEF korreliert. Dies zeigten unter anderem auch Delgado et. al.69 

Wichtig ist, dass dies sowohl bei erhaltener LVEF sowie bei den verschiedenen Stadien der Ein-

schränkung der LVEF der Fall ist. Die Korrelationskoeffizienten lagen zwischen r=0,57 

(p=0,027) bei der mittelgradig eingeschränkten LVEF und r=0,80 (p=0,005) bei der stark einge-

schränkten LVEF. Somit hat eine vorhandene Herzinsuffizienz bei unserer Studienpopulation 

keinen Einfluss auf den Vergleich der beiden Methoden. 

Zudem haben wir in der ROC-Analyse den Cut-Off von ≥-18,5% nach Mor-Avi et. al.51 verwen-

det und überprüft. Obwohl dieser schon eine gute Übereinstimmung mit einer hohen Sensitivität 
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aufweist, ergibt ein Cut-Off von ≥-15% bei unserer Studienpopulation bessere Übereinstimmun-

gen mit einer höheren Spezifität in der Kreuztabelle auf Kosten einer etwas geringeren Sensitivi-

tät. 

5.1.4 Kalkulierter versus invasiv gemessener mPAP 

Der mPAP ist einer der zentralen Hämodynamikparameter und wird vor allem für die Diagnostik 

einer pulmonalen Hypertonie herangezogen. Der Goldstandard für die Diagnose ist nach aktuel-

ler Leitlinie ein ≥25mmHg gemessener mPAP im Rechtsherzkatheter.46 Die Möglichkeit der 

echokardiographischen Abschätzung des mPAP wird dort ebenfalls erwähnt, die Validierung 

mittels invasiver Messung wird aber bei Verdacht auf eine pulmonale Hypertonie empfohlen. 

Rudski70 und Rich71 haben dazu eine Pro- und Contra-Diskussion publiziert. Rudski hat dabei 

die Empfehlungen des Leitfadens in Frage gestellt und die Position der echokardiographischen 

Rolle in der Diagnostik der pulmonalen Hypertonie gestärkt und gerade die gute Validität von 

sPAP hervorgehoben, von welchem der mPAP berechnet wird. Außerdem wurde der Zusam-

menhang zwischen sPAP und mPAP, sowie die verwendete Formel für die Erhebung des mPAP 

in der Echokardiographie schon vielfach validiert.72-74 

In unserer Arbeit konnten wir zeigen, dass der durch die Echokardiographie kalkulierte mPAP 

eine sehr gute Alternative zum Rechtherzkatheter darstellt. Insgesamt zeigte sich eine starke 

Korrelation, eine große AUC in der ROC-Kurve und eine gute Übereinstimmung mit einem mi-

nimalem Mittelwert der Differenz im Bland-Altman-Plot. Im Bland-Altman-Plot erkennt man 

auch, dass gerade im Bereich von 20 bis 40 mmHg eine gute Methodenübereinstimmung vor-

liegt.  

Wir überprüften außerdem den etablierten Cut-Off von ≥25 mmHg für die Echokardiographie 

und fanden eine kategorial bessere Übereinstimmung in der Kreuztabelle mit einem 1,6 mmHg 

höheren Cut-Off. Diese Variabilität lässt sich zum einen durch die echokardiographische Be-

stimmung des RAP/ZVD über den VCI erklären, dessen Erhebung außerdem die Mitarbeit des 

Patienten (Einatmen) erfordert.75 Zum anderen ist die Dopplermessung der Insuffizienzge-

schwindigkeit über der Trikuspidalklappe winkelabhängig und damit fehleranfällig. 

Zudem untersuchten wir in wie fern eine fehlende Trikuspidalklappeninsuffizienz oder eine 

hochgradige Trikuspidalklappeninsuffizienz einen Einfluss auf die Methodik hat. In unserer Stu-

dienpopulation konnte kein Unterschied in der Validität der echokardiographischen Erhebung in 

diesen Fällen festgestellt werden. Die Korrelationen und AUC, sowie die generierten Cut-Offs 

zeigten kaum Differenz zur gesamten Studienpopulation. Vergleichbare Untersuchungen in Stu-
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dien konnten in der Literatur nicht gefunden werden. Rudski et. al.52 warnen jedoch vor einer 

Unterschätzung des mPAP bei hochgradiger Trikuspidalklappeninsuffizienz. 

5.1.5 PCWP versus E/E’ 

Der PCWP ist ein invasiv gemessener Parameter, der Rückschlüsse auf die Füllungsdrücke von 

LV und LA gibt. Erhöhte linksventrikuläre Füllungsdrücke geben wiederum Hinweise auf struk-

turelle Veränderungen des linksventrikulären Myokards und korrelieren z.B. mit der Prognose 

bei Herzinsuffizienz.40,76 Für die Echokardiographie wurde nun das durch den Gewebedoppler 

erhobene E/E’ für die Abschätzung der Füllungsdrücke in mehreren Studien77,78 untersucht, wel-

chem wir nachgegangen sind.  

In unserer Arbeit konnten wir zeigen, dass der PCWP und E/E’ signifikant korrelieren (r=0,48, 

p<0,001).  

Bei den unterschiedlichen Stadien der LVEF fanden sich stets gute Korrelationskoeffizienten 

zwischen 0,43 und 0,70, die nur in der Gruppe mit einer geringgradig eingeschränkten LVEF 

nicht signifikant waren (p=0,070). Auch Cameli et. al.40 untersuchten die Korrelation zwischen 

E/E’ und PCWP, sie konnten jedoch keine signifikanten Korrelationen aufzeigen. Sie beschränk-

ten sich dabei jedoch auf die Untersuchung von Patienten im Sinusrhythmus und mit einer stark 

eingeschränkten LVEF von <35%. 

Ein deutlicher Unterschied der Korrelationen zeigte sich zwischen den Patienten mit Sinus-

rhythmus und Vorhofflimmern. Während bei der Gruppe mit Sinusrhythmus ein besserer, signi-

fikanter Korrelationskoeffizient (r=0,57, p <0,001) als bei der Gesamtpopulation erreicht wurde, 

konnte für die Gruppe mit Vorhofflimmern keine signifikante Korrelation nachgewiesen werden. 

Somit muss Vorhofflimmern als maßgeblicher Einflussfaktor auf diese Beziehung betrachtet 

werden. Dies lässt sich insofern durch die Pathophysiologie beim Vorhofflimmern erklären, da 

es durch die Flimmeraktivität zu unregelmäßigen Überleitungen auf den Ventrikel kommt und so 

unterschiedlich lange Herzzyklen entstehen. Die Messung von E und E’ kann nicht zeitgleich 

durchgeführt werden, sodass es zu inkongruenten Gewebedopplermessungen kommen kann. 

Auch andere Studien haben dies untersucht und sind zu unterschiedlichen Ergebnissen gekom-

men. Während Senechal et. al.79 einen E/E’ Cut-Off von ≥16 für die Abgrenzung von erhöhten 

Füllungsdrücken bei Patienten mit Vorhofflimmern vorschlugen, haben Sohn et. al.80 beispiels-

weise für diese Fälle einen erniedrigten Cut-Off von ≥11 vorgeschlagen.  

Für den kategorialen Vergleich wurde in der ROC-Kurve bei einer großen AUC ein E/E’ von 

≥12,1 als optimaler Cut-Off mit einer Sensitivität von 73% und einer Spezifität von 62% be-

stimmt. Wie schon bei den Patienten mit Vorhofflimmern gezeigt, ist der Cut-Off von E/E’ auch 
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aktuell Gegenstand der Diskussion. Während lange wie beispielsweise durch Ommen et. al.81 

und Nagueh et. al.42 ein E/E’ von ≥15 als Cut-Off für erhöhte Füllungsdrücke galt, wurde in der 

neuen ESC Herzinsuffizienz Leitlinie 201647 sowie durch Caballero et. al.82 ein E/E’ ≥13 als 

Cut-Off festgelegt. Dies zeigt wie bei uns, dass der zuvor gültige Cut-Off eher zu hoch festgelegt 

war.  

 

5.1.6 LA-Strain 

Die Erhebung des LA-Strain hat sich als gute und reproduzierbare Methode zur Evaluation der 

LA-Funktion erwiesen.83-85 Jedoch ist die Aussagekraft bei vorliegenden kardialen und pulmona-

len Erkrankungen noch nicht hinreichend geprüft. Gerade für Patienten mit Vorhofflimmern - 

der häufigsten Rhythmusstörung mit potentiell gravierende Folgen (z.B. Schlaganfall)86 - sollte 

diese Möglichkeit der neueren Diagnostik hinreichend untersucht werden. Insbesondere vor dem 

Hintergrund, dass in der aktuellen ESC Leitlinie 201687 zum Vorhofflimmern die transthorakalen 

Echokardiographie zur Evaluation der Patienten empfohlen wird. Bei den meisten Studien zu 

LA-Strain wurden jedoch Patienten mit Vorhofflimmern ausgeschlossen. Nur vereinzelte Arbei-

ten, wie die von Inaba et. al88 oder Henein et. al.37, untersuchten die Validität von LA-Strain bei 

Vorhofflimmern. Diese zeigten einen signifikant niedrigeren Strain bei Patienten mit Vorhof-

flimmern im Vergleich zu Kontrollgruppen mit Sinusrhythmus. Auch bei unserer Studienpopula-

tion konnten wir zeigen, dass Patienten mit Vorhofflimmern einen signifikant niedrigeren Strain 

haben, als Patienten mit Sinusrhythmus (s. Tabelle 6). Dies lässt sich durch die strukturellen 

Veränderungen und die vermehrte Fibrose im LA bei lang bestehenden Vorhofflimmern erklä-

ren.87 Kuppahally et. al.89 zeigten mittels Magnetresonanztomographie, dass bei Patienten mit 

paroxysmalen/persistentem Vorhofflimmern signifikant mehr Myokardibrose vorlag und der 

LA-Strain entsprechend niedriger waren. 

Für die Etablierung neuer Parameter ist vor allem die Festlegung eines Normwerts entscheidend. 

Cameli et. al.90 haben bei einer gesunden Studienpopulation für den durchschnittlichen Mess-

punkt aus allen LA Segmenten im Vier- und Zweikammerblick einen Referenzwert von 42.2 ± 

6.1% publiziert. Saraiva et. al.85 haben in einer ähnlichen Studie mit einer Gesunden Population 

einen Referenzwert von 21.4 ± 6.7% beschrieben. Beide Messpunkte dieser Studien entsprechen 

unserem RLA, welcher bei uns jedoch nur im Vierkammerblick septal und lateral erhoben wurde 

und dessen Durchschnitt bei unserer kranken Studienpopulation bei 25,3 ± 12,9% lag. Für die 

anderen erhobenen LA-Strain-Parameter wurden noch keine vergleichbaren Referenzwerte pu-

bliziert. 
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Einen ersten Eindruck über den LA-Strain im Zusammenhang mit invasiv gemessenen und 

nicht-invasiv gemessenen Hämodynamikparametern in unserer Arbeit zeigten die Tabellen 20 

bis 23. Gerade bei den Patienten mit Sinusrhythmus korrelierten RLA mean, ELA mean und die 

Kontraktionsfunktion mean mit allen aufgeführten und vielfältigen Parametern, sowohl der 

linksventrikulären Funktion als auch Druckmessungen. Hier erkennt man das hohe Potential des 

LA-Strain. Der Parameter ALA mean hat als eigenständiger Parameter eine signifikante Korrela-

tion nie erreicht, dennoch ist er für die Errechnung der Kontraktionsfunktion entscheidend. 

Bei den Patienten mit Vorhofflimmern gab es insgesamt nur wenige signifikante Korrelationen 

der LA-Strain-Parameter RLA mean und ELA mean mit dem PCWP, dem invasiv und kalkulierten 

mPAP, der LVEF nichtinvasiv, E/E’ und dem GPLS. Die Korrelationsniveaus waren dabei ins-

gesamt auch niedriger als bei den Patienten mit Sinusrhythmus.  

 

5.1.6.1 LA-Strain versus PCWP 

Die Funktion des LV beeinflusst maßgeblich den Füllungszustand des LA. Durch die Bewegung 

der Mitralklappenebene Richtung Apex während der LV Systole und die aktive Relaxation des 

LA wird der Bluteinstrom in den LA aus den Pulmonalvenen unterstützt.49,91 Ebenso wird wäh-

rend der LV Diastole durch die Relaxation des LV Myokards, der Blutausstrom aus dem LA in 

den LV hervorgerufen. Liegt also eine eingeschränkte sys- oder diastolische Funktion des LV 

vor kann dies schlussendlich auch den strukturellem Umbau des LA Myokards begünstigen. Zu-

dem ist eine eingeschränkte LV Funktion auch mit erhöhten Füllungsdrücken (LVEDP) assozi-

iert, welche in der klinischen Routine häufig durch den PCWP abgeschätzt werden.42 Deshalb 

untersuchten wir in unserer Arbeit die Korrelationen zwischen LA-Strain-Parametern und PCWP 

bzw. LVEDP.  

Insgesamt konnten wir zeigen, dass sowohl bei den Patienten mit Sinusrhythmus gute und Signi-

fikante Korrelationen zwischen PCWP und RLA mean (r=0,56, p<0,001), ELA mean (r=0,61, p 

<0,001), der Conduitfunktion mean (r=0,42, p=0,002) und der Kontraktionsfunktion mean 

(r=0,67, p<0,001) vorliegen, als auch bei den Patienten mit Vorhofflimmern zwischen PCWP 

und RLA mean (r=0,40, p=0,041) und ELA mean (r=0,43, p= 0,030). Auch Cameli et. al.40, 

Wakami et. al.92 und Henein et. al.93 konnten ebenfalls eine gute Korrelation (r= -0.81, 

p<0,0001, r=-0,70, p <0,001 und r=0,58, p<0,001) zwischen PCWP und ihrem LA-Strain-

Parameter PALS, der in etwa unserem RLA mean entspricht, bei Patienten mit Herzinsuffizienz 

und Sinusrhythmus aufzeigen. 
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Außerdem untersuchten wir, ob die Größe des LA-Volumens einen Einfluss auf die Korrelation 

hatte. Dafür wählten wir ≥42ml/m2 als Cut-Off für das LA-Volumen, ein von Lang et. al.48 

publizierten Wert für ein mittelgradig erhöhtes LA-Volumen. Wie in Tabelle 25 gezeigt, waren 

sowohl für ein normal großes sowie für ein vergrößertes LA-Volumen gute, signifikante Korre-

lationen zwischen PCWP und allen LA-Strain-Parametern außer ALA mean nachweisbar. Man 

kann also davon ausgehen, dass die Größe des LA-Volumens bei unserer Studienpopulation kei-

nen Einfluss auf den Vergleich von den LA-Strain-Parametern mit dem PCWP hatte. 

Um möglichweise einen Cut-Off für einen der LA-Strain-Parameter zu generieren, der einen 

erhöhten PCWP detektieren kann, erstellten wir ROC-Kurven für die Parameter für die gesamte 

Studienpopulation. Da es jedoch nur einen Patienten mit Vorhofflimmern mit normalen PCWP 

gab, entsprechen die Ergebnisse im Prinzip den Patienten mit Sinusrhythmus. Für RLA mean, ELA 

mean und die Kontraktionsfunktion mean konnten Cut-Off-Werte mit mäßiger Sensitivität und 

Spezifität gewonnen werden. Vergleichbare Werte aus anderen Studien konnten auch nach aus-

führlicher Recherche nicht gefunden werden. Henein et. al.93 haben aber beispielweise auch Cut-

Off-Werte für andere LA-Strain-Parameter publiziert und Kawasaki et. al.94 haben durch Speckle 

Tracking des LA einen neuen Parameter entwickelt, der gut mit dem invasiv gemessenen PCWP 

übereinstimmt. 

Für die Analyse der Zusammenhänge zwischen dem LA-Strain und einer kategorialen Unter-

scheidung nach niedrigem und erhöhten PCWP und nach Herzrhythmus wurden hier keine ROC-

Kurven angefertigt, da es nur einen Fall mit erniedrigtem PCWP bei den Patienten mit Vorhof-

flimmern gibt. Stattdessen wurden Boxplots für die Parameter RLA mean, ELA mean und die 

Conduitfunktion mean und die kategoriale Unterscheidung zwischen normalen und erhöhten 

PCWP angefertigt. Insgesamt zeigt sich in den Boxplots, dass die LA-Strain-Parameter sich vor 

allem bei Patienten mit Sinusrhythmus eignen können, um einen erhöhten LV Füllungsdruck 

abzuschätzen, da sich hier signifikante Unterschiede zwischen Patienten mit normalem und er-

höhten PCWP zeigen. Für die Validierung für Patienten mit Vorhofflimmern müssten noch mehr 

Patienten mit normalem PCWP untersucht werden. Es ließ sich jedoch schon zeigen, dass die 

LA-Strain-Parameter erniedrigt sind im Gegensatz zu den Patienten mit Sinusrhthymus. 

Für den abschließenden Methodenvergleich wurden für RLA mean und ELA mean Bland-Altman-

Diagramme angefertigt, in denen sich eine bessere Übereinstimmung zwischen ELA mean und 

PCWP darstellt. Dies äußert sich durch einen geringeren Mittelwert der Differenz, sowie ein 

kleineres Konfidenzintervall. Auch Cameli et. al.40 konnten eine hohe methodische Überein-

stimmung mittels Bland-Altman-Diagramm nachweisen. Insgesamt ist jedoch fraglich in wie 
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fern sich die Bland-Altman-Diagramme hier eignen für einen Methodenvergleich, da die Para-

meter unterschiedliche Einheiten und Größen aufweisen. 

 

5.1.6.2 LA-Strain versus LVEDP 

Neben dem PCWP zogen wir auch den LVEDP zum Vergleich mit den LA-Strain-Parametern 

heran. Wir konnten in unserer Arbeit für die Patienten mit Sinusrhythmus gute und signifikante 

Korrelationen zwischen LVEDP und RLA mean (r=0,36; p=0,011), ELA mean (r=0,41, p=0,003) 

und der Kontraktionsfunktion mean (r=0,50, p<0,001) aufzeigen. Gute Korrelationen für Patien-

ten mit Sinusrhythmus wurden auch durch Kurt et. al.95 und Wakami et. al.92 beschrieben. Bei 

Kurt et. al. fanden wie bei uns sich in der Arbeit bessere Korrelationen für den entsprechenden 

ELA-Wert als für den RLA-Wert. Dies ist darauf zurückzuführen, dass RLA maßgeblich durch die 

Relaxation des LA beeinflusst wird und diese bei einer kranken Studienpopulation wie auch in 

unserer Arbeit durch bereits stattgefundenen Umbau (Remodelling) des Myokards des LA einge-

schränkt sein kann.  

Zudem untersuchten wir wie zuvor den Einfluss des LA-Volumens auf die Korrelationen zwi-

schen LVEDP und den LA-Strain-Parametern. Während bei dem Vergleich von PCWP und den 

LA-Strain-Parametern kein Einfluss auf die Signifikanz oder Korrelationsstärke nachgewiesen 

wurde, erkennt man hier, dass bei normalem LA-Volumen signifikante Korrelationen zwischen 

LVEDP und ELA mean, Kontraktionsfunktion mean und grenzwertig signifikant auch für RLA 

mean vorlagen, während bei vergrößertem LA-Volumen keine signifikanten Korrelationen mehr 

vorhanden waren. Diese unterschiedlichen Ergebnisse sind in so fern interessant, da der PCWP 

im Prinzip dem LVEDP entsprechen sollte.10 Dabei korrelieren der PCWP und der LVEDP in 

unserer Arbeit insgesamt gut (r=0,58, p<0,001) und das auch bei Aufteilung nach den unter-

schiedlichen Herzrhythmen (SR: r=0,69, p<0,001; VHF: r=0,54, p=0,002). 

Um für einen erhöhten LVEDP von ≥13mmHg mögliche Cut-Off-Werte für den LA-Strain zu 

analysieren, fertigten wir ROC-Kurven (s. Abbildungen 21 und 22) an. Dafür waren die AUCs 

jedoch sowohl bei den Patienten mit Sinusrhythmus als auch bei den Patienten mit Vorhofflim-

mern mit AUCs unter 0,7 zu niedrig (s. Tabelle 27). Man erkennt jedoch, dass die AUCs bei den 

Patienten mit Vorhofflimmern etwas geringer sind. Kurt et. al.95 haben zwar keine Patienten mit 

Vorhofflimmern untersucht, jedoch konnten sie bei Patienten mit Sinusrhythmus hohe AUCs 

nachweisen und publizierten für deren entsprechenden RLA mean-Parameter einen Cut-Off von 

<31,2%, sowie für deren entsprechenden ELA mean-Parameter einen Cut-Off von <14,2 für einen 

erhöhten LVEDP von ≥16 mmHg. Auch Wakami et. al.92 haben Patienten mit Sinusrhythmus 



Diskussion 

 

73 

untersucht und beschrieben, dass sich bei <30% für deren LA-Strain-Parameter, der in etwa un-

serem RLA entspricht, bei den meisten Patienten ein erhöhter LVEDP vorfindet. 

Ein abschließender Methodenvergleich wurde mittels Bland-Altman-Diagramme angefertigt, die 

eine relativ gute Übereinstimmung aufzeigen mit geringen Mittelwerten der Differenz für RLA 

mean und ELA mean, hier jedoch nur für die Patienten mit Sinusrhythmus. Die Streubreite ist bei 

allen relativ groß. Wie zuvor ist jedoch fraglich, wie gut der Methodenvergleich mittel Bland-

Altman-Diagramm auch hier bei unterschiedlichen Einheiten und Größen funktioniert. 
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5.2 Limitationen 
 
Die Datenerhebung erfolgte unizentrisch und der Einschluss der Patienten in die Studie erfolgte 

nicht konsekutiv, sondern je nach Verfügbarkeit der Studienärzte. Außerdem wurden die Daten 

zu den Vorerkrankungen aus den Entlassungs- und Verlegungsbriefen der Patienten gewonnen 

und nicht in einem separaten Fragebogen erhoben.  

Wir haben versucht die Patienten durch eine zeitnahe Durchführung der Untersuchungen in ei-

nem möglichst gleichem hämodynamischen Zustand zu untersuchen, dennoch sind die Messun-

gen der Hämodynamik stets beeinflussbar, wie zum Beispiel vom Füllungszustand des Patienten 

und die intravenöse Gabe von Kontrastmittel. 

5.2.1 Limitationen der Herzkatheteruntersuchung 

In der Herzkatheteruntersuchungen finden sich mehrere Limitationen bei den Erhebungen der  

hämodynamischen Messungen. 

Zum einen ist die Messung des HZV nach Fick anfällig für Störfaktoren. Zum Beispiel wird 

hierfür die VO2 benötigt, die jedoch nur aus BSA, Alter und Geschlecht des Patienten abgeleitet 

und nicht eigenständig gemessen. Zudem musste für die Bestimmung des avDO2 je eine Blut-

gasanalyse aus dem arteriell und dem zentralvenös gewonnenem Blut durchgeführt. Hier wurde 

eine möglichst zeitnahe Analyse der Blutprobe angestrebt, jedoch kann eine geringe Verfäl-

schung nicht ausgeschlossen werden.  

Zum anderen wäre eine intrakorporale Druckmessung mittels Tip-Katheter weniger anfällig für 

Störfaktoren (z.B. Nullen des Drucksensors), als die bei uns verwendete Messung mittels Was-

sersäule. Diese Methode wurde aufgrund der Kosten und der technischen Gegebenheiten des 

Herzkatheterlabors vorgezogen. 

5.2.2 Limitationen der Echokardiographie 

Die Echokardiographie ist als ultraschallgestütztes Diagnostikum anfälliger für externe Einflüsse 

als der Herzkatheter. So hat vor allem die Expertise des Untersuchers Einfluss auf die Genauig-

keit der Datenerhebung. Es wurden in der Studie keine inter- und/oder intraobserver-Variabilität 

(IOV) erhoben, die den Einfluss des Untersuchers bzw. der Untersucher auf die Messergebnisse, 

vor allem bezüglich des LA Strain, betrachtet hätte. Jedoch wurden in unserem Echolabor bereits 

mehrfach IOV für Strain (LA und LV) berechnet und publiziert. Die IOV war dabei gering. 

Die Verwendung von zwei Echokardiographiegeräten einer Firma(E9 und Vivid 7 der Firma GE 

Health Care) limitiert eventuell die Übertragbarkeit der Studienergebnisse auf Geräte anderer 
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Firmen. Außerdem sind die Ergebnisse nur auf die transthorakale Echokardiographie bezogen 

und somit wohlmöglich nicht auf die transösophageale Echokardiographie übertragbar. 

Weitere Limitationen finden sich außerdem im Bereich des Speckle Trackings. Zum einen ist das 

Speckle Tracking Tool von GE ist lediglich für den LV konzipiert und bisher nicht für Messun-

gen im LA ausgelegt. Zum anderen muss die Bildqualität für eine erfolgreiche und präzise Ver-

folgung der Speckles durch den Zyklus gut sein. Ebenso gibt es noch keine einheitliche Erhe-

bung vom Speckle Tracking des LA, sodass in der Studie nur 2 Segmente aus dem Vierkammer-

blick erhoben wurden. Dabei steht zur Diskussion wie sinnvoll es überhaupt wäre alle Segmente 

des LA mittels Speckle Tracking zu untersuchen, da aufgrund der Anatomie das Myokard teil-

weise unkontinuierlich verläuft. Beispielsweise unterbrechen das linke Herzohr und die vier ein-

tretenden Pulmonalvenen das Myokard sowie die septale Fossa ovalis, die fibrös ist und keine 

kontraktile Funktion hat. Außerdem wurden beim Speckle Tracking des LV nur die longitudina-

len Fasern berücksichtigt. 
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5.3 Zusammenfassung und Fazit 
Durch unsere Studie wurde ein umfangreicher Vergleich zwischen invasiv und nicht-invasive 

erhobenen Hämodynamik-Parametern hergestellt. Die Studienpopulation entsprang dabei der des 

klinischen Alltags unserer Klinik und an ihr wurde die Validität etablierter und neuer Parameter 

überprüft. 

 

Wir konnten zeigen, dass die linksventrikuläre Funktion gut durch die Echokardiographie abge-

schätzt und quantifiziert werden kann. Dies gelingt vor allem durch die Erhebung des Cardiac 

Index, der gut mit dem invasiv gemessenen Cardiac Index übereinstimmt, und durch den globa-

len longitudinalen peak strain des linken Ventrikels, der gut mit der invasiv gemessenen LVEF 

übereinstimmt. Der GLPS hat neben seiner Aussagekraft über die durchschnittliche LV Funktion 

auch den Vorteil, dass man bei der Erhebung auch die Kontraktionsfunktion einzelner Segmente 

quantifizieren kann, was die Einschätzung von regionalen Wandstörungen, die häufig nur visuell 

abgeschätzt werden, objektiviert. 

 

Zudem konnten wir zeigen, dass die Erhebung des mPAP in der Echokardiographie nicht nur 

möglich, sondern ein valides Instrument im Vergleich mit der invasiven Messung ist. Bei unserer 

Studienpopulation wurde die Validität des kalkulierten mPAPs nicht durch das Vorliegen einer 

schweren Trikuspidalklappeninsuffizienz beeinflusst und konnte auch ohne vorliegende Tri-

kuspidalklappeninsuffizienz gut eingeschätzt werden. 

 

Für die echokardiographische Einschätzung des linkventrikulären enddiastolischen Füllungs-

druck haben wir in der vorliegenden Studie mehrere Ansätze untersucht. 

E/E’ stellte sich als valide Methode heraus, um einen erhöhten PCWP abzuschätzen. Jedoch ist 

der dafür etablierte Cut-Off von ≥15 zu hoch. Bei unserer Studienpopulation stellte sich ein Cut-

Off von >12,1 als optimal heraus, was auch eher den aktuellen Leitlinien entspricht. Während 

eine Einschränkung der systolischen sowie diastolischen LV Funktion keinen Einfluss auf die 

Beziehung von E/E’ und PCWP zu haben scheint, ist bei Patienten mit Vorhofflimmern keine 

valide Aussage möglich. Hier werden weitere Studien benötigt. 

Auch mit Hilfe der LA-Strain-Parameter verfolgten wir das Ziel, eine valide Methode für die 

Abschätzung des PCWP bzw. LVEDP zu finden. Dabei war die Korrelationen zwischen PCWP 

und den LA-Strain-Parametern stärker als bei LVEDP. Insgesamt konnte man bei beiden Ver-

gleichen sehen, dass Vorhofflimmern einen starken Einfluss auf die Aussagekraft der LA-Strain-
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Parameter hat und auch wesentlich geringe Werte haben. Bei Patienten mit Sinusrhythmus konn-

ten zudem eine signifikante Differenz im LA-Strain bei normalem und erhöhten PCWP, Zudem 

konnten wir für die Abschätzung eines erhöhten PCWP Cut-Offs generieren, welcher für RLA 

mean 30,52% und für ELA mean 14,57% betrug. Beim Vergleich zwischen LA-Strain-Parameter 

und dem LVEDP konnten wir leider keine Cut-Offs generieren, die Ergebnisse zeigen jedoch 

eine Tendenz zur Übereinstimmung bei den Patienten mit Sinusrhythmus, sodass dies weiter 

untersucht werden sollte. 
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