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Einleitung

1 Einleitung

Pferde werden, ungleich starker als andere Haus- oder Nutztiere, an ihrer sportlichen
Leistungsfahigkeit gemessen. Durch gezielte Zucht und durch individuelles Training ist es
modglich, diese positiv zu beeinflussen. Dabei ist vor allem das Herz in der Lage, sich sowonhl
kurz- als auch langfristig der erhéhten Beanspruchung anzupassen. Die langfristige
physiologische, kardiale Adaptation wird auch als ,athlete’s heart syndrome® oder als

~Sportlerherz® bezeichnet.

Der Goldstandard, um eine Herzerkrankung zu diagnostizieren und um die Herzfunktion und
-struktur zu beurteilen, ist die Echokardiographie. Zu der Standarduntersuchung zahlen die
zweidimensionalen Aufnahmen im Graubild, eindimensionale Bewegungsaufnahmen (M-
Modes), Farbgewebedoppleruntersuchungen der Klappen und Messungen der

Blutflussgeschwindigkeiten.

Seit einigen Jahren kommen in der Humanmedizin Verfahren zur genauen Beurteilung der
Geschwindigkeiten und Verformungen im Herzmuskel zur Anwendung. Hierzu zahlt der
Gewebedoppler (TDI, tissue doppler imaging) in den Varianten Farbgewebedoppler (cTDI,
color tissue doppler) und Spektralgewebedoppler (pulsed wave doppler, PW-Doppler) sowie
das sogenannte Speckle Tracking. Bei Hochleistungssportlern konnte mit Hilfe des TDI eine
verbesserte diastolische Funktion nachgewiesen werden und der TDI scheint eine
aussichtsvolle Methode im Hinblick auf die Voraussage der Herzleistung unter Belastung

und der Analyse der myokardialen Anpassung an verschiedene Trainingsprotokolle zu sein.

Die Anwendbarkeit des TDI beim Pferd konnte bereits in einigen Studien belegt werden. Der
Einfluss von Training auf das Pferdeherz wurde hingegen bisher noch nicht mit
Gewebedopplerparametern untersucht. Ziel der vorliegenden Studie war es deshalb, den
Trainingseinfluss auf die myokardialen Geschwindigkeiten und Verformungen zu messen
und somit zu erfassen, ob Parallelen zu der in der Humanmedizin beschriebenen
verbesserten diastolischen Funktion bestehen und um bessere Einblicke in die

leistungsphysiologischen Veranderungen des Pferdeherzens zu bekommen.
Folgende Fragestellungen wurden in der vorliegenden Arbeit untersucht:

- Verandern sich die myokardialen Geschwindigkeiten und Verformungen beim

Trabrennpferd durch den Einfluss von Training?



Einleitung

- Ist langfristiges Training von Noten, um eventuelle Veranderungen hervorzurufen oder
treten die Hauptveranderungen bereits im ersten Trainingsjahr auf?

- Sind eventuelle Veranderungen durch eine dreimonatige Trainingspause reversibel?
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2 Literatur
2.1 Aufbau und Funktion des Myokards

2.1.1 Myokardaufbau

Die Herzkammern (Ventriculi cordis) bilden die Hauptmasse des Herzens und werden durch
den aulerlich sichtbaren Sulcus Coronarius von den Vorhofen getrennt. Das Myokard bildet
dabei die muskulése Grundlage des Herzens und liegt zwischen den Schichten des inneren
Endo- und des auleren Epikards (Kbénig et al. 2005). Es besteht aus quergestreiften
Herzmuskelzellen (Kardiomyozyten), die Uber Glanzstreifen miteinander in elektrisch
leitender Verbindung stehen und so ein funktionelles Synzytium bilden. Im Gegensatz zu den
quergestreiften Skelettmuskelzellen liegt der ovale Zellkern der Kardiomyozyten im
Zellzentrum (Weyrauch 1998; Harmeyer 2005). Beim Pferd sind die Herzmuskelzellen im
Normalfall zwischen 84,3 — 87,07 um lang und 10,19-12,87 um breit (Molkentin 1999).

Die Aorta, der Truncus pulmonalis und die Basis der beiden Atrioventrikularklappen sind auf
Hoéhe der Ventilebene von ringférmig organisierten Kollagenfaserbindeln, den sog. Anuli
fibrosi, umgeben. Sie stellen das auch als Herzskelett bezeichnete Stutzgewebe dar, an dem

samtliche Muskelfasern des Herzens entspringen und enden (Kdnig et al.2005).

21.2 Faserverlauf

Um die radiale und longitudinale Herzfunktion zu verstehen, ist es wichtig, die Faserstruktur
des Herzens zu kennen. Diese kann in drei Hauptschichten aufgeteilt werden: eine auliere
Langsmuskelschicht, eine innere Langsmuskelschicht und eine mittlere Ringmuskelschicht
(Harmeyer 2005, Konig et al. 2005, Sutherland et al. 2006) (Abb. 1). Die Ventrikelwand ist
dabei in der basalen Region am dicksten und wird zur Herzspitze (Apex) hin dinner
(Greenbaum et al. 1981).

Die subepikardialen Fasern der linken Kammer sind im Uhrzeigersinn ausgerichtet und
verlaufen longitudinal, bis sie die Apex erreichen. Dort flacht der Anstiegswinkel ab, die
Fasern verlaufen fast zirkumferentiell und bilden dort den Vortex des linken Ventrikels, Gber
den die subepikardialen Fasern in die subendokardialen Fasern Ubergehen. Diese verlaufen
in apikobasaler Richtung gegen den Uhrzeigersinn und haben auch im basalen Bereich
einen deutlich steileren Anstiegswinkel als im apikalen Bereich. Die mittlere

Ringmuskelschicht besteht aus zirkumferentiell angeordneten Fasern. Die meisten



Literatur

zirkumferentiellen Fasern befinden sich an der linksventrikularen Basis, in Richtung Apex
nimmt ihre Anzahl kontinuierlich ab (Greenbaum et al. 1981, Voigt 2002).

Das Interventrikularseptum wird sowohl von den subendokardialen Fasern des linken als
auch des rechten Ventrikels geformt. Zwischen ihnen liegen langs gerichtete Faserzlige, die

Teil der linksventrikularen Ringmuskelschicht sind (Greenbaum et al. 1981).

— innere Langsfasem

— Sehnenfaden

Papillarmuskein
mittiere Ringfasemn

Abb. 1: Verlauf der Herzmuskelfasern im linken Ventrikel (Ahne 2000).

21.3 Mechanische Herzaktion

Die wesentliche Aufgabe der kardiovaskuldren Regulation (Herzfrequenz, Kontraktion,
Vorlast, Nachlast) besteht darin, den Blutdruck aufrecht zu erhalten, um eine ausreichende
Organperfusion zu gewahrleisten (Schneider 2008).

Die Kontraktion der Herzkammerwand erfolgt simultan. Die Papillarmuskeln kontrahieren
kurz vor der ubrigen Muskulatur, um ein Durchschlagen der Atrioventrikularklappen (AV-
Klappen) zu verhindern. Die Kontraktion der Langsmuskelfasern fuhrt zu einer Verkirzung
der Kammern, bei der die Ventilebene gegen die Herzspitze gezogen wird. Die
Ringmuskelschicht kontrahiert sich radiar in der Art eines Sphinkters, wobei auch das

Septum mit einbezogen wird (Konig et al. 2005).

Die vier Herzklappen sorgen fir eine gerichtete Blutstromung. Die vier mechanischen
Phasen der Herzaktion werden durch die zeitliche Abfolge des Offnens und des SchlieRens
dieser Klappen markiert (Harmeyer 2005).
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Die Systole lasst sich in eine Anspannungs- und eine Austreibungsphase unterteilen, die

Diastole in eine Entspannungs- und eine Flllungsphase (Schrader et al. 2010).

2.1.3.1 Systole

Anspannungsphase

Durch die elektrische Erregung der Ventrikel beginnen diese, sich zu kontrahieren. Sobald
der Kammerdruck den der Vorhoéfe Ubersteigt, schlielen sich die AV-Klappen. Da nun alle
Klappen geschlossen sind, kontrahieren die Ventrikel um ein konstantes Flllungsvolumen (=
isovolumetrische Kontraktion), was zu einem steilen Druckanstieg fihrt. Durch den
Druckanstieg wird eine potenzielle Energie aufgebaut, die in der nachfolgenden
Austreibungsphase in kinetische Energie umgesetzt werden kann (Horth und Wischmeyer
2012).

Austreibungsphase

Steigt der Druck in den Kammern Uber den der abflihrenden Arterien, 6ffnen sich die
Taschenklappen und die Kammerentleerung beginnt. Der Druck in den Kammern wahrend
der Auswurfsphase entspricht dem der Wurzeln der angeschlossenen Arterien (Harmeyer
2005). Wahrend der systolischen Kammerkontraktion wird die Ventilebene des Herzens
herzspitzenwarts gezogen. Dadurch entsteht ein Sog in den Vorhoéfen, der das Blut aus den

herznahen Gefalien in die Vorhofe flieRen lasst (Horth und Wischmeyer 2012).

2.1.3.2 Diastole

Entspannungsphase

Die Entspannungsphase beginnt, wenn der Druck in den Kammern unter den Druck in den
GefalBwurzeln (Aorta und Arteria pulmonalis) fallt. Dadurch kommt es zu einem kurzen
Ruckstrom des Blutes und zu einem Schlielen der Taschenklappen. Da wahrend der
Entspannungsphase alle Klappen geschlossen sind, handelt es sich um eine

isovolumetrische Relaxation (Harmeyer 2005, Horth und Wischmeyer 2012).
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Flllungsphase

Durch einen weiteren Abfall des Kammerdrucks kommt es zu einem Offnen der AV-Klappen
und die Fullungsphase beginnt. Durch den schnellen Blutfluss von den Vorhdfen in die
Kammern sind diese bereits nach einem Viertel der Diastolendauer zu 80% gefillt. Die
Fillung verlangsamt sich und zum Schluss kontrahieren die Vorhofe und tragen mit 15% zur
Ventrikelflllung bei. Bei hdheren Herzfrequenzen ist der Herzzyklus vor allem auf Kosten der
Diastole verklrzt, die Vorhofkontraktion tragt dann zu einem grofleren Malle zu der
Kammerfullung bei. Durch den ansteigenden Druck in den Kammern schlie3en sich die AV-

Klappen und die Anspannungsphase beginnt erneut (Schrader et al. 2010).

214 Elektromechanische Kopplung

Damit es zu einem Ubergang des elektrischen Prozesses (De- oder Repolarisation am
Herzmuskel) in einen mechanischen Prozess (Anspannung und Entspannung) kommt,
bedarf es der sogenannten elektromechanischen Kopplung. Diese wird primar durch den
langsamen Ca?+-Einstrom wahrend der Plateauphase des Aktionspotentials ausgel6st. Die
in die Zelle einstrbmenden Kalzium-lonen setzten ihrerseits durch Offnung von
Ryanodinrezeptoren  weitere  Kalzium-lonen aus zellinternen  Speichern  (dem
sarkoplasmatischen Retikulum) frei, sodass die Kalziumkonzentration im Sarkoplasma
schlagartig ansteigt (Thews und Vaupel 1997). Das Kalzium bindet dann an Troponin C,
welches zusammen mit den Filamentproteinen Myosin und Aktin den kontraktilen Teil der
Muskulatur bildet. Die Bindung ruft eine Konformationsédnderung hervor, die es den
Myosinképfen ermoglicht, an Aktin zu binden. Es kommt zu einer Verschiebung der
Filamente in entgegengesetzte Richtungen und dadurch zu einer Verklrzung der Sarkomere
(Kemi et al. 2008). Um die Kontraktion der Muskulatur zu beenden, wird das Kalzium aktiv
aus den Zellen entfernt. Dies erfolgt zum einen Uber eine primar aktive Calcium ATPase
(SERCA), die die Kalziumionen zurick in das sarkoplasmatische Retikulum transportiert und
andererseits Uber in der Zellmembran sitzende ATPasen, die das Kalzium in den
Extrazelluldrraum zurlcktransportieren (Schrader et al. 2010). Durch VergroRerung des
intrazelluldren Kalziumspeichers und durch Erhéhung des Kalziumtransienten kann das

Herz, z.B. bei Belastung, seine Kontraktionskraft steigern (Harmeyer 2005).
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21.5 Kurvenidentifikation

Sowohl mit dem gepulsten Spektralgewebedoppler als auch mit dem Farbgewebedoppler
konnen die Myokardgeschwindigkeiten und die Dauer der genannten Herzphasen gemessen
werden. Um die Kurven korrekt zu identifizieren und sie der zugehdrigen Herzphase
zuzuordnen, kénnen sowohl das mitlaufende EKG (Gunnes et al. 2004, Lind et al. 2002) als
auch gesetzte Zeitmarker (Sutherland et al. 2006) als Orientierung dienen (Abb. 2). Als
Zeitmarker dienen die aus den M-Modes der Mitral- und Aortenklappen definierten

Klappendffnungs- und Klappenschlusszeiten.

Isovolumetrische Kontraktion (IVC)

Die IVC beginnt mit dem Schluss der Mitralklappe und endet mit der Offnung der
Aortenklappe (Sutherland et al. 2006) und wird mit Hilfe des mitlaufenden EKGs von der Q-
Zacke bis zum Beginn der systolischen Bewegung, also dem Beginn der aufsteigenden
Kurve nach der R-Zacke im EKG, gemessen (Lind et al. 2002, Voigt 2002). Es ist ein
schnelles, biphasisches Signal mit hohen Geschwindigkeiten (Voigt 2002).

Systolische Kontraktion (S-Welle)

Die Zeit der systolischen Kontraktion (S-Welle) beginnt mit dem Offnen der Aortenklappen
und endet mit ihrem Schluss (Sutherland et al. 2006). Definiert am EKG schlief3t die S-Welle
direkt an die IVC an und endet, wenn der absteigende Schenkel der systolischen Welle die
Nulllinie kreuzt (Gunnes et al. 2004, Lind et al. 2002). Der septale Geschwindigkeitsanstieg
ist eher langsam, die linksventrikulare Wand kann hingegen ein frihes systolisches

Maximum zeigen (Voigt 2002).

Isovoumetrische Relaxation (IVR)

Die IVR beginnt mit dem Schluss der Aortenklappe und endet, wenn die Mitralklappe sich
offnet (Sutherland et al. 2006) bzw. wird als Zeit zwischen dem Ende der systolischen Welle
und dem Durchkreuzen der Nulllinie durch die Geschwindigkeitskurve der beginnenden E-
Welle definiert (Lind et al. 2002). Da die Zeit zwischen dem Ende der Systole und dem
Beginn der E-Welle basal kirzer ist als apikal, empfiehlt Voigt die Klappenzeiten als Marker

zu verwenden (Voigt 2002).
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Frihdiastolische Fullung (E-Welle)

Die E-Welle beginnt mit dem Offnen der Mitralklappe (Sutherland et al. 2006) bzw. wird als
Zeitintervall zwischen dem Ende der IVR und dem héchsten Punkt des aufsteigenden
Schenkels der friihdiastolischen Geschwindigkeitskurve definiert (Gunnes et al. 2004, Lind et
al. 2002). Sie ist kurzer als die S-Welle, aber von héherer Geschwindigkeit (Voigt 2002).

Spétdiastolische Fullung (A-Welle)

Die A-Welle beginnt direkt nach der P-Welle im EKG und endet, wenn der aufsteigende
Schenkel der Geschwindigkeitskurve die Nulllinie durchkreuzt (Lind et al. 2002, Sutherland et
al. 2006). Im Normalfall ist die Geschwindigkeit der A-Welle niedriger als die der E-Welle

(Voigt 2002).
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Abb. 2: Graphische Darstellung eines typischen, gewebedopplerechokardiographischen
Kurvenverlaufs der linken freien Wand mit mitlaufendem EKG und gesetzten Zeitmarkern. A
= spétdiastolische Welle, S = systolische Welle, E = friihdiastolische Welle, IVC =
isovolumetrische Kontraktion, IVR = isovolumetrische Relaxation, MVC =
Mitralklappenschluss, AVO = Aortenklappendffnung, AVC = Aortenklappenschluss.
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2.2 Anpassung des Herzens an gesteigerte Belastung
2.2.1 Kurzfristige Anpassung

Das Herz vermag seine Funktion innerhalb kirzester Zeit an unterschiedliche koérperliche
Belastungen anzupassen. Bereits wenige Sekunden nach Beginn koérperlicher Anstrengung
steigen Herzfrequenz und Herzminutenvolumen. Schon nach etwa einer Minute ist die
Herzleistung an den neuen Aktivitdtszustand angepasst (Harmeyer 2005). Das
Herzkreislaufsystem ist das Bindeglied zwischen Sauerstoffaufnahme der Lunge und
Sauerstoffverbrauch auf zelluldrer Ebene. Ein effizienter Sauerstofftransport zu den
arbeitenden Herz- und Skelettmuskeln wahrend der Belastung ist unerlasslich, um die ATP-
Produktion durch aerobe Mechanismen aufrecht erhalten zu kdnnen (Evans 1985).

Die Herzfrequenz steigt beim Pferd sehr schnell von einer Ruhefrequenz von ca. 30
Schlagen pro Minute (bpm) bis zu einer maximalen Schlagfrequenz von 204 bis 241 bpm.

Dies ist fUr ein so grofRes Tier ungewohnlich hoch (Engelhardt 2004).

Das Schlagvolumen, also die Blutmenge, die bei einem Herzschlag ausgetrieben wird,
erhoht sich beim Pferd von ca. 1000ml in Ruhe (2-2,5 ml/kg) auf 1700 ml (3-4ml/kg) bei
Belastung (Poole und Erickson 2004a, Thomas und Fregin 1981). Trotz der hohen
Herzfrequenzen fallt das Schlagvolumen bei Belastung nicht ab, da es durch einen erhéhten
vendsen Riuckfluss und eine erhdhte Kontraktilitdt des Myokards aufrechterhalten wird
(Evans 1985).

Das Herzminutenvolumen, definiert als die Summe der Schlagvolumina pro Minute (Maurer
2006) ist der wichtigste Parameter, um den Sauerstofftransport zum Muskel wahrend
maximaler Belastung zu messen. Es kann beim Pferd zwischen 90 und 220 ml/kg/min
variieren (Parks und Manohar 1983). Der maximale arterielle Sauerstoffgehalt wird vor allem
durch die Hdmoglobinkonzentration im Blut bestimmt. Sie schwankt zwischen Werten um die
12-14 g/100ml in Ruhe und 21-24 g/100ml bei maximaler Belastung. Der Anstieg kommt
dadurch zustande, dass die Milz Uber den Sympathikus aktiviert wird und gespeicherte
Erythrozyten in die Blutbahn entlasst. Der Hamatokrit kann dann von ca. 35% auf ca. 70%

ansteigen (Poole und Erickson 2004a).
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222 Langfristige Anpassung

Das Herz reagiert nicht nur kurzfristig auf unterschiedliche Belastungen, sondern passt sich

auch langfristig an gesteigerte Belastung an (Harmeyer 2005).

Bereits 1899 stellte Henschen mit Hilfe von Fingerperkussion bei Langlaufskifahrern eine
Vergrofierung sowohl der linken als auch der rechten Herzhalfte fest. Er pragte den Begriff
des ,Athlete’s Heart", des sog. Sportlerherzens (Rost 1997), unter dem die strukturellen und
elektrokardiographischen Veranderungen verstanden werden, die bei Leistungssportlern als

Reaktion auf langfristig erhohtes Training auftreten kdnnen (Huston et al. 1985).

2.2.21 Formen der Hypertrophie

Die Art der Hypertrophie variiert je nach ausgetlibter Sportart (D'Andrea et al. 2002). Bei
Sportarten mit einer hohen dynamischen Komponente, wie zum Beispiel dem
Marathonlaufen, kommt es im Ventrikel zu einer Volumeniberladung (Huston et al. 1985).
Echokardiographisch wird bei Ausdauersportlern eine exzentrische Hypertrophie, die durch
einen erhohten linksventrikularen Innendurchmesser (LVID) von bis zu 10% (Fagard 1997)
und eine Zunahme der Muskelmasse der linksventrikularen freien Wand (LFW)
gekennzeichnet ist, sichtbar (Abb. 3). Das Verhaltnis der beiden Parameter zueinander
andert sich dabei nicht, sie nehmen in gleichem MalRe zu. Dies geschieht, da durch die
linksseitige Volumenuberladung und den vergroferten linksventrikularen Innendurchmesser
der Wanddruck ansteigt und es dadurch auch zu einer Hypertrophie der Muskulatur der
linken Wand kommt. Die relative Wanddicke (RWT) bleibt also unverandert (Dorn 2007,
Ellison et al. 2012, George et al. 2012, Pluim et al. 2000).

Bei isometrischen Sportarten, wie z.B. dem Gewichtheben, muss die Kontraktionskraft
erhdht werden, um schnell den hohen Druck in der Aorta Uberwinden zu kénnen (Huston et
al. 1985). Durch die Druckbelastung entwickeln Kraftsportler eine konzentrische
Hypertrophie, die sich durch eine deutliche Zunahme der Muskelmasse, bei nur geringer
Zunahme des LVID (bis zu 2,5% (Fagard 1997)), auszeichnet (Buhl 2008, Dorn 2007, Ellison
et al. 2012, George et al. 2012).

Bei den meisten Sportarten kann jedoch eine so klare Trennung nicht vollzogen werden, da
sich dynamische und statische Komponenten vermischen (Fagard 1997, Huston et al. 1985).
Praktizierende gemischter Sportarten zeigen das groRte Ausmal an kardialer Hypertrophie
(Pelliccia et al. 1991)
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RegelmaRiges Ausdauertraining flihrt aullerdem zu Anpassungen der Koronargefale, die
eine Verbesserung der myokardialen Sauerstoffversorgung, einen erhdhten Blutfluss in den
Koronargefalien, eine Zunahme der Gefallanzahl und -grofle und eine verbesserte
endotheliale Funktion zur Folge haben (Duncker und Bache 2008, Ellison et al. 2012, White
et al. 1998). Des Weiteren verbessert Training auch direkt die Starke der Kontraktion und
das Malf} der Verkurzung und Dehnung der Kardiomyozyten, indem es zu einem schnelleren
Anstieg und Abfall des intrazellularen Kalziumspiegels und einer erhdhten Empfindlichkeit

der Myozyten gegenuber Kalzium kommt (Kemi et al. 2008).

exzentrische normales Herz konzentrische
Hypertrophie Hypertrophie

Abb. 3: Formen der Hypertrophie des Herzens.

2.2.2.2 Das Sportlerherz beim Pferd

Pferde zeigen ahnliche trainingsinduzierte Anpassungen des Herzens wie der Mensch, sie

sind jedoch etwas geringer ausgepragt (Harmeyer 2005).

Bereits 1929 stellte George Herrmann bei einer Reihe von Autopsien bei Vollblutrennpferden
fest, dass diese Pferde schon als Jahrlinge grofere Herzen hatten als Pferde anderer
Rassen und dass ihr Herz auf Training in besonderem Mafl3e mit Hypertrophie reagiert hatte
(Herrmann 1929). Bei durchschnittlichen Pferden macht die Herzmasse ca. 0,9-1% der
Kdérpermasse aus, bei trainierten Pferden kann sie auf 1,1% ansteigen (Poole und Erickson
2004a).

Bei Pferden scheint, ahnlich wie beim Menschen, die Art des Trainings einen Einfluss auf die
Form der Hypertrophie zu haben. Im Vergleich zu untrainierten Pferden und S-Springpferden

hatten S-Dressurpferde ein signifikant dickeres IVS und eine signifikant dickere
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linksventrikulare freie Wand (LFW), ahnlich eines Kraftsportlers, wahrend Springpferde eine
Vergroerungen des linksventrikuldren Innendurchmessers in der Diastole (LVIDd) und der
linksventrikulare freien Wand in der Systole (LFWs) aufzeigten (Stadler et al. 1993).
Trainierte Islandpferde zeigten im Vergleich zu untrainierten Pferden dieser Rasse eine
Vergrollerung des linken Vorhofes und der LFW, jedoch keine Vergrdlderung des
Innendurchmessers des linken Ventrikels, was aber auch darauf zurickzufuhren sein konnte,
dass die Trainingsbelastung bei Islandpferden nicht mit denen von Spring- oder Rennpferden
vergleichbar ist (Gehlen et al. 2007).

Sowohl bei Vollblitern als auch bei Trabrennpferden und bei Arabern, die fir Distanzrennen
genutzt werden, nimmt unter Trainingseinfluss die myokardiale Wanddicke und der
linksventrikulare Innendurchmesser, ahnlich des menschlichen Ausdauersportlers, zu (Buhl
et al. 2005a, Sleeper et al. 2014, Young 1999, Young et al. 2005). In einer Studie von Buhl
wurden 103 Traber Uber 2 Jahre im Training verfolgt und alle 6 Monate echokardiografisch
untersucht. Zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung waren die Pferde knapp zwei Jahre alt.
Im Verlauf kam es zu einer signifikanten kardialen VergroRerung des LVIDd, der
linksventrikularen Masse und der mittleren Wanddicke (MWT). Da eine untrainierte
Kontrollgruppe fehlte, war das genaue Mal} der trainingsbedingten Veranderungen schwer
zu bestimmen und nicht von den normalen Wachstumsveranderungen abzugrenzen. Jedoch
zeigte sich in dieser Studie auch, dass Pferde, die regelmaf3ig an Rennen teilnahmen,
groRere Herzen im Vergleich zu den Pferden hatten, die nicht an Rennen teilnahmen (Buhl
et al. 2005a). In einer weiteren Studie wurde die Entwicklung der Pferde bis zu einem Alter
von 5,5 Jahren verfolgt. Auch nachdem die Pferde bereits ausgewachsen waren, nahm die

linksventrikulare Masse unter Training weiter zu (Buhl und Ersboll 2012).

Eine Studie mit einer trainierten und einer untrainierten Gruppe einjahriger Traber konnte
zusatzlich zu den wachstumsbedingten Veranderungen trainingsbedingte Veranderungen
der kardiorespiratorischen und metabolischen Werte feststellen. Bei der trainierten
Jahrlingsgruppe kam es zu einer Verschiebung von der anaeroben hin zur aeroben
Energieproduktion wahrend der Belastung. Dies resultierte in einem hoheren
Sauerstoffverbrauch, der durch eine verbesserte Sauerstoffaufnahme gedeckt wurde.
Insgesamt hatten die trainierten Jahrlinge wahrend der Belastung einen hoheren anaeroben
Schwellenwert und somit eine niedrigere Laktatkonzentration im Blut als die untrainierte

Kontrollgruppe (Persson et al. 1983).

Es scheint jedoch ein intensives Training von Noten zu sein, um eine trainings-induzierte

Hypertrophie hervorzurufen. In einer Studie, bei der 2-jahrige Traber mit einem niedrigen
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Trainingsniveau mit einer untrainierten Kontrollgruppe verglichen wurden, konnte kein

Einfluss des Trainings auf die HerzgroRRe festgestellt werden (Buhl et al. 2004).

Vollblutpferde haben neben einem proportional gréeren Herzen (Gunn 1989) auch eine
grolkere Milz pro Képermasseneinheit als andere groRe Saugetiere (Poole und Erickson
2004b, Young 2003). Zudem kénnen sie auch mehr Sauerstoff pro Kilogramm Kdérpermasse
verbrauchen (Young 2003). Die Herzgrolie korreliert bei Vollblitern dabei mit der maximalen
Sauerstoffaufnahme (Young et al. 2002). Ein groRes Herz ist also ein Schlisselfaktor fir das
maximale Schlagvolumen, das Herzminutenvolumen, die aerobe Kapazitat und somit auch
fur die Leistungsfahigkeit (Poole und Erickson 2004a). Die strukturellen Veranderungen des
Herzens, die das Schlagvolumen erhéhen und dadurch zu einer verbesserten
Sauerstofftransportkapazitat fihren, finden dabei bereits zu grofen Teilen in den ersten

Trainingsmonaten statt (Ohmura et al. 2002).

Die Herzgrofie und das Herzminutenvolumen werden jedoch durch das Perikard limitiert, da
dieses nur bis zu einem gewissen Grad vergroRern kann. Bei Schweinen, denen
experimentell das Perikard entfernt wurde, war eine weitere Hypertrophie des Herzens

mdglich (Hammond et al. 1992).

2.2.2.3 Bedeutung der HerzgréfRe fir den Rennerfolg

Post mortem Untersuchungen der herausragenden Rennpferde Eclipse, Pharlap und
Secretariat deckten bei diesen Pferden ausgesprochen grof3e Herzen auf. Die Herzen von
Eclipse und Pharlap wogen Uber 6kg und somit 20% mehr als bei einem durchschnittlichen
Rennpferd (Kubo et al. 1974) und das Herz von Secretariat soll angeblich sogar Uber 10kg
gewogen haben. Diese Berichte flihrten in der Rennindustrie zu dem Glauben, dass Pferde
mit besonders grolen Herzen auch besonders gute Leistungen erbringen, weshalb oft
bereits bei Jahrlingsverkdufen auf der ganzen Welt die Herzgré3e vermessen wird, obwohl
nicht belegt ist, dass zu einem so friihen Zeitpunkt bereits eine bedeutende Aussage Uber
die zu erwartende Leistung getroffen werden kann (Young 2003). Auch mit Hilfe des EKGs
wurde versucht, das Herzgewicht zu schatzen. Lightowler et al. kamen zu dem Schluss, dass
um mit der linksventrikularen Masse eine Aussage Uber spatere potentielle Leistung treffen
zu kénnen, die Messungen am ausgewachsenen aber untrainierten Pferd erfolgen missten
(Lightowler et al. 2004). Die Nutzung des sog. ,heart scores® - also die Ermittlung der
mittleren QRS-Dauer in den Ableitungen I, Il und Ill - um die Herzgrél3e zu schatzen, erwies

sich ebenfalls als unzuverlassig (Lightowler et al. 2004). Moodie und Sheard zogen die
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Ermittlung der Depolarisationszeit - also der langsten QRS-Dauer in Ableitung I, Il und Il -
dem ,heart-score” vor und benutzten sie, um das Herzgewicht von Vollblitern und Trabern
zu bestimmen (Moodie und Sheard 1980).

Bei Pferden, die an Hindernisrennen Uber eine Distanz von 3,200-6,400m teilnahmen,
konnte tatsachlich ein linearer Zusammenhang zwischen HerzgréRe und Rennerfolg
festgestellt werden. Bei Flachrennen Uber eine Distanz von 1,000-2,500m wurde dieser
Zusammenhang jedoch nicht dargestellt. Dies deutet darauf hin, dass ein groles Herz vor
allem bei Rennen Uber eine lange Distanz von Vorteil ist (Young et al. 2005). Auch bei
Trabrennpferden gibt es einen Zusammenhang zwischen der GréRe des linken Ventrikels
und der Rennleistung. Dieser war bei alteren Pferden deutlicher ausgepragt als bei den
jungeren Pferden (Buhl 2008, Buhl et al. 2005a).

Bei Arabern, die an Distanzrennen teilnahmen, konnte ebenso gezeigt werden, dass Pferde
mit hohen Rennerfolgen (Elite-Rennpferde) eine signifikante VergroRerung des systolischen
und diastolischen linksventrikularen Innendurchmessers, der linksventrikuldaren Masse und
des Schlagvolumens im Vergleich zu Nichtelite-Rennpferden aufweisen (Sleeper et al.
2014).

In einer amerikanischen Studie mit 7434 Vollblitern konnten das Ergebnis aus Kérpergrofe
mal Gewicht und die diastolische Dicke des Interventrikularseptums als wichtigste Parameter
zur Vorhersage identifiziert werden, ob ein Pferd spater erfolgreich laufen wird oder nicht
(Differenzierung zwischen ,high-earner” Pferden, die in mind. 3 Rennen gestartet waren und
eine Gewinnsumme von > $10.000 pro Start vorzuweisen hatten und ,low-earner” Pferden
die nach mind. 3 Rennstarts pro Start weniger als $ 2.000 gewonnen hatten (Seder et al.
2003).

223 Dekonditionierung

Als Dekonditionierung wird der vollstandige oder teilweise Verlust von trainingsbedingten
Adaptionen, als Folge einer Trainingspause oder der Beendigung des Trainings und dem

damit einhergehenden Verlust des Trainingsstimulus, verstanden (Mujika und Padilla 2001).

Eines der diagnostischen Kriterien fur eine physiologische Hypertrophie im Sinne des
Sportlerherzens - im Gegensatz zu einer pathologischen Hypertrophie - ist, dass sich die
Dimensionsveranderungen nach Beendigung des Trainings wieder weitestgehend

normalisieren (de Gregorio et al. 2012, Rich und Havens 2004).
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Auch bei Pferden flihren langere Trainingspausen zu Ruckbildungen der trainingsinduzierten
Veranderungen (Kriz et al. 2000a). Kardiorespiratorische Parameter wie die maximale
Sauerstoffaufnahme, die max. CO2-Abgabe, die Sauerstoffaufnahme im Verhaltnis zur
Herzfrequenz oder zur Ventilation/min und weitere, erreichten bei Pferden bereits nach einer
dreiwochigen Dekonditionierungsphase fast wieder die Werte vor Trainingsbeginn (Art et al.
1994). In einer weiteren Studie mit Quarter Horse Pferden konnte jedoch bei den
kardiorespiratorischen und metabolischen Werten (Herzfrequenz, arterieller Blutdruck,
rechtsventrikularer Druck, Bluttemperatur, Hamatokrit, Laktat, Blut-pH-Wert, Blutgase und
Elektrolyte) - gemessen nach einem Belastungstest - selbst nach sechsmonatiger
Trainingspause nur eine minimale Ruckwartsentwicklung feststellt werden. Die Autoren
kamen so zu der Schlussfolgerung, dass auch langere trainingsfreie Zeiten bei Quarter
Horse Pferden keinen statistisch signifikanten Effekt auf diese Werte nach einer
Belastungsuntersuchung haben. Die Pferde wurden jedoch auch nicht maximal belastet, was

erklaren kénnte, warum der Unterschied so gering war (Erickson et al. 1987).

Polopferde, die nach einer viermonatigen Trainingspause einem standardisierten
Belastungstest unterzogen wurden, zeigten im Vergleich zu ihren Ausgangswerten im
trainierten Zustand einen signifikant erhohten Plasmalaktatspiegel und Hamatokrit-Wert.
Keinen Effekt hatte die Dekonditionierung hingegen auf die Herzfrequenz wahrend des

Belastungstests (Harkins et al. 1993).

Zu Veranderungen in der Herzfrequenz kam es in der Phase der Wiederberuhigung, in Form
von einer langsameren Normalisierung der HF, nach einem standardisierten Belastungstest
bei abtrainierten Vollblitern. Eine Veranderung des Plasmalaktatspiegels nach der

Belastung konnte hier nicht festgestellt werden (Foreman et al. 1990).

Bei Vollblitern konnte aulRerdem in trainingsarmen Perioden (Wintermonaten) ein Abfall der
Glukosekonzentration im Blut, des Hdmoglobingehaltes und der vendsen Sauerstoffsattigung
beobachtet werden. Auch bei einem plétzlichen Trainingsstopp, bedingt durch eine
Verletzung, kam es zu einem abrupten Abfall der vendsen Sauerstoffsattigung (Krzywanek
und Wittke 1970).

Veranderungen der aeroben Kapazitat (= maximale Sauerstoffaufnahme, VO2max) hangen
mafgeblich mit Veranderungen des Schlagvolumens und der Kreislaufkapazitat wahrend der
Trainings- und Ruhephasen zusammen. Trainierte Vollblut-Jahrlinge, die nach Beendigung
der Trainingsphase 8 Stunden pro Tag freien Koppelgang hatten, konnten das Level der

maximalen Sauerstoffaufnahme auch noch 10 Wochen nach Beginn der Ruhephase halten.
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Die moderate, spontane Bewegung auf der Koppel reichte aus, um einen Abfall der VO2max
zu verhindern (Mukai et al. 2006).

Die echokardiographischen Herzdimensionen der trainingsbedingten kardialen Hypertrophie
nehmen auch beim Pferd nach Beendigung des Trainings wieder ab (Kriz et al. 2000a). In
den ersten 4 Wochen nach Trainingsstopp kénnen noch keine Dimensionsveranderungen
festgestellt werden, was darauf hindeutet, dass zuvor ausreichend trainierte Pferde eine
vierwodchige Ruhepause absolvieren kénnen, ohne dass es zu substantiellen Verlusten der
kardialen Kapazitdt kommt. Nach dieser Zeit beginnt jedoch die Ruickbildung der
antrainierten Hypertrophie und fihrt bereits nach 8 Wochen 2zu signifikanten
Dimensionsverminderungen und zur Reduzierung der Werte kardialer Funktionsmessungen,

wie der Verkirzungsfraktion (FS) und des Herzzeitvolumens (Kriz et al. 2000a).

224 Klappenregurgitationen bei Rennpferden

Klappenregurgitationen und damit einhergehende Herzgerausche sind bei Rennpferden ein
sehr haufiger Befund (Buhl 2010, Kriz et al. 2000b, Marr und Reef 1995, Sudakov 1959).
Unter Regurgitationen versteht man dabei physiologische Rickflisse an den Klappen, im
Gegensatz zu pathologischen Insuffizienzen, die durch eine Herzerkrankung hervorgerufen

werden koénnen (Blissitt und Bonagura 1995).

Mit Hilfe der Ultraschalluntersuchung und des Farbdopplers kdnnen deutlich mehr
Regurgitationen und Insuffizienzen entdeckt werden als alleine durch die Auskultation (Buhl
und Ersboll 2006).

Die Pravalenz von Regurgitationen nimmt mit anhaltendem Training und hoherem Alter an
allen Klappen zu (Buhl et al. 2005b). Es konnte jedoch in diversen Studien kein Einfluss der
Regurgitationen auf die Leistungsfahigkeit der Pferde nachgewiesen werden (Buhl und
Ersboll 2012, Buhl et al. 2005b, Kriz et al. 2000b, Young et al. 2008).

Die Ruckflisse traten haufiger bei Pferden mit einem hohen Trainingspensum auf oder bei
Pferden, die regelmaRig an Rennen teilnahmen (Buhl et al. 2005b, Young und Wood 2000).
Bei Pferden mit einem niedrigeren Trainingspensum waren sie dagegen seltener. Insgesamt
konnten die Rickflisse auch haufiger bei mannlichen Pferden nachgewiesen werden sowie
bei Pferden, die eine groRe linksventrikulare Masse und einen grof3en linksventrikularen

Innendurchmesser hatten (Buhl et al. 2005b).
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Bei Regurgitationen an der Trikuspidalklappe wurde ein positiver Zusammenhang zwischen
dem Schweregrad des Ruckflusses und den diastolischen und systolischen Dimensionen

des rechten Ventrikels hergestellt (Helwegen et al. 2006).

Grinde fir die Zunahme der Regurgitationen bei Sportpferden kdénnen eine veranderte
Vorlast oder morphologische und funktionale Veranderungen am Klappenapparat sein, wie
z.B. eine Dilatation des Anulus fibrosus durch die GréRenzunahme des linken Ventrikels bei

chronischer Mehrbelastung durch sportliches Training (Gehlen 2010, Young et al. 2008).

Bei einer Mehrzahl der Pferde verschwanden die Regurgitationen, nachdem die Tiere leicht
im Trab belastet wurden. Griinde fir die Abnahme der Ruckflisse nach geringgradiger
Belastung kdonnen Veranderungen in der Hamodynamik, wie z.B. ein hoherer Blutdruck, eine
veranderte Vorlast und ein erhéhter Blutfluss durch das Herz oder eine Erhéhung der
Kontraktilitdt, die Verkirzung der Systole und Druckveranderungen in der Klappenebene
sein (Buhl und Ersboll 2006).

2.3 Gewebedopplerechokardiographie und Speckle Tracking
2.31 Physikalische Grundlagen des Dopplerverfahrens

Der Dopplereffekt, benannt nach dem 0dsterreichischen Mathematiker und Physiker Christian
Andreas Doppler (1803-1853), beschreibt die Frequenzverschiebung, zu der es kommt,
wenn sich eine Schallquelle relativ zu einem Beobachter bewegt. Dabei kommt es zu einer
Frequenzerhdhung, wenn sich die Schallquelle auf den Beobachter zu bewegt und zu einer
Frequenzabnahme, wenn sich die Quelle vom Beobachter wegbewegt (Harms 2004). Diese
Frequenzverschiebung ist der (Relativ-) Geschwindigkeit des Senders proportional. Dies wird

durch die sog. Dopplergleichung beschrieben (Flachskampf 2007):

v=1/,c xfD/f0

V= Geschwindigkeit(skomponente)
fD= Frequenzverschiebung

fO= Grundfrequenz des Ultraschalls
c= Schallgeschwindigkeit

Wird das Herz mit dem gepulsten oder dem farbkodierten Doppler untersucht, gibt es zwei
verschiedene Quellen der Dopplerverschiebung, die das Signal reflektieren kdnnen:

entweder das sich bewegende Blut oder das sich bewegende Myokard.
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Das Blut bewegt sich dabei im physiologisch arbeitenden Herzen mit hohen
Geschwindigkeiten (40-150cm/s), wahrend die normalen Myokardgeschwindigkeiten ca. um
den Faktor 10 niedriger liegen (um die 4-15 cm/s) (Sutherland et al. 1999a). AuRerdem liegt
die Amplitude des vom Myokard gewonnenen Dopplersignals deutlich hoher als die
Amplitude des Signals der Blutgeschwindigkeiten. Durch verschiedene Filtereinstellungen
(Abb. 4) kann so eine Unterscheidung der Bewegungen stattfinden (Dokainish 2004,

Pavlopoulos und Nihoyannopoulos 2008, Weidemann et al. 2001).

Geschwindigkeitsfilter

Schwellenwert
Amplitude

Amplitude

Geschwindigkeit

Abb. 4: Verdeutlichung der unterschiedlichen Geschwindigkeiten und Amplituden des
Myokards sowie des Blutflusses und der bendtigten Filtereinstellungen, um diese im
Dopplerverfahren voneinander trennen zu kénnen.

2.3.2 Bewegungsrichtungen im Myokard

Das Volumen der ventrikularen Wand bleibt Giber den Verlauf der Herzaktion unverandert, so
dass es wahrend der Systole zu einer dreidimensionalen Verformung des Myokards kommt.
Diese drickt sich in einer longitudinalen und zirkumferentiellen Verkirzung und einer
radialen Verdickung der Kardiomyozyten aus (Teske et al. 2007), wie in Abb. 5 dargestellt.
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radial

zirkumferentiell

longitudinal

Abb. 5: Darstellung  der  longitudinalen, radialen  und  zirkumferentiellen
Bewegungsrichtungen im Myokard.

Innerhalb dieser Bewegungsrichtungen gibt es zusatzlich noch Geschwindigkeitsgefalle. So
sind in der longitudinalen Bewegungsrichtung die Myokardgeschwindigkeiten basal héher als
apikal und in der radialen Bewegungsrichtung zeigt sich ein Gefalle von schnelleren
Myokardgeschwindigkeiten in der N&he des Endokards hin zu langsameren
Geschwindigkeiten im duferen Drittel der ventrikularen Wand (Fleming et al. 1994, Uematsu
und Miyatake 1999, Weidemann et al. 2001).

2.3.3 Gewebedoppler

Mit dem Gewebedoppler, auch TDI (tissue doppler imaging) oder TVI (tissue velocity
imaging) genannt, kdnnen die Myokardgeschwindigkeiten Uber den Verlauf des Herzzyklus
aufgezeichnet und somit regionale Myokardfunktionen nichtinvasiv beurteilt werden (Nikitin
und Witte 2004). Dafur eignet sich sowohl die Variante des gepulsten
Spektralgewebedopplers (pulsed wave doppler, PW-Doppler) als auch die des
Farbgewebedopplers (cTVI: color tissue velocity imaging, CDMI: color doppler myocardial
imaging) (Isaaz 2002, Kukulski et al. 2000, Sutherland et al. 1999a). Beide Verfahren sind
eindimensional, es kann also je nach Anschallposition nur die zum Schallstrahl parallel
verlaufende, longitudinale, zirkumferentielle oder radiale Geschwindigkeit gemessen werden
(Voigt 2002).
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Da mit dem PW-Doppler die Maximalgeschwindigkeit gemessen wird und im
Farbgewebedoppler die mittlere Geschwindigkeit, liegen die PW-Doppler-Geschwindigkeiten
um 10-20% hoher (Kukulski et al. 2000).

Da beim Pferd die apikale Anschallposition aus anatomischen Grinden - aufgrund des
grolden, schallundurchlassigen Sternums - nicht mdglich ist, entfallt hier die Moglichkeit der
Messung der longitudinalen Myokardgeschwindigkeiten (Schwarzwald et al. 2009b,
Sepulveda et al. 2005, Stahl 2010).

2.3.3.1 Gepulster Spektralgewebedoppler

Bei der Untersuchung mit dem PW-Doppler wird ein Messtor in die zu untersuchende
myokardiale Wand gelegt und die Spitzengeschwindigkeiten des sich wahrend des
Herzzyklus durch dieses Messtor bewegenden Myokards gemessen (Galiuto et al. 1998,
Katz et al. 1997, Nikitin und Witte 2004, Sutherland et al. 2006).

Dies funktioniert, indem im Ultraschallkopf die gleichen Kristalle nacheinander als Sender
und als Empfanger benutzt und Reflexe einzelner Ultraschallimpulse nur innerhalb eines
bestimmten Zeitfensters wieder empfangen werden. Die Tiefe des Messtores kann somit
durch die Wahl des zeitlichen Abstandes zwischen Sendeimpuls und dem
Empfangszeitfenster bestimmt werden, die Grolte des Messtores durch Veranderungen der

Lange des Empfangszeitfensters (Voigt 2002).

Dadurch, dass nicht mehrere Messtore gleichzeitig in das Myokard gelegt werden kdnnen,
kann immer nur ein Bereich pro Untersuchung erfasst werden. Dies ist vor allem bei
Belastungsuntersuchungen limitierend, da dort aufgrund der schnellen Beruhigungsphase

nur ein kurzes Zeitfenster fur die Untersuchung zur Verfligung steht (Nikitin und Witte 2004).

Die Platzierung des Messtores muss mit Sorgfalt geschehen, damit es Uber den gesamten
Herzzyklus im Myokard verbleibt und es zu keinen Messwertverfalschungen durch die
Einbeziehung aus Klappen oder Klappenebenen, Papillarmuskeln und perikardialen
Bereichen kommt (Sutherland und Hatle 2000).

Die Erfassung der Spitzengeschwindigkeiten ist durch die ausgezeichnete zeitliche
Aufldsung des PW-Dopplers, mit einer Abtastrate von 250-300 samples/s, mdglich
(Sutherland et al. 2006). Die raumliche Aufldsung des gepulsten Spektraldopplers ist
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hingegen kaum vorhanden, was eine Unterscheidung zwischen subepikardialen und

subendokardialen Myokardgeschwindigkeiten unmaoglich macht (Nikitin und Witte 2004).

Die Errechnung der Spitzengeschwindigkeiten erfolgt, indem das Dopplerspektrum aus den
Frequenzverschiebungen zwischen den ausgesendeten und empfangenen Signalen ermittelt
wird. Das Dopplerspektrum wird dann Uber die Fast Fourier Transformation (FFT), einer
mathematischen Methode, die die Signalenergie in Abhangigkeit von der Frequenz darstellt,
analysiert (Voigt 2002).

Die messbare Geschwindigkeit des PW-Dopplers ist begrenzt. Diese

Geschwindigkeitsgrenze wird als Nyquistgrenze bezeichnet (Tobias et al. 2010):

Nyquistgrenze = PRF = 2 Fd

PRF= Pulsrepetitionsfrequenz (=Anzahl der ausgesandten Impulse/s)

Fd= Dopplerfrequenz ohne Aliasing

Die Formel macht deutlich, dass man, wenn man die Schwingung einer bestimmten
Frequenz korrekt erkennen mochte, diese mit mindestens der doppelten Frequenz abtasten
muss. Uberschreitet die gemessene Geschwindigkeit die Nyquistgrenze, kommt es zum sog.
Aliasing-Phanomen. Im PW-Doppler verlasst dabei die Kurve des Dopplerspektrums den
Anzeigebereich an einem Ende und tritt am gegenlberliegenden Ende wieder auf (Tobias et
al. 2010, Voigt 2002). Durch korrekte Gerateeinstellung ist Aliasing im Gewebedoppler fast
immer vermeidbar, da die gemessenen Myokardgeschwindigkeiten selten 20-30 cm/s
ubersteigen (Voigt 2002).

Die Vorteile in der Verwendung des gepulsten Spektralgewebedopplers liegen vor allem in
der einfachen Durchfihrung und der Moglichkeit der sofortigen Interpretation der
Geschwindigkeitskurve, ohne aufwendige nachtragliche Auswertung (Voigt 2002). Beim
Pferd zeigen sich die mit dem PW-Doppler gemessenen Geschwindigkeiten auflerdem
aufgrund von niedrigeren Varianzen als zuverlassiger, im Vergleich zu den mit dem
Farbgewebedoppler gemessenen Geschwindigkeiten (Schwarzwald et al. 2009b, Sepulveda
et al. 2005).
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2.3.3.2 Farbgewebedoppler

Im Farbgewebedoppler wird jeder Pixel des Dopplerspektrums abhangig von der Richtung
und der Geschwindigkeit des zu wuntersuchenden Myokards innerhalb des
Untersuchungsfeldes farbig kodiert. Das farbkodierte Bild Uberlagert dabei das
zweidimensionale Graustufenbild (Miyatake et al. 1995, Van de Veire et al. 2008).
Es werden im Gegensatz zum Spektralgewebedoppler keine Maximal-, sondern
Durchschnittsgeschwindigkeiten gemessen. Geschwindigkeiten, die sich auf den Schallkopf
zu bewegen, werden in einem roten, Bewegungen vom Schallkopf weg in einem blauen
Farbspektrum kodiert. Je heller die Farbintensitat, desto schneller bewegt sich der Muskel
(Nikitin und Witte 2004, Tobias et al. 2010, Weidemann et al. 2001).

Die Vorteile des Farbgewebedopplers liegen vor allem in der guten rdumlichen Aufldsung,
was eine genaue Differenzierung zwischen den Geschwindigkeiten der subepikardialen und
subendokardialen Schichten erlaubt und in der Mdglichkeit, die Geschwindigkeiten einer
Vielzahl verschiedener Myokardsegmente auf einmal zu messen (Isaaz 2000, Nikitin und
Witte 2004). Nachteilig ist, dass mit dem bloRen Auge keine Informationen aus dem
Farbgewebedopplerbild gezogen werden kénnen — eine zeitaufwendigere Offline-Analyse ist
unabdingbar (Hoffmann 2002, Sutherland et al. 1999b).

Um die Geschwindigkeit in den verschiedenen Myokardsegmenten messen zu konnen,
besteht jede Bildlinie aus aneinander liegenden Messtoren und die Information des
Dopplershifts wird fur jede Linie von verschiedenen ausgesendeten Impulsen ermittelt
(Pavlopoulos und Nihoyannopoulos 2008). Deshalb und weil der Farbgewebedoppler Gber
eine schlechtere zeitliche Auflosung verfugt, muss die Geschwindigkeitsmessung schnell
erfolgen, was mit der rechenaufwandigen Fast Fourier Transformation nicht moglich ist. Aus
diesen Grunden wird beim Farbgewebedoppler die einfachere Autokorrelationsmethode
verwendet, bei der die Bewegungsgeschwindigkeit des Reflektors aus der
Phasenverschiebung zweier aufeinander folgend ausgesandter Ultraschallimpulse ermittelt
wird (D'Hooge und Bijnens 2006, Kukulski et al. 2000, Voigt 2002).

Auch im Farbgewebedoppler kann es, wenn die gemessene Geschwindigkeit den
eingestellten Geschwindigkeitsbereich Uberschreitet, zu dem Aliasing-Phdnomen kommen.
Dieses stellt sich hier durch einen abrupten Farbumschlag von rot nach blau dar (Voigt
2002).
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234 Fehlerquellen und Einflussfaktoren auf den Gewebedoppler

Winkelfehler

Um die Geschwindigkeit korrekt ermitteln zu kénnen, muss sich die Schallquelle genau auf
den Schallkopf zu oder von ihm weg bewegen. Bilden Dopplerstrahl und die
Bewegungsrichtung der reflektierenden Schallquelle einen Winkel, so wird vom Gerat nur der
Teilvektor in Richtung des Dopplerstrahls gemessen, d.h. die wahre Geschwindigkeit wird

um den Faktor unterschatzt, der dem Kosinus des Winkels entspricht (Flachskampf 2007).

Wenn der Winkel zwischen dem Geschwindigkeitsvektor und dem Schallstrahl 90° betragt,
ist die Dopplerfrequenz gleich Null, unabhangig von der tatsachlichen Geschwindigkeit
(Sutherland et al. 2006).

Grundsatzlich sollte ein Winkel von 20° zwischen dem Ultraschallstrahl und der
Bewegungsrichtung nicht Gberschritten werden (Nikitin and Witte 2004). Bei einem Winkel
von 20° wird die tatsachliche Geschwindigkeit bereits um 6% unterschatzt (Pavlopoulos und

Nihoyannopoulos 2008).

Globalbewegung

Wahrend der Kontraktionsbewegung des Herzens kommt es zusatzlich zu komplexen
Rotations- und Translationsbewegungen innerhalb des Brustkorbes, die wiederum zu
Verzerrungen - besonders der radialen Geschwindigkeitsmessungen - fuhren (Nikitin und
Witte 2004).

Da die Atmung eine zusatzliche Relativbewegung zwischen Herz und Schallkopf verursacht,
wird in der Humanmedizin empfohlen, die Daten in einer kurzen Atempause zu erheben, um

respiratorisch bedingte Varianzen auszuschliel3en (Van de Veire et al. 2008).

Tethering

Als Tethering wird die passive Bewegung eines nicht kontrahierenden Myokardbereichs
bezeichnet, der durch die Kontraktion eines benachbarten Myokardbereichs mitgezogen wird
(Nikitin und Witte 2004).

Der Gewebedoppler erfasst auch diese passiven Bewegungen, da er nicht zwischen den
regionalen kontraktilen und elastischen Muskeleigenschaften und den Einflissen auf diese
durch benachbarte Segmente unterscheiden kann (Bijnens et al. 2009, Marwick 2006,
Urheim et al. 2000, Weidemann et al. 2001).
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Bildrate

Die Bildrate des Farbgewebedopplers entspricht der Abtastrate des myokardialen
Geschwindigkeitprofils. Sie gibt also an, wie oft die Position eines sich bewegenden
Myokardabschnitts pro  Sekunde  abgelesen  werden  muss, um  korrekte
Geschwindigkeitsinformationen wiedergeben zu kénnen und ist deshalb von entscheidender
Bedeutung (Voigt 2002). Bei Benutzung des Farbgewebedopplers sollten die Daten daher

mit der héchstmoglichen Bildrate aufgenommen werden (Van de Veire et al. 2008).

Eine Studie von Lind et al. konnte zeigen, dass eine Bildrate von mind. 100 Bildern pro
Sekunde (bps) notwendig ist, um fehlerfreie Geschwindigkeitsmessungen durchfiihren zu
kénnen. Besonders betroffen sind die schnellen isovolumetrischen Geschwindigkeiten — ihre
Informationen gehen bei niedrigen Bildraten vollstandig verloren, da sie ausgeglattet werden
und mit den systolischen und diastolischen Wellen verschmelzen. Das wiederum flihrt zu
Verlangerungen der Dauer sowohl der systolischen S-Welle als auch der diastolischen E-
und A-Welle (Lind et al. 2002).

Fir die Messung der S- und der E-Welle sind aufgrund der relativ langsamen

Geschwindigkeitsanderungen Bildraten von 70 bps ausreichend (Lind et al. 2002).

Um die Bildrate zu erhdhen, kann entweder die Eindringtiefe verringert oder die Anzahl der
Scan-Linien reduziert werden. Eine Reduzierung der Scan-Linien kann uber eine
Verkleinerung des Sektorwinkels oder Uber eine Verbreiterung des Abstandes zwischen den
ausgesandten Linien erreicht werden. Eine Verbreiterung des Abstandes fuhrt allerdings zu
einer Verschlechterung der lateralen Auflésung und die Bilder werden fur den klinischen
Nutzen unbrauchbar (Sutherland et al. 1999a).

Des Weiteren wird die Bildrate auch von der Herzfrequenz beeinflusst. Erhoht sich die
Herzfrequenz, z.B. bei Belastungsuntersuchungen oder Tachykardien, erhdht sich auch in
den verschiedenen kardialen Phasen die in dem Signal enthaltene Frequenz und es besteht

somit die Notwendigkeit, mit einer héheren Bildrate zu untersuchen (Moladoust et al. 2008).

Die Studie von Michutta zeigte, dass bei Pferden ein adaquates Geschwindigkeitsprofil
bereits ab einer Bildrate von 73 Bildern/s ermittelt werden kann. Eine Erklarung hierfur
kénnte die dtl. niedrigere Ruheherzfrequenz beim Pferd - im Vergleich zum Menschen - sein
(Michutta 2012).
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Bildqualitat/ Artefakte

Ein Vorteil der gepulsten Spektralgewebedopplerechokardiographie, im Vergleich zu der
konventionellen Echokardiographie, besteht in dem, durch die hohe Energie des Doppler-
Signals bedingten, deutlich besser ausfallenden Nutzsignal/Storsignal-Verhaltnis. Dadurch
kénnen selbst bei Patienten mit schlechter Bildqualitdt noch interpretierbare myokardiale

Doppler-Daten gewonnen werden (Isaaz 2000, Sutherland und Hatle 2000).

Fur die nachtragliche Auswertung der farbkodierten Gewebedopplerdaten sind artefaktfreie
Aufnahmen jedoch von wesentlicher Bedeutung, da der Autokorrelationsmechanismus
insbesondere durch Reverberationsartefakte gestort wird und es zu Verfalschungen der

gemessenen Geschwindigkeiten kommen kann (Voigt 2002).

235 Strain Rate Imaging

Neben den Geschwindigkeiten, die die Wandbewegungen charakterisieren, kann Uber das
sog. Strain Rate Imaging (SRI), mit den Parametern Strain (¢) und Strain Rate (SR),
zusatzlich die Wanddeformation und vor allem die regionale systolische und diastolische
Wandfunktion beschrieben werden (Abduch et al. 2014, Dandel et al. 2009, Stoylen et al.
1999, Stoylen et al. 2001)

Bei einem sich bewegenden Objekt kommt es nicht zwangslaufig zu einer Deformation,
solange alle Elemente des Objektes sich mit derselben Geschwindigkeit bewegen. Erst wenn
verschiedene Elemente desselben Objektes sich mit unterschiedlicher Geschwindigkeit

bewegen, tritt auch eine Verformung auf (Pavlopoulos und Nihoyannopoulos 2008).

Die kardiale Verformung kommt durch die Verklrzung der Myozyten wahrend der
Auswurfsphase zustande. Dabei gibt es verschiedene Einflussfaktoren, die auf die

myokardiale Deformation einwirken (Bijnens et al. 2009):

- die intrinsische Kontraktilitdt: die Kontraktionskraft, die durch das Myokard geschaffen
wird (Guccione et al. 1997)

- die Druckverhaltnisse: Vor- und Nachlast (Grossman et al. 1975)

- die Segmentinteraktionen: Tethering

- die Gewebeelastizitat: abhangig sowohl von der lokalen Histologie, wie z.B. dem Grad
der Fibrosierung, als auch dem Ausmal, in dem das Gewebe bereits gedehnt ist (Guccione
et al. 1993)
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Die Einflussfaktoren bestehen also aus einer aktiven und zwei passiven Kraften und den

Gewebeeigenschaften (Bijnens et al. 2009).

Um die regionale myokardiale Funktion optimal beurteilen zu kénnen, missen sowohl Strain
als auch Strain Rate berechnet werden, da die daraus abgeleiteten Informationen sich
erganzen: die endsystolische Strain steht in direktem Zusammenhang mit der
Faserverkirzung und schatzt die linksventrikulare Ejektionsfraktion (EF), die maximale
systolische Strain Rate gibt die Kontraktionsgeschwindigkeit wieder und ist somit ein Mal} flr

die Kontraktilitat (Pavlopoulos und Nihoyannopoulos 2008, Teske et al. 2007).

2.3.51 Strain

Strain ist ein dimensionsloser Parameter, der die Deformation in Bezug auf eine
Ausgangslange beschreibt und in der Regel in % ausgedruckt wird (Blessberger und Binder
2010, Pavlopoulos und Nihoyannopoulos 2008, Weidemann et al. 2002). Longitudinale und
zirkumferentielle Verklrzungen resultieren per Definition in einer negativen Strain, radiale

Verdickungen in einer positiven (Heimdal et al. 1998, Marwick 2006, Teske et al. 2007).

Als Ausgangslange gilt der Ruhezustand eines Objektes (= Nullwert). Dieser ist im Myokard
schwierig zu definieren, weshalb die ungeladene, end-diastolische Lange verwendet wird

(Gilman et al. 2004, Pavlopoulos und Nihoyannopoulos 2008).

Beschreibt man die Strain in Bezug auf einen Ausgangspunkt, handelt es sich um die
Lagrangian Strain (D'Hooge et al. 2000, Dandel et al. 2009, Heimdal et al. 1998):

L—1L, AL
Ly Lo

E =

&= Strain, L=augenblickliche Lénge, L,= Ausgangslénge
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Ist die Lange eines Objektes nicht nur vor und nach der Deformation, sondern auch
wahrenddessen bekannt, wie dies bei der Untersuchung mit dem Farbgewebedoppler der
Fall ist, kann die ,Eulerian“ oder ,Natural Strain“ ermittelt werden. Die Referenzlange andert

sich hierbei wahrend des Verformungsprozesses fortlaufend (D'Hooge et al. 2000):

t
ey(t) = | dey(t)

to

ex(t) = natural strain, dey (t)= Deformation, die in einem unendlich kleinen Zeitintervall auftritt

2.3.5.2 Strain Rate

Die Strain Rate ist die Geschwindigkeit, mit der die Verformung eintritt und entspricht der
Ableitung der Strain nach der Zeit. Sie hat die Einheit s~* (D'Hooge et al. 2000, Dandel et al.
2009, Stoylen 2001, Voigt 2002).

. Qe (AL/Ly)
ETA T T At

&= Strain Rate, € = Strain, t = Zeit, L= augenblickliche Lénge, L,= Ausgangslénge

Diese Beschreibungen der Strain und Strain Rate gehen von der vereinfachten Annahme
eines eindimensionalen Modells aus, in dem es nur zu einer Verklrzung und Verlangerung
kommen kann. In einem zweidimensionalen Modell gibt es neben diesen beiden
Verformungsrichtungen entlang der x- und der y-Achse noch zwei weitere
Schubverformungen, auch Shear Strain genannt (Abb. 6), die durch eine Parallelbewegung
zu dem Objektrand gekennzeichnet sind (Stoylen 2001). Bei einem dreidimensionalen
Objekt, wie dem Herzen, kommt es zu 3 verschiedenen normalen Strains entlang der x-, y-
und z-Achse (longitudinal, radial und zirkumferentiell) und weiteren sechs Shear Strains (xy,

Xz, yz, yX, zx und zy) (D'Hooge et al. 2000).
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Abb. 6: A: Verformung (Verkirzung oder Verldngerung) eines Objektes in einer Dimension.
B: Verformung eines zweidimensionalen Objektes. 1) die beiden normalen Strains entlang
der x- und der y-Achse, 2)+3) die beiden Shear Strains. Modifiziert nach D’Hooge et al.
(D'Hooge et al. 2000).

2.3.6 Speckle Tracking

Die Informationen zur Berechnung der Strain und Strain Rate Daten kénnen entweder aus
den Geschwindigkeiten der Farbgewebedoppleraufnahmen gewonnen werden oder Uber das

herkdmmliche Graustufenbild mit dem sog. zweidimensionalen Speckle Tracking (2DST).

Wird ein Organ mit dem Ultraschall abgebildet, zeigt sich das Schwarz-Weil3- Bild als eine
Zusammensetzung aus vielen unterschiedlich hellen Punkten, den sog. Speckles. Diese
entstehen durch die Beeinflussung der Ultraschallwelle durch die vielen Streuungszentren im
Gewebe, die kleiner als die Wellenlange des Ultraschalls selbst sind (Marechaux 2013,
Sutherland et al. 1999a).

Dieses Specklemuster ist fur jede myokardiale Region einzigartig und bleibt Gber den
gesamten Herzzyklus relativ stabil. Die Speckle dienen somit als akustische Marker, deren

Positionsanderung ein Software Algorithmus von Bild zu Bild verfolgen und daraus die Strain
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und Strain Rate Werte extrahieren kann (Blessberger und Binder 2010, Leung 2010, Teske
et al. 2007).

Ein grolier Vorteil des 2DST besteht darin, dass die Bewegung des Specklemusters in
Bezug auf die myokardiale Wand und nicht in Bezug auf den Schallkopf gemessen wird und
so in jede Richtung verfolgt werden kann. Damit ist die Methode winkelunabhangig und wird
auch nicht durch die Translationsbewegungen des Herzens im Brustkorb oder durch die
Bewegung benachbarter Segmente (Tethering) beeinflusst. Auflerdem kénnen in der kurzen
Achse zeitgleich sowohl die radialen als auch die zirkumferentiellen Verformungen
gemessen werden — das Verfahren ist im Gegensatz zu dem TVI zweidimensional (Dandel et
al. 2009, Pavlopoulos und Nihoyannopoulos 2008, Sutherland et al. 1999a, Yip et al. 2003).

2.3.7 Fehlerquellen und Einflussfaktoren auf das 2D Speckle Tracking

Bildrate

Die optimale Bildrate fir das 2D Speckle Tracking liegt bei 50-80 bps und somit deutlich
niedriger als die Bildraten, die fur die Farbgewebedoppleruntersuchungen erforderlich sind.
Dies kann zu einer Unterschatzung der Verformungswerte vor allem bei Patienten mit
Tachykardien oder wahrend Belastungsuntersuchungen fuhren. Hohere Bildraten flhren
jedoch zu einer Verminderung der ausgesandten Schallstrahlen pro Bild, was wiederum zu
einer niedrigeren raumlichen Aufldsung und zu einer schlechteren Bildqualitat fihrt (Dandel
et al. 2009, Marechaux 2013, Teske et al. 2007).

Bildqualitat

Die Bildqualitat ist von grolier Bedeutung flr die korrekte Ermittlung der Strain und SR-Werte
und muss uberdurchschnittlich gut sein. Die Myokardwand muss klar zu den umliegenden
Strukturen abgrenzbar sein, um die Region of Interest (ROI) korrekt definieren zu kdnnen.
Besonders Reverberationsartefakte sollten vermieden werden, da sie das Verfolgen der
Speckle erheblich stéren kénnen (Blessberger und Binder 2010, Gilman et al. 2004, Heimdal
et al. 1998).
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2.3.8 Einfluss von Training auf die myokardialen Geschwindigkeiten und

Verformungen in der Humanmedizin

In der Humanmedizin gibt es bereits diverse Studien, die sich mit dem Einfluss von Training
auf die myokardialen Geschwindigkeiten und Verformungen befasst haben (Andersen et al.
2010, D'Andrea et al. 2001, Koc et al. 2007, Pela et al. 2004).

Mit dem Gewebedoppler wurde dabei in den meisten Fallen eine signifikante Verbesserung
der diastolischen Parameter, also eine Erhéhung der E-Wellen und des E/A-Verhaltnisses
bei Sportlern im Vergleich zu der Kontrollgruppe festgestellt (Caso et al. 2000, Caso et al.
2002, D'Andrea et al. 2001, Koc et al. 2007, Mantziari et al. 2010, Pela et al. 2004, Poulsen
et al. 2007, Simsek et al. 2011, Tumuklu et al. 2008, Tumuklu et al. 2007, Zoncu et al. 2002).

Zusatzlich zu den diastolischen Veranderungen, wurden in einigen Studien bei den Sportlern
auch erhéhte systolische Geschwindigkeiten (S-Wellen) gemessen (Caso et al. 2002, Koc et
al. 2007, Mantziari et al. 2010, Pela et al. 2004, Zoncu et al. 2002) und es kam zu
Veranderungen der Kontraktionszeiten in Form von einer langeren Prakontraktionszeit und
langeren Relaxationszeiten im rechten Ventrikel (RV) (Caso et al. 2002, Pela et al. 2004). Mit
dem 2D Speckle Tracking konnte bei Marathonlaufern eine insgesamt erhéhte longitudinale
myokardiale Kontraktilitat (globale max. long. syst. Strain und syst. und diastol. Strain Rate)

nachgewiesen werden (Schattke et al. 2014).

Die erhdhten frihdiastolischen Geschwindigkeiten (E-Wellen) konnten dabei in direkten
Zusammenhang mit dem vergroRerten linksventrikuldren diastolischen Innendurchmesser
(LVIDd) der Sportler gebracht werden (Caso et al. 2000, D'Andrea et al. 2001). Ein groRRerer
LVIDd kénnte mit einer besseren frihdiastolischen Dehnung der Myokardfasern einhergehen
und somit, durch eine effektivere Nutzung des Frank-Starling-Mechanismus, zu einer

verbesserten systolischen Leistung fuhren (D'Andrea et al. 2001).

Das Ausmall der ventrikularen Dilatation und Hypertrophie ist bei Ausdauer- und
Kraftsportlern unterschiedlich (Poulsen et al. 2007). Um diesem Unterschied Rechnung zu
tragen, wurden in einigen Studien die Sportler je nach ihrer praktizierten Sportart in
Ausdauer- und Kraftsportler unterteilt und miteinander verglichen (D'Andrea et al. 2002,
D'Andrea et al. 2010, Popovic et al. 2011, Poulsen et al. 2007, Vinereanu et al. 2002). In der
grol3 angelegten Studie von D’Andrea et al. wurden 370 Ausdauersportler mit 280
Kraftsportlern verglichen (D'Andrea et al. 2010). Im PW-Doppler hatten die Ausdauersportler
sowohl im Septum als auch in der LFW hdhere E-Wellen und E/A-Verhaltnisse. Die S-Wellen

waren bei beiden Gruppen ahnlich.

30



Literatur

Zu diesen Ergebnissen kamen auch Vinereanu et al. (Vinereanu et al. 2002). In anderen
Studien konnten hingegen bei den Kraftsportlern verbesserte systolische Geschwindigkeiten
gemessen werden (Popovic et al. 2011, Poulsen et al. 2007). Neben dem bereits erwahnten
Zusammenhang zwischen dem LVIDd und der fruhdiastolischen Geschwindigkeit konnte
auch ein direkter Zusammenhang zwischen der S-Welle in der LFW und der Summe der
Wanddicke und des enddiastolischen Stresses ermittelt werden (D'Andrea et al. 2002). Die
erhdhte Nachlast und die dickere linksventrikuldre Wand der Kraftsportler kdnnten demnach
eine Verbesserung der regionalen systolischen Geschwindigkeiten zur Folge haben
(D'Andrea et al. 2002). Mit dem PW-Doppler kann also zwischen den beiden

Trainingsformen unterschieden werden (D'Andrea et al. 2006).

Wenn man die in Ruhe ermittelten Werte mit denen verglich, die bei maximaler Belastung mit
der Stress-Echographie bestimmt wurden, so konnte man eine strikte Korrelation zwischen
den PW-TDI-Werten in Ruhe und dem linksventrikuldren Schlagvolumen bei maximaler
Belastung ermitteln (D'Andrea et al. 2001). AuRerdem konnte der maximale
Sauerstoffverbrauch mit den diastolischen Geschwindigkeiten, die bei maximaler Belastung
gemessenen wurden, in Zusammenhang gebracht werden (Vinereanu et al. 2002). Diese
Erkenntnisse verdeutlichen die Korrelation zwischen der Leistungsfahigkeit eines Sportlers
und der myokardialen, diastolischen Funktion. Der Gewebedoppler koénnte deshalb
hilfreicher bei der Vorhersage der linksventrikularen Leistung wahrend des Trainings sein,
als herkdbmmliche Methoden wie z.B. Herzfrequenz, Wanddicke und enddiastolisches
Volumen (D'Andrea et al. 2006).

Andere Studien hingegen konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den Sportlern
und den untrainierten Kontrollgruppen feststellen (Carrick-Ranson et al. 2012, Krol et al.
2011, Nottin et al. 2008, Obert et al. 2009). In der Studie von Krol et al. wurde allerdings nur
der Einfluss auf die rechte Herzhalfte untersucht. Untersuchungen der rechten Herzhalfte mit
Hilfe des Speckle Trackings konnten auch keine Veranderungen der Strain zwischen
Sportlern verschiedener Disziplinen und den Kontrollgruppen zeigen (Krol et al. 2011). Bei
den Werten der Strain Rate zeigte lediglich die Gruppe der Kraftsportler eine Erhéhung der
globalen syst. Strain Rate im rechten Ventrikel und der syst. und diastol. Strain Rate im

rechten Atrium (Pagourelias et al. 2013).

Auch ist es unklar, ob die durch den Alterungsprozess bedingte Abnahme der
frihdiastolischen Dehnungsfahigkeit durch Ausdauersport wieder wettgemacht werden kann.
Bei einigen Studien hatte das Alter einen gréReren Effekt auf die Dehnungsfahigkeit als das

Training: die E-Wellen unterschieden sich bei alteren Sportlern nicht von denen der
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Kontrollgruppe (Baldi et al. 2003, Carrick-Ranson et al. 2012). Allerdings zeigten die
trainierten alteren Manner schnellere A- und S-Wellen, was bedeuten konnte, dass die
altersabhangigen normalen Adaptionen der spatdiastolischen linksventrikuldren Fuillung
durch Training verstarkt werden und Beeintrachtigungen der systolischen Funktion verhindert
werden (Baldi et al. 2003). In diesen beiden Studien konnte jedoch auch bei den Gruppen
der jungen Sportler kein Unterschied der E-Wellen zu ihren alterskorrelierenden
Kontrollgruppen festgestellt werden. In der Studie von Carrick-Ranson et al. konnte des
Weiteren auch keine Differenz des LVIDd zwischen der trainierten und der untrainierten
Gruppe beobachtet werden. Im Gegensatz dazu zeigte sich in einer Arbeit von Galetta et al.
eine signifikante Verbesserung der diastolischen Parameter bei alteren Menschen, die ihr
Leben lang Ausdauersport betrieben hatten. Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass der
Abfall der diastolischen Leistung im Alter nicht nur mit dem Alterungsprozess, sondern auch

mit dem Lebensstil zusammenhangt (Galetta et al. 2004).

Die Dauer des Trainings scheint ein weiterer beeinflussender Faktor zu sein. Zwei Monate
langes Ausdauertraining reichte nicht aus, um die TDI-Werte bei 9- bis 11- jahrigen Kindern
zu verandern (Obert et al. 2009).

Zur trainingsbedingten Hypertrophie des Herzens beim Pferd oder beim Kleintier
(Hund/Katze) gibt es bis Dato noch keine gewebedopplerechokardiographischen

Untersuchungen.

2.3.8.1 Nutzen des Gewebedopplers zur Unterscheidung zwischen physiologischer und

pathologischer Hypertrophie

In der Regel ist ein Sportlerherz mit der Standardultraschalluntersuchung gut zu
identifizieren. In manchen Faéllen kann es jedoch Probleme in der Abgrenzung zu
pathologischen Herzmuskelhypertrophien geben. Bei pathologischen Hypertrophien kommt
es durch Apoptose und Nekrose zu einem Verlust der Kardiomyozyten und einem Ersatz
durch fibrotisches Gewebe. Dies fuhrt wiederum zu kardialer Dysfunktion und einem
erhohten Risiko des Herzversagens oder des plétzlichen Herztodes (Opie et al. 2006, Weeks
und McMullen 2011).

Die Differenzierung zwischen Sportlerherz und hypertropher Kardiomyopathie (HCM) ist
extrem wichtig, weil — selbst wenn diese Erkrankung behandelt wird — eine intensive

sportliche Belastung absolut kontraindiziert ist (Carre 2012). Die hypertrophe
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Kardiomyopathie ist die Hauptursache flir den plétzlichen Herztod bei Leistungssportlern
(Prescott 2006).

Patienten mit HCM zeigen im TDI deutlich verminderte friihdiastolische und systolische
Geschwindigkeiten und im Speckle Tracking eine signifikant reduzierte globale Strain (Butz
et al. 2011, Vinereanu et al. 2001). Auch im linken Atrium sind Strain und Strain Rate bei
Patienten mit HCM signifikant reduziert im Vergleich zu Sportlern mit linksventrikularer
Hypertrophie und dilatiertem Atrium (Gabrielli et al. 2012). Mit Hilfe des Gewebedopplers
kann also zwischen pathologischer und physiologischer Hypertrophie unterschieden werden
(Vinereanu et al. 2001). Cut-off-Werte aus der Kombination aus TDI und globaler Strain
fuhrten zur Erkennung einer pathologischen linksventrikuldren Hypertrophie bei HCM

Patienten mit einer Sensitivitat von 100% und einer Spezifitat von 95% (Butz et al. 2011).

Friher dachte man, dass die systolische Funktion bei Patienten mit HCM bis in die spaten
Stadien der Erkrankung hinein erhalten bleibt und dass die HCM den Herzmuskel diffus
betreffen wirde. Mit Hilfe des TDI und des Speckle Trackings konnte jedoch gezeigt werden,
dass es bereits in frihen Krankheitsstadien zu Beeintrachtigungen der systolischen Funktion
kommt und dass verschiedene Atiologien der HCM unterschiedliche Deformationen im
Myokard hervorrufen. Dadurch lassen sich zugrundeliegende Prozesse leichter identifizieren,
und das Beurteilen der Krankheit und die Kontrolle des Verlaufes werden vereinfacht (Cikes
et al. 2010).

Beim Menschen gibt es zudem erblich bedingte HCM Formen, die anhand eines Gentests
identifiziert werden kénnen. Diese Tests kénnen jedoch keine Aussage dariber treffen, ob
und wann die Erkrankung klinisch in Erscheinung treten wird. Mit dem TDI kdénnen bei
Gentragern bereits zu einem Zeitpunkt, zu dem noch keine morphologischen Veranderungen
im 2D-Bild zu erkennen sind, verminderte Myokardgeschwindigkeiten nachgewiesen werden.
Somit kann eine Vorhersage uber die Entwicklung der Erkrankung getroffen werden (Nagueh
et al. 2003).

Eine linksventrikulare Hypertrophie kann auch bei Patienten mit Bluthochdruck auftreten.
Hierbei ist die Zunahme der Muskelmasse und der relativen Wanddicke charakteristisch.
Langanhaltender Bluthochdruck flhrt zu Umbauvorgangen am Ventrikel, die bis zum
Herzversagen fuhren kdnnen. Eine Friherkennung ist wichtig, da vorbeugende MalRnahmen
und blutdrucksenkende Medikamente einen nachgewiesen positiven Effekt auf den Verlauf
der Erkrankung haben (Baltabaeva et al. 2008). Im PW-Doppler hatten Patienten mit

Bluthochdruck deutlich verminderte diastolische Geschwindigkeiten im Vergleich zu
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Sportlern. Die globale systolische Funktion zeigte sich unverandert, wohingegen es bei den
regionalen systolischen Werten im Septum und in der LFW zu Beeintrachtigungen kam
(Deljanin-llic et al. 2008). Auch bei Deformationsmessungen ergaben sich
Beeintrachtigungen der Strain, der maximalen systolischen Strain Rate, der maximalen
frGhdiastolischen Strain Rate (Saghir et al. 2007) und der longitudinalen globalen Funktion
(Baltabaeva et al. 2008). Die radiale systolische Funktion blieb hingegen unverandert
(Baltabaeva et al. 2008).

Neben den manifesten morphologischen LV-Adaptionen, die bereits im 2D-Bild zu erkennen
sind, kdnnen also auch subtilere Veranderungen der LV diastolischen Eigenschaften mit dem

Gewebedoppler bestimmt werden (Tumuklu et al. 2007).

Die Anwendung des Gewebedopplers scheint deshalb beim trainierten Probanden
aussichtsvoll zu sein im Hinblick auf die:

- Unterscheidung zwischen pathologischen und physiologischen Hypertrophien

- Voraussage der Herzleistung unter Belastung

- Einschatzung der Interaktion zwischen den beiden Ventrikeln

- Analyse der myokardialen Anpassung an unterschiedliche Trainingsprotokolle

- Frihe Identifikation bestimmter Genotypen, die mit Kardiomyopathien assoziiert werden
(D'Andrea et al. 2006)

2.3.9 Anwendung des Gewebedopplers und des Speckle Trackings in der

Pferdemedizin

Weder der Gewebedoppler noch das Speckle Tracking gehéren beim Pferd zur

Routinediagnostik. Nichtsdestotrotz gibt es bereits zahlreiche Studien zu dieser Thematik.

In ersten Gewebedoppler-Studien konnten die grundsatzliche Anwendbarkeit und die
Identifikation der systolischen und der friih- und spatdiastolischen Kurven bestéatigt werden
(Schwarzwald et al. 2009b, Sepulveda et al. 2005, Spieker 2006). Zusatzlich konnten auch
noch die isovolumetrische Kontraktions- und Relaxationsgeschwindigkeit und —zeit (IVC,
IVR, IVCt und IVRt) sowie die Auswurfszeit (ET) in der linken Wand identifiziert werden
(Schwarzwald et al. 2009b). In der Studie von Spieker war auch die IVC in der LFW, nicht
jedoch die IVR, bestimmbar (Spieker 2006). Die in der Humanmedizin verwendeten GDE-
Schnittebenen gemall dem 16-Segment-Modell der American Society of Echocardiography,

sind fur die radiaren Bewegungsgeschwindigkeiten auch auf das Pferd Ubertragbar. Die
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longitudinalen Myokardbewegungen konnten jedoch nicht zuverlassig bestimmt werden
(Klaus 2009).

Die Daten des Spektralgewebedopplers zeigten sich aufgrund niedrigerer Variabilitat als
zuverlassiger und daher als fir die Diagnostik besser geeignet als Messungen des

Farbgewebedopplers (Schwarzwald et al. 2009b, Sepulveda et al. 2005).

Um grundsatzlich eine bessere Vergleichbarkeit der Gewebedoppler-Daten zu erreichen und
um die durch unterschiedliche Gerateinstellungen bedingten Varianzen so niedrig wie
moglich zu halten, erfolgte in einer Studie von Michutta die Evaluierung der
Gerateeinstellungen auf die myokardialen Geschwindigkeiten. Fir den Farbgewebedoppler
konnten danach folgende Empfehlungen ausgesprochen werden: bei einer
Ruheherzfrequenz sollten eine Bildrate von mind. 73 bps und eine ROI, die ca. 2/3 des
Myokards einschlielt, verwendet werden. Die Kurvenglattung sollte nach Mdglichkeit auf ein

Minimum reduziert oder ganz weggelassen werden (Michutta 2012).

Auf dem Gebiet der Graustufenanalyse konnte eine Studie von Decloedt et al. die
Durchfuhrbarkeit des Speckle Trackings fir die longitudinale Strain, die Strain Rate, Velocity
und das Displacement belegen (Decloedt et al. 2011). Die systolischen Werte zeigten hierbei
eine niedrigere Variabilitat als die diastolischen Messwerte (Decloedt et al. 2011). Beim
Menschen wird vorwiegend die longitudinale Strain gemessen, die radiale gilt als ungeeignet
fur den klinischen Nutzen. Dies liegt an der, fur TDI-basierte Strain Messungen bendtigten,
maximalen Strain Length von 12mm, die in einem Ventrikel mit normaler Wanddicke beim
Menschen nicht erreicht werden kann (Marwick 2006). Dieses Problem stellt sich beim Pferd
aufgrund der groReren Ventrikelwand nicht, weshalb Schwarzwald et al. in einer Studie die
Durchfihrbarkeit, Technik und Wiederholbarkeit von linksventrikularen radialen und
zirkumferentiellen Wandbewegungen beim Pferd untersuchten. Fir die Systole zeigte sich
das automatische Tracking des Ventrikels als zuverlassig, aber inakkurat fur die Diastole.
Die radialen Wandbewegungsmessungen erwiesen sich als genauer und deshalb fur weitere
Untersuchungen als geeigneter als die zirkumferentiellen Messungen. Schwarzwald et al.
kamen zusammenfassend zu dem Schluss, dass die systolische radiale Verformung im
linken Ventrikel auf Héhe der Chordae tendinae mit Hilfe des TDI zuverlassig charakterisiert

werden kann (Schwarzwald et al. 2009a).

Auch im rechten Ventrikel konnte die Durchfiuihrbarkeit der Messungen der longitudinalen,
zirkumferentiellen und radialen Myokardfunktionen aus verschiedenen Schnittebenen
(RKDKA, RKDLA und RKRLA) mit unterschiedlichen Gewebedopplertechniken bereits

35



Literatur

nachgewiesen werden (Stahl 2010). Bei an COB erkrankten Pferden konnte zusatzlich eine
rechtsventrikulare diastolische Dysfunktion, in Form von erniedrigten frihdiastolischen und
erhohten spatdiastolischen Geschwindigkeiten und einer kompensatorisch gesteigerten
myokardialen Kontraktilitdt (Strain), festgestellt werden. Bei den Messwerten der
Graustufenanalyse zeigte sich jedoch zum Teil eine sehr hohe (> 25%) intra-individuelle
Variabilitat (Stahl 2010).

Bei Pferden, die mit dem a,-Adrenozeptor-Agonisten Romifidin sediert wurden, kam es zu
einer signifikanten Abnahme der IVCt, der systolischen und der frih- und spatdiastolischen
Mykoardgeschwindigkeiten in der LFW und der RW und zu einer signifikanten Abnahme der
radialen Strain und Strain Rate (auf3er der Emax der LFW) in der LFW und im IVS. Die
Veranderungen der Gewebedopplerparameter waren prozentual groRer als die
Veranderungen der mit dem M-Mode gemessenen Parameter, was fur die Eignung des
Gewebedopplers und des Speckle Trackings zur Darstellung auch geringer Veranderungen
der Myokardfunktion beim Pferd spricht (Nagel 2012).

Pferde mit abweichenden Herzbefunden, wie z.B. einem vergroRerten Ventrikel oder Vorhof,
haben auch signifikant hohere systolische und fruhdiastolische Myokardgeschwindigkeiten.
Auch Pferde mit Mitralklappeninsuffizienz, Aorteninsuffizienz oder Vorhofflimmern zeigen
erhdhte systolische Myokardgeschwindigkeiten und bei den Klappeninsuffizienzen auch eine
erhohte Strain im Vergleich zu gesunden Pferden. Auch in dieser Studie zeigten die Werte
der Graustufenanalyse eine deutlich héhere Streuung als die mit dem Gewebedoppler
ermittelten Werte (lversen 2008).

In einer weiteren Studie, in der 67 Pferde nach einer versehentlichen Intoxikation mit dem ftr
Pferde toxischen lonophorantibiotikum Lasalocid wuntersucht wurden, konnte eine
linksventrikuldre Dysfunktion in Form von signifikant erniedrigten Gewebedoppler-, 2D

Speckle Tracking- und FS-Messungen dokumentiert werden (Decloedt et al. 2012).

2.4 Trabrennsport in Deutschland
241 Organisation

Die Europaische Traberunion (U.E.T.) regelt europaweit alle Grundsatze im Trabrennsport
und in der Traberzucht. In Deutschland vertritt der Hauptverband der deutschen Traberzucht
(HVT) die Interessen der deutschen Traberzucht und des deutschen Trabrennsports in den

internationalen Dachverbanden. Der HVT erlasst aullerdem die Zuchtbuchordnung, die die
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Durchfihrung der Traberzucht im Rahmen und nach MalRgaben des Tierzuchtgesetzes
regelt sowie die Trabrennordnung, die ein detailliertes Regelwerk flir den gesamten
Rennbetrieb darstellt (HVT 2013).

2.4.2 Rennen

Die Rennen missen in taktreinem Trab gelaufen werden und werden hauptsachlich im Sulky
gefahren, teilweise jedoch auch geritten. Sie werden entweder mit dem Startauto
(,Autostart“) oder aus dem Band (,Banderstart®) gestartet. Trabrennen werden grundsatzlich
in Leistungsgruppen unter Berucksichtigung unterschiedlicher Eigenschaften der Pferde wie
z.B. Alter, Geschlecht, Gewinnsumme, Rekord oder Platzierung, eingeteilt. Die Rennen
werden Uber eine Mindestdistanz von 1600m gelaufen. Rennen, in denen dreijahrige Pferde
startberechtigt sind, dirfen eine Grunddistanz von 2800m nicht Gberschreiten und Rennen,
in denen zweijahrige Pferde startberechtigt sind, dirfen nicht Gber eine Grunddistanz von
2000m ausgetragen werden. Stuten durfen nicht alter als 10 Jahre sein, Hengste und
Wallache nicht alter als 14 Jahre. Im Jahr 2014 starteten in Deutschland 2806 Pferde in 2164
Rennen an 229 Renntagen. Die Rennpreise inkl. Zichterpramien beliefen sich auf
7.311.663,95 € (HVT 2013).

Die Pferde eines Jahrganges, die im Winter/Frihling geboren wurden, beginnen in der Regel
bereits im Herbst mit der Gewdhnung an Geschirr und Wagen und anschlieliend mit dem
Training, um dann im Sommer des folgenden Jahres zweijahrig an den ersten Rennen
teilnehmen zu kénnen. Jedes Pferd, das an einer Leistungsprifung teilnehmen soll, muss
sich dafur vorher qualifizieren. Die zu erreichende Qualifikationszeit fur die zweijahrigen
Pferde betragt dabei 1:25,0 Minuten auf einer Distanz von 1600m, dreijahrige Pferde missen
dieselbe Kilometerzeit auf einer Strecke von 1900m erreichen koénnen (HVT 2013).
Hohepunkt der Trabrennsaison bildet die Derby-Woche auf der Trabrennbahn Mariendorf in
Berlin Karlshorst, wo bei dem Deutschen Traber-Derby die besten dreijahrigen Pferde

gegeneinander antreten.
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2.4.3 Das Trabrennpferd

Der HVT fuhrt das Ursprungs-Zuchtbuch der deutschen Traber. Zuchtziel ist der
leistungsfahige Renntraber mit Frihreife und korrektem Exterieur (HVT 2013). Die Zentrale
fur Dokumentation Tiergenetischer Ressourcen in Deutschland, welche von der
Bundesanstalt fur Landwirtschaft und Erndhrung (BLE) betrieben wird, beschreibt die Rasse
des Trabers als ruhig, ausgeglichen, leicht trainierbar, menschenbezogen und
leistungsbereit. Das Stockmald liegt bei 145-175cm, es kommen hauptsachlich Braune,

Flchse und Rappen vor, Schimmel findet man selten.

Den Ursprung fand die Rasse in den USA, als 1788 der Vollbluthengst Messenger nach
Amerika exportiert wurde und er und seine Nachkommen mit Pferden der Rassen des
Morgan Horses, des Canadian Pacers und des Narragansett Pacers gekreuzt wurden. Der
englische Name Standardbred Racehorse ruhrt von einer bestimmten ,Standard“-Zeit, die
ein Pferd im Trab Uber eine Distanz von einer Meile erreichen musste, um in dem 1871

entstandenen originalen Zuchtbuch registriert zu werden (Lynghaug 2009).

Im Gegensatz zu Galopprennpferden (Englisches Vollblut) sind Trabrennpferde kleiner und
muskuldser und von ruhigerem und ausgeglichenerem Temperament (Lynghaug 2009,
Ransford et al. 2005).
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3 Material und Methoden
3.1 Patientengruppen

Insgesamt wurden in der eigenen Studie 45 herzgesunde Trabrennpferde von 2
unterschiedlichen Trabergestiten (dem Gestit Lauvenburg in Kaarst und den Pferden des
Trainers Andreas Glaser aus Berlin, Karlshorst) untersucht. Die Pferde wurden alle geman
ihres Alters und ihres Trainingszustandes kategorisiert und in drei Hauptgruppen unterteilt.
Die Hauptgruppen setzen sich aus sowohl einer Alters- als auch einer Trainingsgruppe

Zusammen.

311 Die Altersgruppen (AG)

Alle Pferde wurden gemal ihres Alters zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung, einer von

vier Altersgruppen zugeteilt.

Der Altersgruppe 1 (AG 1) wurden zwolf Pferde zugordnet, die bei der ersten Untersuchung

ein Jahr alt waren. Diese Pferde wurden Uber den Verlauf von zehn Monaten noch weitere
zweimal untersucht. Zum Zeitpunkt der zweiten (drei Monate nach der ersten Untersuchung)
und der dritten Untersuchung (zehn Monate nach der ersten Untersuchung) hatten diese

Pferde das zweite Lebensjahr bereits erreicht (ca. 21 bzw. 27 Monate).

Der Altersgruppe 2 (AG 2) wurden zwolf Pferde zugeordnet, die bei der ersten

Untersuchung zwei Jahre alt waren. Sie wurden drei Monate spater noch ein zweites Mal

untersucht und waren zu diesem Zeitpunkt bereits drei Jahre alt (ca. 32 Monate).

Der Altersgruppe 3 (AG 3) wurden elf dreijahrigen Pferde zugeteilt.

Der Altersqruppe 4 (AG 4) wurden zehn vierjahrigen Pferde zugeteilt. Die Altersgruppen 3

und 4 wurden nur einmal untersuch.
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3.1.2 Die Trainingsgruppen (TG)

Um den Trainingsstand der einzelnen Pferde beurteilen zu kdnnen, wurde der Trainer
gebeten, einen Fragebogen auszuflillen und die Pferde gemal der geleisteten Arbeit der
letzten Wochen, bzw. seit der letzten Untersuchung in eine der folgenden Kategorien

einzuteilen:

- Roh (Pferde, die in ihrem Leben noch kein Training, auRer zum Zweck des Umgangs/der
Disziplinierung, wie z.B. Halftertraining, erfahren hatten)

- ggr. (< 2d/Woche Training),

- mgr. (3-4d/Woche Training),

- hgr. (5-7d/Woche Training bzw. aktuelle Teilnahme an Trabrennen) oder

- Ruhe (kein Training, Koppelgang)

Anhand dieser Kategorien wurden die Pferde in vier unterschiedliche Trainingsgruppen

unterteilt:

Die Trainingsgruppe 1 (TG 1) enthielt die Pferde (n = 12), die noch roh und keinem Training

- auller zum Zwecke der Halfterflihrigkeit und des allgemeinen Umgangs - unterzogen

worden waren.

Die Trainingsgruppe 2 (TG 2) bestand aus den antrainierten Pferden (n = 8). Zu diesem

Zeitpunkt waren die Pferde bereits an den Wagen gewohnt und das Training hatte

begonnen, die Pferde hatten aber noch nicht die volle Rennfitness erreicht.

Die Trainingsqgruppe 3 (TG 3) umfasste die voll trainierten Pferden, die entweder bereits an

Rennen teilnahmen oder die erforderliche Rennfitness bereits erlangt hatten. In jeder
Altersgruppe wurde eine Gruppe voll trainierter Pferde untersucht, so dass insgesamt 43 voll

trainierte Pferde untersucht wurden.

Die Trainingsgruppe 4 (TG 4) bestand aus den abtrainierten Pferden (n = 10). Diese Pferde

hatten zum Zeitpunkt der Untersuchung mindestens eine zweimonatige Ruhepause hinter
sich und wurden entweder gar nicht oder nur ein- bis zweimal die Woche leicht trainiert. Sie

hatten aber weiterhin die Moglichkeit des taglichen Weideganges.
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Um die Fragestellung, welchen Einfluss Training bzw. fehlendes Training auf die
Myokardgeschwindigkeiten hat, beantworten zu kdnnen, ergab sich aus der Kombination

dieser beiden Gruppen folgende Einteilung:
Gruppe 1:

- AG 1/TG 1: Die einjahrigen, noch rohen Pferde, zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung
(n=12).

- AG 1/TG 2: Dieselben Pferde, nun bereits zweijahrig und antrainiert, bei der zweiten
Untersuchung, drei Monate spater (n = 8).

- AG 1/TG 3: dieselben Pferde, zum Zeitpunkt der dritten Untersuchung, weitere sechs bis

sieben Monate spater, voll trainiert (n = 10).
Gruppe 2:

- AG 2/TG 3: die zweijahrigen Pferde, voll trainiert, teilweise im Rennen, zum Zeitpunkt
ihrer ersten Untersuchung (n = 12).
- AG 2/TG 4: dieselben Pferde, drei Monate spéater, abtrainiert (n = 10).

Gruppe 3:

- AG 3/TG 3: volltrainierte dreijahrige Pferde (n = 11).
- AG 4/TG 3: volltrainierte vierjahrige Pferde (n = 10)

Folgende Vergleiche wurden hergestellt: Die AG 1 wurde Uber den Zeitraum von zehn
Monaten verfolgt, um einen Effekt des Trainings festzustellen. Die volltrainierten Pferde der
AG 1 wurden dann auch noch einmal mit den volltrainierten drei- und vierjahrigen Pferden
verglichen, um zu sehen, ob eine langere Trainingsdauer weitere Veranderungen hervorruft.

Die AG 2 wurde separat betrachtet, um den Effekt des Abtrainierens zu beobachten.

3.2 Untersuchung

3.21 Anamnese

Um den Vorbericht zu erstellen, wurden die Besitzer und Trainer hinsichtlich
Vorerkrankungen, Leistungsabféallen, Medikamentengaben und Trainingszustand befragt.
Um zur Studie zugelassen zu werden, durften die Pferde keine Leistungseinbuf3en zeigen

und keine Medikamente bekommen oder Vorerkrankungen aufweisen, die eine Auswirkung
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auf das Herzkreislaufsystem hatten haben kénnen (z.B. Koliken, Lungenerkrankungen,

fieberhafte oder septische Prozesse, Nierenerkrankungen etc.).

Die Ergebnisse wurden im ersten Teil des Untersuchungsbogens festgehalten (Tab. 1).

Tab. 1: Anamneseteil des Untersuchungsbogens.

UNTERSUCHUNGSBOGEN Nr.

Patientenname/ Chipnr.:

Datum und Anzahl der Untersuchung:

Trainer/Besitzer:

Anamnese

Trainingsstand:

Vorerkrankungen/Medikamente:

Sonstiges:

3.2.2 Signalement und Allgemeine Untersuchung

Bei allen Pferden wurde eine allgemeine Untersuchung durchgefiihrt, um sicherzustellen,
dass die Pferde klinisch gesund waren. Die Ergebnisse wurden in den Untersuchungsbogen
eingetragen (Tab. 2). Es wurden zusatzlich die GroRe und das Gewicht bestimmt. Das
Gewicht wurde durch Zuhilfenahme eines Gewichtsmaflbandes ermittelt, da auf den Hofen,

auf denen die Untersuchung erfolgte, keine Pferdewaage zur Verfigung stand.

Tab. 2: Teil der allgemeinen Untersuchung des Untersuchungsbogens.

Allgemeine Untersuchung

Alter: GrolRe:

Gewicht: Geschlecht:
Allgemeinbefinden: Puls:

Atemfrequenz: Temperatur:
Maulschleimhaute: Kapillare Ruckfllzeit:
Lymphonodi Mandibulares: Hautturgor:
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3.23 Spezielle Untersuchung

Auf die allgemeine Untersuchung folgte eine spezielle Untersuchung sowohl des

Herzkreislaufapparates als auch des Atmungsapparates (Tab. 3).

Tab: 3: Teil der speziellen Untersuchung des Untersuchungsbogens.

Herz-Kreislaufapparat

Puls (Frequenz, Rhythmus, Spannung, Flllung/Gréfe):
Herzauskultation nach FIRAN:

Venenpuls: Venen:
Episkleralgefalle: Herzspitzenstol}:
Atmungsapparat

Auskultation Lunge, Trachea:

Atmungstyp: Husten:
Nasenausfluss: Sekretrinnen:
3.24 Ausschlusskriterien

Ausschlusskriterien  waren  aktuelle oder vorangegangene Erkrankungen des

Herzkreislaufsystems oder solche, die es beeinflussen.

Des Weiteren wurden alle Pferde, deren Trainingsstand nicht dem der Gruppen entsprach,

ausgeschlossen.

Die Pferde mussten ruhig stehen, um Bilder von hoher Qualitat erlangen zu kénnen und die
Herzfrequenz musste bei einer Ruhefrequenz von unter 45 bpm liegen. Aus diesen Griinden

wurden auch unkooperative oder sehr nervose Pferde von der Studie ausgeschlossen.

3.25 Standardechokardiographische Untersuchung

Die Untersuchungen wurden mit einem transportablen Ultraschallgerat (,Vivid |I“ der Firma
General Electrics (GE) Healthcare, Medical Sy2DSTms Application Software 6.1.110) und
einem 3.5 MHz Phased-Array Schallkopf, mit einer maximalen Eindringtiefe von 30cm,

angefertigt.
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3.2.51 Vorbereitung

Die Pferde wurden mit Hilfe eines portablen Ultraschallgerates in ihrer gewohnten
Umgebung, in einer ruhigen Box, untersucht. Ein Helfer fixierte das Pferd am Kopf und ein
weiterer bediente wahrend der Untersuchung das Gerat, damit es mit einem groReren
Sicherheitsabstand zum Pferd aufgestellt werden konnte. Es wurden weder
Zwangsmalnahmen verwendet noch wurden die Pferde sediert.

Sowohl auf der rechten als auch auf der linken Brustwand wurde im Bereich des 3. und 4.
Interkostalraumes, auf Hohe des Olekranons, ein kleines Fenster freigeschoren. Dieser
Vorgang entfiel bei Pferden mit sehr dinnem Sommerfell. Die Haut wurde danach mit
Alkohol entfettet und anschlielend wurde, um eine gute Ankopplung zu gewahrleisten,

Ultraschallgel aufgetragen.

Wahrend der kompletten Ultraschalluntersuchung lief ein an das Gerat gekoppeltes
Elektrokardiogramm mit. Die Elektroden wurden mit Hilfe von Krokodilklemmen an der linken
Korperseite angebracht. Fur die verwendete Basis-Apex-Ableitung wurden die Negativ-
Elektrode auf Hbéhe der Herzbasis in der Fossa Jugularis positioniert, die Positiv-Elektrode
auf Hohe der Herzspitze im 6. Interkostalraum und die Erdungselektrode an der linken
Halsseite, vor dem Schulterblatt (Abb. 7).

Abb. 7: Schematische Darstellung der Platzierung der Elektroden bei der Basis-Apex-
Ableitung des EKGs beim Pferd. 1 = Erdungselektrode, 2 = Negativ-Elektrode, 3= Positiv-
Elektrode.
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3.25.2 B-Mode

Zu Beginn wurde eine standardechokardiographische Untersuchung durchgeflihrt. Hierbei
wurden die Schnittebenen nach Stadler (Stadler 1988) angewendet, um enddiastolische
Dimensionsmessungen vorzunehmen, das Herz und die Klappen morphologisch zu

begutachten und um eventuelle Insuffizienzen an den Klappen zu erkennen.
Begonnen wurde auf der rechten Seite:

RKLA = Rechte kaudale lange Achse (Vierkammerblick)

Hierzu wurde die Sonde mit der Markierung auf 0° in einem rechten Winkel zur Brustwand im
4. Interkostalraum platziert. Es wurde darauf geachtet, dass das Septum mdglichst
waagerecht positioniert wurde, der Ventrikel maximal aufgedreht wurde und moglichst wenig
von dem Papillarmuskel und den Chordae tendinae zu sehen war. Es wurden
enddiastolische Messungen der Atrien, der Ventrikel, des Septums und der vorderen und

hinteren Wand vorgenommen (Abb. 8).

20:38:31

Hz/3.3 MHz

Abb. 8: Darstellung der echokardiographischen Schnittebene der rechten kaudalen langen
Achse (RKLA); 1: MV_LA = linkes Atrium auf Hbhe der Mitralklappe, 2: LA = gréliter
Innendurchmesser des linken Atriums, 3: LV 1= linksventrikuldrer Innendurchmesser vor den
Papillarmuskeln, parallel zur Mitralklappe, 4: LV2 = linksventrikulérer Innendurchmesser
hinter den Papillarmuskeln, 5: IVS = Interventrikularseptum, 6: LFW = linke freie Wand, 7:
RFW-= rechte freie Wand, 8:RV= Innendurchmesser rechter Ventrikel.
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RKLA-Ao = Rechte kaudale lange Achse mit Aorta

Fur diese Ansicht wurde der Schallkopf von der Position der RKLA um ca. 10° nach rechts

gedreht (Abb. 9)

2 Ao_SinVals 6.9 cm,
1 Ao_SinVals 6.8 cm

Abb. 9: Darstellung der echokardiographischen Schnittebene der rechten kaudalen langen
Achse mit der Aorta (RKLA-Ao), 1: Ao_SinVals = Aortendurchmesser im Sinus Valsalvae.
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RKRLA = rechte kraniale lange Achse

Hierfir wurde der Schallkopf schrag kranial, in Richtung des linken Buggelenkes,
ausgerichtet. Diese Schnittebene macht den rechtsventrikularen Ausflusstrakt mit dem
rechten Atrium, dem Ventrikel und sowohl der Trikuspidalklappe als auch der

Pulmonalklappe mit dem Truncus pulmonalis sichtbar (Abb. 10).

l2013 13:27:26
Freq.: 1.7 MHz/3.3 MHz

BPS: 17.5

Abb. 10: Darstellung der echokardiographischen Schnittebene der rechten kranialen langen
Achse (RKRLA), 1: TV = rechtes Atrium, 2: RV = Innendurchmesser des rechten Ventrikels,
3: PV = Pulmonalarterie.

47



Material und Methoden

RKDKA = rechte kaudale kurze Achse

Um diese Ebene einzustellen, wird der Schallkopf auf entweder 90° oder 180° gedreht. Man
bekommt so einen Querschnitt durch den linken und den rechten Ventrikel (Abb. 11). Durch
Kippen oder Verschieben des Schallkopfes kann in der Ebene von basal nach apikal variiert

werden.

11/08/2013 13:48:25 MHz/3.4 MHz

Freq.. 1.7 MHz/3.4 MHz
BPS: 54.1

Abb. 11: Darstellung der echokardiographischen Schnittebene der rechten kaudalen kurzen
Achse (RKDKA): linkes Bild: unterhalb der Mitralklappe, rechtes Bild: auf Hbéhe der
Papillarmuskeln.
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Aus der RKDKA wurde zur Bewegungsanalyse des Herzmuskels eine M-Mode-Messung
(Abb. 12) durchgefuhrt, anhand derer die prozentuale myokardiale Verkirzungsfraktion

(fractional shortening, FS%) ermittelt werden konnte.
Diese wurde mit der Formel
FS%=(LVDd-LVDs)*x100/LVDd

von einem in das Gerat integrierten Programm errechnet.

11/08/2013 13:57:39
Freq.: 1.7 MHz/3.4 MHz
BPS: 36.3

Abb. 12: M-Mode-Messung durch die rechte kaudale kurze Achse (RKDKA), 1:IVSd =
Interventrikularseptum in der Diastole, 2:LVIDd = linksventrikuldrer Innendurchmesser in der
Diastole, 3: LFWd = linke freie Wand in der Diastole, 4:IVSs = Interventrikularseptum in der
Systole, 5:LVIDs = linksventrikuldrer Innendurchmesser in der Systole, 6: LFWs = linke freie
Wand in der Systole.
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Aus den Ergebnissen der M-Mode-Untersuchung wurden folgende Werte errechnet:

MWT (Mean Wall Thickness) = Ein MaR fur die mittlere Wanddicke des Ventrikels. Dieser
Wert ist vor allem bei Kraftsportlern hoch (Buhl 2008).

MWT= (LVFWd + IVSd) / 2

RWT (Relative Wall Thickness) = Ein MaR fur die relative Wanddicke des Ventrikels, der
benutzt wird, um die Anpassung des Sportlers an das Training zu charakterisieren. Bei
Ausdauersportlern mit groRem linksventrikuldren Innendurchmesser ist die RWT meistens
niedriger als bei Kraftsportlern, bei denen es zu einer Zunahme der Wanddicke kommt (Buhl

2008). Folgende Formel wurde benutzt:

RWT = (LVFWd + IVSd) / LVIDd
LVmass (Left Venticular Mass) = linksventrikulare Masse. Dies ist ein errechneter
Schatzwert, der einen Uberblick sowohl (iber die Wanddicke als auch den Innendurchmesser

gibt. Der Wert wird in Gramm angegeben und nach folgender Formel errechnet (Buhl 2008):

LVmass = 1,04 x ((LVIDd + LVFWd + IVSd)? - LVIDd?®) — 13,6
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LKDLA = Linke kaudale lange Achse

Von der linken Thorax-Seite erfolgte eine genauere Betrachtung der linken Herzhalfte, vor

allem des linken Atriums und der Mitralklappe (Abb. 13).

Abb. 13: Darstellung der echokardiographischen Schnittebene der linken kaudalen langen
Achse (LKDLA), 1: MV_Dia L= Durchmesser des linken Atriums auf Héhe der Mitralklappe,
von der linken Seite gemessen, 2: LA _L = maximaler Durchmesser des linken Atriums, von
der linken Seite gemessen.

51



Material und Methoden

3.25.3 Dopplerechokardiographische Untersuchung

Alle Herzklappen wurden mit Hilfe des Farbdopplers auf Ruickflisse untersucht (Abb. 14).
Der Regurgitationsjet wurde in seiner maximalen Grofle dargestellt und seine
Geschwindigkeit mit dem Spektraldoppler (PW oder CW) gemessen. Die Daten von Pferden
mit klappenschlussassoziierten Ruickflissen oder geringgradigen RuUckflissen mit
Geschwindigkeiten unter 2 m/s wurden weiterhin fir die Studie verwendet. Pferde mit

groReren Insuffizienzen wurden von der Studie ausgeschlossen.

23/10/2012 18:31:27
Freq.: 1.7 MHz/3.3 MHz
BPS:9.8/9.8

PRF: 3.50 kHz

Freq.: 1.8 MHz

SV:1.2mm
WFilt: 24 cm/s

Abb. 14: Darstellung einer ggr. Insuffizienz an der Trikuspidalklappe mit Hilfe des
Farbdopplers.
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3.2.6 Gewebedopplerechokardiographische Untersuchung

Fur die Spektral- und die Farbgewebedoppleruntersuchungen wurde das Herz in der kurzen
Achse, unterhalb der Mitralklappe, geschallt. Der linke Ventrikel wurde dabei mittig im Bild
platziert, damit das Messtor moglichst senkrecht zum Myokard gelegt und dadurch
Winkelfehler minimiert werden konnten. Durch die Anschallung der kurzen Achse war es nur

mdglich, die radialen Myokardverformungen aufzuzeichnen.

Um eine optimale Bildrate zu erhalten, wurde der Sektorwinkel auf 25 Grad reduziert.
AulRerdem wurde die Eindringtiefe, je nach HerzgroRe, auf ein Minimum angepasst. Diese
beiden Anderungen in der Einstellung fiihrten im Farbgewebedopppler zu Bildraten von
durchschnittlich 99,24 Bildern pro Sekunde. Die hochste Bildrate lag bei 107,8 bps, die
niedrigste bei 95 bps.

Da der Geschwindigkeitsbereich der Myokardbewegung, der in cm/s gemessen wird,
deutlich geringer ist als der der Blutflussgeschwindigkeiten, welche in m/s gemessen
werden, die Signalintensitat des Myokards jedoch deutlich héher ist als die des Blutflusses,
missen fur den Gewebedoppler andere Filtereinstellungen gewahlt werden als fir den
Blutflussdoppler (Voigt 2002). Dazu wurde der High-Pass-Wandfilter ausgeschaltet und die

Signale wurden einer Graustufenregulierung (Gain Adjustmen) unterzogen.

Um die endo- und epikardialen Myokardgrenzen besser erkennen zu kdénnen, wurde
zusatzlich das Verfahren des ,harmonic imaging“ eingeschaltet. Dieses Verfahren
unterscheidet sich von dem herkdmmlichen ,fundamental imaging, indem es
Ultraschallwellen mit einer bestimmten Frequenz aussendet und nicht mit der gleichen,
sondern mit der doppelten der ausgesandten Frequenz, wieder empfangt. Dadurch wird eine

bessere Detailerkennung der Myokardgrenzen ermdglicht (Spencer et al. 1998).

3.2.6.1 PW-Doppler

Fir die Untersuchungen mit dem Spektralgewebedoppler wurde die ROl (Region Of Interest)
bereits wahrend der Untersuchung jeweils in die linke Wand, das Interventrikularseptum oder
die rechte Wand gelegt. Es wurde darauf geachtet, dass das Messtor wahrend des
gesamten Herzzyklus nicht Uber das Endo- oder Epikard hinausragte und die
Papillarmuskeln sich nicht in den Messbereich hineinbewegten. Daflr musste das Pferd
ruhig stehen, da die Position des Messtores nach Beginn der Spektralgewebedoppler-

aufzeichnung nicht mehr zu korrigieren war.
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Es wurden die Geschwindigkeitsprofile von mindestens drei konsekutiven, artefaktfreien
Herzzyklen im Standbild aufgezeichnet und digital gespeichert. Die Auswertung erfolgte
dann offline mithilfe der Echopac® Software (Version 7.0 EchoPac Software Onlyc, Firma

GE Healthcare, Horton, Norway).

3.2.6.2  Farbgewebedoppler

Fur die Untersuchungen mit dem Farbgewebedoppler wurde das schwarz-weil}e 2D-Bild der
kurzen Achse farbig Uberlagert (Abb. 15). Die verschiedenen Farbpixel kodieren dabei
jeweils fiur eine unterschiedliche Geschwindigkeit. Es wurde in einem Frequenzbereich von

0,4 kHz untersucht, da hierbei ein Aliasing weitestgehend vermieden werden konnte.

Die Platzierung der ROI erfolgt bei diesem Verfahren erst wahrend der Offline-Analyse. In
Anlehnung an die Empfehlung zu Gerateeinstellungen in der Dopplerechokardiographie von
Michutta wurde eine ROI-GroRRe gewahlt, die 2/3 der zu untersuchenden ventrikularen Wand
umfasste und die ROl wurde mittig im Myokard platziert (Michutta 2012). Es wurden mehrere

Cine-Loops, also Videoaufzeichnungen, von mind. drei konsekutiven Herzzyklen

aufgenommen und digital gespeichert.

Abb. 15: Farbkodiertes Bild der rechten kaudalen kurzen Achse (RKDKA), zur Analyse mit
dem Farbgewebedoppler.

54



Material und Methoden

3.2.6.3  Offline-Analyse

Bei der Offline-Analyse wurden drei aufeinanderfolgende Herzzyklen von guter Qualitat

ausgewertet. Herzschlage, die direkt auf einen AV-Block folgten, wurden nicht ausgewertet.

In allen drei ausgewerteten Myokardbereichen (linke Wand, Interventrikularseptum und
rechte Wand) wurden die maximalen systolischen (S-Welle), frihdiastolischen (E-Welle) und

spatdiastolischen (A-Welle) Geschwindigkeiten gemessen.

In der Wand des linken Ventrikels wurden zusatzlich die isovolumetrische Kontraktion und
Relaxation (IVC und IVR), die isovolumetrische Kontraktions- und Relaxationszeit (IVCt und

IVRt) und die Auswurfszeit (ET = ejection time) gemessen.

Die Kurvenidentifikation erfolgte mit Hilfe des mitlaufenden EKGs und teilweise mit Hilfe von
Zeitmarkern, die durch M-Modes durch die Aorten- und Mitralklappe bestimmt wurden und

Klappenschluss- und Klappenoéffnungszeiten identifizieren liel3en.

Das Setzen der Zeitmarker war jedoch nicht bei allen Pferden mdglich, da das mitlaufende
EKG teilweise die beim Pferd recht hoch ausfallende T-Welle als QRS-Komplex identifizierte
und so eine doppelte Herzfrequenz errechnete. Dementsprechend wurden auch automatisch

doppelt so viele Zeitmarker gesetzt.

PRF: 2.50 kHz
Freq.: 2.5 MHz
SV:1.1 mm

Abb. 16: Darstellung einer doppelt gezéhlten Herzfrequenz: das mitlaufende EKG zeigt in
der rechten unteren Bildecke eine HF von 89 bpm an, die durch die R-R Intervallbestimmung
errechnete HF ergibt dagegen 45 bpm.
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PW-Doppler

Nachfolgend sind die typischen  Kurvenverlaufe der mit dem  gepulsten

Spektralgewebedoppler gemessenen Geschwindigkeiten aufgefuhrt (Abb. 17-21).

22/10/2012 09:37:28
Freq.: 1.7 MHz/3.4 MHz
BPS: 54.1

WFilt: 0.3 cm/s

Freq.: 2.5 MHz

Abb. 17: PW-Gewebedopplerkurve der linken freien Wand aus der rechten kaudalen kurzen
Achse mit der maximalen systolischen (S-Welle), friihdiastolischen (E-Welle) und
spétdiastolischen (A-Welle) Geschwindigkeit. Bei der E-Welle tritt in diesem Bild Aliasing auf,
fur die Messung der E-Welle muss die Skala nach unten erweitert, oder die Nulllinie nach
oben verschoben werden.

' A i v-‘
u 2 [gm/s]
=5

-10

-15

Abb. 18: PW-Gewebedopplerkurve aus der rechten kaudalen kurzen Achse der linken freien
Wand mit verschobener Nulllinie zum Messen der E-Welle.
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Abb. 19: PW-Gewebedopplerkurve der linken freien Wand aus der rechten kaudalen kurzen
Achse. ET= egjection time, IVC= isolvolumetrische Kontraktion, IVR = isovolumetrische
Relaxation.

/2012 15:16:57

Freq.: 1.7 MHz/3.4 MHz
BPS: 54.1

WFilt: 0.3 cm/s

Freq.: 2.5 MHz

SV: 6.3 mm

Abb. 20: PW-Gewebedopplerkurve des interventrikuldren Septums aus der rechten
kaudalen kurzen Achse mit der maximalen systolischen (S-Welle), friihdiastolischen (E-
Welle) und spétdiastolischen (A-Welle) Geschwindigkeit.
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11/08/2013 13:20:43
Freq.: 1.7 MHz/3.4 MHz
BPS: 54.1

WFilt: 0.3 cm/s

Freq.: 2.5 MHz
SV: 6.3 mm

Abb. 21: PW-Gewebedopplerkurve der rechtsventrikuldren Wand aus der rechten kaudalen
kurzen Achse mit der maximalen systolischen (S-Welle), friihdiastolischen (E-Welle) und
spétdiastolischen (A-Welle) Geschwindigkeit.

Farbgewebedoppler

Beim Farbgewebedoppler wurde die ROI erst in der Offline-Analyse platziert. Dies hat den
Vorteil, dass durch das sog. Tracking eine manuelle Korrektion der ROI-Position Uber den
gesamten Herzzyklus moglich ist und so sichergestellt werden kann, dass die ROl immer in
dem gewilnschten Bereich liegt.

Da in vorangegangenen Studien die Verwendung einer groRen ROI empfohlen wurde
(Michutta 2012), wurde die GroRe der ROI auf ca. 2/3 des jeweils zu analysierenden
Myokardbereichs festgelegt.

In den Abbildungen 22 bis 25 werden die typischen Farbgewebedopplerkurven in der linken

Wand, dem Interventrikularseptum und der rechten Wand dargestellt.
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v(cm/s)

Abb. 22: Farbgewebedopplerkurve in der linksventrikuldren Wand aus der rechten kaudalen
kurzen Achse mit der maximalen systolischen (S-Welle), friihdiastolischen (E-Welle) und
spétdiastolischen (A-Welle) Geschwindigkeit.

Abb. 23: Farbgewebedopplerkurve der linken freien Wand aus der rechten kaudalen kurzen
Achse. ET= egjection time, IVC= isolvolumetrische Kontraktion, IVR = isovolumetrische
Relaxation, S= systolische Geschwindigkeit, E= friihdiastolische Geschwindigkeit, A=
spétdiastolische Geschwindigkeit.
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v(eml/s) -1.10

PRF: 2.50 kHz1 0~
Freq.: 2.5 MHz

Abb. 24: Farbgewebedopplerkurve des Interventrikularseptums aus der rechten kaudalen
kurzen Achse mit der maximalen systolischen (S-Welle), friihdiastolischen (E-Welle) und
spétdiastolischen (A-Welle) Geschwindigkeit.
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Abb. 25: Farbgewebedopplerkurve der rechtsventrikuldren Wand aus der rechten kaudalen
kurzen Achse mit der maximalen systolischen (S-Welle), friihdiastolischen (E-Welle) und
spétdiastolischen (A-Welle) Geschwindigkeit.
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3.2.7 Speckle Tracking

Die myokardialen Verformungen wurden aus dem zweidimensionalen Graustufenbild der

RKDKA unterhalb der Mitralklappe ermittelt. Die Analyse erfolgte in folgenden Schritten:

1) Es wurde ein Cine-Loop des entsprechenden Schwarz-Weil3-Bildes ausgesucht und der
Modus ,Q-Analyse” im Programm EchoPac® (Version 7.0 EchoPac Software Onlyc, Firma
GE Healthcare, Horton, Norway) geoffnet.

2) Anschlieltend wurde ein einzelner Herzzyklus (von S- zu S-Welle) mithilfe des linken und
rechten Cursors ausgewahlt und der ,2D Strain“ Modus gestartet.

3) Die Option ,SAX-MV* (Short Axis Mitral Valve) wurde ausgewahlt.

4) Danach wurde das Endokard des linken Ventrikels im Uhrzeigersinn per Mausklick
markiert und somit eine zirkulare ROI erstellt.

In das Ventrikellumen hineinreichende Chordae tendinae oder Papillarmuskeln wurden nicht
mit einbezogen (Abb. 26).

5) Zum Schluss wurde die Speckle Tracking Analyse gestartet und das Myokard
automatisch in 6 verschiedene Segmente unterteilt (Abb. 27). Reichte die Bildqualitat fur die
Analyse in einem Segment nicht aus, so wurde dieses angezeigt und das Segment
abgelehnt. Die Position der ROI wurde optisch durch Vor- und Zurtickspulen des Herzzyklus

noch einmal Uberpruft und gegebenenfalls korrigiert.

SEPTUM o ANTERIOR

Abb. 26: Darstellung der rechten kaudalen kurzen Achse unterhalb der Mitralklappe, nach
dem Einzeichnen der zirkuldren region of interest (ROI) fiir die Speckle Tracking Analyse.
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SEPTUM S e z ANTERIOR

~ ~ ~

Abb. 27: Darstellung der rechten kaudalen kurzen Achse unterhalb der Mitralklappe, nach
dem Einteilen und Bestétigen der 6 verschiedenen Segmente fiir die Speckle Tracking
Analyse.

Fir alle Segmente wurden die Strain (%) (Abb. 28) und Strain Rate (%/s) Werte (Abb. 29)
ermittelt. Es handelte sich hierbei um Mittelwerte der jeweiligen Segmente. Fir die
Auswertung wurden nur die Werte des anterioren Septums, also des Interventrikularseptums
und der posterioren linken freien Wand, verwendet. Es wurden Mittelwerte aus den

Einzelanalysen von drei aufeinanderfolgenden Herzzyklen erstellt.

00 1000 1200 1400 1600 1800,
DO e

[ ATTENTION ! Values are averages over segments !

|

| SR
[ Peak G 74.57 74.54 75.32 76.38 76.87

Abb. 28: Darstellung der durch Speckle Tracking ermittelten radialen Strain (%).
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[ ATTENTION! Values are averages
[ s I T

| Peak s 1.26

| Peak E |Ii-1i95

| Peak A |IF=0:22

RN

Al f\ N o
Af NS\ ) e

Abb. 29: Darstellung der durch Speckle Tracking ermittelten radialen Strain Rate (%/s).

3.2.8 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung erfolgte mit Hilfe des Computerprogramms IBM SPSS
Statistics® Version 21.

Zuerst wurden alle Pferde sowohl einer Alters- als auch einer Trainingsgruppe zugeordnet.

Es folgte die Berechnung der deskriptiven Statistiken: Minimum, Maximum, Mittelwert und

Standardabweichung der Daten.

Durch die Abhangigkeit der Alters- und Trainingsgruppen war es notwendig, paarweise
Vergleiche anzustellen. Deshalb und da es sich durch die Messwiederholungen um
Paneldaten handelt, wurde zur Analyse der Daten ein gemischtes lineares Modell mit

anschlieRender Bonferroni-Korrektur verwendet.

Dieses Modell enthalt neben den festen Effekten noch einen zusatzlichen Zufallseffekt. Als
feste Effekte wurden Altersgruppe, Trainingsgruppe, Herzfrequenz, Geschlecht, Gewicht und
die Interaktion zwischen Alters- und Trainingsgruppe (Altersgruppe*Trainingsgruppe)

gewahlt, hinzu kam der zufallige Subjekteffekt (interindividuelle Heterogenitat).
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Um die Daten dieses Modells zu verifizieren, wurde zusatzlich ein einfaches lineares Modell
verwendet, womit die Daten der Altersgruppe 1, der Altersgruppe 2 und der Trainingsgruppe

3 separat betrachtet wurden.

Das Signifikanzniveau wurde mit p < 0,05 festgelegt. Es erfolgte zudem noch eine Einteilung

in die folgenden Signifikanzstufen:
p < 0,001 = hoch signifikant (***)
p < 0,01 = signifikant (**)

p < 0,05 = schwach signifikant (*)
p > 0,05 = nicht signifikant (n.s.)

Um die Messgenauigkeit der Daten zu Uberprufen, wurde eine Reliabilitadtsanalyse aus drei
aufeinanderfolgenden Messungen, durch Bestimmung der internen Konsistenz Uber
Cronbachs Alpha, durchgefuhrt. Ein Wert von a = 0,9 gilt als sehr gut, a 2 0,8 als gutund a =

0,7 als mittelmafdig. Werte geringer als a = 0,7 gelten als fragwirdig bzw. inakzeptabel.
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4 Ergebnisse

4.1 Probandengut

Insgesamt wurden 45 Pferde (25 Stuten, 18 Hengste und 2 Wallache) untersucht und 84
Ultraschalluntersuchungen angefertigt. 72 Untersuchungen wurden am Ende in die

Auswertung mit einbezogen.

Von den 12 Pferden der ersten Untersuchung der Altersgruppe 1 standen zur zweiten
Untersuchung 8 Pferde und zur dritten Untersuchung 10 Pferde zur Verfigung. Bei der
zweiten Untersuchung fielen 2 Stuten und 2 Hengste aus. Eine Stute entwickelte eine
Arrhythmie in Form von mehreren ventrikularen Extrasystolen die Minute und wurde deshalb
von der Studie ausgeschlossen. Die andere Stute stand zu dem Zeitpunkt der zweiten
Untersuchung in einem anderen Trainingsstall. Zum Zeitpunkt der dritten Untersuchung
waren beide Stuten wieder gesund, voll trainiert und vor Ort. Sie wurden deshalb in die
Auswertung der dritten Untersuchung mit einbezogen. Bei den Hengsten fiel ein Tier infolge
unkooperativen Verhaltens aus, ein weiteres musste aufgrund einer Chip-OP, der danach
folgenden Boxenruhe und dem somit nicht erreichten Trainingsstand von der zweiten und

dritten Untersuchung ausgeschlossen werden.

Von den 12 Pferden der Altersgruppe 2 fiel bereits bei der ersten Untersuchung ein Pferd
aufgrund mangelnden Trainings aus. Von den 11 verwendeten Pferden wurden 10 Pferde
ein zweites Mal geschallt und 8 Pferde ein drittes Mal. Die Daten der dritten Untersuchung
wurden jedoch nicht verwendet, da der Trainingsstand der Pferde zu diesem Zeitpunkt zu

unterschiedlich war, um einheitliche und statistisch relevante Gruppen zu bilden.

Fur die Altersgruppe 3 wurden 11 Pferde und flur die Altersgruppe 4 wurden 10 Pferde

einmalig untersucht.
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411 Beurteilung des Trainingszustandes

Die Ergebnisse der Trainer-Befragung bezlglich des Trainingszustandes der einzelnen

Pferde befinden sich in den Tabellen 4 und 5.

Tab. 4: Beurteilung der Trainingsintensitat der Pferde der Altersgruppe 1.

AG1/TG 1 AG1/TG 2 AG1/TG 3
Pferde ID Roh ggr. mgr. hgr. agr. mgr. hgr.

1 X X X
2 X

3 X X X
4 X X X
5 X

6 X X X
7 X X X

8 X X X
9 X X X
10 X X X
11 X X X
12 X X X

Legende zu Tab. 4: ggr. (£ 2d/Woche Training), mgr. (3-4d/Woche Training), hgr. (5-
7d/Woche Training und/oder aktuelle Teilnahme an Rennen), AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt
alle Pferde, die zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), TG 1=
Trainingsgruppe 1 (enthélt die untrainierten Pferde), TG 2 = Trainingsgruppe 2 (enthélt die
antrainierten Pferde), TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt die volltrainierten Pferde).
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Tab. 5: Beurteilung der Trainingsintensitat der Pferde der Altersgruppe 2.

AG 2/TG 3 AG 2/TG 4
Pferde ID qgr. mgr. hgr. Ruhe ggr.
13 X X
14 X X
15 X X
16 X X
17 X X
18 X X
19 X X
20 X X
21 X X
22 X X

Legende zu Tab. 5: ggr. (< 2d/Woche Training), mgr. (3-4d/Woche Training), hgr. (5-
7d/Woche Training und/oder aktuelle Teilnahme an Rennen), Ruhe (kein Training, Koppel),
AG 2= Altersgruppe 2 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung zwei
Jahre alt waren), TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt die volltrainierten Pferde), TG 4 =
Trainingsgruppe 4 (enthélt die abtrainierten Pferde)

Alle Pferde der Altersgruppen 3 und 4 waren voll trainiert und/oder im Renneinsatz.

4.2 Anamnese und klinische Untersuchung

Es bestand bei keinem der Pferde ein vorberichtlicher Hinweis auf eine Erkrankung oder
Leistungsinsuffizienz innerhalb der letzten drei Monate. Bei der klinischen Untersuchung
konnte bei 9 Pferden ein systolisches und bei 3 Pferden ein diastolisches Herzgerausch
Grad 1-2 festgestellt werden. Ansonsten war die klinische Untersuchung bei allen Pferden
unauffallig. Die Herzfrequenz war bei den Tieren der Altersgruppe 1 wahrend der ersten

Untersuchung mit durchschnittlich 40,02 Schlagen pro Minute am héchsten.
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Wie zu erwarten, nahmen alle Pferde lber die Zeit an GroRe und Gewicht zu. Die Daten fir

Alter, Gewicht, GréRe und die Herzfrequenz finden sich in den Tabellen 6-8.

Gruppe 1

Tab. 6: Alter, GroBe, Gewicht und Herzfrequenz der einjdhrigen Pferde. Empirische
Mittelwerte mit Standardabweichung (Alter in Monaten, Gré3e in Metern, Gewicht in kg,
Herzfrequenz in Schldgen/min), AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt
der ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), TG 1= Trainingsgruppe 1 (enthélt die
untrainierten Pferde), TG 2 = Trainingsgruppe 2 (enthélt die antrainierten Pferde), TG 3 =
Trainingsgruppe 3 (enthélt die volltrainierten Pferde).

Messwert | AG 1/TG 1 (n=12) AG 1/TG 2 (n=8) AG 1/TG 3 (n=10)

Alter 18,53 + 1,83 21,5+1,77 27,5+ 1,51

GroRe 1,51 + 0,04 1,53 + 0,03 1,57 £ 0,03

Gewicht 380,83 + 37,71 395,75 + 31,39 418,3 + 18,9

HF 40,02 +4,79 34,63+2,3 37,62 +3,18
Gruppe 2

Tab. 7: Alter, GréBe, Gewicht und Herzfrequenz der zweijahrigen Pferde. Empirische
Mittelwerte mit Standardabweichung (Alter in Monaten, Gré3e in Metern, Gewicht in kg,
Herzfrequenz in Schldgen/min), AG 2= Altersgruppe 2 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt
der ersten Untersuchung zwei Jahre alt waren), TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt die
volltrainierten Pferde), TG 4 = Trainingsgruppe 4 (enthélt die abtrainierten Pferde).

Messwert | AG 2/TG 3 (n=11) AG 2/TG 4 (n=10)
Alter 29,73 £ 1,27 32,5+ 1,08
GroRe 1,56 + 0,03 1,58 + 0,03
Gewicht | 416,91+ 27,37 421,8 + 23,52

HF 33,71+ 4,32 33,23 + 4,61
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Gruppe 3

Tab. 8: Alter, Grole, Gewicht und Herzfrequenz der drei- und vierjéhrigen Pferde.
Empirische Mittelwerte mit Standardabweichung (Alter in Monaten, Gré3e in Metern,
Gewicht in kg, Herzfrequenz in Schldgen/min), AG 3= Altersgruppe 3 (enthélt alle Pferde, die
zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung drei Jahre alt waren), AG 4 = Altersgruppe 4 (enthélt
alle Pferde, die zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung vier Jahre alt waren), TG 3 =
Trainingsgruppe 3 (enthélt die volltrainierten Pferde),

Messwert | AG 3/TG 3 (n=11) AG 4/TG 3 (n=10)

Alter 40,55 £ 1,04 54,3+2,5
GroRe 1,59 £ 0,02 1,61+0,03
Gewicht | 444,46 + 34,59 463,7 £ 24,18
HF 34,68 + 4,18 35,77 + 4,54

4.3 Standardechokardiographie

Die standardechokardiographische Untersuchung war bei allen Pferden, auler einem,
moglich. Dieses Pferd wurde aufgrund unkooperativen Verhaltens von der Studie

ausgeschlossen.

431 Entwicklung der standardechokardiographischen Parameter im Verlauf des
Trainings

Um die Entwicklung der Parameter im Verlauf des Trainings zu beurteilen, wurde zunachst
die Entwicklung der Altersgruppe 1 von roh bis volltrainiert betrachtet. Die volltrainierten
Pferde der Altersgruppe 1 wurden dann noch mit den volltrainierten Pferden der

Altersgruppen 3 und 4 verglichen.

Die Reliabilitdtsanalyse Uber Cronbachs Alpha ergab fir alle Werte der B-Mode Messungen,
auller dem Wert der rechtsventrikuldren Wand, einen a- Wert von > 0,9 (sehr gut). Der a-

Wert der rechtsventrikuldren Wand lag hingegen nur bei 0,72 (akzeptabel).

Bei den M-Mode Messungen ergab die Reliabilitdtsanalyse einen Wert von a > 0,9 (sehr gut)
fur alle Messungen, aul’er den Messungen der FS und der linksventrikularen freien Wand.
Bei diesen beiden Messungen lag a bei > 0,8 (gut). Die Reliabilitat ist ein MaR fur die

Verlasslichkeit wissenschaftlicher Messungen und spiegelt den Anteil an der Varianz wieder,
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der durch tatsachliche Unterschiede im zu messenden Merkmal und nicht durch Messfehler

erklart werden kann.

4.3.1.1 B-Mode Untersuchungen der Altersgruppe 1
Die Analyse der Daten mit dem gemischten linearen Modell ergab folgende Entwicklungen:

Im Laufe der drei Untersuchungen nahm das Herz deutlich an Grolke zu. Die
GroéRenzunahme des linksventrikularen Innendurchmessers (Abb. 30) um 8,51% (p = 0,000),
der linksventrikularen freien Wand (Abb. 31) um 27,52% (p = 0,000), des
Aortendurchmessers um 7,12% (p = 0,000), des rechtsventrikularen Innendurchmessers um
15,07% (p = 0,001), des Durchmessers der Pulmonalklappe um 12,47% (p = 0,000) und des
von der linken Seite gemessenen Innendurchmessers des linken Vorhofes auf HOohe der
Mitralklappe um 13,98% (p = 0,001) und an der breitesten Stelle des Vorhofes um 17,34%
(p = 0,000) waren dabei von der ersten zur dritten Untersuchung hoch signifikant (***). Auch

der rechte Vorhof vergroRerte sich signifikant um 9,39% (p = 0,009).

Die einzigen Parameter, die keine statistisch signifikante VergréRerung von der ersten zur
dritten Untersuchung zeigten, waren der linksventrikulare Innendurchmesser, gemessen
hinter ~dem  Papillarmuskel (LV2), die rechtsventrikulare @ Wand und das

Interventrikularseptum.

Folgende Messwerte konnten bei den Pferden der AG 1 aus der RKLA, der RKRLA und der
LKDLA ermittelt werden:
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Tab. 9: Standardechokardiographische Messwerte, ermittelt aus dem B-Mode der
Altersgruppe 1, angegeben in cm (empirische Mittelwerte und Standardabweichung).

Lokalisation | Messfaktor | AG 1/TG 1(n=12) | AG1/TG 2 (n=8) | AG 1/TG 3 (n=10)
LA 8,08 £ 0,59 8,24 + 0,56 8,93+0,79
LA MV 7,82 +0,67 8,71 + 0,54 8,56 +0,73
LVID 10,93 + 0,67 11,32 + 0,56 11,86 + 0,6
RKDLA LV2 7,58 +£0,75 7,73 +0,46 7,78 +£0,73
IVS 1,9+0,22 1,93 +0,14 1,95+0,14
LVFW 1,49 + 0,23 1,79+ 0,13 1,9+0,18
RVW 1,05+ 0,14 1,01 £ 0,07 1,07 + 0,1
RKDLA Ao Ao_SinVals | 6,32 +£0,47 6,54 + 0,36 6,77 £ 0,35
TV 6,71+ 0,54 7,13+0,5 7,34 +0,76
RKRLA RV 8,56 + 0,89 8,96 + 0,81 9,85+ 0,88
PV 473+ 0,45 5,15+ 0,24 5,32 +0,24
LKDLA LA MV_L 8,87 + 0,57 9,56 + 0,72 10,11 +0,86
LA L 9.4+ 0,69 10,23 + 0,78 11,03 + 0,97

Legende zu Tab. 9: RKDLA = rechte kaudale lange Achse, RKDLA Ao = rechte kaudale
lange Achse mit Aorta, RKRLA = rechte kraniale lange Achse, LKDLA = linke kaudale lange
Achse, LA = grél3ter linksatrialer Durchmesser, LA_MV = linksatrialer Durchmesser auf Héhe
der Mitralklappe, LVID = groB8ter linksventrikuldrer Innendurchmesser, LV2 =

linksventrikularer Innendurchmesser hinter dem Papillarmuskel, IVS =
Interventrikularseptum, LVFW = linksventrikuldre freie Wand, RVW = rechtsventrikuldre
Wand, Ao _SinVals = Aortendurchmesser, TV = rechter Vorhof auf Hbéhe der

Trikuspidalklappe, RV = rechtsventrikuldrer Innendurchmesser, PV = Pulmonalklappe,
LA MV _L = linksatrialer Durchmesser auf Héhe der Mitralklappe - von links gemessen, LA L
= groBter linksatrialer Durchmesser -von links gemessen, AG = Altersgruppe, TG =
Trainingsgruppe, AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der ersten
Untersuchung ein Jahr alt waren), TG 1= Trainingsgruppe 1 (enthélt die untrainierten
Pferde), TG 2 = Trainingsgruppe 2 (enthélt die antrainierten Pferde), TG 3 = Trainingsgruppe
3 (enthélt die volltrainierten Pferde).
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Die folgenden Abbildungen zeigen die GroRenzunahme des linksventrikularen
Innendurchmessers (Abb. 30) und die Entwicklung der linksventrikularen freien Wand (Abb.

31) im Verlauf des ersten Trainingsjahres.
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Abb. 30: Entwicklung des linksventrikuléren Innendurchmessers (LV) der einzelnen Pferde
der AG 1 liber den Verlauf der drei Untersuchungen. AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt alle
Pferde, die zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), TG 1=
Trainingsgruppe 1 (enthélt die untrainierten Pferde), TG 2 = Trainingsgruppe 2 (enthélt die
antrainierten Pferde), TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt die volltrainierten Pferde).
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Abb. 31: Entwicklung des Durchmessers der linken freien Wand (LVFW) der AG 1 im Verlauf
der drei Untersuchungen. AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der
ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), TG 1= Trainingsgruppe 1 (enthélt die untrainierten
Pferde), TG 2 = Trainingsgruppe 2 (enthélt die antrainierten Pferde), TG 3 = Trainingsgruppe
3 (enthélt die volltrainierten Pferde).

4.3.1.2 B-Mode Untersuchungen der Altersgruppen 1, 3 und 4

Im Durchmesser der Pulmonalklappe zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen den
volltrainierten Pferden der Altersgruppe 1 und den volltrainierten Pferden der Altersgruppe 3,
und zwar mit einer VergroBerung von 9,02% (p = 0,006). Bei der Entwicklung des
linksventrikuldren Innendurchmessers (Abb. 32), gemessen sowohl vor dem Papillarmuskel
(LVID, 4,46%, p = 0,027) als auch hinter dem Papillarmuskel (LV2, 7,33%, p = 0,04), ergab
sich eine schwach signifikante Vergré3erung.

Die Veranderungen des LVID (Abb. 32) und der PV waren auch im Vergleich der
volltrainierten Pferde der Altersgruppe 1 zu den volltrainierten Pferden der Altersgruppe 4
vorhanden. Hier kamen  zusatzlich eine  signifikante  VergroRerung  des
Interventrikularseptums um 11,79% (p = 0,008) und eine schwach signifikante Vergréfierung
der linksventrikularen freien Wand (Abb. 33) um 10% (p = 0,025) sowie der
rechtsventrikularen Wand um 11,21% (p = 0,027) hinzu.
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Die Entwicklung der Parameter des linken Vorhofes und des rechtsventrikularen
Innendurchmessers zeigten Zwischen der Altersgruppe 1 und der Altersgruppen 3 und 4

zwar eine Tendenz in Richtung Vergro3erung, diese war jedoch statistisch nicht signifikant.

Zwischen der Altersgruppe 3 und der Altersgruppe 4 gab es signifikante Unterschiede
zwischen den Messungen der linksventrikularen freien Wand (+ 17,42%, p = 0,002) und des
rechten Vorhofes (+ 9,78%, p = 0,014).

Folgende Messwerte konnten bei den volltrainierten Pferden der AG 1, 3 und 4 aus der
RKLA, der RKRLA und der LKDLA ermittelt werden:

Tab. 10: Standardechokardiographische Messwerte, ermittelt aus dem B-Mode der voll
trainierten Pferde der Altersgruppen 1, 3 und 4, angegeben in cm (empirische Mittelwerte
und Standardabweichung).

Lokalisation | Messfaktor | AG 1/TG 3(n=10) | AG 3/TG 3 (n=11) | AG 4/TG 3(n=10)
LA 8,93+0,79 9,23+ 0,68 9,62 + 0,97
LA MV 8,56 + 0,73 8,64 +0,7 9,1+0,89
LVID 11,86+ 0,6 12,41 + 0,58 12,4 + 0,66
RKDLA LV2 7,78 +0,73 8,35+ 0,8 8,25+0,72
IVS 1,95+0,14 2,09+ 0,24 2,18+0,2
LVFW 1,9+0,18 1,78 £ 0,17 2,09 £ 0,27
RVW 1,07 £ 0,1 1,08 £ 0,11 1,19+ 0,15
RKDLA Ao Ao_SinVals | 6,77 £ 0,35 6,94 + 0,19 7,15+ 0,39
TV 7,34 £ 0,76 7,26 £ 0,77 7,97 £ 0,68
RKRLA RV 9,85+ 0,88 9,98 +0,9 10,18 £0,88
PV 5,32+0,24 5,8 + 0,41 5,87 + 0,61
LKDLA LA MV_L 10,11 0,86 10,08 + 0,59 10,45 +0,54
LA L 11,03 £0,97 11,1 £ 0,51 11,27 +0,66

Legende zu Tab. 10: RKDLA = rechte kaudale lange Achse, RKDLA Ao = rechte kaudale
lange Achse mit Aorta, RKRLA = rechte kraniale lange Achse, LKDLA = linke kaudale lange
Achse, LA = groBter linksatrialer Durchmesser,
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Fortsetzung der Legende zu Tab. 10: LA MV = linksatrialer Durchmesser auf Hbéhe der
Mitralklappe, LVID = gré3ter linksventrikuldrer Innendurchmesser, LV2 = linksventrikuldrer
Innendurchmesser hinter dem Papillarmuskel, IVS = Interventrikularseptum, LVFW
linksventrikuldre freie Wand, RVW = rechtsventrikuldre Wand, Ao SinVals

Aortendurchmesser, TV = rechter Vorhof auf Hbhe der Trikuspidalklappe, RV
rechtsventrikuldrer Innendurchmesser, PV = Pulmonalklappe, LA MV L = linksatrialer
Durchmesser auf Héhe der Mitralklappe - von links gemessen, LA _L = gréBter linksatrialer
Durchmesser - von links gemessen, AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt alle Pferde, die zum
Zeitpunkt der ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), AG 3= Altersgruppe 3 (enthélt alle
Pferde, die zum Zeitpunkt der Untersuchung drei Jahre alt waren), AG 4 = Altersgruppe 4
(enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der Untersuchung vier Jahre alt waren), TG 3 =
Trainingsgruppe 3 (enthélt die volltrainierten Pferde).

In den folgenden Abbildungen sind die Entwicklungen der linken freien Wand (Abb. 32) und
des linksventrikularen Innendurchmessers (Abb. 33) im Verlauf des ersten Trainingsjahres
der Altersgruppe 1 und im Vergleich zu den volltrainierten Pferden der Altersgruppen 3 und 4

graphisch dargestellt.
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AG 1/TG 1 AG 1/TG 2 AG1/TG3 AG 3+4/TG 3
Alters- und Trainingsgruppe

Abb. 32: Graphische Darstellung der Entwicklung des linksventrikuldren Innendurchmessers
(cm) der Altersgruppe 1 (ber die verschiedenen Trainingsstufen und der AG 1/TG 3 im
Vergleich zu den Altersgruppen 3 und 4. Da es keinen sign. Unterschied zwischen der AG 3
und 4 gab, wurden diese beiden Gruppen zur besseren Ubersicht im Diagramm
zusammengefasst. Hoch sign. Unterschiede (p < 0,001) wurden mit ***,
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Fortsetzung der Legende zu Abb. 32: sign. Verdnderungen (p < 0,01) mit ** und schwach
sign.Verédnderungen (p < 0,05) mit * markiert. AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt alle Pferde, die
zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), AG 3+4= Altersgruppe 3 und 4
(enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der Untersuchung drei und vier Jahre alt waren), TG
1= Trainingsgruppe 1 (enthélt die untrainierten Pferde), TG 2 = Trainingsgruppe 2 (enthélt
die antrainierten Pferde), TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt die volltrainierten Pferde).
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Alters- und Trainingsgruppe

Abb. 33: Graphische Darstellung der Entwicklung des Durchmessers der linken freien Wand
in der Diastole (cm) der Altersgruppe 1 lber die verschiedenen Trainingsstufen und der AG
1/TG 3 im Vergleich zu den Altersgruppen 3 und 4. Hoch sign. Unterschiede (p < 0,001)
wurden mit ***, sign. Verdnderungen (p < 0,01) mit ** und schwach sign. Verénderungen (p <
0,05) mit * markiert. AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der ersten
Untersuchung ein Jahr alt waren), AG 3+4= Altersgruppe 3 und 4 (enthélt alle Pferde, die
zum Zeitpunkt der Untersuchung drei und vier Jahre alt waren), TG 1= Trainingsgruppe 1
(enthélt die untrainierten Pferde), TG 2 = Trainingsgruppe 2 (enthélt die antrainierten Pferde),
TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt die volltrainierten Pferde).

4.3.1.3  M-Mode Untersuchungen der Altersgruppe 1

Aus den diastolischen M-Mode Messungen der linken freien Wand, des linksventrikularen
Innendurchmessers und des Interventrikularseptums wurden die linksventrikulare Masse, die

mittlere Wanddicke und die relative Wanddicke errechnet (Tab. 11).
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Von einem

in

das Gerat

VerkiUrzungsfraktion (FS) errechnet.

integrierten

Programm wurde zuséatzlich

Tab. 11: M-Mode Messwerte der Altersgruppe 1. Empirische Mittelwerte mit

noch die

Standardabweichung.
Messfaktor AG1/TG1 (n=12) | AG1/TG2 (n=8) | AG1/TG 3 (n=10)
FS (%) 36,17 £ 5,72 37,07 + 4,38 37,77 £ 4,52
IVSd (cm) 255+0,2 2,7+0,35 2,88 + 0,34
LVIDd (cm) 9,82+0,6 10,15+ 0,57 11,36 £ 0,75
LVPWd (cm) | 2,11 +0,26 2,39+0,42 2,32+ 0,26
LVmass (9) 2226,51 + 266,58 2599,47 + 486,11 3181,12 + 330,58
MWT 2,34+£0,18 2,55+0,24 2,6 £0,25
RWT 0,48 £ 0,05 0,5+0,04 0,46 + 0,07

Legende zu Tab. 11: FS = Fractional Shortening, IVSd = Interventrikularseptum in der
Diastole, LVIDd = diastolischer, linksventrikuldrer Innendurchmesser, LVPWd =
linksventrikuldre freie Wand in der Diastole, LVmass = linksventrikuldre Masse, MWT =
mittlere Wanddicke, RWT = relative Wanddicke, AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt alle Pferde,
die zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), TG 1= Trainingsgruppe 1
(enthélt die untrainierten Pferde), TG 2 = Trainingsgruppe 2 (enthélt die antrainierten Pferde),
TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt die volltrainierten Pferde).

Die linksventrikuldare Masse vergroRerte sich kontinuierlich von der ersten bis zur dritten
Messung um 42,87% (p < 0,000; Abb. 34).

Die mittlere Wanddicke erhéhte sich um 11,11% (p < 0,003) von der ersten bis zur dritten
Untersuchung (Abb. 35).

Bei der relativen Wanddicke und bei der Verkirzungsfraktion gab es keine signifikanten

Unterschiede zwischen den Gruppen.
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Abb. 34: Entwicklung der linksventrikuldren Masse (LVmass) der einzelnen Pferde der AG1
im Verlauf der drei Untersuchungen. AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt alle Pferde, die zum
Zeitpunkt der ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), TG 1= Trainingsgruppe 1 (enthélt die
untrainierten Pferde), TG 2 = Trainingsgruppe 2 (enthélt die antrainierten Pferde), TG 3 =
Trainingsgruppe 3 (enthélt die volltrainierten Pferde).
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Abb. 35: Entwicklung der mittleren Wanddicke (MWT) der einzelnen Pferde der AG1 im
Verlauf der drei Untersuchungen. AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt alle Pferde, die zum
Zeitpunkt der ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), TG 1= Trainingsgruppe 1 (enthélt die
untrainierten Pferde), TG 2 = Trainingsgruppe 2 (enthélt die antrainierten Pferde), TG 3 =
Trainingsgruppe 3 (enthélt die volltrainierten Pferde).

4.3.1.4 M-Mode Untersuchungen der Altersgruppen 1, 3 und 4

Die linksventrikulare Masse vergrof3erte sich noch einmal um 12,74% (p = 0,041) zwischen
den Pferden der Altersgruppe 1 und den Tieren der Altersgruppen 3 und 4 (Abb. 36).
Zwischen den Pferden der Altersgruppen 3 und 4 gab es keinen signifikanten Unterschied.
Bei den Werten der mittleren (Abb. 37) und der relativen Wanddicke (Abb. 38) und bei der
Verkurzungsfraktion konnten ebenfalls keine signifikanten Unterschiede zwischen den

Gruppen nachgewiesen werden.
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Tab. 12: M-Mode Messwerte der volltrainierten Pferde der Altersgruppen 1, 3 und 4.

Empirische Mittelwerte mit Standardabweichung.

Messfaktor | AG 1/ TG 3 (n=10) | AG 3/ TG 3 (n=11) | AG 4/ TG 3 (n=10)
FS (%) 37,77 + 4,52 37,16 3,86 37,87 + 2,87

IVSd (cm) 2,88 + 0,34 2,92 + 0,32 2,88 + 0,46

LVIDd (cm) | 11,36 £ 0,75 11,84 £ 0,95 12,05 £ 0,75
LVPWd (cm) | 2,32+ 0,26 2,54 + 0,43 2,31 +0,35
LVmass (g) | 3181,12+330,58 | 3650,33 £ 399,44 | 3516,34 + 647,18
MWT 2,6+ 0,25 2,73 £ 0,24 2,6+0,29

RWT 0,46 + 0,07 0,46 + 0,07 0,43 + 0,05

Legende zu Tab. 12: FS = Fractional Shortening, IVSd = Interventricularseptum in der
Diastole, LVIDd = diastolischer, linksventrikuldrer Innendurchmesser, LVPWd =
linksventrikuldre freie Wand in der Diastole, LVmass = linksventrikuldre Masse, MWT =
mittlere Wanddicke, RWT = relative Wanddicke, AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt alle Pferde,
die zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), AG 3= Altersgruppe 3
(enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der Untersuchung drei Jahre alt waren), AG 4 =
Altersgruppe 4 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der Untersuchung vier Jahre alt
waren), TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt die volltrainierten Pferde).

Die folgenden Abbildungen stellen die Entwicklung der linksventrikularen Masse (Abb. 36),
der mittleren Wanddicke (Abb. 37) und der relativen Wanddicke (Abb. 38) Uber den Verlauf
des ersten Trainingsjahres der Altersgruppe 1 graphisch dar. Zusatzlich wurde der Vergleich
zwischen den volltrainierten Pferden der Altersgruppe 1 mit den volltrainierten Pferden der

Altersgruppen 3 und 4 aufgezeigt.
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Abb. 36: Graphische Darstellung der Entwicklung der linksventrikuldren Masse (g) der
Altersgruppe 1 lber die verschiedenen Trainingsstufen und der AG 1/TG 3 im Vergleich zu
den Altersgruppen 3 und 4. Da es keinen sign. Unterschied mehr zwischen den AG 3 und 4
gab, wurden diese beiden Gruppen zur besseren Ubersicht im Diagramm zusammengefasst.
Hoch sign. Unterschiede (p < 0,001) wurden mit *** sign. Verdnderungen (p < 0,01) mit **
und schwach sign. Verdnderungen (p < 0,05) mit * markiert. AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt
alle Pferde, die zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), AG 3+4=
Altersgruppe 3 und 4 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der Untersuchung drei und vier
Jahre alt waren), TG 1= Trainingsgruppe 1 (enthélt die untrainierten Pferde), TG 2 =
Trainingsgruppe 2 (enthélt die antrainierten Pferde), TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt die
volltrainierten Pferde).
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Abb. 37: Graphische Darstellung der Entwicklung der mittleren Wanddicke (cm) der
Altersgruppe 1 lber die verschiedenen Trainingsstufen und der AG 1/TG 3 im Vergleich zu
den Altersgruppen 3 und 4. Da es keinen sign. Unterschied mehr zwischen den AG 3 und 4
gab, wurden diese beiden Gruppen zur besseren Ubersicht im Diagramm zusammengefasst.
Hoch sign. Unterschiede (p < 0,001) wurden mit ***, sign. Verédnderungen (p < 0,01) mit **
und schwach sign. Verdnderungen (p < 0,05) mit * markiert. AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt
alle Pferde, die zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), AG 3+4=
Altersgruppe 3 und 4 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der Untersuchung drei und vier
Jahre alt waren), TG 1= Trainingsgruppe 1 (enthélt die untrainierten Pferde), TG 2 =
Trainingsgruppe 2 (enthélt die antrainierten Pferde), TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt die
volltrainierten Pferde).
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Abb. 38: Graphische Darstellung der Entwicklung der relativen Wanddicke (cm) der
Altersgruppe 1 lber die verschiedenen Trainingsstufen und der AG 1/TG 3 im Vergleich zu
den Altersgruppen 3 und 4. Da es keinen sign. Unterschied mehr zwischen den AG 3 und 4
gab, wurden diese beiden Gruppen zur besseren Ubersicht im Diagramm zusammengefasst.
n.s. = nicht signifikant. AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der
ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), AG 3+4= Altersgruppe 3 und 4 (enthélt alle Pferde,
die zum Zeitpunkt der Untersuchung drei und vier Jahre alt waren), TG 1= Trainingsgruppe 1
(enthélt die untrainierten Pferde), TG 2 = Trainingsgruppe 2 (enthélt die antrainierten Pferde),
TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt die volltrainierten Pferde).

4.3.2 Entwicklung der standardechokardiographischen Parameter nach

dreimonatiger Ruhepause

B-Mode Untersuchung

Die volltrainierten Pferde der Altersgruppe 2 zeigten gegeniber den abtrainierten Pferden
eine signifikante VergroRerung der linksventrikularen freien Wand um 14,54% (p = 0,006;
Abb. 40).

Bei der Grofte des linken und rechten Vorhofes, des rechtsventrikularen Innendurchmessers

(Abb. 39), des Durchmessers der Pulmonal- und der Aortenklappe, des
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Interventrikularseptums und des linksventrikuldren Innendurchmessers gab es hingegen

keine signifikanten Veranderungen.

Der hinter dem Papillarmuskel gemessene linksventrikulare Innendurchmesser (LV2)
verringerte sich um 4,99% (p = 0,048).

Tab. 13: Standardechokardiographische Messwerte ermittelt aus dem B-Mode der
Altersgruppe 2, angegeben in cm (empirische Mittelwerte und Standardabweichung).

Lokalisation | Messfaktor | AG 2/ TG 3 (n=11) | AG 2/ TG 4 (n=10)
LA 9,07 £ 0,63 8,9+ 0,64
MV_Dia 8,69 + 0,61 8,5+ 0,66
LV1 11,9+0,75 11,94 £ 0,73
RKDLA LV2 8,02 + 0,67 7,62 + 0,56
IVS 2,14 +0,13 2,14 + 0,17
LVFW 1,65+0,13 1,89 £ 0,26
RVW 1,1+ 0,1 1,14+ 0,12
RKDLA Ao Ao_SinVals | 6,89 + 0,26 6,94 + 0,29
TV 6,94 £ 0,6 7,34 £ 0,48
RKRLA RV 8,67 + 0,95 8,67 £ 0,96
PV 55+ 0,27 5,49 + 0,28
LKDLA MV_Dia L ]9,55+0,78 10,03+ 0,72
LA L 10,48 £+ 0,73 10,92+ 0,7

Legende zu Tab. 13: RKDLA = rechte kaudale lange Achse, RKDLA Ao = rechte kaudale
lange Achse mit Aorta, RKRLA = rechte kraniale lange Achse, LKDLA = linke kaudale lange
Achse, LA = groB3ter linksatrialer Durchmesser, LA_MV = linksatrialer Durchmesser auf Héhe
der Mitralklappe, LVID = gréSter linksventrikuldrer Innendurchmesser, LV2 =
linksventrikulérer Innendurchmesser hinter dem Papillarmuskel, IVS =
Interventrikularseptum, LVFW = linksventrikuldre freie Wand, RVW = rechtsventrikulére
Wand, Ao _SinVals = Aortendurchmesser, TV = rechter Vorhof auf HO6he der
Trikuspidalklappe, RV = rechtsventrikuldrer Innendurchmesser, PV = Pulmonalklappe,
LA MV _L = linksatrialer Durchmesser auf Héhe der Mitralklappe — gemessen von der linken
Koérperseite, LA _L = groBter linksatrialer Durchmesser — gemessen von der linken
Korperseite, AG 2 = Altersgruppe 2 (enthédlt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der ersten
Untersuchung zwei Jahre alt waren), TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt die volltrainierten
Pferde), TG 4 = Trainingsgruppe 4 (enthélt die abtrainierten Pferde).
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Die nachfolgenden Abbildungen zeigen die Entwicklungen des linksventrikularen
Innendurchmessers (Abb. 39) und der linksventrikularen freien Wand (Abb. 40) uUber den

Verlauf der zwei Messungen der Altersgruppe 2.
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Abb. 39: Graphische Darstellung der Entwicklung des linksventrikuldren Innendurchmessers
(LV) der Altersgruppe 2. n.s. = nicht signifikant, AG 2 = Altersgruppe 2 (enthélt alle Pferde,
die zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung zwei Jahre alt waren), TG 3 = Trainingsgruppe 3
(enthélt die volltrainierten Pferde), TG 4 = Trainingsgruppe 4 (enthélt die abtrainierten
Pferde).
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Abb. 40: Graphische Darstellung der Entwicklung der linksventrikuldren Wanddicke (LVFW)
der Altersgruppe 2. ** = signifikant (p < 0,01), AG 2 = Altersgruppe 2 (enthélt alle Pferde, die
zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung zwei Jahre alt waren), TG 3 = Trainingsgruppe 3
(enthélt die volltrainierten Pferde), TG 4 = Trainingsgruppe 4 (enthélt die abtrainierten
Pferde).

M-Mode Untersuchung

Bei den M-Mode Messungen der Altersgruppe 2 konnten bei den Werten der FS, LVmass,
RWT und MWT keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Trainingsgruppen

festgestellt werden.

86



Ergebnisse

Tab. 14: M-Mode Messwerte der Altersgruppe 2. Empirische Mittelwerte mit
Standardabweichung.

Messfaktor AG2/TG3 (n=11) | AG2/ TG 4 (n=10)
FS (%) 37,55 + 3,86 37,18 £ 6,04

IVSd (cm) 2,78 +0,35 2,76 + 0,32

LVIDd (cm) 10,64 + 1,14 10,9+ 1,28
LVPWd (cm) 2,26 +0,3 2,28+0,3

LVmass (g) 2765,47 + 552,15 2894,22 + 590,29
MWT 2,52 +0,22 2,52 +0,25

RWT 0,47 + 0,06 0,47 £ 0,07

Legende zu Tab. 14: FS = Fractional Shortening, IVSd = Interventricularseptum in der
Diastole, LVIDd = diastolischer, linksventrikuldrer Innendurchmesser, LVPWd =
linksventrikuldre freie Wand in der Diastole, LVmass = linksventrikuldre Masse, MWT =
mittlere Wanddicke, RWT = relative Wanddicke, AG 2 = Altersgruppe 2 (enthélt alle Pferde,
die zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung zwei Jahre alt waren), TG 3 = Trainingsgruppe 3
(enthélt die volltrainierten Pferde), TG 4 = Trainingsgruppe 4 (enthélt die abtrainierten
Pferde).

4.3.3 Einfluss der festen Effekte Training, Alter, Gewicht und Herzfrequenz auf die

standardechokardiographischen Parameter

Es konnten keine signifikanten Einflisse des Gewichts, der Herzfrequenz oder des

Geschlechts auf die standardechokardiographischen Werte ermittelt werden.

Ein signifikanter Einfluss des Alters konnte auf alle standardechokardiographischen
Messwerte im 2D Bild nachgewiesen werden. Im M-Mode hatte das Alter einen signifikanten
Einfluss auf die Grolke des linksventrikularen Innendurchmessers und die linksventrikulare
Masse. Keinen Einfluss hatte das Alter hingegen auf die Grélke des Septums, der linken

freien Wand, der Verkiirzungsfraktion und der relativen und mittleren Wanddicke.

Auch Training hatte einen signifikanten Einfluss auf alle standardechokardiographischen
Werte im 2D Bild, bis auf die Grélke des Interventrikularseptums und des Durchmessers des

linken Ventrikels hinter dem Papillarmuskel. Die M-Mode Messungen des linksventrikuldren

87



Ergebnisse

Innendurchmessers, des Interventrikularseptums, der linksventrikularen Masse und der
mittleren Wanddicke wurden signifikant durch das Training beeinflusst. Keinen Einfluss hatte
das Training auf die Dicke der linken Wand, der Verkurzungsfraktion und der relativen
Wanddicke.

Die nachfolgende Tabelle zeigt den Einfluss von Alter und/oder Training auf die gemessenen

Werte:

Tab. 15: Signifikanz der festen Effekte Alter und Training auf die standardechokardio-

graphischen Parameter.

Verfahren | Messbereich | Alter Training
RKDLA:
LA 0,000 0,044
LA-MV 0,004 0,035
LVID 0,000 0,000
Lv2 0,026 n.s.
IVS 0,002 n.s.
LVFW 0,009 0,000
Ao RKDLA:

2D AoSinVals 0,001 0,000
RKRLA:
TV 0,046 0,018
RV 0,000 0,004
PV 0,000 0,002
LKDLA:
LA-L 0,000 0,000
LA-MV-L 0,001 0,001
LVIDd 0,000 0,000
IVSd n.s. 0,026

M-Mode LVFWd n.s. n.s.
FS n.s. n.s.
LVmass 0,000 0,000
RWT n.s. n.s.
MWT n.s. 0,021

Legende zu Tab. 15: RKDLA = rechte kaudale lange Achse, RKDLA Ao = rechte kaudale
lange Achse mit Aorta, RKRLA = rechte kraniale lange Achse,
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Fortsetzung der Legende zu Tab. 15: LKDLA = linke kaudale lange Achse, LA = gréf3ter
linksatrialer Durchmesser, LA _MV = linksatrialer Durchmesser auf Hbéhe der Mitralklappe,
LVID = gréBter linksventrikuldrer Innendurchmesser, LV2 = linksventrikulédrer
Innendurchmesser hinter dem Papillarmuskel, IVS = Interventrikularseptum, LVFW
linksventrikuldare freie Wand, RVW = rechtsventrikuldre Wand, Ao _SinVals

Aortendurchmesser, TV = rechter Vorhof auf Hbhe der Trikuspidalklappe, RV
rechtsventrikuldrer Innendurchmesser, PV = Pulmonalklappe, LA MV L = linksatrialer
Durchmesser auf Hbéhe der Mitralklappe — gemessen von der linken Kérperseite, LA L =
groBter linksatrialer Durchmesser — gemessen von der linken Kérperseite, FS = Fractional
Shortening, LVmass = linksventrikuldre Masse, RWT = relative Wanddicke, MWT = mittlere
Wanddicke, AG = Altersgruppe, TG = Trainingsgruppe.

4.3.4 Farbgewebedoppleruntersuchungen der Herzklappen

Bei der echokardiographischen Untersuchung zeigte sich bei 5 Pferden eine Insuffizienz der
Aortenklappe (2x AG 1, 1x AG 3, 2x AG 4), bei 4 Pferden eine Insuffizienz an der
Mitralklappe (1x AG 2, 1x AG 3, 2x AG 4), bei 6 Pferden eine Insuffizienz an der
Pulmonalklappe (2x AG 1, 1x AG 2, 2 x AG 3 und 1x AG 4) und bei 22 Pferden eine
Insuffizienz an der Trikuspidalklappe (5 x AG 1, 5x AG 2, 5x AG 3 und 7x AG 4). Alle
Insuffizienzen hatten eine Geschwindigkeit von unter 2 m/s und wurden als physiologisch
eingestuft. Die meisten Regurgitationen konnten in der Altersgruppe 4 nachgewiesen
werden. Somit nahm die Haufigkeit der Regurgitationen mit zunehmendem Alter und
Training zu, der Schweregrad der Insuffizienzen blieb hingegen gleich. Auskultatorisch

konnte 1/3 der Regurgitationen wahrgenommen werden.

4.4 Spektralgewebedoppler

441 Entwicklung der im Spektralgewebedoppler gemessenen Myokard-

geschwindigkeiten im Verlauf des Trainings

Die Identifikation der myokardialen Maximalgeschwindigkeiten anhand der Kurven war bei

allen Pferden moglich.

Die Reliabilitatsanalyse Uber Cronbachs Alpha ergab far alle

Spektralgewebedopplermessungen einen Wert von a > 0,9 (sehr gut).
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4411 PW-Doppler Messungen der Pferde der AG 1

PW-Doppler Messungen der LVFW, AG 1

Die Auswertung der Spektralgewebedopplerdaten lber das gemischte lineare Modell ergab

folgende Entwicklungen:

Bei der systolischen Auswurfszeit, der isovolumetrischen Kontraktion und Relaxation und bei
der isovolumetrischen Kontraktionszeit konnten keine statistisch  signifikanten

Veranderungen erkannt werden.

Die isolvolumetrische Relaxationszeit verringerte sich schwach signifikant (p = 0,049) um -

13,07% im Vergleich von der ersten zu der dritten Untersuchung.

Bei den Myokardgeschwindigkeiten blieben die frGh- und spatdiastolischen
Geschwindigkeiten (E- und A-Wellen) sowie deren Verhaltnis zueinander (E/A-Verhaltnis)

konstant und zeigten keine statistisch relevanten Veranderungen.

Die systolische Spitzengeschwindigkeit nahm jedoch im Verlauf der Untersuchungen
konstant zu. Von der ersten bis zur dritten Untersuchung erhdhte sich die S-Welle hoch
signifikant (p = 0,000) um 21,32% (Abb. 41).
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Abb. 41: Verlauf der mit dem  PW-Doppler gemessenen  systolischen
Myokardgeschwindigkeit, gemessen in cm/s, in der linken freien Wand der einzelnen Pferde
der Altersgruppe 1. AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der ersten
Untersuchung ein Jahr alt waren), TG 1= Trainingsgruppe 1 (enthélt die untrainierten
Pferde), TG 2 = Trainingsgruppe 2 (enthélt die antrainierten Pferde), TG 3 = Trainingsgruppe
3 (enthélt die volltrainierten Pferde).

PW-Doppler Messungen des Interventrikularseptums, AG 1

Die Spektralgewebedopplermessungen der spatdiastolischen und der systolischen
Geschwindigkeiten des Interventrikularseptums zeigten keine statistisch signifikanten

Veranderungen im Laufe der drei Untersuchungen.

Von der ersten bis zur dritten Untersuchung vergroRerte sich die frihdiastolische Welle (E-
Welle) schwach signifikant um 16,08% (p = 0,028).
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PW-Doppler Messungen der rechten Wand, AG 1

In der rechten Wand blieben die Werte der frih- wund spéatdiastolischen
Myokardgeschwindigkeiten im Verlauf der drei Untersuchungen ohne signifikante

Veranderung.

Die systolische Geschwindigkeit verlangsamte sich schwach signifikant vom Zeitpunkt der

zweiten zur dritten Untersuchung um 7,57% (p = 0,024).

Tabellarische Auffiihrung der PW-Doppler Messungen, AG 1

In den 3 verschiedenen myokardialen Wandlokalisationen konnten folgende, in Tab. 16
aufgeflihrte, systolische sowie frih- und spatdiastolische Myokardgeschwindigkeiten
gemessen werden. In der linken freien Wand wurden zusatzlich die Kontraktions- und

Relaxationszeiten und -geschwindigkeiten sowie die Auswurfsdauer bestimmt.
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Tab. 16: Messwerte des Spektralgewebedopplers der Altersgruppe 1. Empirische Mittelwerte
mit Standardabweichung.

Lokalisation | Messfaktor | AG 1/TG 1(n=12) AG 1/TG 2(n=8) | AG 1/TG 3(n=10)
ET (ms) 412,82 + 18,54 428,35 + 11,88 429,26 +17,58
IVRt (ms) 52,96 + 12,5 50,32 + 8,27 46,04 + 6,08
IVCt (ms) 86,12 £12,78 82,04 £ 12,04 87,12+ 19,4
IVC (cm/s) | 4,79 +1,58 6,8+ 1,84 7,24 +1,79
IVR (cm/s) |7,84 +£1,62 6,85+ 1,47 7,42 +1,91
LVFW
E (cm/s) -29,33 £ 4,93 -33,51+4,8 -31,29 + 2,93
A (cm/s) -10,31 £ 2,24 -9,94 + 3,36 -9,93 + 2,76
E/A 2,96 £ 0,75 3,6 +£0,95 3,44 +1,21
S (cm/s) 10,18 £ 1,31 10,79 £ 1,54 12,35+ 1,59
E (cm/s) 13,68 + 3,47 13,64 + 3,14 15,88 + 2,45
IVS A (cm/s) 4,56 + 1,94 4,35+ 2,59 4,58 £ 1,32
S (cm/s) -5,97 + 1,31 -5,75 + 0,91 -6,4 + 1,38
E (cm/s) 11,01 + 3,23 10,56 + 1,77 9,54 + 2,23
RVW A (cm/s) 6,89 £ 1,91 5,92+ 0,72 5,93 + 1,38
S (cm/s) -9,02 + 1,81 -8,85+ 1,08 -8,18 £ 2,09

Legende zu Tab. 16: LVFW = linksventrikuldre freie Wand, IVS = Interventrikularseptum,
RVW = rechtsventrikuldre Wand, IVC = jsovolumetrische Kontraktion, IVR = isovolumetrische
Relaxation, [IVCt = isovolumterische Kontraktionszeit, IVRt = jsovolumterische
Relaxationszeit, ET = ejection time, E = friihdiastolische Geschwindigkeit, A =
spétdiastolische Geschwindigkeit, S = systolische Spitzengeschwindigkeit, AG 1=
Altersgruppe 1 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung ein Jahr alt
waren), TG 1= Trainingsgruppe 1 (enthélt die untrainierten Pferde), TG 2 = Trainingsgruppe
2 (enthélt die antrainierten Pferde), TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt die volltrainierten
Pferde).
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44.1.2 Spektralgewebedopplermessungen der volltrainierten Pferde der AG 1, 3 und 4

PW-Doppler Messungen der LVFW, AG 1, 3und 4

Bei den Werten der Auswurfszeit, der isovolumetrischen Kontraktions- und Relaxationszeit
und der isovolumetrischen Kontraktion gab es keine weiteren statistisch signifikanten

Veranderungen zwischen den volltrainierten Pferden der AG 1 und denen der AG 3 und 4.

Die isovolumetrische Relaxation verringerte sich jedoch schwach signifikant von der AG 1 zu
sowohl der AG 3 als auch der AG 4 um 19,41% (p = 0,028) bzw. 24,79% (p = 0,010) (Abb.
42).
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Abb. 42: Graphische Darstellung der Mittelwerte der isovolumetrischen Relaxation in der
linksventrikuldren freien Wand (PW_LFW _IVR) gemessen mit dem PW-Doppler bei
volltrainierten Pferden der Altersgruppe 1, 3 und 4. AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt alle Pferde,
die zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), AG 3= Altersgruppe 3
(enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der Untersuchung drei Jahre alt waren), AG 4 =
Altersgruppe 4 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der Untersuchung vier Jahre alt
waren), TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt die volltrainierten Pferde).

Bei den Messungen der Myokardgeschwindigkeiten konnten keine weiteren statistisch
signifikanten Veranderungen festgestellt werden. Es kam auch zu keiner weiteren Erhdhung
der S-Welle im Vergleich zu den volltrainierten Pferden der AG 1 (Abb. 43).
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Abb. 43: Graphische Darstellung der Entwicklung der mit dem PW-Doppler gemessenen
systolischen Spitzengeschwindigkeit der linken freien Wand (PW_LW _S) der Altersgruppe 1
liber die verschiedenen Trainingsstufen und der AG 1/TG 3 im Vergleich zu den
Altersgruppen 3 und 4. Da es keinen sign. Unterschied mehr zwischen der AG 3 und 4 gab,
wurden diese beiden Gruppen zur besseren Ubersicht im Diagramm zusammengefasst.
Hoch sign. Unterschiede (p < 0,001) wurden mit ***, sign. Verdnderungen (p < 0,01) mit **
und schwach sign. Verdnderungen (p < 0,05) mit * markiert. AG 1= Altersgruppe 1 (enthéalt
alle Pferde, die zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), AG 3+4=
Altersgruppe 3 und 4 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der Untersuchung drei und vier
Jahre alt waren), TG 1= Trainingsgruppe 1 (enthélt die untrainierten Pferde), TG 2 =
Trainingsgruppe 2 (enthélt die antrainierten Pferde), TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt die
volltrainierten Pferde).

PW-Doppler Messungen des IVS, AG 1, 3und 4

Im Interventrikularseptum kam es zu einer schwach signifikanten Erhéhung der systolischen
Geschwindigkeit zwischen den trainierten Pferden der Altersgruppe 1 und denen der
Altersgruppe 3 (p = 0,046).
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PW-Doppler Messungen der RVW, AG 1, 3und 4

In der rechtsventrikularen Wand konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den
volltrainierten Pferden der Altersgruppe 1 und den Pferden der Altersgruppen 3 und 4

festgestellt werden.

Tabellarische Auffiihrung der PW-Doppler Messungen, AG 1, 3und 4

Es konnten folgende, in Tab. 17 aufgefuhrte, systolische sowie frih- und spatdiastolische
Myokardgeschwindigkeiten in den 3 verschiedenen Lokalisationen gemessen werden. In der
linken freien Wand wurden zusatzlich die Kontraktions- und Relaxationszeiten und -

geschwindigkeiten sowie die Auswurfsdauer bestimmt.

Tab. 17: Messwerte des Spektralgewebedopplers der volltrainierten Pferde der Alters-
gruppen 1, 3 und 4. Empirische Mittelwerte mit Standardabweichung.

Lokalisation | Messfaktor | AG 1/TG 3(n=10) | AG 3/TG 3(n=11) | AG 4/TG 3(n=10)
ET (ms) 429,26 + 17,58 433,18 + 27,43 432,79 + 18,36
IVRt (ms) 46,04 + 6,08 47,41 £ 6,24 51,28 + 11,29
IVCt (ms) 87,12+ 19,4 94,71 + 27,78 94,36 + 15,4
IVC (cm/s) | 7,24 +1,79 7,06 £ 3,19 6,81+1,9
IVR (cm/s) | 7,42 + 1,91 5,98 + 1,52 5,58 + 1,35
LVFW
E (cm/s) -31,29 + 2,93 -31,05+ 4,94 -27,73 + 4,36
A (cm/s) -9,93 + 2,76 -10,1 + 3,54 -9,42 £ 1,45
E/A 3,44 + 1,21 3,39+1,18 2,99+0,6
S (cm/s) 12,35+ 1,59 12,16 + 1,48 11,81 £ 1,77
E (cm/s) 15,88 + 2,45 13,75+ 2,38 15,47 + 2,62
IVS A (cm/s) 4,58 + 1,32 5,02 + 2,09 4,89+2,18
S (cm/s) -6,4 £ 1,38 -6,97 £ 1,87 -8,4 £1,97
E (cm/s) 9,54 £ 2,23 9,81+ 1,56 10,51+ 1,37
RVW A (cm/s) 5,93+ 1,38 6,33 £ 1,67 6,96 + 1,56
S (cm/s) -8,18 + 2,09 -8,561+ 1,88 -9,36 £ 1,2
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Legende zu Tab. 17: LVFW = linksventrikuldre freie Wand, IVS = Interventrikularseptum,
RVW = rechtsventrikuldre Wand, IVC = jsovolumetrische Kontraktion, IVR = isovolumetrische
Relaxation, [IVCt = isovolumterische Kontraktionszeit, IVRt = isovolumterische
Relaxationszeit, ET = ejection time, E = friihdiastolische Geschwindigkeit, A =
spétdiastolische Geschwindigkeit, S = systolische Spitzengeschwindigkeit, AG 1=
Altersgruppe 1 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung ein Jahr alt
waren), AG 3= Altersgruppe 3 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der Untersuchung drei
Jahre alt waren), AG 4 = Altersgruppe 4 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der
Untersuchung vier Jahre alt waren), TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt die volltrainierten
Pferde).

4.4.2 Entwicklung der im Spektralgewebedoppler gemessenen Myokard-

geschwindigkeiten nach dreimonatiger Ruhepause

PW-Doppler Messungen der LFW, AG 2

Die Auswertung des gemischten linearen Modells zeigte eine schwach signifikante (p =
0,040) Verkurzung der isolovumetrischen Relaxationszeit um 9,52% von der ersten zur
zweiten Untersuchung. Bei den anderen Werten, sowohl den gemessenen Zeiten als auch
den Myokardgeschwindigkeiten, konnten keine signifikanten Veranderungen zwischen den

beiden Gruppen festgestellt werden.

PW-Doppler Messungen des IVS und der RW, AG 2

Sowohl im Interventrikularseptum als auch in der rechten Wand zeigte der
Spektralgewebedoppler keine signifikanten Veranderungen der Myokardgeschwindigkeiten

zwischen beiden Gruppen.

Tabellarische Darstellung der PW-Doppler Messungen, AG 2

Die Werte der volltrainierten Pferden der Altersgruppe 2 und nach dreimonatiger Ruhepause
sind in Tab. 18 aufgefuhrt.
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Tab. 18: Messwerte des Spektralgewebedopplers der Altersgruppe 2. Empirische Mittelwerte

mit Standardabweichung.

Lokalisation | Messfaktor | AG 2/ TG 3 (n=11) | AG 2/ TG 4 (n=10)
ET (ms) 425,22 + 19,94 431,88 + 22,47
IVRt (ms) 65,66 + 23,87 59,41 + 23,34
IVCt (ms) 88,94 + 14,88 93,44 £ 12,25
IVC (cm/s) |8,86%2,0 9,35+ 2,64
IVR (cm/s) |7,66 % 1,89 7,97 £ 1,98
LVFW
E (cm/s) -30,91 + 3,91 -32,55+4,4
A (cm/s) -8,08 + 2,36 -8,79 + 3,32
E/A 4,12 +1,34 4,11 +£1,29
S (cm/s) 11,13+ 1,27 11,99 + 1,11
E (cm/s) 14,0 + 3,17 14,64 + 2,0
IVS A (cm/s) 3,16 £ 0,85 3,82+ 1,04
S (cm/s) -6,29 + 1,54 -6,24 £ 1,56
E (cm/s) 9,63+ 1,35 9,25+ 1,42
RVW A (cm/s) 6,29 + 0,59 6,47 + 1,49
S (cm/s) -8,75+ 0,98 -8,28 + 1,64

Legende zu Tab. 18: LVFW = linksventrikuldre freie Wand, IVS = Interventrikularseptum,
RVW = rechtsventrikuldre Wand, IVC = jsovolumetrische Kontraktion, IVR = isovolumetrische

Relaxation, IVCt = isovolumterische Kontraktionszeit, IVRt = isovolumterische
Relaxationszeit, ET = e¢jection time, E = friihdiastolische Geschwindigkeit, A =
spétdiastolische Geschwindigkeit, S = systolische Spitzengeschwindigkeit, AG 2 =

Altersgruppe 2 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung zwei Jahre
alt waren), TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt die volltrainierten Pferde), TG 4 =
Trainingsgruppe 4 (enthélt die abtrainierten Pferde).

443

Parameter des Spektralgewebedopplers

Einfluss der festen Effekte Training, Alter, Gewicht und Herzfrequenz auf die

Es konnten keine signifikanten Einflisse des Gewichts oder des Geschlechts auf die Werte

ermittelt werden.
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Die Herzfrequenz wirkte sich signifikant auf die Werte der ET (p = 0,004), des E/A-
Verhaltnisses (p = 0,001) und auf den Wert der E-Welle der LFW (p = 0,030) aus.

Das Alter beeinflusste die Werte der IVC, IVR, IVRt und der systolischen Geschwindigkeit im

Interventrikularseptum.

Training hatte einen schwach signifikanten Einfluss auf die ET und die frihdiastolische
Geschwindigkeit in der linken Wand. Training hatte jedoch einen hoch signifikanten Einfluss

auf die systolische Geschwindigkeit der linken freien Wand.
Tabelle 19 zeigt den Einfluss von Alter und/oder Training auf die gemessenen Werte:

Tab. 19: Signifikanz der festen Effekte Alter und Training auf die Parameter des Spektral-
gewebedopplers.

Messbereich | Alter Training
LFW:

ET n.s. 0,044
IVC 0,030 n.s.
IVR 0,002 n.s.
IVCt n.s. n.s.
IVRt 0,033 n.s.
E n.s. 0,034
A n.s. n.s.
E/A 0,025 n.s.
S n.s. 0,000
IVS:

E n.s. n.s.
A n.s. n.s.
S 0,020 n.s.
RW:

E n.s. n.s.
A n.s. n.s.
S n.s. n.s.

Legende zu Tab. 19: LVFW = linksventrikulére freie Wand, IVS = Interventrikularseptum, RW
= rechtsventrikuldare Wand, IVC = jsovolumetrische Kontraktion, IVR = isovolumetrische
Relaxation, IVCt = jsovolumterische Kontraktionszeit, IVRt = jsovolumterische
Relaxationszeit, ET = ejection time, E = friihdiastolische Geschwindigkeit, A =
spétdiastolische Geschwindigkeit, S = systolische Spitzengeschwindigkeit, n.s. = nicht
signifikant
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4.5 Farbgewebedoppler

4.51 Entwicklung der im Farbgewebedoppler gemessenen Myokard-

geschwindigkeiten im Verlauf des Trainings

Die Identifikation der Geschwindigkeiten der E-, A- und S-Wellen anhand der Kurven war
sowohl in der linken als auch der rechten Wand bei allen Pferden mdglich. Die Identifikation
der A-Welle im Interventrikularseptum zeigte sich als schwieriger, war jedoch auch bei fast

allen Pferden, aufder einem der AG 2 und einem der AG 4, mdglich.

Bei der Bestimmung der Zeiten und der Relaxations- und Kontraktionsgeschwindigkeiten
konnten sowohl die isovolumterische Relaxationsgeschwindigkeit als auch die
Relaxationszeit nicht zuverlassig bestimmt werden. Deshalb wurden diese Werte aus der

Auswertung herausgenommen.

Die Reliabilitatsanalyse Uber Cronbachs Alpha ergab fir alle Farbgewebedopplermessungen
einen Wert von a > 0,9 (sehr gut). Der Wert fur die S-Welle der linken freien Wand lag bei a
=1,00.

4511 Messungen des Farbgewebedopplers der Pferde der AG 1

Farbgewebedopplermessungen der LFW, AG 1

Keine signifikanten Veranderungen ergaben die Werte der Auswurfszeit, der
isovolumterischen  Kontraktion, der isovolumterischen Kontraktionszeit und der

spatdiastolischen Myokardgeschwindigkeit (A-Welle).

Bei der E-Welle zeigte sich eine schwach signifikante VergréRerung von der ersten zur
dritten Untersuchung um 12,44% (p = 0,045).

Die systolische Spitzengeschwindigkeit (S-Welle) erhdhte sich hoch signifikant um 19,86%
von der ersten zur dritten Untersuchung (p = 0,001). In dem nachfolgenden Diagramm ist die
Entwicklung der systolischen Myokardgeschwindigkeit der einzelnen Pferde Uber die drei

Untersuchungen dargestellt (Abb. 44).
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Abb. 44: Verlauf der mit dem Farbgewebedoppler gemessenen systolischen
Myokardgeschwindigkeit in der linken freien Wand (TVI_Sm_LFW) der einzelnen Pferde der
Altersgruppe 1. AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der ersten
Untersuchung ein Jahr alt waren), TG 1= Trainingsgruppe 1 (enthélt die untrainierten
Pferde), TG 2 = Trainingsgruppe 2 (enthélt die antrainierten Pferde), TG 3 = Trainingsgruppe
3 (enthélt die volltrainierten Pferde).

Farbgewebedopplermessungen des 1VS, AG 1

Im Interventrikularseptum erhohte sich die frihdiastolische Welle signifikant um 21,27% von
der zweiten zur dritten Untersuchung (p = 0,004).Des Weiteren erhdhte sich die systolische
Myokardgeschwindigkeit von der zweiten zu der dritten Untersuchung schwach signifikant (p
= 0,048) und signifikant von der ersten zu der dritten Untersuchung um 54,14% (p = 0,004).
Diese Entwicklungen sind in der nachfolgenden Grafik dargestellt (Abb. 45).

Bei der A-Welle konnten keine signifikanten Veranderungen festgestellt werden.
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Abb. 45: Graphische Darstellung der mit dem Farbgewebedoppler gemessenen systolischen
Spitzengeschwindigkeit des Interventrikularseptums (TVI_Sm_IVS) der Altersgruppe 1 liber
die verschiedenen Trainingsstufen. Sign. Verdnderungen (p < 0,01) wurden mit ** und
schwach sign. Verénderungen (p < 0,05) mit * markiert, AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt alle
Pferde, die zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), TG 1=
Trainingsgruppe 1 (enthélt die untrainierten Pferde), TG 2 = Trainingsgruppe 2 (enthélt die
antrainierten Pferde), TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthéilt die volltrainierten Pferde).

Farbgewebedopplermessungen der RVW, AG 1

Bei den Farbgewebedopplermessungen in der rechtsventrikuldaren Wand gab es keine

signifikanten Veranderungen zwischen den verschiedenen Trainingsgruppen der AG 1.

Tabellarische Darstellung der Messwerte des Farbgewebedopplers der AG 1

Es konnten systolische sowie friih- und spatdiastolische Myokardgeschwindigkeiten in den 3
verschiedenen Lokalisationen gemessen werden (Tab. 20). In der linken freien Wand wurden

zusatzlich die Kontraktionszeit und -geschwindigkeit sowie die Auswurfsdauer bestimmt.
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Tab. 20: Messwerte des Farbgewebedopplers der Altersgruppe 1. Empirische Mittelwerte mit
Standardabweichung.

Lokalisation | Messfaktor | AG 1/TG 1(n=12) | AG 1/TG 2 (n=8) AG 1/TG 3 (n=10)
ET (ms) 412,76 + 21,21 429,05 + 15,59 414 £+ 16,51
IVCt (ms) 104,86 + 24,72 99,8 + 30,13 96,96 + 31,03
IVC (cm/s) |3,85+1,73 3,56 +1,2 3,04 £ 0,56
LVFW
E (cm/s) -21,31 £ 2,52 -22,3+2)7 -23,96 + 4,84
A (cm/s) -6,22 £ 2,02 -6,02 £ 2,94 -6,32 + 2,03
E/A 3,62 + 2,01 4,38+1,78 4,13 £1,37
S (cm/s) 7,15+ 1,17 755+14 8,57 + 1,46
E (cm/s) 11,99 + 2,62 11,05 £ 2,28 13,4 + 2,57
IVS A (cm/s) 1,87 £ 1,03 1,98 + 1,26 212+1,15
S (cm/s) -3,14 + 0,94 -3,43+1,24 -4,84 + 1,58
E (cm/s) 6,73+ 1,76 5,84 + 2,25 5,57 £ 2,6
RVW A (cm/s) 2,37 1,27 1,7 £ 1,41 1,85+ 1,07
S (cm/s) -4,04 +1,13 -3,561+1,83 -3,63 + 1,81

Legende zu Tab.20: cTVI = color tissue velocity imaging, Farbgewebedoppler, LVFW =
linksventrikuldre freie Wand, IVS = Interventrikularseptum, RVW = rechtsventrikuldre Wand,
IVC = isovolumetrische Kontraktion, IVCt = isovolumterische Kontraktionszeit, ET = ejection
time, E = friihdiastolische Geschwindigkeit, A = spétdiastolische Geschwindigkeit, S =
systolische Geschwindigkeit, AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt
der ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), TG 1= Trainingsgruppe 1 (enthélt die
untrainierten Pferde), TG 2 = Trainingsgruppe 2 (enthélt die antrainierten Pferde), TG 3 =
Trainingsgruppe 3 (enthélt die volltrainierten Pferde).

4.5.1.2 Messungen des Farbgewebedopplers der volltrainierten Pferde der AG 1, 3 und 4

Farbgewebedopplermessungen der LFW der volltrainierten Pferde der AG 1, 3 und 4

Im Vergleich der volltrainierten Pferde der Altersgruppen 1, 3 und 4 zeigte sich eine schwach
signifikante Abnahme der Geschwindigkeit der E-Welle zwischen der AG 1 und der AG 4
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(p = 0,011). Bei den anderen Werten konnten keine weiteren signifikanten Veranderungen

gemessen werden.

In der nachfolgenden Grafik ist noch einmal die Entwicklung der S-Welle Uber die
verschiedenen Trainingsstufen der AG 1 und dann im Vergleich zu den Trainingsgruppen 3
und 4 dargestellt (Abb. 46). Zwischen den volltrainierten Pferden der unterschiedlichen

Altersgruppen konnte jedoch kein weiterer Anstieg der S-Welle festgestellt werden.

*k%*

10,00 { \l

(cmls)

8,00

TVI_Sm_LFW
|_
|_

5,00 o

4,00

AG1/TG1 AG1/TG 2 AG1/TG3 AG 3+4/TG 3
Alters- und Trainingsgruppe

Abb. 46: Graphische Darstellung der Entwicklung der mit dem Farbgewebedoppler
gemessenen systolischen Spitzengeschwindigkeit der linken freien Wand (TVI_Sm_LFW)
der Altersgruppe 1 lber die verschiedenen Trainingsstufen und der AG 1/TG 3 im Vergleich
zu den Altersgruppen 3 und 4. Da es keinen sign. Unterschied zwischen der AG 3 und 4 gab,
wurden diese beiden Gruppen zur besseren Ubersicht im Diagramm zusammengefasst.
Hoch sign. Unterschiede (p < 0,001) wurden mit ****, sign. Verdnderungen (p < 0,01) mit **
und schwach sign. Verdnderungen (p < 0,05) mit * markiert, AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt
alle Pferde, die zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), AG 3+4=
Altersgruppe 3 und 4 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der Untersuchung drei und vier
Jahre alt waren), TG 1= Trainingsgruppe 1 (enthélt die untrainierten Pferde), TG 2 =
Trainingsgruppe 2 (enthélt die antrainierten Pferde), TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt die
volltrainierten Pferde).
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Farbgewebedopplermessungen des IVS und der RW der volltrainierten Pferde der AG 1, 3
und 4

Bei den Werten der Myokardgeschwindigkeiten sowohl des Interventrikularseptums als auch
der rechten Wand konnten keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den drei

Gruppen festgestellt werden.

Tabellarische Darstellung der Messwerte des Farbgewebedopplers der volltrainierten Pferde
derAG1,3und 4

Es konnten folgende systolische sowie friih- und spatdiastolische Myokardgeschwindigkeiten
in den 3 verschiedenen Lokalisationen gemessen werden (Tab. 21). In der linken freien
Wand wurden zusatzlich die Kontraktionszeit und -geschwindigkeit sowie die Auswurfsdauer

bestimmt.

Tab. 21: Messwerte des Farbgewebedopplers der volltrainierten Pferde der Altersgruppen 1,

3 und 4. Empirische Mittelwerte mit Standardabweichung.

Lokalisation | Messfaktor | AG 1/TG 3(n=10) | AG 3/TG 3 (n=11) | AG 4/TG 3(n=10)
ET (ms) 414 + 16,51 415,24 + 28,73 428,14 + 28,99
IVCt (ms) 96,96 + 31,03 119,94 + 32,79 109,55 + 34,32
IVC (cm/s) | 3,04 +0,56 3,95+ 2,24 2,67+0,8
LVFW E (cm/s) -23,96 + 4,84 -21,92 + 4,21 -18,94 + 4,67
A (cm/s) -6,32 + 2,03 -4,93 + 3,17 -5,45 + 1,77
E/A 4,13 +1,37 4,64 + 2,51 3,36 £ 1,63
S (cm/s) 8,57 £ 1,46 8,7+1,25 7,59 + 1,09
E (cm/s) 13,4 £ 2,57 12,77 £ 2,94 13,13 + 3,49
IVS A (cm/s) 212+1,15 2,85+ 245 2,3+1,52
S (cm/s) -4,84 £ 1,58 -5,00+£ 1,1 -5,79 £ 1,83
E (cm/s) 557 +2,6 6,05 + 2,91 5,42 + 2,08
RVW A (cm/s) 1,85+ 1,07 2,83+1,59 2,39+ 1,65
S (cm/s) -3,63 + 1,81 -4,67 + 2,29 -4,93 £ 1,92
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Legende zu Tab. 21: cTVI = color tissue velocity imaging, Farbgewebedoppler, LVFW =
linksventrikulére freie Wand, IVS = Interventrikularseptum, RVW = rechtsventrikuldre Wand,
IVC = isovolumetrische Kontraktion, IVR = isovolumetrische Relaxation, IVCt =
isovolumterische Kontraktionszeit, IVRt = isovolumterische Relaxationszeit, ET = ejection
time, E = friihdiastolische Geschwindigkeit, A = spétdiastolische Geschwindigkeit, S =
systolische Geschwindigkeit, AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt
der ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), AG 3= Altersgruppe 3 (enthélt alle Pferde, die
zum Zeitpunkt der Untersuchung drei Jahre alt waren), AG 4 = Altersgruppe 4 (enthélt alle
Pferde, die zum Zeitpunkt der Untersuchung vier Jahre alt waren), TG 3 = Trainingsgruppe 3
(enthélt die volltrainierten Pferde).

4.5.2 Entwicklung der im Farbgewebedoppler gemessenen Myokardgeschwindig-

keiten nach dreimonatiger Ruhepause

Farbgewebedopplermessungen der LFW des IVS und der RW, AG 2

In der linken freien Wand verlangerte sich die Auswurfszeit signifikant um 4,69% (p = 0,019)
von der ersten zur zweiten Untersuchung. Alle weiteren Werte der LFW und die Werte des
IVS und der RW blieben unverandert.

Folgende Werte konnten bei den volltrainierten Pferden der Altersgruppe 2 und nach

dreimonatiger Ruhepause gemessen werden:
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Tab. 22: Messwerte des Farbgewebedopplers der Altersgruppe 2. Empirische Mittelwerte mit
Standardabweichung.

Lokalisation | Messfaktor | AG 2/ TG 3 (n=11) | AG 2/ TG 4 (n=10)
ET (ms) 414,21 £ 19,75 433,65 £ 23,6
IVCt (ms) 102,56 + 31,04 100,21 + 20,43
IVC (cm/s) 4,37 £ 1,21 4,42 + 1,96
LVFW E (cm/s) -22,4 + 3,7 -22,46 + 3,83
A (cm/s) -5,18 + 3,19 -6,07 + 3,29
E/A 4,68 £ 2,45 4,71 £ 2,65
S (cm/s) 7,89+1,2 8,08 £ 1,06
E (cm/s) 11,53 + 1,94 11,36 + 2,15
IVS A (cm/s) 1,52 + 1,14 248 +1,2
S (cm/s) -3,99 + 2,37 -3,92 + 1,64
E (cm/s) 517 £ 1,14 5,78 £ 2,21
RVW A (cm/s) 2,75+ 1,07 2,43 £ 0,96
S (cm/s) -4,67 £ 0,79 -4,3 +£1,51

Legende zu Tab. 22: cTVI = color tissue velocity imaging, Farbgewebedoppler, LVFW =
linksventrikulare freie Wand, IVS = Interventrikularseptum, RVW = rechtsventrikuldre Wand,
IVC = isovolumetrische Kontraktion, IVR = isovolumetrische Relaxation, IVCt =
isovolumterische Kontraktionszeit, IVRt = isovolumterische Relaxationszeit, ET = ejection
time, E = friihdiastolische Geschwindigkeit, A = spéatdiastolische Geschwindigkeit, S =
systolische Geschwindigkeit, AG 2 = Altersgruppe 2 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt
der ersten Untersuchung zwei Jahre alt waren), TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt die
volltrainierten Pferde), TG 4 = Trainingsgruppe 4 (enthélt die abtrainierten Pferde).

453

Parameter des Farbgewebedopplers

Einfluss der festen Effekte Training, Alter, Gewicht und Herzfrequenz auf die

Es konnten keine signifikanten Einflisse des Gewichts oder des Geschlechts auf die Werte
ermittelt werden. Die Herzfrequenz wirkte sich signifikant auf die Werte der ET und des E/A-
Verhaltnisses in der LFW (ET p = 0,008, E/A p = 0,011) aus.
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Das Alter hatte lediglich einen Effekt auf die systolische Geschwindigkeit im

Interventrikularseptum.

Training hatte einen signifikanten Einfluss auf die ET, die frihdiastolische Geschwindigkeit
im IVS und die systolische Geschwindigkeit im IVS. Es hatte aulerdem einen

hochsignifikanten Effekt auf die systolische Geschwindigkeit in der linken freien Wand.

Die nachfolgende Tabelle (Tab. 23) zeigt den Einfluss von Alter und/oder Training auf die

gemessenen Werte:

Tab. 23: Signifikanz der festen Effekte Alter und Training auf die Parameter des Farb-
gewebedopplers.

Messbereich | Alter Training
LEW:

ET n.s. 0,012
IVC n.s. n.s.
IVCt n.s. n.s.
E n.s. n.s.
A n.s. n.s.
E/A n.s. n.s.
S n.s. 0,009
IVS:

E n.s. 0,010
A n.s. n.s.
S 0,009 0,025
RW:

E n.s. n.s.
A n.s. n.s.
S n.s. n.s.

Legende zu Tab. 23: LVFW = linksventrikulére freie Wand, IVS = Interventrikularseptum, RW
= rechtsventrikuldre Wand, IVC = isovolumetrische Kontraktion, IVR = isovolumetrische
Relaxation, IVCt = jsovolumterische Kontraktionszeit, IVRt = jsovolumterische
Relaxationszeit, ET = ejection time, E = friihdiastolische Geschwindigkeit, A =
spétdiastolische Geschwindigkeit, S = systolische Spitzengeschwindigkeit, n.s. = nicht
signifikant
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4.6 Speckle Tracking

Die Analyse der Strain und Strain Rate war bei allen Pferden der Altersgruppen 1, 3 und 4
mdglich. Bei der Altersgruppe 2 fiel ein Pferd wegen schlechter Qualitat des 2D-Bildes aus
der Auswertung heraus. Es wurde im Durchschnitt eine Bildrate von 58,89 bps erreicht. Die

niedrigste Bildrate lag bei 54,1 bps, die héchste bei 66,5 bps.

Die Reliabilitdtsanalyse tUber Cronbachs Alpha ergab Uberwiegend einen Wert von a < 0,8
(gut). Bei der systolischen Strain Rate im Interventrikularseptum wurde ein Wert von 0,9
(sehr gut) errechnet und bei der frihdiastolischen Strain Rate in der linken freien Wand
wurde ein Wert von 0,76 (akzeptabel) ermittelt. Insgesamt liegt die interne Konsistenz der
Daten des Speckle Trackings also unter denen der Spektral- und

Farbgewebedopplermessungen, gilt aber immer noch Uberwiegend als gut.

4.6.1 Entwicklung der myokardialen Strain und Strain Rate im Verlauf des

Trainings

4.6.1.1  Strain und Strain Rate, AG 1

Es wurden die maximale Strain der linken freien Wand und des Interventrikularseptums
gemessen sowie die friih- und spatdiastolische und systolische Strain Rate der LFW und
des IVS.

Entwicklung der Strain, AG 1

Bei der Strain Messung der LFW zeigte sich ein signifikanter Anstieg von der TG 1 zur TG 2
(p = 0,003). Dieser Anstieg setzte sich jedoch nicht bis zur dritten Untersuchung fort, sondern

fiel zur dritten Untersuchung hin wieder ab.
Bei den Strain Werten im IVS wurden keine statistisch signifikanten Veranderungen ermittelt.

Entwicklung der Strain Rate, AG 1

Die systolische Strain Rate im IVS stieg von der ersten zu sowohl der zweiten als auch der

dritten Untersuchung schwach signifikant an (p = 0,010, bzw. p = 0,026).

Die frihdiastolische Strain Rate im IVS (Abb. 47) veranderte sich von der ersten zur zweiten

und dritten Untersuchung hoch signifikant (p = 0,000, bzw. p = 0,001).
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Auch die spatdiastolische Strain Rate in der LFW (Abb. 48) veranderte sich schwach
signifikant von der TG 1 zur TG 2 (p = 0,016) und hoch signifikant von der TG 1 zur TG 3 (p
= 0,000).
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Abb. 47: Entwicklung der friihdiastolischen Strain Rate im interventrikuldren Septum
(SrR_IVS_Em) der Altersgruppe 1. Hoch sign. Unterschiede (p < 0,001) wurden mit ****
markiert. AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der ersten
Untersuchung ein Jahr alt waren), TG 1= Trainingsgruppe 1 (enthélt die untrainierten
Pferde), TG 2 = Trainingsgruppe 2 (enthélt die antrainierten Pferde), TG 3 = Trainingsgruppe
3 (enthélt die volltrainierten Pferde).
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Abb. 48: Entwicklung der spétdiastolischen Strain Rate in der linksventrikuléren freien Wand
(SrR_LFW_Am) der Altersgruppe 1. Schwach sign. Unterschiede (p < 0,05) wurden mit *,
hoch sign. Unterschiede (p < 0,001) wurden mit *** markiert. AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt
alle Pferde, die zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), TG 1=
Trainingsgruppe 1 (enthélt die untrainierten Pferde), TG 2 = Trainingsgruppe 2 (enthélt die
antrainierten Pferde), TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt die volltrainierten Pferde).
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Tabellarische Auffliihrung der Strain und Strain Rate Messungen, AG 1

Folgende Werte wurden fir die AG 1 ermittelt:

Tab. 24: Strain und Strain Rate Messungen der Altersgruppe 1. Empirische Mittelwerte mit
Standardabweichung.

Methode | Messfaktor | AG 1/TG 1(n=12) | AG 1/TG 2 (n=8) | AG 1/TG 3(n=10)
. VS 63,46 + 9,78 69,74 + 10,09 70,52 + 17,48

Strain

(%) LFW 60,02 + 10,44 80,76 + 9.23 78,47 + 23,34
IVS_S 133+ 0,21 1,58 + 0,21 154 +0,28
IVS_E 1,79+ 0,53 2.51+0,28 237 40,69
IVS_A 0,77 £0,25 -0,88 + 0,35 -0,84 + 0,31
IVS_E/A | 2,87+229 318 + 1,03 3114122

Strain Rate

(%s) LFW_S 156 + 0,28 1,74 0,19 177 +0,32
LFW_E -1.85+0,34 -2.01 + 047 1,72 £0,39
LFW_A 116 £0,35 1,63 + 0,42 -1,96 + 0,61
LFW E/A | 1.86+1,07 1,34 + 0,54 0,98 + 0,44

Legende zu Tab. 24: IVS = Interventrikularseptum, LFW = linksventrikulére freie Wand E =
friihdiastolische Geschwindigkeit, A = spétdiastolische Geschwindigkeit, S = systolische
Spitzengeschwindigkeit, AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der
ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), TG 1= Trainingsgruppe 1 (enthélt die untrainierten
Pferde), TG 2 = Trainingsgruppe 2 (enthélt die antrainierten Pferde), TG 3 = Trainingsgruppe
3 (enthélt die volltrainierten Pferde).

4.6.1.2 Strain und Strain Rate bei volltrainierten Pferde der AG 1, 3 und 4

Entwicklung der Strain, der volltrainierten Pferde der AG 1, 3und 4

Bei den Werten der Strain konnten weder im IVS noch in der LFW statistisch signifikante

Unterschiede zwischen den drei Gruppen festgestellt werden.
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Entwicklung der Strain Rate der volltrainierten Pferde der AG 1, 3 und 4

Bei der Strain Rate zeigten sich schwach signifikante Verminderungen im Vergleich der AG 1
zu der AG 4 sowohl bei der systolischen Strain Rate im IVS (p = 0,041) als auch bei der
frihdiastolischen Strain Rate des IVS (p = 0,023).

Im Vergleich der AG 1 zur AG 3 zeigte sich eine schwach signifikante Reduktion der
spatdiastolischen Strain Rate in der LFW (p = 0,021).

Keine signifikanten Veranderungen konnten bei der spatdiastolischen Strain Rate im IVS und

bei der systolischen und frihdiastolischen Strain Rate der LFW beobachtet werden.

Tabellarische Auffihrung der Strain und Strain Rate der volltrainierten Pferde der AG 1, 3
und 4

Die ermittelten Werte fur die maximale Strain der linken freien Wand und des
Interventrikularseptums
Strain Rate der LFW und des IVS sind in Tab. 25 aufgefihrt.

sowie fur die frihdiastolische, spatdiastolische und systolische

Tab. 25: Strain und Strain Rate Messungen der volltrainierten Pferde der Altersgruppen 1, 3
und 4. Empirische Mittelwerte mit Standardabweichung.

Methode | Messfaktor | AG 1/ TG 3 (n=10) | AG 3/ TG 3 (n=11) | AG 4/ TG 3 (n=10)
IVS 70,52 + 17,48 62,66 + 12,72 63,13 £ 16,32

Strain

(%) LFW 78,47 + 23,34 69,93+ 10,9 71,25 + 26,64
IVS_S 1,54 + 0,28 1,43 + 0,26 1,31+ 0,33
IVS_E -2,37 £ 0,69 -2,08 £ 0,46 -1,83 £ 0,56
IVS_A -0,84 + 0,31 -0,73+£0,38 -0,79+0,18

Strain IVS_E/A 3,11 11,22 3,46 £ 1,75 252+1,14

Rate
LFW_S 1,77 £ 0,32 1,73+ 0,33 1,53+0,42

(%ls) LFW_E -1,72 £ 0,39 -1,76 £ 0,64 -1,6 £ 0,44
LFW_A -1,96 £ 0,61 -1,43 £ 0,59 -1,55+ 0,39
LFW_E/A 0,98 + 0,44 1,48 + 1,04 1,08 £ 0,35
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Legende zu Tab. 25: IVS = Interventrikularseptum, LFW = linksventrikuldre freie Wand E =
friihdiastolische Geschwindigkeit, A = spétdiastolische Geschwindigkeit, S = systolische
Spitzengeschwindigkeit, AG 1= Altersgruppe 1 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der
ersten Untersuchung ein Jahr alt waren), AG 3= Altersgruppe 3 (enthélt alle Pferde, die zum
Zeitpunkt der Untersuchung drei Jahre alt waren), AG 4 = Altersgruppe 4 (enthélt alle Pferde,
die zum Zeitpunkt der Untersuchung vier Jahre alt waren), TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt
die volltrainierten Pferde).

4.6.2 Entwicklung der Strain und Strain Rate nach dreimonatiger Ruhepause

Entwicklung der Strain, AG 2

Weder in der LFW noch im IVS konnten signifikanten Veranderungen zwischen den beiden

Gruppen nachgewiesen werden.

Entwicklung der Strain Rate, AG 2

Eine schwach signifikante Erhéhung (p = 0,020) der frihdiastolischen Strain Rate konnte im

IVS nachgewiesen werden.

Alle weiteren Strain Rate Werte zeigten keine statistisch signifikanten Veranderungen von
der TG 3 zur TG 4.

Tabellarische Auffihrung der Strain und Strain Rate, AG 2

Es konnten folgende Werte flr die maximale Strain der linken freien Wand und des
Interventrikularseptums  sowie flir die frihdiastolische, spatdiastolische und systolische
Strain Rate der LFW und des IVS ermittelt werden:
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Tab. 26: Strain und Strain Rate Messungen der Altersgruppe 2. Empirische Mittelwerte mit

Standardabweichung.

Methode | Messfaktor | AG 2/ TG 3 (n=11) | AG 2/ TG 4 (n=10)
IVS 55,69 + 8,11 61,62+ 4,9

Strain

(%) LFW 55,07 + 10,5 66,51 £ 9,44
IVS_S 1,22 £ 0,23 1,35+ 0,17
IVS_E -1,68 + 0,46 -2,15+ 0,33
IVS_A -0,66 + 0,13 -0,72 £ 0,39

Strain IVS_E/A 2,56 + 0,96 3,87 £ 2,05

Rate LFW_S 1,27 £ 0,29 1,43+0,18

(%ls) LFW _E -1,62 + 0,58 -1,93+0,48
LFW_A -1,16 £ 0,32 -1,28 £ 0,42
LFW_E/A 1,51 £ 0,65 1,71+ 0,76

Legende zu Tab. 26: IVS = Interventrikularseptum, LFW = linksventrikulére freie Wand E =
friihdiastolische Geschwindigkeit, A =
Spitzengeschwindigkeit, AG 2 = Altersgruppe 2 (enthélt alle Pferde, die zum Zeitpunkt der
ersten Untersuchung zwei Jahre alt waren), TG 3 = Trainingsgruppe 3 (enthélt die
volltrainierten Pferde), TG 4 = Trainingsgruppe 4 (enthélt die abtrainierten Pferde).

spétdiastolische Geschwindigkeit, S

systolische

4.6.3 Einfluss der festen Effekte Alter, Training, Gewicht, Geschlecht und Herz-

frequenz auf die Strain und Strain Rate Messungen

Es konnten keine signifikanten Einflisse des Gewichts oder des Geschlechts auf die Werte

beschrieben werden.

Die Herzfrequenz beeinflusste die Strain im IVS (p = 0,038) und die spatdiastolische Strain
Rate im IVS (p = 0,007).

Das Alter wirkte sich schwach signifikant auf die Strain im IVS und die frihdiastolische Strain

Rate in der linken freien Wand aus. Es hatte aulerdem einen signifikanten Effekt auf die

Strain und die systolische Strain Rate der linken freien Wand.
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Training beeinflusste die Strain der
spatdiastolische Strain Rate der linken freien Wand signifikant, sowie die frihdiastolische

Strain Rate des Interventrikularseptums hoch signifikant.

Die nachfolgende Tabelle zeigt den Einfluss von Alter und/oder Training auf die gemessenen

Werte:

Tab. 27: Signifikanz der festen Effekte Alter und Training auf die Parameter der Strain und

linken freien Wand schwach signifikant,

Strain Rate.
Verfahren | Messbereich | Alter Training
IVS 0,049 n.s.
Strain
(%) LFW 0,009 0,012
IVS_E n.s. 0,000
IVS_A n.s. n.s.
Strain Rate IVS_S n.s. n.s.
(%ls) LVFW_E n.s. n.s.
LVFW_A 0,044 0,002
LVFW_S 0,005 n.s.

Legende zu Tab. 27: IVS = Interventrikularseptum, LFW = linksventrikuldre freie Wand E =

friihdiastolische Geschwindigkeit, A
Spitzengeschwindigkeit, n.s. = nicht signifikant
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Diskussion

5 Diskussion

Langfristiges Training fuhrt sowohl beim Menschen als auch beim Pferd zu anatomischen
und physiologischen Adaptionsvorgadngen am Herzmuskel, die dazu dienen, der veranderten
kardiovaskularen Funktion Rechnung zu tragen. Das Ausmaf dieser Veranderungen hangt
dabei vor allem von der individuellen Art und Intensitat des Trainings ab (Paterick et al.
2014).

Mit dem Gewebedoppler und dem Speckle Tracking stehen dem Kardiologen
Untersuchungsmethoden zur Beurteilung der Myokardfunktion zur Verflgung, mit denen
weitaus genauere Aussagen getroffen werden kénnen als alleine mit der herkémmlichen
Ultraschalluntersuchung (Pellerin et al. 2003). Beim Menschen konnten mit diesen Methoden
bereits trainingsbedingte Veranderungen der Myokardfunktion nachgewiesen werden
(D'Andrea et al. 2002). Ziel der vorliegenden Studie war es deshalb, mit Hilfe des
Gewebedopplers und des Speckle Trackings, den Einfluss des Trainings auf die

Myokardfunktion des Pferdes zu untersuchen.

5.1 Diskussion des Probandenguts und des Studiendesigns

Bei den untersuchten Pferden der vorliegenden Studie handelte es sich ausschlieRlich um
Trabrennpferde. Die meisten vorrangegangenen Gewebedopplerstudien beim Pferd
untersuchten hingegen vorwiegend Warmblutpferde (lversen 2008, Michutta 2012, Spieker
2006). Dies konnte zu Einschrankungen der Vergleichbarkeit zwischen den Studien, bzw. zu
Einschrankungen in der Ubertragbarkeit der hier ermittelten Ergebnisse auf andere Rassen,
fuhren. Zumindest bei der Katze wurden bereits rassebedingte Einflisse auf die systolische
Myokardgeschwindigkeit beschrieben (Wagner 2006). Bei Warmblutpferden, wird im
Gegensatz zu Trabrennpferden, die maximale kérperliche Belastung, gerade im ersten Jahr
des Einreitens, das zudem frihestens mit 2,5-3 Jahren beginnt, meist nicht erreichen.
Zusatzlich liegen bei Warmblutpferden meistens sehr uneinheitliche Trainingsprotokolle vor.
Eine hohe Trainingsbelastung ist jedoch notwendig, um trainingsbedingte Veranderungen
hervorzurufen (Buhl et al. 2004). Aus diesem Grunde beschrankte sich unsere Untersuchung
nur auf Trabrennpferde, da diese Pferde einem deutlich intensiveren Trainingspensum

unterzogen werden, um maoglichst schnell und erfolgreich an Rennen teilnehmen zu kdnnen.
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Da die Pferde anhand ihres Alters in Gruppen eingeteilt wurden, waren GréfRe und Gewicht
innerhalb der Gruppen weitestgehend einheitlich. Dies ist wichtig, da zumindest die
Dimensionsmessungen der Standardechokardiographie gewichtsabhangig sind (Al-Haidar et
al. 2013).

Die Pferde stammten aus zwei verschiedenen Trainingsstallen, wobei ein Grolteil der Pferde
der Altersgruppen 1, 3 und 4 aus einem Trainingsstall stammte und ein Groliteil der Pferde
der Altersgruppe 2 aus einem anderen. Dies hatte den Vorteil, dass innerhalb der Gruppen
der Einfluss von unterschiedlichen Haltungs-, Futterungs- und Trainingsbedingungen auf die

gemessenen Werte minimal war.

Zur Beurteilung des Trainingszustandes wurden die Pferde in die Gruppen roh, geringgradig,
mittelgradig und hochgradig trainiert und abtrainiert/Ruhe eingeteilt. Die Einteilung erfolgte
mit Hilfe des Trainers. Da bei jedem Pferd ein individueller, auf das einzelne Pferd
zugeschnittener Trainingsplan erstellt wurde und Kkeine standardisierte Belastung
stattgefunden hatte, ist der exakte Trainingsstand des einzelnen Pferdes nur schwer zu
erfassen und zu definieren. Dies spiegelt jedoch die reellen Gegebenheiten wieder und da
alle Pferde der Altersgruppe 1 zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung noch roh waren und
zum Zeitpunkt der letzten Untersuchung volle Rennfitness erreicht hatten, bzw. bereits an
ersten Rennen teilnahmen, wurde von einem ausreichenden Trainingsstimulus

ausgegangen.

Limitierend in dieser Studie war vor allem das Fehlen einer untrainierten Kontrollgruppe, da
keine grofRere Gruppe untrainierter zweijahriger Traber zur Verfugung stand. Dies macht es
schwierig, das Ausmal} des Trainingseinflusses auf die gemessenen Werte zu definieren
und von eventuellen wachstumsbedingten Veranderungen abzugrenzen. Fur zukunftige

Studien ware deshalb das Vorhandensein einer untrainierten Kontrollgruppe wiinschenswert.
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5.2 Diskussion der Ergebnisse

5.21 Standardechokardiographie

Die standardechokardiographische Untersuchung war bei allen Pferden durchfihrbar. Die M-
Mode Messwerte der 3- und 4-jahrigen Pferde lagen innerhalb der von Grenacher und
Schwarzwald sowie der von Zucca et al. angegeben Referenzwerte fir ausgewachsene

Trabrennpferde (Grenacher und Schwarzwald 2010, Zucca et al. 2008).

Die M-Mode Werte der Altersgruppe 1 und die daraus errechneten Werte LVmass, RWT und
MWT befanden sich innerhalb bzw. im oberen Referenzbereich der von Buhl et al.

angegebenen Normwerte flir diese Altersgruppen (Buhl et al. 2005a).

Die im Verlauf der Untersuchungen beobachtete Zunahme der linksventrikularen Masse, des
linksventrikularen Innendurchmessers, der linken freien Wand und der mittleren Wanddicke,
bei einer gleichbleibenden relativen Wanddicke, sprechen fir eine gleichmaRige
VergroRerung der linken freien Wand und des linksventrikularen Innendurchmessers. Dies
lasst auf die Entwicklung einer exzentrischen Hypertrophie, wie sie typischerweise bei
Ausdauersportlern gefunden wird, schlieRen und stimmt mit anderen Untersuchungen von
Pferden im Training Uberein (Buhl und Ersboll 2012, Sleeper et al. 2014, Young 1999).

Bei der Verklrzungsfraktion gab es im Verlauf der Untersuchungen keine Veranderung. Zu
der trainingsbedingten Entwicklung der Verkirzungsfraktion (FS) existieren sowohl in der
Humanmedizin als auch in der Pferdemedizin widersprichliche Ergebnisse. In einer Studie
von Buhl an Trabrennpferden kam es im Verlauf des Trainings zu einer signifikanten
Verringerung der Verkurzungsfraktion (Buhl et al. 2005a). Eine amerikanische Studie mit
7434 Vollblutern konnte hingegen keine Veranderungen der FS feststellen (Seder et al.
2003). Auch eine humanmedizinische Analyse von 59 Studien und 1451 Athleten kam zu
dem Schluss, dass es keine signifikanten Unterschiede in der FS zwischen Athleten und

untrainierten Kontrollgruppen gibt (Pluim et al. 2000).

Von den funfundvierzig untersuchten Pferden dieser Studie zeigten siebenunddreildig einen
gar. Ruckfluss an einer der Herzklappen. Funfmal war die Aortenklappe betroffen, viermal
die Mitralklappe, sechsmal die Pulmonalklappe und zweiundzwanzigmal die
Trikuspidalklappe. Die meisten Insuffizienzen traten bei den Pferden der Altersgruppe 4 auf.
Moderne Ultraschallgerate erkennen auch bei gesunden Patienten, sowohl in der Human-

als auch in der Pferdemedizin, bereits kleinste Riickstrome (Berger et al. 1989, Marr und
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Reef 1995). Um physiologische Regurgitationen von Herzklappeninsuffizienzen
abzugrenzen, mussen Anhaltspunkte fur eine Klappenerkrankung mit in Betracht gezogen
werden, wie z.B. verdnderte Klappensegel, vergrollerte Kammern oder Vorhofe, der
Schweregrad der Volumeniuberladung, die GroRe des Ruickfluss-Jets und die Relation
zwischen der Jetgrofle und der Grolle des Vorhofes/ der Kammer (Blissitt und Bonagura
1995, Reef 1995). Alle Ruckflisse in der vorliegenden Studie hatten ein kurzes,
klappenschlussassoziiertes Rickflusssignal mit kleiner Flache und wurden als physiologisch
eingestuft. Sie hatten keinen Einfluss auf die Leistungsfahigkeit der Pferde. Diese Rickflisse
gelten somit als physiologische Regurgitationen und missen von pathologischen, noch nicht
hdmodynamisch relevanten Klappeninsuffizienzen, abgegrenzt werden. Diese Ergebnisse
stehen im Einklang mit vorangegangenen Studien, bei denen eine hohe Pravalenz von
Regurgitationen bei Rennpferden, vor allem mit zunehmendem Training, nachgewiesen
werden konnte. Die Insuffizienzen hatten auch dort keinen Einfluss auf die Rennleistung
(Buhl et al. 2005b, Kriz et al. 2000b, Marr und Reef 1995).

Bei den Pferden der Altersgruppe 2 zeigten sich nach einer 3-monatigen Trainingspause
kaum Veranderungen der standardechokardiographischen Messwerte. Lediglich der hintere
Durchmesser des linken Ventrikels (apikal der Papillarmuskeln gemessen) nahm etwas ab,
der Durchmesser der linken freien Wand nahm hingegen zu. Diese Ergebnisse stehen im
Widerspruch zu den  Ergebnissen anderer Autoren, die bereits nach einer 4-
wochigenTrainingspause einen signifikanten Rickgang der gemessenen Dimensionswerte
IVS,LVID, LVFW, LA, des Durchmessers der Aorta und der Pulmonal Arterie, der PEP (pre
ejection period) und der ET sowie der Funktionswerte FS und des Herzzeitvolumens
feststellen konnten (Kriz et al. 2000a). Eine Erklarung hierfur kdnnte sein, dass die Pferde
der vorliegenden Studie taglich weiterhin mehrere Stunden Weidegang hatten und vier der
zehn untersuchten Pferde noch ein bis zwei Tage die Woche leicht bewegt wurden.
Eventuell reichte diese Bewegung aus, um eine Ruckbildung der kardialen Dimension und
Funktion zu verhindern. In einer Studie mit Vollblitern reichte die spontane Aktivitat von acht
Stunden Koppelgang pro Tag - auch zehn Wochen nach Trainingsende - aus, um die
kardiovaskulare und aerobe Fitness der Pferde (gemessen an den Werten Schlagvolumen
und der aeroben Kapazitat (VO2max)) aufrecht zu erhalten (Mukai et al. 2006). Eine weitere
Erklarung konnte sein, dass sich die Pferde weiterhin im Wachstum befanden und die
Dimensionsruckbildungen des Trainingsverlustes durch altersbedingtes GréRenwachstum
kompensiert wurden. Dagegen spricht jedoch, dass sich weder die Gesamtgroe noch das
Gewicht der Pferde der Altersgruppe 2 von der ersten zur zweiten Untersuchung signifikant

veranderten.

120



Diskussion

Um in zuklnftigen Studien den Effekt des Abtrainierens besser erfassen zu kénnen, ware es
z.B. mdglich, die Pferde nach einer mindestens sechs Wochen langen Phase der strikten
Boxenruhe zu untersuchen. Hier ware jedoch der tierschutzrelevante Aspekt aufgrund der

nicht artgerechten Haltung zu beachten.

5.2.2 Gewebedopplerechokardiographie

Zusatzlich zu der standardechokardiographischen Untersuchung wurde in der vorliegenden
Studie die Gewebedopplertechnik angewendet, da diese myokardiale

Funktionsinformationen liefert, die anderweitig nicht zu erhalten sind (Pellerin et al. 2003).

In der Human- und der Kleintiermedizin werden Uberwiegend die von apikal gemessenen
longitudinalen Geschwindigkeiten bestimmt. Bei Beeintrachtigung der Myokardfunktion durch
Ischamie oder pathologische Hypertrophie sind die longitudinalen Fasern friiher betroffen
und die Messung ihrer Geschwindigkeiten ist dementsprechend sensitiver (Jones et al.
1990). Zusatzlich wird die Messung der radialen Geschwindigkeiten starker durch die
globale Rotations- und Translationsbewegung des Herzens beeinflusst (Nikitin und Witte
2004). Die apikale Anschallposition steht beim Pferd - aufgrund des grof3en,
schallundurchlassigen Sternums - nicht zur Verfigung, weshalb nur die radialen
Geschwindigkeiten aus der kurzen Achse bestimmt werden kénnen (Sepulveda et al. 2005).
Dies stellt eine erhebliche Limitation dar und erschwert den Vergleich zwischen den vom

Pferd und vom Menschen gewonnenen Daten zusatzlich.

Um den Einfluss des baso-apikalen Geschwindigkeitsgradienten auf die Messungen zu
minimieren, wurde die von Klaus (2009) empfohlene Schnittebene, oberhalb des
Papillarmuskels am Ansatz der Cordae tendinae mit einem enddiastolisch gerade noch
sichtbaren Mitralklappensegelsignal, gewanhlt. Individuelle anatomische Unterschiede konnen

jedoch trotzdem zu gewissen Varianzen fuhren.

Die Geschwindigkeitskurven konnten, wie auch in den vorangegangenen Studien beim
Pferd, identifiziert werden. Da das Softwareprogramm bei manchen Pferden die T-Welle
falschlicherweise als QRS-Komplex erkannte und so eine doppelte Herzfrequenz
berechnete, war es nicht moglich, bei allen Pferden Zeitmarker zu setzen. Dies kann zu
Problemen in der korrekten Identifizierung der kurzen isovolumetrischen Kontraktionen und
Relaxationen gefiihrt haben und zu Schwierigkeiten in der Erkennung eventueller

Asynchronitaten. Die friih- und spatdiastolischen Kurven und die systolische Kurve waren
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jedoch gut anhand des mitlaufenden EKGs und ihres typischen Verlaufsmusters zu

erkennen.

5.2.21 Effekt des Trainings auf die myokardialen Geschwindigkeiten

Die gemessenen Werte des Spektral- und des Farbgewebedopplers in der linken freien
Wand lagen innerhalb der von lversen ermittelten Normwerte fir Warmblutpferde. Die Werte
des Interventrikularseptums lagen alle unterhalb der von lversen angegebenen Werte, aber
innerhalb der von Michutta und der von Klaus beschriebenen Bereiche (lversen 2008, Klaus
2009, Michutta 2012).

In  humanmedizinischen Studien konnten bei Sportlern im Vergleich zu untrainierten
Kontrollgruppen normale bis erhdhte Myokardgeschwindigkeiten erfasst werden. Diese
Ergebnisse decken sich mit den Resultaten der vorliegenden Studie. Allerdings wurden in
den humanmedizinischen Studien vor allem erhoéhte frihdiastolische Geschwindigkeiten
festgestellt - was auf eine bessere Nutzung des Frank-Starling-Mechanismus bei Sportlern
hindeutet - und nur in einigen Studien auch erhohte systolische Geschwindigkeiten. Dieses
Ergebnis konnte in der hiesigen Studie nicht bestatigt werden, da sich in der linken freien
Wand sowohl im Farbgewebedoppler als auch im Spektralgewebedoppler nur die S-Welle
hoch signifikant innerhalb der Altersgruppe 1 erhohte, die frihdiastolischen
Geschwindigkeiten im Spektralgewebedoppler jedoch unverandert blieben und im

Farbgewebedoppler nur eine schwach signifikante Vergrofierung zeigten.

Im Interventrikularseptum konnten mit dem PW-Doppler schwach signifikante und mit dem
Farbgewebedoppler signifikante Vergroferungen der frihdiastolischen Geschwindigkeiten
aufgezeigt werden. Zusatzlich ergab sich bei den Farbgewebedopplermessungen eine

schwach signifikante Erhdhung der S-Welle.

Eine Erhdhung der systolischen Geschwindigkeit in der linken freien Wand konnte auch in
einer Studie von lversen bei Warmblutpferden mit pathologisch vergréerten Ventrikeln und
Vorhéfen  nachgewiesen  werden (lversen 2008). Pferde mit Mitral- oder
Aortenklappeninsuffizienzen und Dilatation des linken Vorhofs oder Ventrikels zeigten
erhdhte systolische Geschwindigkeiten im Vergleich zu Pferden ohne abweichende
Herzbefunde. Diese Veranderungen der systolischen Myokardgeschwindigkeiten bei leichten
bis mittelgradigen Klappeninsuffizienzen konnten auflerdem sowohl bei Menschen als auch

bei Hunden nachgewiesen werden (Bruch et al. 2005, Javornik 2007). Die mit Hilfe der
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Myokardgeschwindigkeitskurve nachweisbare Erhéhung der systolischen Geschwindigkeit
wird als Reaktion auf das gesteigerte Schlagvolumen durch die vermehrte
Volumenbelastung aufgrund der erhdhten Ventrikelflllung und einer damit einhergehenden
Zunahme der Auswurffraktion (Schlagvolumen/enddiastol. Volumen) gesehen. Sowohl die S-
als auch die E- und die A-Welle zeigen eine signifikant positive Korrelation zum
Schlagvolumen (Bruch et al. 2005).

Erst bei schweren Insuffizienzen und einem dekompensierten Herzen kommt es zu einer
Abnahme der systolischen Geschwindigkeiten. Somit kdnnte auch beim trainierten Pferd die
Erhéhung der systolischen Geschwindigkeiten durch die physiologische VergroRerung des
linken Ventrikels und Vorhofes und dem damit einhergehenden erhéhten Schlagvolumen
erklart werden. Dass das Schlagvolumen bei trainierten Pferden zunimmt, konnte u.a. in

einer Studie von Ohmura et al. gezeigt werden (Ohmura et al. 2002).

An Maus- und Rattenmodellen wurde deutlich, dass sich die Herzmuskelzellen an erhohte
Belastungen anpassen und ein langfristiges Trainingsprogramm sowohl die Kontraktilitat der
Kardiomyozyten steigert als auch zu schnelleren Verklrzungs- und
Dehnungsgeschwindigkeiten fuhrt. Dies geschieht zum einen Uber einen schnelleren Umsatz
des Kalziums in den Herzmuskelzellen und zum anderen Uber eine erhdhte Sensitivitat der
Myofilamente gegenuber dem bereits vorhandenen Kalzium. Diese beiden Effekte liefern
zellulare Mechanismen flir eine verbesserte Pumpkapazitat und eine hdéhere Eignung des
trainierten Herzens, Arbeit zu verrichten (Kemi et al. 2008, Kemi und Wisloff 2010). Eine
weitere Erklarung flr die erhdhten systolischen Geschwindigkeiten kdnnte also in dem
physiologischen Remodelling der Herzmuskelzellen und der damit verbundenen
Kontraktilitatssteigerung liegen. Da es jedoch bis jetzt keine vergleichbaren Studien an
Herzmuskelzellen des Pferdes gibt, ist es nicht nachgewiesen, dass diese Ergebnisse sich
eins zu eins auf die trainingsinduzierten physiologischen Veranderungen der
Pferdekardiomyozyten Ubertragen lassen. Auflerdem ist das Ausmal® der Veranderungen

einer experimentellen Studie eventuell nicht direkt auf die klinische Situation Gbertragbar.

Auch in einigen humanmedizinischen Studien konnte neben der Erhdhung der diastolischen
Geschwindigkeiten bei Sportlern eine Erhéhung der systolischen Geschwindigkeiten
festgestellt werden. Vorwiegend kam die Erhdhung der systolischen Geschwindigkeiten bei
Kraftsportlern vor (D'Andrea et al. 2002, Popovic et al. 2011, Zoncu et al. 2002), in einigen
Studien jedoch auch bei Ausdauersportlern (Caso et al. 2002, Koc et al. 2007). Die
frihdiastolischen Geschwindigkeiten schienen positiv durch eine erhéhte Vorlast beeinflusst

zu werden, die systolischen durch eine erhdhte Nachlast und eine VergréRerung der
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linksventrikularen Wanddicke (D'Andrea et al. 2002). In einer Studie von Zoncu et al. konnte
die Erhohung der systolischen Geschwindigkeiten nur im Interventrikularseptum
nachgewiesen werden und sie zeigte aullerdem eine lineare Korrelation mit der Dicke der
linken Wand und dem Index der linksventrikularen Masse (LVM/Kdrperoberflache) (Zoncu et
al. 2002). Eine Erklarung hierfir vermuteten die Autoren in einer Verbesserung der
Sphinkterfunktion im linken Ventrikel bei Sportlern, da sich im IVS mehr zirkumferentielle
Fasern befinden, die in der Auswurfsphase gegenuber den longitudinalen Fasern eine
vorherrschende Rolle spielen (Oki et al. 1999). Da beim Pferd durch die Anschallung Uber
die kurze Achse ohnehin vorwiegend die radialen Geschwindigkeiten der zirkumferentiellen
Fasern gemessen werden, konnte eine verbesserte Sphinkterfunktion in Form einer
verbesserten zirkumferentiellen Kontraktion eventuell auch die in der vorliegenden Studie
ermittelte Erhéhung der S-Welle erklaren. Beim Pferd trat die Erhdhung der S-Welle

allerdings nur in der linken freien Wand und nicht im Interventrikularseptum auf.

Die mit Hilfe des Gewebedopplers festgestellten Veranderungen der systolischen Werte
dieser Studie traten alle im ersten Jahr des Trainings, in der Altersgruppe 1, auf. Beim
Vergleich der volltrainierten Pferde der Altersgruppe 1 mit den volltrainierten Pferden der
Altersgruppen 3 und 4 konnte kein weiterer Anstieg der S-Welle verzeichnet werden. Dies
konnte damit zusammenhangen, dass der Trainingsstimulus am Herzen von roh zu
volltrainiert am hochsten war. Danach wurden die Pferde zwar weiter trainiert, die
Herzdimensionen vergroferten sich auch noch einmal und die Pferde nahmen weiterhin an
Rennen teil, der anhaltende Trainingsstimulus schien jedoch keine weitere Verbesserung der
Myokardgeschwindigkeiten auslésen zu kdnnen. In einer Studie mit Vollblitern, die im Laufe
ihres ersten Trainingsjahres untersucht worden waren, zeigte sich eine Verbesserung der
Sauerstofftransportkapazitadt durch strukturelle Veranderungen am Herzen, die das
Schlagvolumen erhohten. Auch hier fand ein Grofteil der Veranderungen in den ersten
Trainingsmonaten statt, gegen Ende des Untersuchungszeitraums verbesserten sich die

Werte nur noch geringfligig (Ohmura et al. 2002).

Die Erhéhung der systolischen Geschwindigkeit konnte in der vorliegenden Studie sowohl
mit dem Farb- als auch mit dem Spektralgewebedoppler nachgewiesen werden. Die
Ergebnisse sind allerdings nicht austauschbar, da mit dem Spektralgewebedoppler deutlich
héhere Geschwindigkeiten ermittelt wurden als mit dem Farbgewebedoppler. Dies lasst sich
dadurch erklaren, dass der Spektralgewebedoppler Maximalgeschwindigkeiten aufzeichnet
und der Farbgewebedoppler Durchschnittsgeschwindigkeiten ermittelt. Diese Beobachtung

entspricht den Ergebnissen vorangegangener Studien sowohl aus der Humanmedizin (Isaaz
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2000, Nikitin und Witte 2004) als auch aus der Pferdemedizin (lversen 2008, Sepulveda et
al. 2005, Spieker 2006).

Um das Ausmal} des Trainingseinflusses von dem Einfluss des Alterungsprozesses genauer
abzugrenzen, fehlt auch bei den Gewebedopplerdaten eine untrainierte Kontrollgruppe. Auch
in der Literatur gibt es nur sehr wenige Studien, die sich mit dem Aspekt des Alterns alleine
oder separat von dem des Trainings auf die Entwicklung des Herzens, vor allem unter
echokardiographischen Gesichtspunkten, befassen. In einer Studie von Collins et al. wurden
Vollblutfohlen von der Geburt bis zu einem Alter von vier Monaten echokardiographisch
untersucht, Lombard et al. untersuchten Ponyfohlen bis zu einem Alter von drei Monaten und
Rovira und Munoz untersuchten spanische Fohlen von einem Alter von drei Wochen bis hin
zu einem Jahr (Collins et al. 2010, Lombard et al. 1984, Rovira und Munoz 2009). Leider
kénnen die Daten dieser Studien nicht zu einem Vergleich mit den Daten der vorliegenden
Studie herangezogen werden, da die Pferde der vorliegenden Studie bereits zum Zeitpunkt
der ersten Untersuchung deutlich alter waren. Lediglich Matur und Gur untersuchten
Vollblutfohlen bis zu einem Alter von 2 Jahren, jedoch wurde in dieser Studie auch nicht
zwischen dem Einfluss des Wachstums und dem des Trainings unterschieden (Matur und
Gur 2011). In einer bis dato noch unveroffentlichten Studie von Henrike Lagershausen
wurden jedoch zum ersten Mal Warmbliter vom Fohlenalter bis dreijahrig
standardechokardiographisch und mit dem Gewebedoppler untersucht (Lagershausen). Die
Pferde dieser Studie wurden keinerlei Training unterzogen, es wurde also ausschlieRlich der
Aspekt des Alterns untersucht. Die B- und M-Mode Ergebnisse der
standardechokardiographischen  Untersuchung zeigten, dass es im Zuge des
Kérperwachstums des Pferdes auch zu einem logarithmischen Wachstum des Herzens
kommt. Der gréf3te und schnellste Teil des Herzwachstums findet dabei bereits in einem
Alter von null bis viereinhalb Monaten statt. Bei den Daten der
Gewebedoppleruntersuchungen zeigte sich von den Fohlen bis hin zu den dreijahrigen
Pferden in den Lokalisationen der linken freien Wand, des Interventrikularseptums und der
rechten Wand eine ansteigende Tendenz der frihdiastolischen Welle. Bei der systolischen
Welle konnten hingegen keine signifikanten Veranderungen zwischen den Altersgruppen
festgestellt werden. Der Alterungsprozess schien demnach keinen Einfluss auf die
systolische Geschwindigkeit zu haben. Dies lasst darauf schliel3en, dass die Veranderungen
der systolischen Geschwindigkeiten der linken freien Wand in der vorliegenden Studie
tatsachlich in erster Linie durch den vorhandenen Trainingsstimulus und nicht durch den

stattgefundenen Alterungsprozess hervorgerufen wurden.
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5.2.2.2 Effekt des Abtrainierens auf die Myokardgeschwindigkeiten

Auch im Farb- und im Gewebedoppler zeigten sich, analog zu den Ergebnissen der
Standardechokardiographie, keine deutlichen Veranderungen zwischen den volltrainierten
und abtrainierten Tieren der Altersgruppe 2. Es kam zu keinen Veranderungen der
systolischen oder der fruh- bzw. spatdiastolischen Geschwindigkeiten. Es zeigten sich
lediglich eine schwach signifikante Verklrzung der isovolumetrischen Relaxationszeit und
eine Verlangerung der Auswurfszeit (ejection time). Da diese Zeiten in humanmedizinischen
Gewebedopplerstudien kaum bestimmt wurden, fehlt der Vergleich. Lediglich die IVR wurde
in einigen wenigen Studien bestimmt, die Ergebnisse sind jedoch uneinheitlich. So zeigte
eine Studie eine signifikante Verklirzung der isovolumetrische Relaxationszeit bei Sportlern
im Vergleich zu der untrainierten Kontrollgruppe (Galetta et al. 2004), in einer anderen Studie
hingegen konnte kein Unterschied zwischen den ftrainierten und untrainierten Gruppen
festgestellt werden (Zoncu et al. 2002). Da die Bestimmung der isovolumetrischen Zeiten
aufgrund der Probleme mit dem Einlegen der Zeitmarker in der hiesigen Studie erschwert
war und es keine sehr groRe Studienpopulation gab, sind schwach signifikante
Veranderungen schwer zu beurteilen und mussten gegebenenfalls noch einmal mit einer

grolieren Studienpopulation Uberprift werden.

Ursache fur die gleichbleibenden Werte der systolischen und frih- und spatdiastolischen
Geschwindigkeiten nach dem Abtrainieren konnte - parallel zu den Griinden der unverandert
gebliebenen standardechokardiographischen Parametern - der tagliche Koppelgang der
Pferde gewesen sein. Die leichte Bewegung reichte moglicherweise aus, um die erworbene

kardiale Fitness aufrecht zu erhalten (Mukai et al. 2006).

5.2.3 Speckle Tracking

In der vorliegenden Studie wurden, zusatzlich zu den Myokardgeschwindigkeiten der
Gewebedopplerechokardiographie, die Verformungsparameter Strain und Strain Rate
bestimmt. Diese wurden nicht aus dem Farbegewebedopplerbild hergeleitet, sondern Uber

eine Graustufenanalyse des herkdmmlichen 2D-Bildes, dem sog. Speckle Tracking, ermittelt.

Die Vorteile des Speckle Tracking bestehen - durch die Verfolgung der Speckle in Bezug auf
die myokardiale Wand und nicht in Bezug auf den Schallkopf - vor allem in der
Winkelunabhangigkeit dieser Methode. AuRerdem kommt es nicht zu einer Beeinflussung

der analysierten Segmente durch die Bewegung benachbarter Segmente (Tethering) und die
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Methode wird weniger durch die Globalbewegung des Herzens im Brustkorb beeinflusst
(Blessberger und Binder 2010, Dandel et al. 2009, Marwick 2006, Voigt 2002). Dies erweist
sich bei der Untersuchung von Pferden als Vorteil, da Ultraschalluntersuchungen stets durch
Bewegungen der Pferde — wie z.B. Atmung oder leicht unruhiges Stehen — beeintrachtigt
werden. Man bendtigt jedoch Graustufenbilder sehr guter Schallqualitat, um Aussagen
treffen zu kénnen. Die erforderliche Schallqualitat konnte bei zwei Pferden der Altersgruppe
2 nicht erreicht werden und die Bilder konnten somit nicht ausgewertet werden. Dies
entspricht den Erfahrungen anderer Autoren in der Pferdemedizin, wie z.B. lversen (2008),
Schwarzwald et al. (2009) und Nagel (2012), bei denen die Auswertung einiger Pferde auch

nicht maoglich war.

In der vorliegenden Studie wurden die Werte der radialen Strain und Strain Rate aus der
linken freien Wand und dem Interventrikularseptum erfasst. In der Humanmedizin werden vor
allem die longitudinalen Verformungen erfasst, die radialen gelten als ungeeignet, da die
menschliche Ventrikelbreite im Normalfall nicht ausreicht, um die bendtigte Strain Length von
12mm zu platzieren (Marwick 2006). Aufgrund der Winkelunabhangigkeit der Messmethode
ist es auch beim Pferd mdglich, die longitudinalen Verformungen zu bestimmen (Decloedt et
al. 2011). Da sich jedoch das Problem der geringen Ventrikelbreite beim Pferd nicht stellt
und Schwarzwald et al. (2009) in einer Studie an Trabrennpferden und Vollblitern zeigen
konnten, dass die systolischen radialen Geschwindigkeiten beim Pferd zuverlassig bestimmt
werden koénnen, fiel die Entscheidung in dieser Studie zugunsten einer Messung der radialen

Verformung.

Insgesamt traten bei den Messungen des Speckle Trackings deutlich héhere intraindividuelle
Varianzen auf als bei den Messungen der Myokardgeschwindigkeiten. Dieselbe
Beobachtung machte bereits Iversen (2008) in ihrer Studie und kam zu dem Schluss, dass

sich der Gewebedoppler fir den klinischen Gebrauch am Pferd besser eignet (Iversen 2008).

5.2.3.1 Effekt des Trainings auf die Werte Strain und Strain Rate

Die in dieser Studie erfassten Werte der Strain Rate lagen innerhalb der von Iversen (2008),
Schwarzwald (2009) und Nagel (2012) erhobenen Werte fur erwachsene Pferde, die Werte

der Strain im IVS befanden sich am oberen Rand der Normwerte.

Die Strain Werte der LFW lagen oberhalb der fur gesunde Pferde erhobenen Normwerte.

Ahnliche Strain Werte der LFW fanden sich hingegen auch bei herzkranken Pferden mit
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Klappeninsuffizienzen in einer Studie von Nagel (2012). Diese Beobachtung kénnte dadurch
begrindet sein, dass es sowohl bei pathologisch vergroRerten Ventrikeln - bei Tieren, die
sich noch nicht in einem dekompensierten Stadium der Herzinsuffizienz befinden - als auch
bei physiologisch vergroRerten Herzen zu einer starkeren Dehnung des Ventrikels durch ein
hoheres Schlagvolumen kommt. Die starkere Dehnung der Herzmuskelzellen flhrt dann -
Uber den Frank-Sterling-Mechanismus - zu einer Zunahme der Kontraktilitdt. Bei
pathologischen Verénderungen kommt es ab einem gewissen Punkt zur Uberdehnung und
die Kontraktilitdt fallt wieder ab. Da es in der vorliegenden Studie keine untrainierte
Kontrollgruppe gab, ist nicht abschliel3end zu klaren, ob die erhdhten Strain Werte der linken
freien Wand im Vergleich zu anderen Studien tatsachlich trainingsbedingt sind oder
gegebenenfalls durch methodische Unterschiede ausgeldst wurden. Auch die einjahrigen,
untrainierten Pferde hatten bereits verhaltnismaRig hohe Strain Werte, die im Verlauf der Zeit

und des Trainings jedoch noch einmal zusatzlich anstiegen.

In einigen humanmedizinischen Studien zeigten Sportler ebenfalls hdhere Strain Werte im
linken Ventrikel im Vergleich zu untrainierten Kontrollgruppen. Die Autoren kamen zu dem
Schluss, dass regelmaliges sportliches Training sich positiv auf die Kontraktilitat der
Herzmuskulatur auswirkt (Richand et al. 2007, Schattke et al. 2014, Simsek et al. 2011).

Innerhalb der Altersgruppe 1 kam es in dieser Studie zusatzlich zu einer Erhdhung der
systolischen und frihdiastolischen Strain Rate im IVS und einer Erhéhung der
spatdiastolischen Strain Rate. Die Altersgruppen 3 und 4 zeigten hingegen einen schwach

signifikanten Ruckgang dieser Werte.

5.2.3.2 Effekt des Abtrainierens auf die Werte Strain und Strain Rate

Im Einklang mit den Ergebnissen der Standardechokardiographie und der
Gewebedopplerechokardiographie gab es auch bei der Analyse der Myokardverformungen
keine signifikanten Unterschiede zwischen der Gruppe der trainierten Pferde und der Gruppe

der abtrainierten Pferde.

5.2.4 Einfluss der korperspezifischen Merkmale

Fir alle erhobenen Werte wurde der Einfluss der festen Effekte Gewicht, Geschlecht,

Herzfrequenz, Alter und Training analysiert. Das Gewicht und das Geschlecht zeigten dabei
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keinerlei Einfluss auf die gemessenen Werte, weder bei der Standardechokardiographie

noch bei der Gewebedopplerechokardiographie oder dem Speckle Tracking.

Da bei der Untersuchung darauf geachtet wurde, dass alle Pferde einen Ruhepuls behielten,
wiesen die erfassten Herzfrequenzen zwischen den verschiedenen Gruppen keine grofien
Schwankungen auf. Ein signifikanter Einfluss der Herzfrequenz auf die Werte konnte
lediglich vereinzelt, wie z.B. bei der Ejection Time und dem E/A-Verhaltnis im Spektral- und

Farbgewebedoppler, ermittelt werden.

Fur die standardechokardiographischen Werte zeigte sich eine positive Korrelation sowohl
mit dem Alter als auch mit dem Training. Ein hochsignifikanter Trainingseffekt, ohne dass
zeitgleich eine Korrelation mit dem Alter bestand, zeigte sich bei den systolischen
Myokardgeschwindigkeiten der linken Wand sowohl im Spektral- als auch im
Farbgewebedoppler. Man muss jedoch beachten, dass diese Korrelation ein errechneter
Wert aufgrund der vorgenommen Einteilung in die Alters- und Trainingsgruppen ist.
Innerhalb der Altersgruppe 1 kam es im Verlauf der drei Untersuchungen jedoch auch zu
einem Alterungsprozess. Dies kénnte zu Problemen in der Berechnung des Einflusses des
Trainingseffekts gefuhrt haben. Um den Alterungs- und Trainingseffekt klar voneinander

trennen zu kdnnen, ware eine untrainierte, alterskorrelierte Kontrollgruppe nétig.

5.3 Schlussbetrachtung und Ausblick

In der vorliegenden Studie wurden erstmals beim Pferd Uber einen langeren Zeitraum die
Entwicklungen der Myokardgeschwindigkeiten und ihrer Verformungen unter dem Einfluss
von Training untersucht. Dadurch konnten die Erkenntnisse in Bezug auf die kardialen
Veranderungen unter leistungsphysiologischen Aspekten beim Pferd verbessert werden. Die
Gewebedopplerechokardiographie und das Speckle Tracking zeigten sich bereits in der
Humanmedizin als geeignete Methoden, um die Entwicklung des Sportlerherzens zu
beurteilen, da sie eine prazise und quantitative Beurteilung der regionalen Myokardfunktion
ermdglichen, die mit der herkdbmmlichen echokardiographischen Untersuchung nicht
realisierbar ist (D'Andrea et al. 2006, Hoffmann 2002).

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie weisen auf einen positiven Einfluss des Trainings
auf die systolische Myokardfunktion hin. Die untersuchten Pferde zeigten im Verlauf des

ersten Trainingsjahres eine Zunahme der systolischen Myokardgeschwindigkeiten und im
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Vergleich zu den ermittelten Normwerten vorhergegangener Studien eine hohere

Kontraktilitat im linken Ventrikel.

In zuklnftigen Studien ware es sinnvoll, Uber eine alters- und geschlechtsgepaarte,
untrainierte Kontrollgruppe genauere Informationen Uber das Ausmall des Trainings in
Abgrenzung zu wachstumsbedingten Veranderungen zu erlangen. Daruber hinaus ware es
interessant zu untersuchen, ob es — ahnlich zu der GrofRe des Herzens — auch einen
Zusammenhang zwischen den Myokardgeschwindigkeiten und der Leistungsfahigkeit von
Rennpferden gibt und ob mit Hilfe des Gewebedopplers eventuell auch eine Aussage Uber

das zu erwartende Leistungspotential eines Pferdes zu treffen ist.
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6 Zusammenfassung

Amelie Schlaga

,Echokardiographische Untersuchungen zu trainingsbedingten Einflissen auf die

myokardialen Geschwindigkeiten und Verformungen bei Trabrennpferden*

Im Rahmen der vorliegenden Studie wurde ermittelt, ob und in welchem Male die
myokardialen Geschwindigkeiten und Verformungen beim Pferd durch Training beeinflusst
werden. Dazu wurden 45 herzgesunde Trabrennpferde aus zwei verschiedenen
Trabrennstallen gemaR ihres Alters und Trainingszustandes in unterschiedliche Gruppen
eingeteilt und echokardiographisch untersucht. Eine Gruppe von 12 einjahrigen Pferde
(Altersgruppe 1) wurde uber ein knappes Jahr im Training verfolgt, die erste Untersuchung
erfolgte an den noch rohen, untrainierten Tieren, zum Zeitpunkt der letzten Untersuchung
waren die Pferde volltrainiert und nahmen bereits an ersten Rennen teil. Diese Gruppe
wurde zusatzlich mit einer Gruppe drei- und vierjahriger, volltrainierter Traber (Altersgruppe 3
und 4) verglichen, um herauszufinden, ob eventuell langfristiges Training erforderlich ist, um
Veranderungen der gemessenen Werte hervorzurufen. Des Weiteren wurde, um den
eventuellen Effekt des Abtrainierens zu erfassen, noch eine Gruppe zweijahriger Pferde im

volltrainierten Zustand und nach einer dreimonatigen Traingspause untersucht.

Die myokardialen Geschwindigkeiten wurden mit Hilfe des Farb- und des
Spektralgewebedopplers in der linken freien Wand, dem Interventrikularseptum und der
rechten Wand in radialer Bewegungsrichtung aus der rechten kurzen Achse erfasst. Die
Verformungsparameter Strain und Strain Rate wurden mit der Methode des Speckle
Trackings in der linken Wand und dem Interventrikularseptum aus dem zweidimensionalen
Graubild ermittelt.

Bei der standardechokardiographischen Untersuchung zeigte sich im Verlauf der Messungen
der Altersgruppe 1 und im Vergleich dieser mit den Pferden der Altersgruppen 3 und 4 eine
signifikante ~ Zunahme  der linksventrikularen = Masse, des linksventrikularen
Innendurchmessers und der Dicke der linken freien Wand, wobei sich die relative Wanddicke
nicht veranderte. Die Pferde entwickelten also eine exzentrische Hypertrophie, wie man sie
typischerweise bei Ausdauersportlern und trainierten Rennpferden vorfindet. Mit
zunehmendem Alter erhéhte sich auch die Inzidenz an physiologischen Regurgitationen, vor
allem an der Trikuspidalklappe. Dies ist ein haufig gesehenes Phanomen bei Rennpferden

und wirkt sich nicht negativ auf die Leistungsfahigkeit der Tiere aus.
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Die radialen, systolischen Myokardgeschwindigkeiten der linken freien Wand erhéhten sich
im Laufe des ersten Trainingsjahres bei den Pferden der Altersgruppe 1 hoch signifikant.
Diese Entwicklung konnte sowohl mit dem Farb- als auch mit dem Spektralgewebedoppler
aufgezeigt werden. Eine weitere Erhdhung bei den Pferden der Altersgruppen 3 und 4 fand
nicht statt. Neben der Zunahme der systolischen Geschwindigkeit traten bei der Altersgruppe
1 auch eine leichte Zunahme der frihdiastolischen Geschwindigkeit im linken Ventrikel (im
cTVI) und im Interventrikularseptum (cTVI und PW-Doppler) sowie eine schwach signifikante
Zunahme der systolischen Geschwindigkeit im IVS (cTVI) auf.

Bei der Verformungsanalyse mittels Speckle Tracking kam es zu deutlich hdheren
intraindividuellen Varianzen als bei den Werten der Gewebedopplerechokardiographie, was
fur eine bessere Eignung des Gewebedopplers flir den klinischen Einsatz spricht. Es stellten
sich schwach signifikante Erhéhungen der radialen systolischen und friihdiastolischen Strain
Rate im IVS sowie der spatdiastolischen Strain Rate der LFW innerhalb der Altersgruppe 1
dar. Diese Veranderungen nahmen allerdings bei dem Vergleich der Werte zu denen der
Altersgruppen 3 und 4 auch wieder gleichermallen ab. Interessanterweise lagen jedoch die
Werte der Strain in der linken Wand bei den trainierten Pferden oberhalb der in anderen
Studien ermittelten Normwerte fur Pferde, was auf eine erhohte Kontraktilitat des linken
Ventrikels bei Sportpferden hindeuten konnte.

Bei der Gruppe der abtrainierten Pferde zeigten sich keine Veranderungen. Da die Pferde
taglichen Weidegang hatten, reichte diese Bewegung eventuell aus, um in dem untersuchten
Zeitraum dem fehlenden Trainingsstimulus entgegen zu wirken.

Die Ergebnisse der Studie weisen insgesamt auf einen positiven Einfluss des Trainings auf

die systolische myokardiale Funktion der linken freien Wand beim Trabrennpferd hin.
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7 Summary

Amelie Schlaga

“The Influence of Training on Myocardial Velocities and Deformation in Standardbred

Racehorses: an echocardiographic study”

The aim of the present study was to evaluate if, and to which extent, myocardial velocities
and deformations in horses are influenced by training. 45 healthy Standardbred trotters from
two different stables were divided into different groups, based on their age and training status
and examined by echocardiography. The first group — age group 1 - contained the yearlings
and was followed over the course of almost a year. At the time of the first examination the
horses were unbroken and had no training history. At the time of the last examination the
horses were fully trained and already competing in their first races. This group was
additionally compared to a group of three and four year old, fully trained Standardbreds, to
evaluate if a longer training period is needed to induce changes in the measured parameters.
Furthermore a group of two year old horses were first examined when fully trained and after

a three month long period of rest, to determine the influence of detraining.

Pulsed waved (PW-TVI) and color tissue doppler imaging (cTVI) were used to evaluate the
myocardial velocities in the left ventricular wall, the interventricular septum and the right
ventricular wall. The velocities were measured in the radial direction out of the right short axis
image plane. The myocardial deformation indices strain and strain rate were attained by

speckle tracking out of the two dimensional grey scale image.

A standard echocardiographic examination showed a significant increase of the left
ventricular mass (LVM), left ventricular internal diameter in diastole (LVIDd) and the
thickness of the left ventricular wall over the course of the first year of training and in
comparison with the three and four year old horses. The mean wall thickness did not differ,
demonstrating that the horses developed a left ventricular eccentric cardiac hypertrophy, as
commonly seen in endurance athletes and racehorses. The prevalence of mild valvular
regurgitations, especially of the tricuspid valve, increased with age. This is a common finding

in racehorses and has been shown to have no effect on the horses’ performance.

During the first year of race training, the radial, systolic left ventricular myocardial velocities
increased significantly. This development could be illustrated by both color and by pulsed
wave tissue doppler imaging. Older horses did not show any further improvement of the

myocardial systolic velocities. In addition to the improvement of the systolic function there
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were mild improvements of the early diastolic velocities in the left ventricle (measured by
cTVI), and the interventricular septum (cTVI and PW-TVI), as well as a mild improvement of
the systolic velocity of the interventricular septum (cTVI) in the horses of age group 1.

The deformation indices measured by speckle tracking showed a much higher intraindividual
data-variation than the tissue velocity parameters, indicating a better clinical suitability for TVI
measurements. A slight increase of the radial systolic and early diastolic strain rate in the
interventricular septum and of the late diastolic strain rate in the left ventricular wall could be
measured in age group one. This change was not consistent when compared with age
groups 3 and 4. The strain values in the left ventricle of the trained horses were increased,
compared to the previously published normal values for horses in the literature. This could

indicate a higher left ventricular contractility in trained horses.

Detraining had no effect on the standard echocardiographic, tissue doppler or speckle
tracking parameters in the present study. However the horses still had a considerable
amount of free movement every day, since they were turned out on the pasture daily. This
movement may have been sufficient to counteract the effect of detraining during the

examined time frame.

In summary, training seems to have a positive influence on the systolic myocardial function

of the left ventricular wall in the Standardbred racehorse.
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10 Anhang

10.1 Allgemeine Untersuchung

Tab. A-1: Alter, GréRBe, Gewicht und Herzfrequenz der verschiedenen Gruppen. Mittelwert

und Standardabweichung

Gruppe Alter (Monate) | GroRe (m) Gewicht (kg) Herzfrequenz
(bpm)

AG 1/TG 1 18,53 £ 1,83 1,51 £ 0,04 380,83 + 37,71 | 37,02+ 4,79
AG 1/TG 2 21,5+1,77 1,53 + 0,03 395,75+ 31,39 |34,63+2,3
AG1/TG 3 27,5+ 1,51 1,57 £ 0,03 418,3+ 18,9 37,62 + 3,18
AG 2/TG,3 29,73 £ 1,27 1,56 £ 0,03 416,91 + 27,37 | 33,71+ 4,32
AG 2/TG 4 32,5+1,08 1,58 + 0,03 421,8 + 23,52 33,23 + 4,61
AG 3/TG,3 40,55 + 1,04 1,59 + 0,02 44446 + 34,59 | 34,68+4,18
AG 4/TG,3 54,3+25 1,61+ 0,03 463,7 + 24,18 35,77 £ 4,54

10.2 Standardechokardiographie

Legende fiir die in Kapitel 10.2 folgenden Tabellen: LA = linksatrialer Durchmesser, LA MV
= linksatrialer Durchmesser auf Héhe der Mitralklappe, LVID = linksventrikuléarer
Innendurchmesser, LV2 = linksventrikuldrer Innendurchmesser hinter dem Papillarmuskel,
IVS = Interventrikularseptum, LVFW = linksventrikulére freie Wand, RVW =
rechtsventrikuldre Wand, Ao_SinVals = Aortendurchmesser, TV = rechter Vorhof auf Héhe
der Trikuspidalklappe, RV = rechtsventrikuldrer Innendurchmesser, PV = Pulmonalklappe,
LA MV _L = linksatrialer Durchmesser auf Hohe der Mitralklappe von links gemessen, LA L
= linksatrialer Durchmesser von links gemessen, AG = Altersgruppe, TG = Trainingsgruppe,

n.s. = nicht signifikant
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Tab. A-2: Standardechokardiographische Messwerte der Altersgruppen 1, 3
und 4 gemessen in cm.

Messwert | AG1/TG1 | AG1/TG2 |AG1/TG3 |AG3/TG3 |AG4/TG4
LA 8,08 8,24 8,93 9,23 9,62
+0,59 + 0,56 +0,79 + 0,68 +0,97
LA_MV 7,82 8,71 8,56 8,64 9,1
+ 0,67 + 0,54 +0,73 +0,7 +0,89
LVIDd 10,93 11,32 11,86 12,41 12,4
+ 0,67 + 0,56 +0,6 + 0,58 + 0,66
Lv2 7,58 7,73 7,78 8,35 8,25
+0,75 + 0,46 +0,73 +0,8 +0,72
IVS 1,9 1,93 1,95 2,09 2,18
+0,22 +0,14 +0,14 +0,24 +0,2
LVFW 1,49 1,79 1,9 1,78 2,09
+0,23 +0,13 +0,18 +0,17 +0,27
RVW 1,05 1,01 1,07 1,08 1,19
+0,14 + 0,07 +0,1 +0,11 +0,15
Ao_Sin 6,32 6,54 6,77 6,94 7,15
+ 0,47 + 0,36 +0,35 +0,19 +0,39
TV 6,71 7,13 7,34 7,26 7,97
+ 0,54 +0,5 +0,76 +0,77 + 0,68
RV 8,56 8,96 9,85 9,98 10,18
+ 0,89 + 0,81 +0,88 +0,9 +0,88
PV 4,73 5,15 5,32 5,8 5,87
+ 0,45 +0,24 +0,24 + 0,41 + 0,61
LA-MV-L | 8,87 9,56 10,11 10,08 10,45
+ 0,57 +0,72 +0,86 +0,59 + 0,54
LA L 9,4 10,23 11,03 11,1 11,27
+ 0,69 +0,78 +0,97 + 0,51 + 0,66
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Tab.A-3: M-Mode Messungen, sowie die daraus ermittelten Werte LVmass,
MWT und RWT der Altersgruppen 1, 3 und 4

Messwert | AG1/TG1 |AG1/ TG2 | AG1/ TG3 | AG 3/ TG 3 | AG 4/ TG 4
FS (%) | 36,17 37,07 37,77 37,16 37,87
+ 5,72 + 4,38 + 4,52 + 3,86 + 2,87
IVSd (cm) | 2,55 2,7 2,88 2,92 2,88
+0,2 +0,35 +0,34 + 0,32 + 0,46
LVIDd 9,82 10,15 11,36 11,84 12,05
(cm) +0,6 + 0,57 +0,75 +0,95 +0,75
LVPWd | 2,11 2,39 2,32 2,54 2,31
(cm) + 0,26 + 0,42 + 0,26 +0,43 +0,35
LVmass |2226,51 | 2599,47 3181,12 3650,33 3516,34
(9) +266,58 | +486,11 +330,58 + 399,44 + 647,18
MWT 2,34 2,55 2,6 2,73 2,6
+0,18 +0,24 +0,25 + 0,24 + 0,29
RWT 0,48 0,5 0,46 0,46 0,43
+0,05 + 0,04 +0,07 + 0,07 + 0,05

Tab. A-4: Standardechokardiographische Messwerte der Altersgruppe 2 gemessen in cm.

Messwert | AG 2/TG 3 AG 2/]TG 4
LA 9,07 £ 0,63 8,9+ 0,64
LA_MV 8,69 + 0,61 8,5+ 0,66
LVIDd 11,9+ 0,75 11,94 + 0,73
LV2 8,02 + 0,67 7,62 + 0,56
IVS 2,14 +0,13 2,14+ 0,17
LVFW 1,65+0,13 1,89 + 0,26
RVW 1,1+0,1 1,14+ 0,12
Ao_Sin 6,89 + 0,26 6,94 + 0,29
TV 6,94+ 0,6 7,34 £ 0,48
RV 8,67 £ 0,95 8,67 £ 0,96
PV 55+0,27 5,49 £ 0,28
LA-MV-L 9,55+0,78 10,03 £ 0,72
LA L 10,48 £ 0,73 10,92 + 0,7
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Tab. A-5: M-Mode Messungen, sowie die daraus ermittelten Werte LVmass, MWT und RWT
der Altersgruppe 2

Messwert AG 2/]TG 3 AG 2/TG 4
FS (%) 37,55 + 3,86 37,18 £ 6,04
IVSd (cm) 2,78 £ 0,35 2,76 £ 0,32
LVIDd (cm) | 10,64 + 1,14 10,9+ 1,28
LVPWd (cm) | 2,26+ 0,3 2,28+0,3

LVmass (g) | 2765,47 + 552,15 | 2894,22 + 590,29

MWT 2,52 +0,22 2,52 + 0,25

RWT 0,47 £ 0,06 0,47 £ 0,07

10.3 Gewebedopplerechokardiographie

10.3.1 Spektralgewebedoppler

Legende zu den in Kapitel 10.3.1 und 10.3.2 folgenden Tabellen: LVFW = linksventrikulédre
freie Wand, IVS = Interventrikularseptum, RVW = rechtsventrikuldre Wand, IVC =
isovolumetrische Kontraktion, IVR = isovolumetrische Relaxation, I\VCt = isovolumterische
Kontraktionszeit, IVRt = isovolumterische Relaxationszeit, ET = ejection time, E =
friihdiastolische Geschwindigkeit, A = spétdiastolische Geschwindigkeit, S = systolische

Spitzengeschwindigkeit, AG = Altersgruppe, TG = Trainingsgruppe, n.s. = nicht signifikant.
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Tab. A-6: Messwerte des Spektralgewebedopplers der Altersgruppen 1, 3 u. 4

Messwert AG1/TG1 | AG1/TG2 AG1/TG3 |AG3/TG3 AG 4/ TG 4
LFW-ET 412,82 428,35 429,26 433,18 432,79
(ms) + 18,54 +11,88 +17,58 + 27,43 + 18,36
LFW-IVRt 52,96 50,32 46,04 47,41 51,28
(ms) +12,5 + 8,27 + 6,08 +6,24 + 11,29
LFW- IVCt | 86,12 82,04 87,12 94,71 94,36
(ms) +12,78 +12,04 +194 + 27,78 +154
LFW-IVC 4,79 6,8 7,24 7,06 6,81
(cmls) + 1,58 +1,84 +1,79 + 3,19 +1,9
LFW IVR 7,84 6,85 7,42 5,98 5,58
(cml/s) + 1,62 + 1,47 + 1,91 1,52 1,35
LFW-E -29,33 -33,51 -31,29 -31,05 -27,73
(cm/s) + 4,93 +4.8 + 2,93 +4,94 + 4,36
LFW-A -10,31 -9,94 -9,93 -10,1 -9,42
(cm/s) + 2,24 + 3,36 +2,76 + 3,54 +1,45
LFW-E/A 2,96 3,6 3,44 3,39 2,99
+0,75 + 0,95 +1,21 +1,18 +0,6
LFW-S 10,18 10,79 12,35 12,16 11,81
(cm/s) +1,31 +1,54 +1,59 +1,48 1,77
IVS-E 13,68 13,64 15,88 13,75 15,47
(cm/s) + 3,47 + 3,14 +2,45 + 2,38 + 2,62
IVS-A 4,56 4,35 4,58 5,02 4,89
(cm/s) +1,94 + 2,59 +1,32 + 2,09 +2,18
IVS-S -5,97 -5,75 -6,4 -6,97 -8,4
(cml/s) +1,31 + 0,91 +1,38 +1,87 +1,97
RW-E 11,01 10,56 9,54 9,81 10,51
(cm/s) + 3,23 +1,77 +2,23 + 1,56 +1,37
RW-A 6,89 5,92 5,93 6,33 6,96
(cml/s) + 1,91 +0,72 +1,38 + 1,67 + 1,56
RW-S -9,02 -8,85 -8,18 -8,51 -9,36
(cm/s) + 1,81 + 1,08 + 2,09 + 1,88 +1,2
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Tab. A-7: Messwerte des Spektralgewebedopplers der Altersgruppe 2

Messwert AG 2/TG 3 AG 2/TG 4
LFW-ET (ms) 425,22 + 19,94 431,88 £ 22,47
LFW-IVRt (ms) 65,66 + 23,87 59,41 £ 23,34
LFW-IVCt (ms) 88,94 + 14,88 93,44 + 12,25
LFW-IVC (cm/s) | 8,86+20 9,35+ 2,64
LFWIVR (cm/s) | 7,66+ 1,89 7,97 £ 1,98
LFW-E (cm/s) -30,91+ 3,91 -32,55+44
LFW-A (cm/s) -8,08 + 2,36 -8,79 £ 3,32
LFW-E/A 4,12+ 1,34 4,11+1,29
LFW-S (cm/s) 11,13+ 1,27 11,99 + 1,11
IVS-E (cmls) 14,0 + 3,17 14,64 + 2,0
IVS-A (cm/s) 3,16 £ 0,85 3,82 +1,04
IVS-S (cml/s) -6,29 * 1,54 -6,24 + 1,56
RW-E (cm/s) 9,63 +1,35 9,25+ 1,42
RW-A (cm/s) 6,29 + 0,59 6,47 + 1,49
RW-S (cm/s) -8,75+ 0,98 -8,28 £ 1,64
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10.3.2

Tab. A-8: Messwerte des Farbgewebedopplers der Altersgruppen 1, 3 und 4

Farbgewebedoppler

Messwert AG1/TG1 |AG1/TG2 |[AG1/TG3 |AG3/TG3 |AG4/TG 4
LFW-ET 412,76 429,05 414 415,24 428,14
(ms) + 21,21 + 15,59 + 16,51 + 28,73 + 28,99
LFW-IVCt 104,86 99,8 96,96 119,94 109,55
(ms) + 24,72 + 30,13 + 31,03 + 32,79 + 34,32
LFW-IVC 3,85 3,56 3,04 3,95 2,67
(ms) +1,73 +1,2 + 0,56 + 2,24 +0,8
LFW_E -21,31 -22,3 -23,96 -21,92 -18,94
(cm/s) + 2,52 +27 +4,84 + 4,21 + 4,67
LFW_A -6,22 -6,02 -6,32 -4,93 -5,45
(cm/s) +2,02 +2,94 +2,03 + 3,17 1,77
LFW_E/A 3,62 4,38 4,13 4,64 3,36
+2,01 +1,78 +1,37 + 2,51 +1,63
LFW_S 7,15 7,55 8,57 8,7 7,59
(cm/s) +1,17 +14 + 1,46 +1,25 + 1,09
IVS_E 11,99 11,05 13,4 12,77 13,13
(cm/s) +2,62 +2,28 + 2,57 +2,94 + 3,49
IVS_A 1,87 1,98 2,12 2,85 2,3
(cm/s) +1,03 +1,26 +1,15 +2,45 +1,52
IVS_S -3,14 -3,43 -4,84 -5,00 -5,79
(cm/s) + 0,94 +1,24 + 1,58 +1,1 +1,83
RW_E 6,73 5,84 5,57 6,05 5,42
(cm/s) +1,76 +2,25 +2,6 + 2,91 + 2,08
RW_A 2,37 1,7 1,85 2,83 2,39
(cm/s) +1,27 + 1,41 +1,07 + 1,59 + 1,65
RW_S -4,04 -3,51 -3,63 -4,67 -4,93
(cml/s) +1,13 +1,83 + 1,81 +2,29 + 1,92
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Tab. A-9: Messwerte des Farbgewebedopplers der Altersgruppe 2

Messwert AG 2/TG 3 AG 2/TG 4
LFW-ET 414,21 £ 19,75 433,65 + 23,6
(ms)

LFW-IVCt 102,56 + 31,04 100,21 + 20,43
(ms)

LFW-IVC 4,37 £ 1,21 4,42 £ 1,96
(ms)

LFW_E -22,4 £ 3,7 -22,46 + 3,83
(cmls)

LFW_A -5,18 + 3,19 -6,07 £ 3,29
(cmls)

LFW-E/A 4,68 + 2,45 4,71 £ 2,65
LFW_S 7,89+1,2 8,08 + 1,06
(cmls)

IVS_E 11,53+ 1,94 11,36 + 2,15
(cm/s)

IVS_A 2,52 +1,14 248 +1,2
(cmls)

IVS_S -3,99 £ 2,37 -3,92 + 1,64
(cm/s)

RW_E 517 £ 1,14 578 +2,21
(cm/s)

RW_A 2,75 +1,07 2,43 £ 0,96
(cmls)

RW_S -4,67 + 0,79 -4,3+1,51
(cm/s)

10.4 Speckle Tracking

Legende zu den in Kapitel 10.4 folgenden Tabellen: SR = Strain Rate, IVS =
Interventrikularseptum, LFW = linksventrikulére freie Wand E = friihdiastolische
Geschwindigkeit, A = spétdiastolische Geschwindigkeit, S = systolische
Spitzengeschwindigkeit, AG = Altersgruppen, TG = Trainingsgruppen
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Tab. A-10: Strain (%) und Strain Rate (%/s) der Altersgruppen 1, 3 und 4

Messwert | AG1/TG1 |AG1/TG2 | AG1/TG3 |AG3/TG3 AG4/TG 4
Strain 63,46 69,74 70,52 62,66 63,13
IVS +9,78 + 10,09 + 17,48 + 12,72 + 16,32
Strain 60,02 80,76 78,47 69,93 71,25
LFW + 10,44 + 9,23 + 23,34 +10,9 + 26,64
SR 1,33 1,58 1,54 1,43 1,31
IVS_S + 0,21 + 0,21 +0,28 + 0,26 + 0,33
SR -1,79 -2,51 -2,37 -2,08 -1,83
IVS_E + 0,53 + 0,28 + 0,69 + 0,46 + 0,56
SR -0,77 -0,88 -0,84 -0,73 -0,79
IVS_A 0,25 + 0,35 + 0,31 + 0,38 + 0,18
SR 2,87 3,18 3,11 3,46 2,52
IVS_E/A | £2,29 +1,03 +1,22 +1,75 + 1,14
SR 1,56 1,74 1,77 1,73 1,53
LFW_S + 0,28 +0,19 + 0,32 + 0,33 + 0,42
SR -1,85 -2,01 -1,72 -1,76 -1,6
LFW_E + 0,34 + 0,47 + 0,39 + 0,64 + 0,44
SR -1,16 + -1,63 -1,96 -1,43 -1,55
LFW_A 0,35 +0,42 + 0,61 + 0,59 + 0,39
SR 1,86 1,34 0,98 1,48 1,08
LFW_E/A | £1,07 + 0,54 + 0,44 + 1,04 + 0,35

Tab. A-11: Strain (%) und Strain Rate (%/s) der Altersgruppe 2

Messwert | AG 2/TG 3 AG 2/TG 4
Strain 55,69 + 8,11 61,62+4,9
IVS

Strain 66,51 + 9,44 55,07 £ 10,5
LFW

SR 1,22 + 0,23 1,35+ 0,17
IVS_S

SR -1,68 + 0,46 -2,15+0,33
IVS E

SR -0,66 + 0,13 -0,72 + 0,39
IVS A

SR 2,56 + 0,96 3,87 +2,05
IVS_E/A

SR 1,27 £ 0,29 1,43 +0,18
LFW_S

SR -1,62 + 0,58 -1,93+0,48
LFW _E

SR -1,16 £ 0,32 -1,28 £ 0,42
LFW_A

SR 1,51 £ 0,65 1,71+ 0,76
LFW_E/A
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