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Abstract

Zielsetzung:

Ziel der folgenden Untersuchung war es zu Uberpriufen, ob Uber die
Ermittlung des septalen Krimmungsradius (SKR) in einem Kaollektiv von
Patienten nach operativer Korrektur einer Fallot’schen Tetralogie im
Vergleich zu herzgesunden Probanden eine Aussage Uber die ventrikulare,

insbesondere die linksventrikulare Funktion méglich war.

Material und Methoden:

Es wurden hierfir 31 mé&nnliche und 21 weibliche im Alter zwischen funf und
61 Jahren untersucht und mit einem herzgesunden Probandenkollektiv
verglichen. Hier handelte es sich um zehn mannliche und sieben weibliche

Probanden im Alter zwischen 22 und 48 Jahren.

Die Untersuchungen wurden an einem 1.5 Tesla Gyroscan ACS-NT MRT-
Gerat der Firma Philips, Best (Niederlande) unter Verwendung einer 4-
Elemente-Phased-Array-Oberflachenspule  durchgefihrt. Die fur die
volumetrischen Untersuchung wichtigen Sequenzen wurde mit EKG-
Triggerung unter Atemanhaltetechnik unter Anwendung von retrospektivem
gating durchgefihrt. Zum Einsatz kamen hier steady state free precession
Sequenzen (SSFP) mit einer Echozeit von im Mittel 1,5 ms und einer
Repetitionszeit von im Mittel 3,0 ms. Der Flipwinkel betrug 50° die
Matrixgrof3e 256 X 256 pX. Weiterhin erfolgte eine
magnetresonanztomographische Flussmessung. Die Echozeit lag hierbei im
Bereich zwischen 6,1 und 6,4 ms, die Repetitionszeit betrug 20 ms, der
Flipwinkel 30° Diese so gewonnenen Daten wurden auf eine Philips Easy
Vision Workstation tberfihrt und dort mit dem ,Cardiac package”, Release 5
ausgewertet. AnschlieBend wurden die Daten mit der Software SAM®
(segmentale Auswertungssoftware fur myokardiale Wanddickenzunahme
und Wandbewegung) fur die Wandbewegungsanalyse bearbeitet.
Abschlielend erfolgte aus den Daten die Bestimmung des septalen

Krimmungsradius (SKR) in einem Kurzachsenschnitt.



Ergebnisse:

Erwartungsgemald zeigte sich ein signifikant erhdhtes enddiastolisches
rechtsventrikulares Volumen, eine verschlechterte rechtsventrikulare
Ejektionsfraktion und eine signifikante Zunahme der rechtsventrikularen
Muskelmasse im Patientenkollektiv nach operativ korrigierter Fallot’scher
Tetralogie (TOF). Zuséatzlich zeigte sich jedoch auch eine im Mittel
eingeschrénkte linksventrikulare Ejektionsfraktion bei den TOF Patienten.

Bezuglich des septalen Krimmungsradius zeigte sich, dass die Absolutwerte
bezogen auf die Korperoberflache im Probandenkollektiv deutlich geringer
als die des Patientenkollektivs waren. Signifikante Unterschiede zeigten sich
fur den SKR in allen Herzaktionsphasen im Patientenkollektiv im Vergleich zu
den gesunden Probanden. AufRerdem war eine im Mittel hochsignifikante
verminderte Wandbewegung im Bereich des Septums sowie eine wohl
kompensatorisch wirkende erhéhte Wandbewegung im Bereich der
Seitenwand des linken Ventrikels im Mittel bei allen Patienten nach

korrigierter Fallot’scher Tetralogie zu erkennen.

Bei der Ermittlung der Korrelationen zwischen dem septalen
Krummungsradius und der Pulmonalinsuffizienz (Pl) zeigte sich
erwartungsgemal, dass eine erhéhte Pl mit einem erhdhten SKR verbunden
ist. Eine signifikante Korrelation stellte sich auch zwischen der
rechtsventrikularer Muskelmasse und dem septalen Krimmungsradius in
allen Herzaktionsphasen bezogen auf die Koperoberflache dar. D. h., je
groer die rechtsventrikulare Muskelmasse war, desto gro3er war auch der
septale Krummungsradius, was visuell durch eine zunehmende Steilstellung
des Septums bei den Patienten zum Ausdruck kam. Diese Steilstellung des
Septums ging mit einer verminderten Wandbewegung im Bereich des
Septums und ebenfalls mit einer kompensatorisch vermehrten
Wandbewegung der Vorder- und Seitenwand des linken Ventrikels einher.
Weiterhin zeigte sich, dass eine bessere Wandbewegung mit einer hoheren
linksventrikularen Ejektionsfraktion verbunden war. Somit zeigte sich, wohl
Uber das Septum vermittelt, eine Korrelation zwischen der links- und
rechtsventrikularen Ejektionsfraktion der Patienten nach Kkorrigierter

Fallot’scher Tetralogie.



Schlussfolgerung:

Unter anderem als Folge der operativen Versorgung des
Ventrikelseptumdefektes und der zuséatzlich fast immer vorhandenen
residuellen Pulmonalklappeninsuffizienz bei der Fallot’schen Tetralogie
kommt es zu einer Verdnderung der Konfiguration im Bereich des linken
Ventrikels durch Veranderungen des interventrikularen Septums. Diese oft
schon grob morphologisch sichtbare Steilstellung des interventrikularen
Septums lasst sich Uber die Bestimmung des septalen Krimmungsradius
(SKR) quantifizieren. Diese rein morphologischen Veranderungen gehen
auch mit funktionellen Veranderungen des ventrikularen Septums einher, die
sich als eine Kontraktionsschwache/ Wandbewegungsstérung im Bereich
des interventrikularen Septums manifestieren. Kompensatorisch kommt es
zwar zu einer Hyperkontraktilitat im Bereich der Vorder- und Lateralwand des
linken Ventrikels, die aber wohl haufig nicht ausreicht, um die
linksventrikulare Funktion im Patientenkollektiv im Normbereich zu halten.
Die linksventrikulare Funktion war bei den Patienten nach Kkorrigierter
Fallot’scher Tetralogie im Mittel reduziert. Uber die Bestimmung des SKR
kann somit die Rolle des interventrikularen Septums als Mediator der rechts-
und linksventrikularen Funktion bei Patienten nach korrigierter TOF besser

analysiert werden.

Schlagworter:

Magnetresonanztomographie (MRT), Fallot’sche Tretralogie (TOF), Septaler
Krimmungsradius (SKR)
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1. Einleitung

1.1 Thema und Zielsetzung

Ziel dieser Arbeit war es zu untersuchen, welchen Einfluss das
interventrikulare Septum (IVS) auf die kardialen Funktionen, insbesondere
die linksventrikularen, bei Patienten mit operativ korrigierter Fallot’scher

Tetralogie im Vergleich zu einem herzgesunden Probandenkollektiv hatte.

Schon bei der Betrachtung der groben Morphologie in einem
Kurzachsenschnitt (Abb. 1) fiel haufig eine veranderte Konfiguration des
interventrikularen Septums bei Patienten mit operativ korrigierter Fallot’scher
Tetralogie auf. Es zeigte sich hier haufig eine deutliche Steilstellung des
interventrikularen Septums im Vergleich zu einer abgerundeten Konfiguration
des linken Ventrikels bei herzgesunden Probanden. Dies legte die
Uberlegung nahe, dass die Anderung der Stellung des Septums, das
definitionsgemal zum linken Ventrikel gehort, durchaus auch Auswirkungen

auf die linksventrikularen Funktionen haben kdnnte.

Abb.1: Kurzachsenschnitte zur IVS-Darstellung, rot nachgezeichnet das IVS

(links: Patient mit operativ korrigierter TOF, rechts: herzgesunder Proband)

Zusammenhange zwischen der rechtsventrikularen Funktion und der
Konfiguration des Septums wurden schon mehrfach beschrieben. In einer
Untersuchung von King et al. wurde der septale Krimmungsradius
echokardiographisch bestimmt und als sensitiver Marker fir eine
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rechtsventrikulare systolische Hypertonie beschrieben [1]. Die beste
Korrelation zeigte sich hier zwischen dem endsystolischen septalen
Krimmungsradius und dem rechtsventrikularen Druck. Eine weitere Studie
war die von Agata et al., die ebenfalls beobachteten, dass eine Anderung der
Konfiguration des interventrikularen Septums in der Endsystole bei Patienten

mit rechtsventrikularer Druckbelastung auftritt [2].

Weiterhin ergab die Untersuchung von Giorgi et al. [3], dass sich ein
Zusammenhang zwischen einer rechtsventrikularen Volumenbelastung bei
Patienten mit konstriktiver Perikarditis und Verénderungen des septalen
Krimmungsradius mit Betonung in der Enddiastole finden liess. Auch
Weyman et al. beschrieben dieses Phanomen [4] in der Enddiastole in einer
echokardiographischen  Studie in  einem  Patientenkollektiv =~ mit

rechtsventrikularer Volumenbelastung.

Diese vorgenannten Arbeiten beschaftigten sich vornehmlich mit der

Bedeutung des interventrikularen Septum fur die rechtsventrikulare Funktion.

Das Ziel dieser Arbeit sollte es nun sein, zum einen herauszuarbeiten, ob
Veranderungen der Konfiguration des interventrikul&ren Septums nicht nur
im Zusammenhang mit der Funktion des rechten sondern auch des linken
Ventrikels standen und inwiefern einige kardiale Funktionsparameter, wie
z.B. die Ejektionsfraktion und anderen volumetrischen Werte des rechten und
linken Ventrikels, bei Patienten mit Fallot’'scher Tetralogie durch die
Wandbewegungs- und Konfigurationsénderungen des interventrikuléren

Septums beeinflusst wurden.

Ohsuzu et al. veroéffentlichten eine Studie, die zeigte, dass sich bei Patienten
im Anschluss an einen akuten Myokardinfarkt im Bereich des IVS deutliche
Einschrankungen der Wandbewegung fanden, die Auswirkungen besonders
auf die linksventrikulare Ejektionsfraktion hatte [5]. Ebenso wird in den
Studien von Davlouros et al. [6] , Louie et al. [7] und Lin et al. [8] eine
interventrikulare Interaktion Gber das Septum als Mediator beschrieben. Des
Weiteren wurde in der Mehrzahl der bisher zu diesem Themenkomplex
veroffentlichten Studien die Echokardiographie und nicht der nicht-invasive
Goldstandard, die Magnetresonanztomographie (MRT), eingesetzt, die in der

hier vorgestellten Studie benutzt werden soll.
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Unter Berucksichtigung der zitierten Studien wurde in dieser Arbeit nach
Kriterien gesucht, mit der die interventrikulare Interaktion zwischen dem
rechtem und linken Ventrikel bei Patienten nach operativ korrigierter
Fallot’scher Tetralogie im Vergleich zu einem Normalkollektiv am besten

beschrieben werden kdonnte.

1.2 Beschreibung des Krankheitsbildes
Bei der Fallot'schen Tetralogie handelt es sich um den haufigsten

angeborenen zyanotischen Herzfehler [9].

Das Krankheitsbild setzt sich aus den folgenden vier charakteristischen

Merkmalen zusammen (Abb.2):

Abb. 2: Darstellung der Anatomie bei Fallot’scher Tetralogie

1) Obstruktion des
rechtsventriku-
laren
Ausflusstraktes

2) Perimembra-
noser Ventrikel-
septumdefekt

3) dextroponierte,
den
Ventrikelseptum-
defekt Uber-
reitende Aorta

4) rechtsventriku-
lare Hypertrophie

Neben der Fallot'schen Tetralogie wird auch das Auftreten der Fallot’schen
Trilogie mit Pulmonalstenose, Rechtsherzhypertrophie und
Vorhofseptumdefekt sowie der Fallot’'schen Pentalogie beobachtet. Bei der
Fallot'schen Pentalogie findet sich zusatzlich zum Ventrikelseptumdefekt ein

Vorhofseptumdefekt.
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Die Obstruktion des rechten Ausflusstraktes wird verursacht durch eine
entwicklungsbedingte Septumdeviation und infundibulare Hypertrophie. Eine
Kombination mit einer dysplastischen Klappenanlage sowie einer
Unterentwicklung des Pulmonalgefal3systems ist moglich. In 1,5 — 3 % der
Falle fehlen die rechte oder linke Pulmonalarterie vollstandig [11]. Der
Ventrikelseptumdefekt liegt meist als einzelne, grol3e subaortal gelegene
Kontinuitatsunterbrechung in enger Lagebeziehung zur dextroponierten Aorta
vor. Als Folge der Obstruktion des rechtsventrikularen AusfluRtraktes kommt
es zu einer Hypertrophie der Wand des rechten Ventrikels. Varianten dieser
Fehlbildungen sind mdglich: so liegt in einigen Fallen eine Fallot’sche
Tetralogie mit fehlender Pulmonalklappe oder eine Pulmonalatresie vor.

Weitere kardiovaskulare Fehlbildungen kénnen mit diesem Krankheitsbild
einhergehen: In bis zu 25 % der Félle wird ein rechter Aortenbogen mit einer
rechts deszendierenden Aorta gefunden, in 23 % der Falle tritt ein
zusatzlicher Vorhofseptumdefekt auf, die oben bereits erwahnte Fallot’sche
Pentalogie. Haufig werden auch Anomalien in der Anatomie der Koronarien

oder ein persistierender Ductus arteriosus Botalli gefunden [12].

1.3 Epidemiologie und historischer Uberblick

Die Haufigkeit der Fallot’'schen Tetralogie (TOF) wird mit 0,301 pro 1000
Lebendgeburten angegeben [13]. Bei 6,8 % aller angeborenen Herzfehler
handelt es sich um eine TOF, aul3erdem ist die TOF der haufigste
zyanotische  angeborene  Herzfehler [14]. Betrachtet man die
Geschlechterverteilung, so ist eine Dominanz der mannlichen Patienten mit
2,5:1 zu erkennen [15].

Eine erste Beschreibung dieser Merkmale liegt aus dem Jahre 1672 von dem
danischen Anatom Niels Stensen vor. Doch erst 1888 wurde durch Etienne
Louis Fallot der klinisch-pathologische Zusammenhang beschrieben und als
sogenannte ,maladie bleu® bezeichnet [10].
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1.4 Atiologie und Pathogenese

Diesem Herzfehlerkomplex liegt eine fehlerhafte oder mangelhafte Rotation
des infundibularen Konus gegeniber dem Ventrikel zugrunde. Hierdurch
kommt es dazu, dass durch ein Abweichen des infundibularen Septums kein
vollstandiger Verschluss des Septums erfolgen kann und aufRerdem die
Dextroposition der Aorta und die Obstruktion des rechtsventrikularen

Ausflultraktes verursacht werden [16].

Ursachlich fur diese Herzfehlbildung kdnnen heterogene Faktoren sein.
Sowohl das gehéaufte familiare Auftreten als auch die haufige Assoziation mit
Chromosomenanomalien und genetischen Syndromen sprechen fiur eine

genetische Komponente [17].

Auf der anderen Seite werden Umweltfaktoren fir die Erkrankung
verantwortlich gemacht. Hierzu werden miitterliche Phenylketonurie [18], ein
unzureichend behandelter mutterlicher Diabetes [19] in der Schwangerschatft,
die Einnahme von Retinoiden im ersten Schwangerschaftstrimenon [20] oder
eine Behandlung mit Trimethadion oder Paramethadion wahrend der
Schwangerschaft [21] gerechnet. AulRerdem ist das Auftreten der
Fallot’'schen Tetralogie bei Erstinfektion der Mutter mit Roételn in der

Schwangerschaft beschrieben worden [22].

1.5 Pathophysiologie und Klinik

Entscheidend fur die h&modynamischen Verhdltnisse bei TOF sind der
Druckgradient Uber dem VSD zwischen den beiden Ventrikeln sowie der
Schweregrad der Obstruktion des rechtsventrikularen Ausflu3traktes.
Verantwortlich fur die Auspragung der Symptomatik ist der Schweregrad der

Obstruktion des rechtsventrikularen Ausflu3traktes.

Bei Neugeborenen und kleinen Kindern tritt durch die zu Beginn noch gering
ausgebildete Obstruktion h&ufig nur eine schwach ausgepragte Zyanose auf,
die sich jedoch unter Belastung deutlich verstarken kann. Die Kinder
versuchen dem entgegenzuwirken, indem sie nach der nach Belastung
aufgetretenen Zyanose die fur die nicht-korrigierte TOF charakteristische
.,Hockstellung” einnehmen, um den peripheren Widerstand zu erhdhen.
Durch die Erhohung des peripheren Widerstandes kommt es zu einer
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Verbesserung der pulmonalen Durchblutung und einer Abnahme des Rechts-
Links-Shuntes. Im Verlauf kann es zu einer Progredienz der Symptomatik
durch zunehmende Obstruktion kommen. Durch eine hochgradige
Obstruktion des RVOT kommt es zu einer Verminderung des pulmonalen
Blutflusses und Uber den Rechts-Links-Shunt des VSD gelangt so das
vendse, sauerstoffarme Blut in den systemischen Kreislauf und fuhrt
hierdurch zur Auspragung der klinischen Symptomatik, der Zyanose. Eine
akute Obstruktion kann weiterhin auch zu den sogenannten hypoxamischen
Anfallen mit Bewusstlosigkeit, Krampfanfallen und selten auch tédlichem

Ausgang fuhren.

1.6 Therapie

Die Herstellung von physiologischen hdmodynamischen Verhaltnissen ist
das Ziel der operativen Therapie bei Patienten mit Fallot’scher Tetralogie.
Hierzu muss der Ventrikelseptumdefekt korrigiert und die Obstruktion des

rechtsventrikularen Ausflusstraktes behoben werden.

Dies kann palliativ erfolgen in Form der Blalock-Taussig-Anastomose als
arteriopulmonaler Shunt zur Verbesserung der pulmonalen Perfusion durch
eine Anastomose zwischen der A. subclavia und der rechten oder linken
Pulmonalarterie (LPA/ RPA) bzw. in Form der modifizierten Blalock-Taussig-
Anastomose. Hierbei wird eine Goretex-Gefal3prothese zwischen die A.
subclavia und die RPA interponiert. Die Blalock-Taussig-Operation wurde
1945 als erstes palliatives Verfahren von Helen Taussig und Alfred Blalock
etabliert [23].

AulRerdem besteht die Moglichkeit durch eine sogenannte Waterston-
Anastomose eine Verbindung zwischen der Aorta ascendens und der RPA
zu schaffen. Die Pott’sche Anastomose, die direkte Verbindung zwischen der
Aorta descendens und einem linken Pulmonalarterienast, wird wegen der

Schwierigkeiten beim spateren Wiederverschluss nur noch selten angelegt.

Heutzutage werden die oben genannten palliativen Operationen jedoch nur
noch selten durchgefiihrt [24]. Zum einen zeigen initiale Korrektur-
Operationen bessere Uberlebensraten [25], zum anderen unterbleibt das

Risiko einer wiederholten Thorakotomie bzw. Operation, auch ein
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angepasstes Mitwachsen des RVOT wird beobachtet [26]. Wird eine
Korrektur-Operation durchgeftihrt, so besteht hierbei grundséatzlich die Wahi
zwischen einer Infundibulektomie des RVOT mit evtl. zuséatzlicher
Kommissurotomie bzw. Valvulotomie der Pulmonalklappe unter Erhalt und
Schonung der Pulmonalklappe, um eine héhergradige
Pulmonalklappeninsuffizienz zu vermeiden, oder einer Erweiterung des
RVOT durch einen Patch. Diese Patcherweiterung kann subvalvular (bis zum

Klappenring reichend) oder dariber hinaus, transvalvular, erfolgen.

Die Langzeiterfahrungen zeigen mittlerweile, dass eine Erweiterung des
rechtsventrikularen Ausflul3traktes ohne Patcherweiterung eine geringere
Morbiditat aufweist [27]. Weiterhin besteht die Mdglichkeit der Implantation
eines extrakardialen klappenlosen oder klappentragenden
ventrikulopulmonalen Conduits. Dartber hinaus erfolgt noch ein Verschluss
des Ventrikelseptumdefektes mit einem Patch. Zahlreiche Modifikationen der
hier grob skizzierten Operationstechniken sind Ublich, sollen hier aber nicht

naher beschrieben werden.

1.7 Komplikationen

Wie oben bereits erwdhnt zeigen initiale Korrekturoperationen bessere
Ergebnisse als primar palliative Eingriffe. Diese sind mit einer héheren
Morbiditat und einem evtl. zusatzlich erforderlichen Eingriff verbunden [28]
[29]. Die Haufigkeit von Reoperationen wegen einer residuellen Obstruktion
wird dabei vor allem beeinflusst vom vorherigen operativen Vorgehen im
Bereich des rechtsventrikularen Ausflusstraktes [30]. So missen haufiger
Folgeeingriffe bei Patienten durchgefuhrt werden, die einen subvalvuléren
oder transanularen Patch erhalten haben als bei Erweiterungen ohne Patch
[27]. Hiermit verbunden sind h&ufig auch Insuffizienzen der Pulmonalklappe,
die einen weiteren wichtigen Grund fur Reoperationen darstellen kénnen
[31]. Ein rechtzeitiger Ersatz der insuffizienten Pulmonalklappe kann zu einer
Verbesserung bzw. dem Erhalt der rechtsventrikularen Funktion fihren [32]
und das Risiko von ventrikularen Arrhythmien deutlich senken [33] [34]. Die
residuelle oder progrediente Pulmonalklappeninsuffizienz geht langfristig

aufgrund der Volumenbelastung des rechten Ventrikels mit einer
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rechtsventrikularen Dilatation und mit der bereits erwahnten Dysfunktion
sowie einer Haufung von ventrikularen Arrhythmien einher [35] [36] [37]. In
diesem Zusammenhang wird auch der plotzliche Herztod in Langzeitstudien
erwahnt [38], der durch Arrhythmien ursachlich bedingt zu sein scheint [37]
[39] [40]. Die Einschrankungen der Ventrikelfunktionen scheinen aul3erdem
abhangig zu sein vom Zeitpunkt der operativen Therapie; eine rechtzeitige
operative Versorgung fuhrt hierbei zu einer verbesserten Funktion des

rechten Ventrikels wie Davlouros et al es beschrieben [6].

1.8 Diagnostische Verfahren

Fur die Diagnostik und Kontrolle von Funktionsparametern sowie die Planung
des operativen Vorgehens bei Patienten mit Fallot’scher Tetralogie ist eine
gute Kenntnis der anatomischen Gegebenheiten und der hAmodynamischen
Verhéaltnisse wichtig. Hierfur stehen unterschiedliche bildgebende Verfahren

zur Verfugung.

» Echokardiographie:

Die Echokardiographie stellt ein gutes Verfahren dar, um bei Patienten
mit einem angeborenen Herzfehler die Primardiagnostik bzw.
Verlaufskontrollen durchzufuhren. Im Vergleich zu der
Magnetresonanztomographie [41] ist dies ein schnelles und
kostengunstiges Verfahren. Sowohl im Hinblick auf morphologische als
auch auf funktionelle Herzparameter bietet die Echokardiographie die
Moglichkeit, Aussagen uber Fluss- und Druckverhéltnisse sowie Uber
Vorhof- und VentrikelgroRen und systolische wund diastolische
Kammerfunktionen, Klappenfunktionen, Wanddicken zu machen. Ein
weiterer Vorteil ist aul3erdem die fehlende Strahlenexposition, die
besonders bei haufigeren Kontrolluntersuchungen zum Tragen kommit.
Dieses nicht-invasive Verfahren ist jedoch stark untersucherabhangig [42]
und weist zusatzlich Limitationen im Falle eines eingeschrankten

akustischen Fensters, z.B. bei adiptsen Patienten auf.

Mit diesem Verfahren ist es mdglich, Aussagen lber den Grad der
Obstruktion des rechtsventrikularen Aufluf3straktes mit Hilfe der Doppler-

Technologie zu treffen. Auch die GroRenbestimmung des
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Ventrikelseptumdefektes ist mit  dieser Methode maoglich.
Einschrankungen bei der Herzbeurteilung weist die Echokardiographie
jedoch in Hinsicht auf die Beurteilung besonders der Spitze des linken
Ventrikels und des retrosternal gelegenen rechten Ventrikels,

insbesondere bei alteren Patienten auf.

Magnetresonanztomographie:

Die Magnetresonanztomographie (MRT) gilt als der Goldstandard bei der
Diagnostik und Verlaufsbeurteilung von angeborenen Herzfehlern [43]
[44]. Auch fUr die MRT gilt nattrlich der Vorteil, dass es sich hierbei um
eine bildgebende Methode ohne Anwendung von Roéntgenstrahlung
handelt, die nicht-invasiv ist [45]. Die magnetresonanztomographische
Untersuchung erlaubt eine genaue Darstellung der anatomischen
Verhéltnissen, eine quantitative Bestimmung von Auswurffraktionen und
Regurgitationsfraktionen [46]. Aul3erdem wird bei der
magnetresonanztomographischen im Vergleich zur
computertomographischen  Untersuchung eine bessere zeitliche
Auflésung erreicht und eine Quantifizierung von Klappenfunktionen durch
Flussmessungen ermaglicht [47]. Ebenso ist die
magnetresonanztomographische Untersuchung fur die Bestimmung von
links- als auch rechtsventrikularen Volumina gut geeignet und stellt
aulBerdem eine geeignete  Methode zur Bestimmung von
Wandbewegungen, Wanddickenzunahme [48] und Grdl3enbestimmung
von atrialen und ventrikularen septale Defekten dar [49]. Auch bei der
Untersuchung von Fehlbildungen im Bereich der Pulmonalarterien ist die
MRT sensitiver im Vergleich zur echokardiographischen Untersuchung
[50].

Ist speziell die genaue Betrachtung des Septums erwiinscht, so hat sich
auch hier die MRT besonders in der Darstellung des apikalen Septums
als vorteilhaft erwiesen [46]. Nachteilig ist allerdings der Ausschluss von
Patienten mit ferromagnetischen Implantaten. Einschrankungen gibt es
weiterhin in Bezug auf die Mitarbeit der Patienten. Bei der Untersuchung
ist es hier erforderlich, dass Atemkommandos beachtet werden konnen
und der Patient wahrend der langerdauernden Untersuchung ruhig liegen
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bleiben kann, was besonders bei kleineren Kindern erschwert maglich ist.
Hier muss haufig eine Sedierung erfolgen. Auch kann es bei Patienten mit
klaustrophobischen Beschwerden zu Schwierigkeiten kommen.

Computertomographie:

Die Computertomographie ist grundséatzlich eine gute Methode zur drei-
dimensionalen Darstellung der kardialen Anatomie und mit
Einschrankungen seit Einfuhrung der Mehrzeilen-CT (MDCT) auch zur
Bestimmung kardialer Funktionsparameter. Die Starke liegt in der
Darstellung auch kleiner anatomischer Strukturen, z.B. von Koronarien
und damit verbundenen Veranderungen [51]. Im Vergleich zur
Magnetresonanztomographie ist dieses Verfahren weniger zeitaufwendig
und auch Patienten mit ferromagnetischen Implantaten sind von dieser
Untersuchung nicht auszuschliel3en, wobei es jedoch durch implantierte
Stents oder anderen metallischen Implantaten ebenfalls zu einer
eingeschrankten Beurteilbarkeit durch sogenannte ,Aufhartungsartefakte*

kommen kann.

Wegen der Verwendung von jodhaltigem Kontrastmittel (KM) liegen auch
Einschrankungen bezlglich einiger Nebenerkrankungen bzw. bei
vorbekannten allergischen Reaktionen bei friheren
Kontrastmitteluntersuchungen vor [52]. Bei bekannter Niereninsuffizienz
oder Hyperthyreose muss auf die bessere Darstellung mit KM wegen der
Gefahr des Auftretens schwerwiegender Nebenwirkungen verzichtet
werden. Ein weiterer zu erwahnender Nachteil dieser

Untersuchungsmethode ist die nicht unerhebliche Strahlenexposition.
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Herzkatheter:

Die Herzkatheteruntersuchung mit Angiokardiographie ist zwar eine gute
Maoglichkeit zur Darstellung der anatomischen Gegebenheiten, bringt
aber auch ein gewisses Untersuchungsrisiko und Unangenehmlichkeiten
fur den Patienten mit sich. Neben dem Risiko der Gefal3verletzungen
besteht auch die Mdoglichkeit des Risikos des Auftretens von

Arrhythmien, die im Extremfall zum Tode flihren kénnen [53] .

Vor allem da diese Untersuchung nicht beliebig wiederholbar ist, ist diese
Methode nicht geeignet zur Verlaufskontrolle [54]. Auch hier handelt es
sich wieder um eine Methode, die eine hohe Strahlenexposition aufweist.
Diese invasive Methode gibt jedoch auch die Madoglichkeit, genaue
Aussagen uber GroR3e, Lage und Form der Ventrikel sowie der grol3en
herznahen Gefal3e zu treffen. Ein weiterer Vorteil ist die Moglichkeit,
zeitgleich interventionell, therapeutisch tatig werden zu kénnen und die
direkte Messung von Druckgradienten tber der Pulmonalklappe bzw.
dem RVOT.
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2

Material und Methoden

2.1 Patienten und Probanden

Es wurden insgesamt 52 Patienten untersucht und mit 17 herzgesunden

Probanden verglichen.

Hiervon waren 21 Patienten weiblich und 31 ménnlich. Die Patienten waren
zum Zeitpunkt der Untersuchung im Alter zwischen funf und 61 Jahren, im
Mittel 21 +/- 13 Jahre. Die Untersuchung wurde im Mittel 16 +/- 9 Jahre nach
der Korrektur-Operation durchgefuhrt, bzw. 8,5 Jahre +/- 5 Jahre nach einer
Re-OP. Zum Zeitpunkt der Operation war der jungste Patient 4 Wochen alt,
der &lteste Patient 38 Jahre; im Mittel waren die Patienten bei der Korrektur-
Operation 6,25 Jahre +/-8 Jahre.

Alle Patienten hatten vor der MRT-Untersuchung eine Korrektur-Operation
erhalten, sechs der Patienten erhielten initial eine palliative Operation — ein
Patient eine Pott-Anastomose und funf Patienten eine Blalock-Taussig-
Anastomose. Bei den Korrektur-Operationen handelte es sich um 29
Patcherweiterungen des rechtsventrikularen Ausflul3traktes, eine Anlage
eines klappenlosen Conduits sowie 22 Infundibulektomien mit VSD-
Verschluf3 und Kommissurotomie. Von den untersuchten Patienten waren 28
vor der MRT-Untersuchung bisher nur einmal, 24 zweimal und funf Patienten

dreimal operiert worden.

Bei den 17 Probanden handelte es um zehn Manner und sieben Frauen, die
anamnestisch keine kardiologische Vorerkrankung aufwiesen. Zum Zeitpunkt
der Untersuchung waren die Probanden zwischen 22 und 48 Jahre alt, im
Mittel 29 +/- 5 Jahre.

Die Probanden waren somit im Mittel etwas éalter als die Patienten, ein
signifikanter Unterschied zwischen beiden Kollektiven ergab sich jedoch nicht
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2.2 Magnetresonanztomographische Messungen

Die Untersuchungen wurden an einem 1.5 Tesla Gyroscan ACS-NT MRT-
Gerat der Firma Philips, Best (Niederlande) durchgefihrt. Hierzu wurde eine

4-Elemente-Phased-Array-Oberflachenspule verwendet.

Im Folgenden wird nur die fur die durchgefihrten Untersuchungen wichtige

Sequenz und deren Akquisition beschrieben.

Die fUr die volumetrischen Untersuchungen wichtigen Sequenzen wurden mit
EKG-Triggerung unter Atemanhaltetechnik unter Anwendung von
retrospektivem gating durchgefuihrt. Zum Einsatz kamen hier steady state
free precession Sequenzen (SSFP) mit einer Echozeit von im Mittel 1,5 ms
und einer Repetitionszeit von im Mittel 3,0 ms. Der Flipwinkel betrug 50° die
Matrixgrof3e 256 x 256 px, Schichtdicke (in Abhangigkeit vom Alter und
Gewicht des Patienten zwischen 5 — 8 mm entsprechend der Leitlinien des

Kompetenznetzwerkes fir angeborene Herzfehler [55] ).

Es wurde begonnen mit der Durchfiihrung eines Surveys in allen drei
Raumrichtungen. Dieser Survey diente der Planung der weiteren Sequenzen.
Die Planung erfolgte dann anhand eines Zweikammerblicks, lange Achse,
indem die Schichten parallel zur AV-Klappenebenen akquiriert wurden. Basal
wurde hierbei die AV-Klappenebene, nach apikal der gesamte linke und

rechte Ventrikel mit eingeschlossen.

Die Anzahl der aus dieser Planung resultierenden Kurzachsenschichten
wurde in Abhéngigkeit von der VentrikelgroRe so gewahlt, dass in der Regel

durch zehn bis zwolf Schichten das gesamte Ventrikelvolumen erfasst wurde.

Weiterhin erfolgte die magnetresonanztomographische Flussmessung. Diese
nicht-invasive Methode der Flussratenbeurteilung erfolgte durch die Messung
von geschwindigkeitsabhangiger Phasenverschiebung der sich bewegenden
Spins, aus der die Flussgeschwindigkeiten und Flussvolumina bestimmt
werden konnten. Die Akquisition erfolgte oberhalb der Pulmonalklappe
.hrough-plane“, d. h. senkrecht zum GefaRverlauf bzw. dem Flussverlauf
des Pulmonalarterienhauptstammes vor der Aufzweigung in LPA und RPA.

Die Echozeit lag hierbei im Bereich zwischen 6,1 und 6,4 ms, die
Repetitionszeit betrug 20 ms, der Flipwinkel 30°

Durch diese Flussmessungen liess sich die Regurgitationsfraktion
bestimmen und damit die Pulmonalklappeninsuffizienz genauer als durch die
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volumetrische Bestimmung der Schlagvolumendifferenzen bestimmen. Die
Regurgitationsfraktion entspricht dem retrograd zurtickflieenden Anteil des

antegraden Flusses durch die Pulmonalklappe.

Die hier beschriebenen Flussmessungen wurden ebenfalls mit Hilfe einer
EKG-Triggerung durchgefuhrt. Hierbei wurden in Abhéangigkeit von der
ermittelten Herzfrequenz 20 bis 32 Phasen ermittelt. Patienten mit einem
relevanten Druckgradienten Uber der Pulmonalklappe wurden hierbei

ausgeschlossen.

2.3 Bestimmung der diastolischen und systolischen

Ventrikelvolumina

Diese so gewonnenen Daten wurden auf eine Philips Easy Workstation
Uberfihrt und dort mit dem ,Cardiac package“, Vision Release 5 |,

ausgewertet.

Dazu erfolgte zuerst die Festlegung sowohl der Enddiastole als auch der
Endsystole in einem Kurzachsenschnitt anhand der gréf3ten (Enddiastole)

und kleinsten (Endsystole) Querschnittsflache.

Im folgenden konnten die Bilder dann manuell bearbeitet werden. Hierbei
wurden in funf bis zehn Schichten pro Patient bzw. Proband in der Systole
und Diastole die Grenzflache zwischen Myokard und Epikard sowie die
Grenzflache zwischen intraventrikularem Blut und Endokard wie in der unten
dargestellten Abbildung sowohl beim rechten als auch beim linken Ventrikel

manuell umfahren (Abb. 3).
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Abb.3 : Darstellung der manuellen Umfahrung des linken Ventrikels bei einem Probanden in der

Diastole und Systole. Griin dargestellt die Endokardumfahrung, gelb die Epikardumfahrung

FFEIM FFE/M
Sch 4 3 Sch4
Ph1/28ms Ph 77304 ms

Unter Anwendung der Simpson-Regel, die besagt, dass das Gesamtvolumen
des Ventrikels sich aus den Einzelvolumina dieser Schichten
zusammensetzt, konnten dann das enddiastolische Volumen (EDV) und
endsystolische Volumen (ESV) fur den rechten und den linken Ventrikel

berechnet werden.

Aus diesen Werten konnten auferdem Schlagvolumina und die
Ejektionsfraktionen errechnet werden.

Das Schlagvolumen (SV) lasst sich berechnen als:

SV =EDV -ESV,

die Ejektionsfraktion (EF) als:

EF in % = 100 x (EDV — ESV) / EDV.

Die Bestimmung der Myokardmasse (MM) erfolgte in der enddiastolischen
Phase, indem die Differenz zwischen dem epikardialen und endokardialen

Ventrikelvolumen ermittelt und diese mit dem mittleren spezifischen Gewicht
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des Herzmuskels von 1,05 g/ml multipliziert wurde. Das interventrikulare

Septum wurde dabei definitionsgemal dem linken Ventrikel zugeordnet [56].

Myokardmasse (MM) = myokardiales Volumen x 1,05 g/ml

AulRerdem erfolgte neben der Bestimmung der rechts- und linksventrikuléaren
Volumina (RV-EDV, LV-EDV, RV-ESV, LV-ESV), der Bestimmung der
Funktionsparameter Ejektionsfraktionen (RV-EF, LV-EF) sowie
Schlagvolumen (RV-SV, LV-SV) und der Muskelmassen (RV-MM, LV-MM)
die Bestimmung des Grades der Pulmonalklappeninsuffizienz (PI) in Form
der Regurgitationsfraktion in  Prozent aus der flusssensitiven

Gradientenechosequenz wie auf Seite 24f. beschrieben.

AnschlieRend wurden die Daten auf die Auswertungssoftware SAM®
(segmentale Auswertungssoftware fur myokardiale Wanddickenzunahme
und  Wandbewegung) Ubertragen und von dieser fur die
Wandbewegungsanalyse bearbeitet [58]. Mit Hilfe dieser Software wurde
dann die diastolische und systolische Wanddicke (diast. WD, syst. WD), die
prozentuale und absolute Wanddickenzunahme (proz. WDZ, abs. WDZ) und
die Wandbewegung (WB) des linken Ventrikels in Millimetern errechnet und

tabellarisch dargestellt bzw. als ,bulls eye* (Abb.: 4) visualisiert.
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Abb. 4: Darstellung der WB des LV einer Patientin in einem Zwolf-Segment-Modell der
Auswertesoftware SAM®

Wandbewegung
[mm]

= 12mm
= 7mm
= 6mm
= 5mm
=4mm
< 4mm

Da die rein visuelle Analyse der Wandbewegung des LV nur eingeschrankt
standardisierbar war, erfolgte die Quantifizierung der Wandbewegung mit
Hilfe der Auswertungssoftware SAM® in Form des in Abb. 6 gezeigten 12-
Segmentmodells, welches in der kardiochirugischen Klinik der zuweisenden
Klink (Deutsches Herzzentrum Berlin) gebrauchlich ist. Abb. 6 zeigt den
typischen Fall eines TOF Patienten mit ,paradoxer” Septumbewegung
(schwarz - negativ, sich zum RV bewegend) und kompensatorisch
vermehrter Wandbewegung der Lateralwand des LV (blau). In dem hier
gewahlten 12-Segment-Modell wurden unterschiedliche Abschnitte der
einzelnen Wandabschnitte fir die Vorder-, Seiten- und Hinterwand sowie das
interventrikulare Septum in unterschiedlicher Hohe entlang der Herzachse

(Basis, mittventrikular und Apex) dargestellt.

Zum Vergleich in Abbildung 5 ein 12-Segment-Modell eines herzgesunden

Probanden.
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Abb. 5: Darstellung der WB des LV eines Probanden in einem Zwo6lf-Segment-
Modell der Auswertesoftware SAM®

Wandbewegung
[mm]

z 12mm
= 7mm
= Bmm
2 5mm
= dmm
< 4mm

Dann wurde die Wandbewegung (in mm/ m?) fur die Vorderwand (VW), die
Seiten- (SW) und die Hinterwand (HW) sowie das interventrikulare Septum
(IVS) in den einzelnen Schichten gemessen und anschliel3end der Mittelwert

fur die gesamte Wand pro Kdrperoberflache ermittelt.

Im folgenden erfolgte die Definition und die Visualisierung [58] der

gemessenen Parameter:
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Abb. 6: Links : Bestimmung der absoluten und prozentualen Wanddickenzunahme aus der diastolischen
und systolischen Wanddicke. Rechts : Bestimmung des Betrags der Wandbewegung von der Diastole zur
Systole. Die raumliche Position eines Punktes auf der endokardialen Kontur in der Diastole (P, griin) wird
fur denselben Punkt in der Systole erneut bestimmt (P’, rot) und der Weg, der zwischen P und P’ in
Millimetern berechnet.

Blastoic Diastole
Systole —
Systole
p————i - = = absolute systolische
- Wanddickenzunahme
I i - prozentuale systolische &3¢ = Wandbewegung
Wanddickenzunahme

Wandbewegung (WB): Die Wandbewegung ist definiert als der Weg, den
das Endokard zwischen Enddiastole und Endsystole zuriicklegt.

Wanddicke (WD): Als Wanddicke wird die Strecke zwischen Epi- und

Endokard in der Diastole bzw. Systole bezeichnet.

Wanddickenzunahme (WDZ): Man unterscheidet die absolute

Wanddickenzunahme und die prozentuale Wanddickenzunahme.

Die absolute WDZ ist definiert als die Differenz zwischen der Wanddicke

in der Endsystole von der Enddiastole:

Absolute WDZ = Wanddicke(ES) — Wanddicke(ED).
Die prozentuale Wanddickenzunahme lasst sich mit folgender Formel
beschreiben:

Prozentuale WDZ = [Wanddicke (ES) - Wanddicke(ED)]/
Wanddicke(ED) * 100
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Es wurden folgende volumetrischen Werte sowohl fur die Patientengruppe

als auch fur die Probandengruppe bestimmt:

LV-EF linksventrikulare Ejektionsfraktion

LV-EDV linksventrikulares enddiastolisches Volumen
LV-ESV linksventrikulares endsystolisches Volumen
LV-SV linksventrikuldres Schlagvolumen

LV-MM linksventrikulare Muskelmasse

RV-EF rechtsventrikulare Ejektionsfraktion

RV-EDV rechtsventrikulare enddiastolisches Volumen
RV-ESV rechtsventrikulares endsystolisches Volumen
RV-SV rechtsventrikulares Schlagvolumen

RV-MM rechtsventrikulare Muskelmasse

Im Folgenden wurden dann fiur diese volumetrischen Werte die Mittelwerte,

Standardabweichungen, Maximalwerte und Minimalwerte bestimmt.

Bei der Patientengruppe wurde zusatzlich der Grad der Insuffizienz der
Pulmonalklappe (PI) bestimmt.

AulRerdem erfolgte im Patienten- und Probandenkollektiv die Bestimmung
von Wandbewegungen in mm fur alle vier Wande, sowie die Bestimmung der
Wanddicke, der absoluten und prozentualen Wanddickenzunahme und die

Wandverdickung fur alle Wande.

Zur besseren Vergleichbarkeit wurden dann die Werte auf die
Kdrperoberflache bezogen und anschlieBend wurden auch hier wieder

Mittelwerte, Standardabweichungen, Minimal- und Maximalwerte bestimmt.

Die Kdrperoberflache wurde nach folgender Formel berechnet:

_ Gewicht"**[kg] - Grobe" " [em]- 71.84[mr’ kg - em]

KO[m’]
10000

30



2.4 Bestimmung des septalen Krimmungsradius

Die Bestimmung des septalen Krimmungsradius (SKR) erfolgte

entsprechend der Untersuchung von King et al. [1].

Fur die Bestimmung des SKR wurde in einem Kurzachsenschnitt/ Zwei-
Kammerblick zuerst in einer mittventrikularen Schicht die Enddiastole, die
Mittsystole und die Endsystole festgelegt. Als mittventrikulare Schicht wurde
auch hier immer die Schicht definiert, die genau in der Mitte zwischen Apex

und Herzbasis lag.

Die Bestimmung des SKR wurde ebenfalls auf der Philips Easy Vision
Workstation durchgefuihrt (Abb. 7 - 11).

Dann erfolgte die Bestimmung in folgenden Einzelschritten entsprechend der

Untersuchung von King et al. [1]:

1. Schritt:

Planimetrie der
endokardialen

Septumkrimmung des LV
durch Anlage eines

Ellipsoids

Abb. 7: Bestimmung des septalen Krimmungsradius —
Schritt 1

31




Abb. 8: Bestimmung des septalen Krimmungsradius - Schritt
2

2. Schritt:

Abtrennung des Septums
vom Restventrikel durch
eine Gerade, die durch
die Sulci
interventriculares anterior

& posterior verlauft

Abb. 9: Bestimmung des septalen Krimmungsradius - Schritt
3

3. Schritt:

Teilung der Geraden
durch eine halbierende

Senkrechte
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4. Schritt:

Einflgen einer
Verbindungslinie

zwischen der
halbierenden

Senkrechten und dem

Sulcus interventricularis

posterior
Abb. 10: Bestimmung des septalen Krimmungsradius -
Schritt 4
5. Schritt:
Teilung der

Abb. 11: Bestimmung des septalen Krimmungsradius -
Schritt 5

Verbindungslinie durch
eine halbierende
Senkrechte = septaler

Krimmungsradius
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2.5 Statistische Auswertung

Mit Hilfe des statistischen Auswerteprogramms Statview® erfolgte dann die

weitere Bearbeitung.

Hierzu wurden die gesammelten Daten in tabellarischer Form in das
Auswertungsprogramm  Statview® {berfilhrt und dort entsprechend weiter

ausgewertet.

Zur Ermittlung von Unterschieden zwischen den beiden Kollektiven wurde
der Mann-Whitney-U-Test verwandt. Als signifikanter Unterschied wurde hier
ein p < 0,05 gewertet. Zur besseren Visualisierung der Unterschiede wurden

aulRerdem Boxplot-Darstellungen verwendet.

Fur die genauere Betrachtung von Korrelationen wurde der Test nach
Pearson verwendet. Signifikanz wurde hier auch wieder bei p < 0,05

gewertet, eine Korrelation ab r >/= 0,300
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3 Ergebnisse

3.1 Volumetrie

Zum Vergleich wurden neben dem Probandenkollektiv auch Normwerte aus

der Literatur hinzugezogen [59] .

Bei der Betrachtung der ermittelten volumetrischen Daten war zu erkennen,
dass die Ergebnisse unserer beiden Kollektive (Probanden und Patienten) im

Vergleich zu den Literaturangaben abwichen.

AulRerdem erfolgte die Bestimmung von Unterschieden der volumetrischen

Daten zwischen den beiden Kollektiven mittels Mann-Whitney-U-Test.

Patienten Normwert Probanden Signifikanz
(MW + Sab) (MW Sab) [59] (MW + Sab) (Mann-Whitney-U-
Test)
LV-EF 51% + 12 68 % 5 59% + 3 p = 0,0002
LV-EDV-I 58ml/m2 £ 19 58 ml/im2 £12 65ml/im2 £ 11 p = 0,0118
LV-ESV-I 28ml/m2 £ 12 19 ml/m? +6 27mlim?2 £ 4 n.s.
LV-SV-I| 31ml/m2 £ 12 39 ml/m2 6 38mlim2 £ 6 p =0,0093
LV-MM-| 44g/m2 + 13 71 g/m2 £11 52g/m2+10 | p=0,0356
RV-EF 42% + 13 64 % £9 50% £ 3 n.s.
RV-EDV-I 69ml/m? £ 24 62 ml/m2 £12 33ml/m2? £ 14 n.s.
RV-ESV-I 40ml/m2 £ 17 39 ml/m2 £3 16ml/m2 + 6 p <0,0001
RV-SV-I| 29ml/im2 £ 13 48- 70 ml/mz2 16mi/im2+7 p = 0,0064
RV-MM-| 30g/m2 + 11 24 g/m? +4 14g/m2+3 | p<0,0001

Tab. 1: Vergleich der Ergebnisse der Ermittlung der volumetrischen Werte von

Patienten und Probanden normalisiert auf die Kérperoberflache

Es fanden sich Unterschiede zwischen dem Patienten- und dem
Probandenkollektiv besonders fiir die LV-EF, das LV-SV, aber auch fur das
LV-EDV, die LV-MM, das RV-EDV, das RV-ESV, das RV-SV und die RV-

MM, nicht signifikante Unterschiede zeigten sich fur das LV-ESV und die RV-
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EF.

Erwartungsgemald zeigte sich eine durch die haufig nach korrigierter TOF
vorhandene pulmonale Insuffizienz verursachte erhdohte Volumenbelastung,
die zu einem signifikant erhéhten enddiastolischen rechtsventrikularen
Volumen flhrte, das langfristig auch eine verschlechterte rechtsventrikuléare
Funktion (reduzierte rechtsventrikulare Ejektionsfraktion) bedingte. Des
Weiteren zeigte sich noch eine signifikant erhohte rechtsventrikulare
Muskelmasse bei den TOF-Patienten als Ausdruck der auch nach
Beseitigung der Klappenstenose (relevante Pulmonalstenosen waren ein
Ausschlusskriterium zur Teilnahme an der Studie) vorhandenen residuellen
RV-Hypertrophie. Bemerkenswert war hier aber auch, dass wohl Gber das
interventrikulare Septum als Mediator die linksventrikulare Funktion in Form
der Ejektionsfraktion signifikant beeintrachtigt wurde, da die LV-EF ebenfalls

im Mittel signifikant erniedrigt war.

Im Probandenkollektiv fiel weiterhin eine Diskrepanz bezlglich der
Schlagvolumina bezogen auf die Koperoberflache auf. Trotz fehlendem
bekannten Shuntvitium zeigte sich das LV-SV deutlich groRRer als das RV-SV.
Trotz mehrfacher Uberprifung der Werte konnte eine ausreichende

Erklarung hierfur nicht gefunden werden.

3.2 Septaler Krimmungsradius

Es zeigte sich, sowohl in der Gesamtubersicht als auch in der
Unterscheidung in den Untergruppen (mannlich vs. weiblich), dass die
Absolutwerte bezogen auf die Korperoberflache fir die septalen
Krimmungsradii im Probandenkollektiv deutlich geringer als die des

Patientenkollektivs waren.

Signifikante Unterschiede (p < 0,05), die mittels Mann-Whitney-U-Test
ermittelt wurden, zwischen dem Probanden- und Patientenkollektiv zeigten
sich fur den septalen Krimmungsradius in allen Herzaktionsphasen. Die
mittlere  Krimmungsradiusdifferenz Uber den Herzzyklus (ED-SKR — ES-
SKR) war im Probandenkollektiv gré3er als im Patientenkollektiv und bei

Frauen groRer als bei Mannern, wobei die Frauen insgesamt grol3ere
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Krimmungsradii aufwiesen als die Manner.

Bei der Betrachtung der beiden Kollektive gab es keine signifikanten

geschlechtsspezifischen Unterschiede.

Fur die septalen Krimmungsradii, die in der Enddiastole, der Mittsystole und
der Endsystole bestimmt wurden, ergaben sich folgende Mittelwerte und

Standardabweichungen:

Patienten Probanden Signifikanz
(in mm/ m?2) (in mm/ m2) (Mann-Whitney-U-Test)
ED-SKR/KOF 21+5 17+£3 p =0,0118
MS-SKR/KOF 20+6 152 p = 0,0006
ES-SKR/KOF 18+6 12+£2 p < 0,0001
ED-SKR - ES- 6+9 11+6 p = 0,0053
SKR

Tab. 2: Vergleich der Ergebnisse der Ermittlung der septalen Krimmungsradii
bezogen auf die KOF in ED, MS und ES im Gesamtkollektiv

Unterschied man innerhalb der einzelnen Gruppen zwischen méannlich und

weiblich zeigten sich die folgenden Ergebnisse.

Patienten Probanden Signifikanz
Mannlich (in mm/ m?) Mannlich (in mm/ m?) (Mann-Whitney-U-Test)
ED-SKR/KOF 21+5 161 p < 0,05
MS-SKR/KOF 20+6 151 p < 0,0006
ES-SKR/KOF 197 12+2 p <0,0001
ED-SKR- ES-SKR 7+10 87 n.s.

Tab. 3: Vergleich der Ergebnisse der Ermittlung der septalen Krimmungsradii

bezogen auf die KOF in ED, MS und ES der mannlichen Patienten und Probanden
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Patienten Probanden Signifikanz
weiblich (in mm/ m?) weiblich (in mm/ m2) (Mann-Whitney-U-Test)
ED-SKR/KOF 21+8 19+4 p <0,05
MS-SKR/KOF 19+6 15+3 p <0,05
ES-SKR/KOF 16 £5 11+1 p <0,05
ED-SKR- ES-SKR 73 136 p =0,0284

Tab. 4: Vergleich der Ergebnisse der Ermittlung der septalen Krimmungsradii

bezogen auf die KOF ED, MS und ES der weiblichen Patienten und Probanden

Zur besseren Veranschaulichung im Folgenden noch einmal eine
Boxplotdarstellung des Sachverhaltes in Abbildung 12. Hier konnte man
deutlich erkennen, dass die septalen Krimmungsradii in allen
Herzaktionsphasen im Patientenkollektiv groRer als bei den Probanden

waren, wobei es im Patientenkollektiv aber auch zu einer breiteren Streuung

der Werte kam.

Septaler Kriommungsradius
[l Probanden [ Patienten

45

septaler Krimmungs-
radius/KOF [mm/m32]

Enddiastole Mittsystole Endsystale

Abb. 12: Boxplotdarstellung d. SKR bezogen auf die KOF in ED, MS &
ES flr Prob (grin) & Pat (orange)
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3.3 Wandbewegung

Da in dieser Studie die Auswirkungen der RV-Belastung bei Patienten nach
korrigierter TOF auf den LV untersucht werden sollten, erfolgte eine
detaillierte Analyse der LV-Wandbewegung in verschiedenen Regionen des
LV. Die Ergebnisse sollen in den folgenden Abschnitten dargelegt werden.
Die Betrachtung der Unterschiede wurde wieder mittels Mann-Whitney-U-

Test ermittelt.

Hier zeigten sich folgende Ergebnisse:

Patienten Probanden Signifikanz
(WB in mm/ m?) (WB in mm/ m?) (B s
LV-VW 4+2 4+1 n.s.
LV-SW 8+3 6+1 p = 0,0026
LV-HW 4+2 5+1 p =0,0221
LV-IVS 1+£2 3z1 p < 0,0001

Tab. 5: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen der Wandbewegungen des

linken Ventrikels bezogen auf die KOF von Patienten und Probanden

Eine im Mittel hochsignifikante verminderte Wandbewegung im Bereich des
Septums war bei den Patienten nach korrigierter Fallot’scher Tetralogie zu
erkennen. Im Bereich der Seitenwand des linken Ventrikels (LV) hingegen
zeigte sich bei den Patienten eine im Mittel signifikant erhohte
Wandbewegung. Die verminderte Wandbewegung im IVS bei den Patienten
schien somit mdglicherweise durch eine erhdohte Bewegung in der
Seitenwand kompensiert zu werden. Im Bereich der LV-VW war kein
signifikanter Unterschied in der Wandbewegung zwischen den Patienten
nach korrigierter TOF und den Probanden nachzuweisen.
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Abb. 13: Boxplotdarstellung der WB bezogen auf die KOF fiir VW,
SW, HW & IVS fur Patienten (orange) und Probanden (griin)
Wandbewegung
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In der obigen Boxplotdarstellung war die Hypermobilitat der Seitenwand
sowie die verringerte Bewegung im interventrikularen Septum in der Gruppe
der TOF-Patienten (orange) im Vergleich zu den Probanden (grin) zu

erkennen.

Bei der Betrachtung der Daten fur die Wandbewegung fiel auf, dass es in
den geschlechtsspezifischen Untergruppen keine wesentlichen
Unterschiede zu den Gesamtkollektiven gab (siehe auch Tabelle a & b im

Appendix).

Zur Verdeutlichung dieses Sachverhaltes wurde dieser im folgenden noch
einmal graphisch in einem Zwodlf-Segment-Modell der Auswertesoftware
SAM® am Beispiel eines mannlichen Patienten mit operativ Kkorrigierter

Fallot’scher Tetralogie dargestellt.
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Abb. 14: Darstellung der WB eines Patienten in einem Zwolf-

Segment-Modell der Auswertesoftware SAM®

Wandbewegung
[mm]

= 12mm
2z 7mm
= Bmm
= 5mm
2 4mm
<4mm

Die hier dargestellten schwarzen Areale waren Regionen des
interventrikularen Septums, die eine negative Wandbewegung aufwiesen.
Bei diesem Patienten war also sogar eine atypische, paradoxe
Septumbewegungen zum rechten Ventrikel hin zu beobachten. Das Septum
trug somit in der Systole fur den linken Ventrikel nichts zur ,Blutaustreibung®
bei. Die blauen Areale waren Regionen der Seitenwand mit einer
Wandbewegung groBer als 12 mm, also hyperkontraktil. Trotz dieses
Kompensationsmechanismus war die LV-EF bei diesem Patienten insgesamt
eingeschréankt. Im Vergleich dazu das ,bulls eye* der Wandbewegung im

Zwolf-Segment-Modell des LV eines herzgesunden mannlichen Probanden:
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Abb. 15: Darstellung der WB eines Probanden in einem Zwolf-
Segment-Modell der Auswertesoftware SAM®

Wandbewegung
[mm]

Z 12mm
= 7mm
= 6mm
Z 5mm
= 4mm
< 4mm

Hier war Wandbewegung der verschiedenen Wandregionen wesentlich
harmonischer und keine vermehrte Wandbewegung in der Seitenwand bzw.
eine Minderbewegung im interventrikularen Septum zu erkennen wie bei den

Patienten.

Eine im Mittel niedrigere Wandbewegung im Bereich des Septums,
insbesondere basisnah war jedoch auch im Normalkollektiv nachweisbar
(Abb. 16). Geschlechtspezifische Unterschiede waren bei Betrachtung der

Wandbewegung nicht nachweisbar.
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Abb. 16: Darstellung der WB einer Patientin (links) und einer Probandin

(rechts) in einem Zwolf-Segment-Modell der Auswertesoftware SAM®

Wandbewegung
[mm]

> 12mm
2 7mm
= 6mm
2 5mm
2 4mm
< 4mm

3.4 Diastolische Wanddicke

Bei der Betrachtung der diastolischen Wanddicken fielen bei der Uberpriifung
durch den Mann-Whitney-U-Test keine signifikanten Abweichungen der
mittleren Absolutwerte zwischen Patienten und Probanden fir alle
Wandabschnitte des LV auf:

Patienten (gesamt) Probanden (gesamt) Signifikanz
WD in mm / m2 WD in mm / m? (Mann-Whitney-U-Test)
VW 5+2 4+1 n. s.
SW 5x2 4+1 n.s.
HW 5+2 4+1 n. s.
IVS 5x2 4+1 n.s.

Tab. 6: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichung der diastolischen Wanddicken

bezogen auf die KOF zwischen Patienten und Probanden

Dies wurde in der folgenden Boxplotdarstellung noch einmal graphisch

dargestellt.
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Abb. 17: Boxplotdarstellung der diastolischen WD/KOF fiir VW,
SW, HW & IVS fir Patienten (orange) und Probanden (grtin)

Diastolische Wanddicke
[] Probanden [ Patienten

*]

-

diastelische Wand-
dicke!KOF [mmim

“arder- Seiten- Hinter-
wand wand wand

Bei der Einzelbetrachtung der Werte fur die enddiastolischen Wanddicken
ergaben sich keine signifikanten Abweichungen sowohl bei den weiblichen
als auch bei den mannlichen Untersuchten bei den mittleren Absolutwerten

bezogen auf die Kérperoberflache (siehe auch Tabellen ¢ & d im Appendix).

3.5 Systolische Wanddicke

Betrachtete man die Wanddicke in der Systole mit dem Mann-Whitney-U-
Test fur die einzelnen Wandabschnitte bei Patienten und Probanden, so
fielen keine groBeren Abweichungen der Werte fiur die einzelnen
Wandabschnitte untereinander auf. Die Standardabweichungen waren im
Patientenkollektiv jedoch hdher als in der Probandengruppe (Tabelle 7 und
Abbildung 18).
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Patienten Probanden Signifikanz
(gesamt, WD in mm/ m?) (gesamt, WD in mm/ m2) (Mann-Whitney-U-Test)
VW 6£2 8zx1 n.s.
SW 72 81 n.s.
HW 7+2 7x1 n.s.
VS 62 71 n.s.

Tab. 7: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichung der systolischen Wanddicken

fur VW, SW, HW und IVS bezogen auf die Kérperoberflache von Patienten und Probanden

Ein Nachweis von geschlechtsspezifischen Unterschieden des systolischen
Wanddickeindex (bezogen auf die Korperoberflache) des linken Ventrikels
bei Probanden konnte nicht gefihrt werden (siehe Tabellen e & f im
Appendix).

Abb. 18: Boxplotdarstellung der systolischen WD fiir VW, SW, HW & IVS
bezogen auf die KOF fiir Patienten (orange) und Probanden (griin)

Systolische Wanddicke
[] Probanden [ Patienten

]
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3.6 Absolute Wanddickenzunahme

Der absolute Wanddickenzunahmeindex (WDZI) - WDZ auf die
Korperoberflache bezogen (in mm/m?) — zeigte bei Patienten im Mittel
niedrigere  Werte in allen Wandabschnitten im Vergleich zum
Probandenkollektiv. Diese Unterschiede waren im Mann-Whitney-U-Test
jeweils trotz groRer Standardabweichung in der Patientengruppe statistisch
signifikant (Tab. 8 & Abb. 19).

Patienten Probanden Signifikanz

(gesamt, WDZ inmm/m?) | (gesamt, WDZ in mm/ m?) (Mann-Whitney-U-Test)
VW 1+£2 31 p = 0,0041
SW 2+3 31 p = 0,0050
HW 2+3 31 p =0,0125
VS 1+£2 21 p = 0,0024

Tab. 8: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichung der absoluten
Wanddickenzunahme bezogen auf die KOF fur VW, SW, HW und IVS von Patienten und

Probanden
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Abb. 19: Boxplotdarstellung der absoluten WDZ bezogen auf die KOF fiir VW,

SW, HW & IVS fiir Patienten (orange) und Probanden (griin)
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bei der Betrachtung der ménnlichen Untergruppe zeigte sich ein

niedrigerer Absolutwert der Patienten im Vergleich mit den mannlichen

Probanden.
Patienten Probanden Signifikanz
(méannlich, WDZ in mm/ m?2) (mé&nnlich, WDZ in mm/ (Mann-Whitney-U-Test)
m2)
VW 1+2 3+1 p = 0,0003
SW 1+3 3+1 p < 0,0001
HW 1+3 3x1 p = 0,0007
IVS 1+£2 21 p = 0,0001

Tab. 9: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichung der absoluten

Wanddickenzunahme bezogen auf die KOF fur VW, SW, HW und IVS von méannlichen
Patienten und Probanden

47




Ebenso zeigten sich in der weiblichen Untergruppe niedrigere Werte fur die
absolute Wanddickenzunahme bezogen auf die Koérperoberflache fur alle
Wandabschnitte unter den Patientinnen im Vergleich zu den Probandinnen.
Die Werte waren aufRerdem bei den Frauen jeweils im Mittel héher im
Vergleich zu den mannlichen Patienten und herzgesunden Probanden (Tab.
9 & 10).

Patienten Probanden Signifikanz

(weiblich, WDZ in mm/m?) | (weiblich, WDZ in mm/ m?) (Mann-Whitney-U-Test)
VW 212 31 p = 0,0019
SW 2+3 4+1 p = 0,0022
HW 212 31 p = 0,0031
IVS 1+1 3z1 p = 0,0026

Tab. 10: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichung der absoluten
Wanddickenzunahme bezogen auf die KOF fiir VW, SW, HW und IVS von weiblichen

Patienten und Probanden

Der Mann-Whitney-U-Test bestétigte, dass signifikante Unterschiede
zwischen dem Probanden- und dem Patientenkollektiv sowohl in den

Gesamtkollektiven als auch in den Untergruppen bestanden.

3.7 Prozentuale Wanddickenzunahme

Hier fiel ebenfalls wie bei der Analyse der Wandbewegung auf, dass die
Wanddickenzunahme in der Patientengruppe im Vergleich zur
Probandengruppe generell vermindert war. Dieser Unterschied war im
Bereich des IVS besonders stark und in der SW bei einer grof3en

Standardabweichung im Patientenkollektiv nur gering ausgepragt (Tab. 11).
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Patienten Probanden Signifikanz
(gesamt, WDZ in%) (gesamt, WDZ in %) (Mann-Whitney-U-Test)
pwDZ-VW 45 + 46 79 + 27 p = 0,0005
pWDZ-SW 52453 63 +30 n.s.
pwWDZ-HW 48 + 46 63 +16 n.s.
pwWDZ-IVS 33 +45 71+24 p < 0,0001
Tab. 11: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichung der prozentualen

Wanddickenzunahme fur VW, SW, HW und IVS von Patienten und Probanden

Der Mann-Whitney-U-Tests zeigte, dass nur signifikante Unterschiede
bezuglich der prozentualen Wanddickenzunahme fur die Vorderwand und
das interventrikulare Septum bestanden, was der ,box-plot* (Abb. 20) noch

einmal grafisch verdeutlichen soll.

Abb. 20: Boxplotdarstellung der prozentualen WDZ fiir VW, SW, HW & IVS fir
Patienten (orange) und Probanden (griin)
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Bei der geschlechtsbezogenen Einzelbetrachtung war ein ahnliches Ergebnis

in den Untergruppen der Patienten und Probanden zu erkennen wie in der
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Gesamtgruppe, wobei ein deutlicher, signifikanter Unterschied in den

weiblichen Untergruppen nur fir das interventrikuléare Septum zu erkennen
war (Tab. 12 & 13).

Patienten

(méannlich, WDZ in %)

Probanden

(ménnlich, WDZ in %)

Signifikanz

(Mann-Whitney-U-Test)

pPWDZ-VW 36 + 44 84 + 31 p = 0,0012
pPWDZ-SW 44 +56 56 + 15 n.s.
pWDZ-HW 41 %51 63+ 11 n.s.
PWDZ-IVS 22 +37 68 + 18 p = 0,0001

Tab. 12: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichung der prozentualen

Wanddickenzunahme fiir VW, SW, HW und IVS von mannlichen Patienten und Probanden

Patienten

(weiblich, WDZ in % )

Probanden

(weiblich, WDZ in %)

Signifikanz

(Mann-Whitney-U-Test)

pWDZ-VW 50 + 56 72 +20 n. s.
pWDZ-SW 57 + 58 72 +43 n.s.
pWDZ-HW 50 + 48 62 + 22 n.s.
pWDZ-IVS 41 + 60 76 +31 p=0,0125

Tab. 13: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichung der prozentualen
Wanddickenzunahme fir VW, SW, HW und IVS von weiblichen Patienten und Probanden
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3.8 Korrelationen

Im Folgenden wurde dann untersucht, ob Zusammenhange in Form einer
einfachen linearen Regressionsanalyse zwischen dem Grad der
Pulmonalklappeninsuffizienz bzw. der Regurgitationsfraktion, den ermittelten
volumetrischen Parametern und den ermittelten septalen Krimmungsradii
sowie den Parametern der linksventrikularen Wandbewegungsanalyse
besonders fur den interventrikularen Wandabschnitt bestanden.

Diese Korrelationen wurden mit dem Test nach Pearson untersucht.

3.8.1 Wie verhielt sich der septale Krimmungsradius in Bezug auf die
Pulmonalklappeninsuffizienz?

Im vorliegenden Patientenkollektiv hatten 14 Patienten eine erstgradige
Pulmonalklappeninsuffizienz mit einer Regurgitationsfraktion (RF) zwischen
0,5 und 19,9 %, 11 wiesen eine zweitgradige Pl mit einer RF zwischen 20
und 39,9% und 7 eine drittgradige Pl mit einer RF > 40 % auf. Bei 20

Patienten konnte die PI nicht quantifiziert werden.

Pl/ RF Korrelationskoeffizient (r)
RAD-ED/ KOF r=0,311.
RAD-MS/ KOF r=-0,052
RAD-ES/ KOF r=20,336

Tab. 14: Darstellung der Korrelationen (r) zwischen dem Grad der
Pulmonalklappeninsuffizienz ausgedrickt durch die Regurgitationsfraktion und

dem septalen Krimmungsradii nach Pearson

Bei der Betrachtung des septalen Krimmungsradius zeigte sich fur die
verschiedenen Phasen der Herzaktionen bei der linearen Regressionanalyse

folgende Korrelationsdiagramme (Abb. 21, Diagramme a - c):
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Diagramm a: n=17,r=0,311
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Diagramm b: n =16, r = -0,052
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Diagramm c: n=17,r=0,336

Abb. 21: Darstellung der einfachen Regression der Pl und der SKR der einzelnen
Kontraktionsphasen bezogen auf die KOF
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Erwartungsgemald zeigte sich in den hier dargestellten Diagrammen a- c,
dass, wenn zum Teil auch nur gering ausgepragt, eine erhéhte Pl mit einem
erhohten SKR verbunden war. Die Korrelation zum Grad der Pl war am
starksten  beim  enddiastolischen und endsystolischen  septalen
Krummungsradius, der nach Literaturangaben vor allem bei
Druckbelastungen verandert sein sollte, und nicht beim mittsystolischen

septalen Krimmungsradius ausgepragt.

3.8.2 Wie verhielt sich der septale Krimmungsradius in Bezug auf die
ermittelten volumetrischen Werte des rechten (RV) und linken
Ventrikels (LV)?

In Tabelle 15 wurden die Ergebnisse der linearen Regressionsanalyse, die
mit dem Test nach Pearson ermittelt wurden, zusammengestellt.
Erwartungsgemald zeigte sich eine mittlere positive Korrelation zwischen
dem SKR und dem LV-EDV/KOF, dem LV-ESV/KOF und der hieraus
berechneten GroRe LV-SV/KOF. Die negative Korrelation zum globalen
Funktionsparameter des linken Ventrikels (LV-EF), der sich aus den
volumetrischen Parametern des LV berechnet, hingegen war nur

andeutungsweise nachweisbar.

Betrachtet man die volumetrischen Parameter des rechten Ventrikels so
zeigte sich ebenfalls eine signifikante positive Korrelation zwischen der
GroRe des RV, ausgedriickt durch das RV-EDV/KOF und dem SKR, des
Weiteren auch zu den anderen volumetrischen Parametern wie RV-
ESV/IKOF und RV-SV/KOF. Erstaunlicherweise zeigte jedoch kein
Parameter, der fir eine Volumenbelastung des RV wie z. B. das RV-EDV
spricht, die hochste positive Korrelation, sondern die rechtsventrikuléare
Muskelmasse, also ein Parameter, der eher Ausdruck Uber die
~Druckbelastung” des RV gibt.

Die hochste signifikante Korrelation zeigte sich somit zwischen der
rechtsventrikularen Muskelmasse und dem septalen Krimmungsradius in
allen Herzaktionsphasen bezogen auf die Korperoberflache. D. h., je grol3er
die rechtsventrikulare Muskelmasse bei den Patienten war, desto grof3er war
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auch der septale Krimmungsradius, was bildmorphologisch einer

zunehmenden Steilstellung des Septums entsprach.

SKR-ED/ KOF SKR-MD/ KOF SKR-ES/ KOF

LV-EF r=-0,037 r=-0,057 r=-0,225
p=n.s. p=n.s. p=n.s.
LV-EDV/ KOF r=0,338 r=0,372 r=0,327
p > 0,05 p = 0,0424 p > 0,05
LV-ESV/ KOF r=0,232 r=0,285 r=0,325
p>0,05 p>0,05 p > 0,05
LV-SV/ KOF r=0,302 r =303 r=0,193
p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05

LV-MM/ KOF r=0,167 r=0,397 r=0,298
p > 0,05 p = 0,0289 p > 0,05

RV-EF r=0,205 r=0,083 r=0,017
p=n.s. p=n.s. p=n.s.

RV-EDV/ KOF r=0,205 r=0,264 r=0,249
p>0,05 p > 0,05 p > 0,05

RV-ESV/ KOF r=0,042 r=0,169 r=0,325
p>0,05 p > 0,05 p > 0,05

RV-SV/ KOF r=0,316 r=0,243 r=0,175
p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05

RV-MM/ KOF r=0,480 r=0,580 r=0,462

p=0,0103 p=0,0015 p=0,0144

Tab. 15: Darstellung der Korrelationen und Signifikanz in der Patientengruppe zwischen dem

SKR in ED, MS, & ES bezogen auf die KOF und den volumetrischen Werten

3.8.3 Welche Zusammenhénge bestanden zwischen dem septalen
Krimmungsradius und den ermittelten lokalen Parametern der
Wandbewegung des linken Ventrikels (LV)?

Da die ermittelten globalen volumetrischen und funktionellen Parameter
zur Beschreibung des LV evtl. nicht ausreichend waren, um lokale
Verdanderungen der Ventrikelfunktion des LV bei Patienten mit operativ
korrigierter TOF zu beschreiben, wurden zusatzlich noch Parameter der
lokalen Wandbewegung (WB) des LV ermittelt und im Folgenden in
Bezug gesetzt zum SKR.
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Eine signifikante positive Korrelation zeigte sich zwischen der

Wandbewegung der Vorder- und der Seitenwand und dem

enddiastolischen septalen Krimmungsradius. Die Ergebnisse sind im
in Tabelle 16 und in Abbildung 22 in

Regressionsdiagrammen (a - ¢) wiedergegeben. Weitere Ergebnisse sind

Einzelnen Form von
in der Appendix dargestellt (Tabelle g - j). Im Bereich des IVS zeigte sich
jedoch eine signifikante negative Korrelation, d.h. die Wandbewegung
des IVS des LV nahm mit zunehmendem SKR, also Steilstellung des
Septums, ab. Wie schon im Kapitel zur lokalen Wandbewegungsanalyse
dargelegt, schien die vermehrte Wandbewegung im Bereich der VW und
vor allem der SW die verminderte WB im Bereich des IVS durch die
Steilstellung des Septums zu kompensieren. Aus diesem Grunde fiel die
negative Korrelation (Siehe Kapitel 3.8.2) zur LV-EF im untersuchten

Kollektiv auch nur sehr gering aus.

SKR-ED/KOF SKR-MS/KOF SKR-ES/KOF
WB-VW/KOF r=0,449 r=0,378 r=0,196
p = 0,0105 p = 0,0386 p > 0,05
WB-SW/KOF r=0,505 r=0,370 r=0,239
p = 0,0033 p = 0,0434 p > 0,05
WB-HW/KOF r=0,243 r=0,142 r=-0,011
p>0,05 p > 0,05 p > 0,05
WB-IVS/KOF r=-0,388 r=0,14 r=-0,322
p =0,0305 p > 0,05 p > 0,05

Tab. 16: Darstellung der Korrelationen und Signifikanz in der Patientengruppe zwischen dem
SKR in ED, MS, & ES bezogen auf die KOF und der WB bezogen auf die KOF fir alle

Wandabschnitte
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WB-VW/KOF
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Diagramm a: n= 31, r = 0,449
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Diagramm c: n=17,r=0,336

Abb. 22: Darstellung der einfachen Regression der WB fur VW, SW & IVS und dem SKR-
ED bezogen auf die KOF
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Auf die Wandbewegung bezogen bedeutete das in Tabelle 22
dargestellte Ergebnis, dass ein erhohter enddiastolischer septaler
Krimmungsradius mit einer vermehrten Wandbewegung in der VW und
SW einherging. Ein gegenteiliges Verhalten fur die Wandbewegung
zeigte das IVS in Verbindung mit dem SKR. Je steiler das Septum, desto
groRer wurde der septale Krimmungsradius, was mit einer verminderten

Wandbewegung des Septums einherging.

3.8.4 Waren Zusammenhange zwischen den ermittelten Parametern
beziglich der lokalen Wandabschnitte und den ermittelten
Volumina des LV erkennbar?

Bei der Betrachtung der Wandbewegung zeigten sich die im Folgenden
tabellarisch dargestellten Zusammenhange: Erwartungsgemal lag die
hdchste positive Korrelation bei der lokalen Wandbewegung mit der LV-EF,
die vor allem durch die nicht-septalen Abschnitte des LV bestimmt wurde.
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WB WB-VW/KOF | WB-SW/KOF | WB-HW/KOF | WB-IVS/KOF

LV-EF r=0,388 r=0,477 r=0,490 r=0,224

p = 0,0106 p = 0,0012 p = 0,0008 p > 0,05

LV-EDV/KOF r=0,039 r=0,251 r=0,208 r=0,089
p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05

LV-ESV/IKOF r=-0,271 r=-0,0154 r=-0,168 r=-0,057
p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05

LV-SV/IKOF r=0,326 r=0,555 r=0,492 r=0,196
p = 0,0348 p < 0,0001 p = 0,0008 p > 0,05

LV-MM/KOF r= 0,048 r=0,091 r=0,104 r=0,190
p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05

RV-EF r=0,165 r=0,248 r=0,173 r=-0,206

p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05

RV-EDV/KOF r=-0,116 r=0,278 r=0,161 r=-0,131
p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05

RV-ESV/KOF r=-0,241 r=0,087 r=0,018 r=-0,064
p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05

RV-SV/KOF r = 0,0094 r=0,406 r=0,277 r=-0,160
p > 0,05 p =0,0134 p > 0,05 p > 0,05

RV-MM/KOF r=0,184 r=0,120 r=-0,093 r=0,022
p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05

Tab. 17: Darstellung der Korrelationen zwischen der Wandbewegung in VW, SW, HW & IVS
mit den volumetrischen Werten im Patientenkollektiv normalisiert auf die KOF

Teilte man die Patientengruppe in zwei Untergruppen nach der

linksventrikularen Ejektionsfraktion auf (1 > LVEF 55%, 0 < LVEF 55%), so
fiel erwartungsgemal auf, dass eine grol3ere Wandbewegung mit einer

groBeren Ejektionsfraktion verbunden Dies schien fur alle

Wandabschnitte

war.

gleichermalRen zu gelten, wobei der Seitenwand

wahrscheinlich durch die bereits beschriebene Hyperkontraktilitat eine

besondere Bedeutung zukam.
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Abb. 23: Boxplotdarstellung der Korrelation im Patientenkollektiv zwischen
der WB und der LV-EF aufgeteilt in 2 Gruppen ( gelb > LV-EF 55%, rot <
LV-EF 55%)
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Bei der Betrachtung der diastolischen Wanddicken fiel eine signifikante
Korrelation zwischen Vorder- und Seitenwand und der rechtsventrikularen
Muskelmasse (dWD-VW/KOF — RV-MM: r = 0,499, p = 0,0071; dWD-
SW/KOF- RV-MM: r = 0,441, p = 0,0084) auf.

Bezuglich der absoluten und prozentualen Wanddickenzunahme und den

errechneten Volumina zeigten sich keine signifikanten Korrelationen.

3.8.5 Waren signifikante Korrelationen zwischen den volumetrischen
Werten des rechten und linken Ventrikels erkennbar?

Wie auch bereits in der Literatur beschrieben, zeigte sich eine geringe
positive  Korrelation zwischen der rechts- und linksventrikularen
Ejektionsfraktion (p = 0,007, r = 0,405) Abb. 24. Die Ubrigen ermittelten
Korrelationen finden sich in der Appendix.
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Abb.24 : Darstellung der ventricular-ventricular-interaction. Einfache Regression. Positive
Korrelation zwischen links- und rechtsventrikuléarer Ejektionsfraktion (LVEF & RVEF)
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4

Diskussion
4.1 Volumetrie

Die ermittelten volumetrischen Werte wurden mit den Normalwerten aus der
Literatur verglichen [59] [60] .

Betrachtet man die ermittelten Werte, so zeigte sich im Patientenkollektiv
nach operativ korrigierter TOF nicht nur eine Verminderung der mittleren RV-
Funktion im Vergleich zum Normalkollektiv, sondern auch eine Minderung

der globalen linksventrikularen Funktion.

Die Beeinflussung auch der LV-Funktion bei Patienten nach operativ
korrigierter TOF wurde in der Literatur durchaus kontrovers diskutiert:
wahrend Bastos et al. und Sandor et al. erhbhte Werte fir das
linksventrikulére enddiastolische und endsystolische Volumen im Vergleich
zu einem Probandenkollektiv beschrieben [61] [62], stellte sich in der
vorliegenden Untersuchung das linksventrikulare enddiastolische Volumen
der Patienten signifikant vermindert dar, wie dies auch von Akiba et al.
beschrieben wurde [63]. Louie et al. beschrieben, dass aus der
rechtsventrikularen Volumenbelastung tber das Septum als Mediator ein
Abfall der linksventrikularen Vorlast und damit des linksventrikularen
enddiastolischen Volumens aufgrund der geometrischen Veranderungen der
Ventrikelkonfiguration resultieren konnten [7]. Weiterhin wurde eine
Abnahme der linksventrikularen Ejektionsfraktion bei rechtsventrikularer
Volumenbelastung von Louie et al. beschrieben [64]; Die Wirkungen des
rechten auf den linken Ventrikel wurden zum einen auf das wechselnde
Pumpen der beiden Ventrikel als auch auf die mechanische Interaktion tber
das Septum zuritckgefihrt. Dies kbnnte eine Erklarung fur die in diesem
Patientenkollektiv vorliegende (nicht signifikant) verminderte Ejektionsfraktion
bei  bestehender  Pulmonalinsuffizienz und  damit  verbundener
Volumenbelastung sein. Dieser oben erwahnte mechanische Effekt des
Septums als Mediator zwischen den Ventrikeln wurde auch von Lin et al.
beschrieben [8] [65].

Ahnlich wie Davlouros et al. es beschrieben [6], zeigte sich auch in dem
vorliegenden Patientenkollektiv eine Verénderung der rechtsventrikularen

Funktionen in Form eines signifikant erhdhten rechtsventrikularen
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enddiastolischen Volumens. Dies wird zudem bestéatigt durch die
Untersuchung von Graham et al. [66], die eine signifikant erh6hte RV-EDV
bei normalen Werten fur die LV-EF besonders in einem Patientenkollektiv

nach Durchfuihrung einer Patch-Plastik beschrieben.

Die mittlerweile von den meisten Autoren geaul3erte Annahme einer fir die
ventrikulare Funktion bei Patienten nach korrigierter TOF relevanten
Lventricular-ventricular-interaction® Uber das interventrikulare Septum
zwischen dem linken und rechten Ventrikel, die sowohl von Davlouros et al.
als auch von Geva et al. geduf3ert wurde [6, 67], schien auch hier gegeben
zu sein. Es zeigte sich wie in den erwdhnten Studien eine Korrelation
zwischen der links- und rechtsventrikularen Ejektionsfraktion (r = 0,405, p =
0,007). Das definitionsgemafl dem linken Ventrikel zugehérige Septum
schien als Medium zwischen den Ventrikeln zu fungieren. Schamberger et al.
zeigten in  Verlaufsuntersuchungen in einem Kollektiv ~ mit
Pulmonalinsuffizienz, dass es im zeitlichen Verlauf, also bei langer
bestehender PI, nicht nur zu einer Verschlechterung der rechtsventrikularen
Funktion, sondern auch der linksventrikularen Funktion kam. Der zeitliche
Einfluss wurde in unserer Studie nicht untersucht. Dieser negative Einfluss
der langerbestehenden Pulmonalinsuffizienz ~ verminderte  jedoch
offensichtlich nicht nur die rechtsventrikulare Funktion sondern auch uber

das interventrikulare Septum als Mediator die linksventrikulare Funktion [68].

Die signifikant erhdhte rechtsventrikulare Muskelmasse (p < 0,0001) wird
ursachlich durch die initial bei der Fallot'schen Tetralogie erhohte
Druckbelastung des rechten Ventrikels bedingt sein. Eine Ruckbildung der
rechtsventrikularen Hypertrophie wurde nach Seliem et al. nur in
Patientenkollektiven gefunden, die vor Abschluss des sechsten
Lebensmonats einer Korrekturoperation zugefiihrt wurden [69] [70]. Da viele
der Patienten in dem vorliegenden Kollektiv erst spater operiert wurden,
erklart das das Vorliegen der signifikanten Muskelmassenerhohung im
Vergleich zum Probandenkollektiv trotz der nicht mehr bestehenden
rechtsventrikuldren Druckbelastung. Weiterhin lagen wie in der Literatur
beschrieben ein erh6htes rechtsventrikulares enddiastolisches Volumen und
erhdhte rechtsventrikulare enddiastolische und endsystolische Volumina vor
[71].
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4.2 Septaler Krimmungsradius

Ziel der hier vorgestellten Arbeit war es, die Hypothese einer ,ventricular-
ventricular-interaction® mit Hilfe verschiedener der MRT zuganglichen
Methoden zu untermauern. Da das Septum nach Angaben in der Literatur
[72] hierbei eine gewichtige Rolle zu spielen schien, wurde als ein potentieller
Parameter der septale Krimmungsradius in verschiedenen Phasen des
Herzzyklus herangezogen. Nach der der Untersuchung zugrunde liegenden
Hypothese [3], [4] sollte es bei einer verstarkten Volumenbelastung des RV
zu einer VergroRerung des septalen Krimmungsradius, einer vermehrten
.Steilstellung” des Septums, und damit auch zu einer Beeinflussung der LV-

Funktion kommen.

Die Hypothese stitzend wiesen die Mittelwerte im Patientenkollektiv nach
korrigierter TOF einen signifikant (p < 0,05) groéReren septalen
Krimmungsradius im Vergleich zu den herzgesunden Probanden auf. Neben
der Volumenbelastung des RV mit Vergro3erung des RV-EDV und RV-ESV
und damit einhergehender Kompression des LV kdnnte auch eine vermehrte
.oteifigkeit* des Septums im untersuchten Patientenkollektiv vorliegen [73].
bzw. eine Bewegungsstérungen im interventrikularen Septum [62], die eine
verminderte Gesamtkontraktion in der Endsystole zuliess, so wie das in einer
bereits erwdhnten Studie von Sandor et al. beschrieben wurde [62] bzw. eine

Kombination von alledem.

Eine Abflachung im Bereich des interventrikularen Septums und der
Seitenwand wurden von der Arbeitsgruppe um Dong et al. beschrieben. In
dieser Untersuchung zeigte sich eine bekannte ,Verzerrung“ der Konturen
des linken Ventrikels in Form einer Abflachung des Septums und der
Seitenwand bei Patienten mit rechtsventrikularer Druckbelastung [74].

Ein &hnliches Phanomen wurde fur ein Patientenkollektiv mit hypertropher
Kardiomypathie von Nakatani et al. [75] beschrieben. Hier wurde eine
Steilstellung bzw. Zunahme der Konvexitat des Septums zum linken Ventrikel
auf eine Kontraktionsschwéche zurtckgefuhrt.

Auch in einer Untersuchung von Watanabe et al. wurde in einem
Patientenkollektiv mit Fallot’scher Tetralogie nach operativer Korrektur eine
Dys- bis Akinesie besonders fur die Wandbereiche des interventrikularen

Septums und der Hinterwand beschrieben [76]. Diese
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Wandbewegungsstorung wurde hierbei zum einen auf die persistierende
Volumenbelastung des rechten Ventrikels durch die Pulmonalinsuffizienz und
zum anderen auf die Patch-Plastik des Septums zum VSD-Verschul

zurtuckgefuhrt.

Der septale Krimmungsradius schien also ein Parameter zu Beurteilung der
Funktionsfahigkeit (also der Fahigkeit zur Kontraktion sowie der Funktion als
Mediator zwischen den Ventrikeln) des interventrikularen Septums bzw. der

gesamten Ventrikelwandabschnitte zu sein.

Auf der anderen Seite wurden die Verdnderungen des septalen
Krimmungsradius als Marker flr Volumen- bzw. Druckverdnderungen des
rechten Ventrikels beschrieben. Wie initial erwdhnt galten hier
Veranderungen in Form einer Abflachung des Septums in der Phase der
Enddiastole als Zeichen einer rechtsventrikularen Volumenbelastung [3], [4]
und eine Steilstellung in der Endsystole als Zeichen einer rechtsventrikularen
Druckbelastung [2], [1]. Auch die Untersuchung von Ascah et al. bestatigte
dies: Hier wurden Veranderungen in der Enddiastole bei rechtsventrikularer
Volumenbelastung, Veranderungen durch rechtsventrikularen Druck in allen
Phasen der Herzaktion und bei einer Kombination von Volumen- und
Druckbelastung eine deutlich ausgepragte veranderte septale Konfiguration
in allen Herzaktionsphasen beschrieben [72].

Vergleicht man diese Ergebnisse mit denen des vorliegenden
Patientenkollektivs, so kdnnte man annehmen, dass die Veranderungen in
der Enddiastole ein Produkt der aktuell bestehenden Volumenbelastung sein
konnte. In unserem Kollektiv waren Patienten mit einer relevanten
Druckbelastung durch eine residuelle, hamodynamisch relevante

Pulmonalklappenstenose ausgeschlossen worden.

4.3 Wandbewegung

Wie erwartet zeigten sich fur die Wandbewegung signifikante Unterschiede
bezuglich des interventrikularen Septums - zusatzlich geringer (und nicht
signifikant) ausgepragt auch im Bereich der Hinterwand des linken
Ventrikels. Im Bereich der Seitenwand zeigte sich eher eine

Hyperkontraktilitat im Vergleich zum Probandenkollektiv, was als mdglicher
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lokaler Kompensationsmechanismus des linken Ventrikels bei verminderter

septaler Funktion gedeutet werden konnte.

Regionale Kompensationsmechanismen des LV fir eine verminderte septale
Funktion wurden in der Literatur bereits beschrieben: Louie et al.
beschrieben eine Veranderung des Diameters zwischen Septum und
Seitenwand in einem Patientenkollektiv mit Ebstein-Anomalie im Vergleich zu
einem Probandenkollektiv [64]. Eine GrdlRenzunahme des Diameters, also
eine verminderte Wandbewegung im Bereich des Septums zum
Ventrikelzentrum hin, wurde bei einer rechtsventrikularen Volumenbelastung
beobachtet, was einen direkten Einfluss auf die linksventrikulare
Ejektionsfraktion in Form eines Abfalls zu haben schien, wohingegen eine
Abnahme des Diameters in Form einer vermehrten oder sich im Normbereich
bewegende Wandbewegung zum Ventrikelzentrum hin bei Patienten mit
einer rechtsventrikularen Druckbelastung bei einer Aufrechterhaltung einer

linksventrikularen Ejektionsfraktion im Normbereich hilfreich zu sein schien.

Aufgrund der operativen Wiederherstellung der Kontinuitdt des Septums
konnte es zu einer Wandbewegungsstorung im Bereich des Septums und
auch der Hinterwand kommen. In der Literatur waren solche postoperativen
Wandbewegungsstorungen des Septums bereits vorbeschrieben [77]. Eine
Studie von Quinn et al. an einem Patientenkollektiv unmittelbar nach
Verschluss eines Ventrikelseptumdefektes beschrieb
Funktionsveranderungen im Bereich des Septums sowie der Seitenwand
[78]. Als eine mdgliche Ursache dafur konnte die Operation selbst durch
Gewebeverletzungen im Bereich des Septums oder auch das Einbringen
eines steifen Patches zum Verschluss sowie partielle
Durchblutungsstérungen sein. Wie oben bereits erwahnt, hielten Watanabe
et al. neben der septalen Patch-Plastik auch die persistierende
rechtsventrikulare Volumenbelastung fir eine mogliche Ursachen der
septalen Wandbewegungsstérung [76] zumal in unserem Kollektiv die
Veranderungen der Wandbewegung nicht nur im Bereich der VSD-Korrektur,

sondern auch mittventrikular und apikal nachweisbar waren.

Abd El Rahman et al. schlossen in ihrer Untersuchung explizit Patienten mit

pulmonale Regurgitation aus, um andere Ursachen der septalen
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Wandbewegungsstorungen aufler der Pl und der rechtsventrikularen
Volumenbelastung und den Einfluss dieser auf die Funktion des linken
Ventrikels zu identifizieren [79]. Hierbei zeigten sich paradoxe
Septumbewegungen mit einer verminderten systolischen Wandbewegung in
Richtung des LV-Cavums auch bei Patienten ohne rechtsventrikulare
Volumenbelastung, so dass die Vermutung nahe liegt, dass die
rechtsventrikulare Volumenbelastung nicht die einzige Ursache fur diese
Wandbewegungsstérung sein konnte, sondern auch eine Druckbelastung
oder pra- oder intraoperative Ursachen [80]. In unserem Kollektiv wurde eine
relevante Druckbelastung dadurch ausgeschlossen, dass Patienten mit
relevanten residuellen Pulmonalstenosen nicht in die Studie aufgenommen
wurden. Abd El Rahman et al. vermuteten u. a. eine Versteifung der Patch-
Plastik, eine praoperative Hypoxie oder die chirurgische Nahtversorgung als

potentielle Ursache.

Auch Davlouros et al. vermuteten, dass die septale Patch-Plastik zum
Septum-Verschlufl3 und damit verbundene Akinesien und Fibrosierungen des

Septums eine Beeintrachtigung der septalen Funktion verursachen kénnten
[6]
Diese Wandbewegungsstorung im Septumbereich fuhrte zum Teil sogar zu

einer exzentrischen systolischen Septumbewegung zum rechten Ventrikel-
Cavum hin (siehe auch Abb. 16).

Zum Teil schien es auch eine reaktive Hyperaktivitdit im Bereich der
Seitenwand des LV zu geben, um die Hypokinesie des Septums
auszugleichen. Ein &hnliches Phanomen wurde von Huettemann et al.
beschrieben bei Kindern nach intraoperativer Anlage eines
Pneumoperitoneums und daraus resultierender septaler Hypokinesie mit
zwar nicht signifikanter aber deutlicher Hyperkinesie im Bereich der
Seitenwand [81].

In diesem Kollektiv stellte sich jedoch nur bei Patienten mit einer sehr stark
eingeschrankten Wandbewegung im Septumbereich eine Hyperaktivitat in
der Seitenwand dar, so dass angenommen werden konnte, dass die
Funktion des linken Ventrikels durch diese verstarkte Wandbewegung in der
Seitenwand verbessert werden konnte. Eine &hnliche Vermutung stellte die

Arbeitsgruppe um R. A. Niezen an, die bei Patienten mit einer mild
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ausgepragten  Pulmonalinsuffizienz im  Bereich des Apex eine
kompensatorische Hyperkontraktilitat mit normaler globaler linksventrikularer
Funktion aufzeigte. Die normale systolische Globalfunktion des LV wurde

hierbei auf die Hyperkontraktilitat zuriickgefuhrt [82]

Uber die Bestimmung der Wandbewegung schien es also moglich, die
linksventrikul&re Funktion des Herzens bei Patienten mit operativ korrigierter
Fallot’scher Tetralogie differenzierter zu charakterisieren und auch maogliche
Kompensationsmechanismen bei lokaler Kompromittierung der Funktion

aufzuzeigen.

4.4 Diastolische und systolische Wanddicke

Zwischen den diastolischen und systolischen LV-WD zwischen Patienten und
Probanden bestanden — wenn auch nicht signifikante- Unterschiede.
Potentielle Fibrosierungen z.B. des interventrikularen Septums im Rahmen
einer Hypoxie aufgrund der Grunderkrankungen oder als perioperatives
Geschehen im Rahmen einer Ischamie kdnnten somit also zu morphologisch
fassbaren Veranderungen in der Wanddicke selbst geflihrt haben, wie sie
z.B. nach einem Myokardinfarkt und anschlieRendem ,remodeling“ im
Vergleich zu einem herzgesunden Probandenkollektiv zu finden sind.

4.5 Absolute und prozentuale Wanddickenzunahme

In der vorliegenden Untersuchung zeigten sich signifikante Unterschiede in
Form einer Reduktion der WDZ fir alle Wandabschnitte fir die absolute
Wanddickenzunahme, fur die prozentuale Wanddickenzunahme nur fur die

Bereiche der Vorderwand und vor allem des interventrikularen Septums.

Sehgal et al. verglichen ein Patientenkollektiv nach einem Vorderwandinfarkt
mit einem gesunden Probandenkollektiv. Hierbei zeigte sich im Bereich des
Infarktes (VW ) sowie im Bereich des Septums ein &hnliches Ergebnis wie im
vorliegenden Kollektiv: eine signifikante Minderung (p < 0,05) der absoluten
Wanddickenzunahme [83]. Urséachlich fur die Veréanderungen konnte also
eine Durchblutungsstorung in Folge von Operationen, eine TOF-assoziierte
Hypoxie und Fibrosierung sein.

Die oben erwédhnte Untersuchung von Dong et al. zeigte fur das
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interventrikulare Septum eine reduzierte Funktionsfahigkeit, die ausgedrtickt

wurde durch eine reduzierte Wandverdickung [74].

Die Bestimmung der Wandverdickung schien ein Parameter zur Beurteilung
der Funktionsfahigkeiten des Ventrikels zu sein; die oben genannte
Kontraktionsstorung/ Wandbewegungsstérung schien ihren Ausdruck auch in

Form der Wandverdickung zu finden.

4.6 Korrelationen

4.6.1 Septaler Krimmungsradius versus Pulmonalinsuffizienz

Ausgehend von der bekannten Literatur [3] [4] zeigte sich erwartungsgemal
eine signifikante wenn auch gering ausgepragte Korrelation zwischen dem
Ausmal3 der Pl ausgedrickt durch die Regurgitationsfraktion und dem
enddiastolischen und endsystolischen septalen Krimmungsradius (ED: r =
0,311; ES: r = 0,336). Zu diesem Ergebnis passten die von Louie et al.
beschriebenen Einflisse der rechtsventrikularen Volumenbelastung auf die
linksventrikularen Funktion Uber das interventrikuldare Septum als Mediator,
im speziellen die Verminderung der linksventrikularen Ejektionsfraktion, die
auch in diesem Kollektiv geringfligig vorlag [64] .

Es schien hiernach vor allem der septale enddiastolische Krimmungsradius
ein Parameter zur Beurteilung der rechtsventrikularen Volumenbelastung zu
sein, denn es zeigte sich, dass je grolRer das Regurgitationsvolumen war,
desto grofier stellte sich der enddiastolische septale Krimmungsradius dar.
Mdoglicherweise konnte durch die funktionellen und morphologischen
Verdanderungen des rechten Ventrikels ein Funktionsdefizit des linken
Ventrikels verursacht sein. Diese Annahme wirde auch wieder bestatigt
durch die oben bereits zitierte Untersuchung von Louie et al., wonach eine
verminderte Wandbewegung im Bereich des Septums zum Ventrikelzentrum
hin, die bei einer rechtsventrikularen Volumenbelastung beobachtet wurde
und aufRerdem ausgedrickt wurde durch den Grad der Steilstellung des
Septums, einen direkten Einfluss auf die linksventrikulare Ejektionsfraktion in

Form einer Verminderung zu haben schien [64].
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4.6.2 Septaler Krimmungsradius versus volumetrische Werte

Erwartungsgemald zeigte sich eine mittlere positive Korrelation zwischen
dem SKR und dem LV-EDV/KOF, dem LV-ESV/KOF und der hieraus
berechneten GroRe LV-SV/KOF. Die negative Korrelation zum globalen
Funktionsparameter des linken Ventrikels (LV-EF), der sich aus den
volumetrischen Parametern des LV berechnet, hingegen war nur

andeutungsweise nachweisbar.

Betrachtete man die volumetrischen Parameter des rechten Ventrikels zeigte
sich ebenfalls eine signifikante positive Korrelation zwischen der Grof3e des
RV, ausgedriickt durch das RV-EDV/KOF, und dem SKR, sowie auch zu den
anderen volumetrischen Parametern wie RV-ESV/KOF und RV-SV/KOF.
Erstaunlicherweise zeigte jedoch kein Parameter, der fir eine
Volumenbelastung des RV, wie RV-EDV, spricht die hochste positive
Korrelation, sondern die rechtsventrikulare Muskelmasse, also ein

Parameter, der eher Ausdruck uber die ,Druckbelastung” des RV gab.

Betrachtete man den septalen Krimmungsradius bezogen auf die
Korperoberflache, so zeigten sich positive Korrelationen zwischen der
rechtsventrikularer Muskelmasse und dem septalen Krimmungsradius in
allen Herzaktionsphasen bezogen auf die Kdrperoberflache (RV-MM/ KOF
vs. SKR-ED/ KOF r = 0,480, p = 0,0103; RV-MM/ KOF vs. SKR-MS/ KOF r =
0,580, p = 0,0015; RV-MM/ KOF vs. SKR-ES/ KOF r = 0,462, p = 0,0144).
Das bedeutete, dass Patienten mit einer erhdhten rechtsventrikularen
Muskelmasse in der Regel auch einen erhéhten septalen Krimmungsradius

aufwiesen.

Hierbei schien durch die Bestimmung des enddiastolischen septalen
Krimmungsradius eher eine Aussage Uber die Funktion des rechten
Ventrikels zu treffen zu sein als Uber die Bestimmung des endsystolischen
septalen Krimmungsradius, zumindest in unserem Kollektiv, bei dem
Uberwiegend eine Volumenbelastung des RV vorlag, da eine relevante

Druckbelastung im Studiendesign nicht abgebildet wurde.

Eine in unserem Patientenkollektiv von TOF Patienten, die in der Regel erst
in einem spateren Lebensabschnitt (> %2 Jahr) operiert worden waren,
vorhandene residuelle ventrikulare Hypertrophie des RV schien sich also
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vornehmlich durch einen erhdhten septalen Krimmungsradius abzubilden.
Wobei hier auch eine vermehrte Steifigkeit des Septums durch die
Hypertrophie diskutiert werden kdnnte.

Trotzdem schien das Septum als eine Art Mediator zu wirken. Die
Studiengruppe um Klima et al. beschrieben, dass Veranderungen der
Funktionsfahigkeiten des rechten Ventrikels auf die linksventrikulare
Volumenbelastung zurtickzufihren waren, die Uber das interventrikulare
Septum auf den rechten Ventrikel Ubertragen wurden [84]. Dies wurde auch
durch die Arbeitsgruppe um Popescu et al. bestatigt [85]. Kondo et al.
beschrieben in ihrer Untersuchung an Patienten mit Fallot’scher Tetralogie
im Vergleich zu herzgesunden Probanden, dass hier bei ausgepragter
Pulmonalinsuffizienz eine latente Dysfunktion des linksventrikularen Funktion
hervorgerufen werden konnte [86]. Dies zeigte sich, wie oben bereits
erwahnt, in diesem Kollektiv in einer geringfigig herabgesetzten

linksventrikularen Ejektionsfraktion.

4.6.3 Septaler Krimmungsradius versus Wandbewegungsanalyse

Eine hohe positive Korrelation zeigte sich zwischen der Wandbewegung der
Vorderwand und der Seitenwand und dem enddiastolischen septalen
Krimmungsradius, eine malRige negative Korrelation zwischen der
Wandbewegung des Septums und dem enddiastolischen septalen
Krimmungsradius ( WB-VW/ KOF vs. SKR-ED/ KOF: r = 0,449, p = 0,0105;
WB-SW/ KOF vs. SKR-ED/ KOF: r = 0,505, p = 0,0033, WB-IVS/ KOF vs.
SKR-ED/ KOF: r = -0,388, p = 0,0305), sowie fiir die diastolische Wanddicke
der Hinterwand und den enddiastolischen und endsystolischen septalen
Krimmungsradius (dWD-HW/ KOF vs. SKR-ES/ KOF: r = 0,471, p =

0,00068). Weitere signifikante Korrelationen haben sich nicht gezeigt.

Patienten mit einem groéfReren septalen Krimmungsradius zeigten eine
verminderte lokale Wandbewegung im Bereich des Septums. Der grol3ere
septale Krimmungsradius war somit auch Ausdruck einer eingeschrankten
Kontraktilitat im Bereich des Septums und korrelierte demnach mit der
herabgesetzten septalen Wandbewegung. Mogliche Erklarungen hierfir
waren, wie oben bereits erwdhnt, die rechtsventrikulare Volumenbelastung,

eine Druckbelastung, die Versteifung der Patch-Plastik, eine praoperative
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Hypoxie oder die chirurgische Nahtversorgung [79], [80] und damit
verbundenen Akinesien und Fibrosierungen des Septums [6], die zu einer
fehlenden Kontraktion und damit zu einer Steilstellung des Septums fihrten.

Der septale Krimmungsradius scheint also ein geeigneter Parameter zu
sein, um Aussagen Uber das Ausmald der postoperativen

Funktionseinschrankungen im Bereich des Septums zu treffen.

4.6.4 Wandbewegung/ Wanddickenbestimmung/ Wanddickenzu-nahme
versus Volumina

Zwischen der Wandbewegung und der linksventrikularen Ejektionsfraktion
bestand erwartungsgemal ein signifikanter Zusammenhang. Ein Parameter
zur differenzierteren Bestimmung der linksventrikularen Funktion als der
linksventrikularen Ejektionsfraktion war die Messung der lokalen
Wandbewegung des linken Ventrikels. Schon Ohsuzu et al. beschrieben,
dass es nach einem Myokardinfarkt zu Wandbewegungsstérungen kam, die
gut mit den linksventrikularen Funktionen, besonders der linksventrikularen
Ejektionsfraktion, korrelierten [5]. Die linksventrikulare Ejektionsfraktion
wurde hierbei als bester Parameter zur Beurteilung des Schweregrades der
Wandbewegungsstorung beschrieben. Das spiegelte sich in  den
vorliegenden Ergebnissen auch wider.

Durch die Betrachtung der diastolischen Wanddicken schien aufgrund einer
signifikanten Korrelation zwischen Vorder- und Seitenwand und der
rechtsventrikularen Muskelmasse (dWD-VW/KOF — RV-MM: r = 0,499, p =
0,0071; dWD-SW/KOF- RV-MM: r = 0,441, p = 0,0084) eine Aussage lber

das Ausmal3 der rechtsventrikularen Muskelhypertrophie méglich zu sein.

Bezuglich der absoluten und prozentualen Wanddickenzunahme und den

errechneten Volumina zeigten sich keine signifikanten Korrelationen.

4.6.5 Volumina versus Volumina

Wie erwartet zeigte sich eine signifikante Korrelation (r = 0,405, p = 0,007)
zwischen der links- und rechtsventrikularen Ejektionsfraktion. Dies sollte als
erneute Bestatigung der Annahme gelten, dass eine ,ventricular-ventricular-
interaction” Uber das Septum als Mediator, wie dies auch von Davlouros et
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al. angenommen wird, bestand [6].
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5

Zusammenfassung

Bei der Betrachtung der ermittelten volumetrischen Daten fiir die Patienten
und die Probanden waren Abweichungen von den Angaben in der Literatur
zu erkennen. Es zeigte sich eine Verminderung sowohl der mittleren RV-
Funktion und als auch der globalen linksventrikularen Funktion. Dies kam
wahrscheinlich durch die bereits beschriebene ,ventricular-ventricular-
interaction” zustande. Das interventrikulare Septum schien als Mediator zu
fungieren, das die Folgen einer langerbestehenden Pulmonalinsuffizienz
auch auf den LV dbertrug. Folge der préoperativ bestandenen
Pulmonalstenose war die signifikant erhdhte rechtsventrikulare
Muskelmasse. Eine Rickbildung wére nur zu erwarten, wenn die operative

Korrektur innerhalb eines bestimmten Zeitfensters geschéhe.

Zusammenfassend liess sich aufl3erdem feststellen, dass es in Folge der
operativen Versorgung des Ventrikelseptumdefektes bei der Fallot’schen
Tetralogie zu einer Veranderung der Konfiguration im Bereich des linken

Ventrikels mit Betonung im interventrikularen Septum kam.

Diese manifestierte sich als eine Kontraktionsschwéache im Bereich des
interventrikularen Septums, die sich auch als Stérung der Wandbewegung in
diesem Bereich auf3erte. Weiterhin war diese Kontraktionsschwéache als
schon grob morphologisch sichtbare Steilstellung des interventrikularen
Septums nachweisbar, die sich aber auch durch Messung des septalen

Krimmungsradius quantifizieren liess.

AulRerdem fuhrte die Kontraktionsstorung zu einer eingeschrankten
linksventrikularen  Funktion. Die Bestimmung des Ausmalles der
Wandbewegungsstorung ausgedriickt durch eine Steilstellung des Septums
und damit vergroRertem septalen Krimmungsradius, insbesonders in der
Enddiastole, konnte demnach als differenzierter Marker zur Bestimmung der
linksventrikularen Funktion bei Patienten nach operativ korrigierter TOF

dienen.
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AulRerdem zeigte sich, dass das interventrikulare Septum als eine Art
Mediator zwischen den beiden Ventrikeln wirkt und deshalb Einfluss sowohl
auf den linken als auch den rechten Ventrikel hat.

Die rechtsventrikulare Volumenbelastung in Folge der Pulmonalinsuffizienz
wurde ausgedrickt durch eine Zunahme des septalen Krimmungsradius in
der Enddiastole und Mittsystole. Die Bestimmung des septalen
Krimmungsradius konnte demnach auch als Parameter zur Bestimmung der

hamodynamischen Relevanz einer Pulmonalklappeninsuffizienz dienen.

Das definitionsgemald dem linken Ventrikel zugehorige Septum schien also
durchaus nicht nur fur die Funktion des linken Ventrikels, sondern auch fur
die des rechten in Funktion eines Mediators entscheidend zu sein.
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Appendix

Patienten
(méannlich)

WB in mm/ m?

Probanden
(méannlich)

WB in mm/ m2

Signifikanz
(Mann-Whitney-U-Test)

LV-VW 4+2 4+1 n.s.

LV-SW 7+2 51 p <0.05
LV-HW 4+2 5%1 p <0,05
LV-IVS 1+2 3x1 p <0,05

Tab. a: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen der Wandbewegungen des

LV bezogen auf die KOF von méannlichen Patienten und Probanden

Patienten (weiblich) Probanden (weiblich) Signifikanz
WB in mm/ m2 WB in mm/ m2 (Mann-Whitney-U-Test)
VW 5+2 4+1 n. s.
SW 8x4 61 p <0,05
HW 5+2 61 p <0,05
IVS 1+1 5+1 p <0,05

Tab. b: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen der Wandbewegungen

bezogen auf die KOF von weiblichen Patienten und Probanden

Patienten (méannlich)
WD in mm / m?

Probanden
(mannlich)

WD in mm / m2

Signifikanz
(Mann-Whitney-U-Test)

VW 52 4+1 n.s.
SW 52 4+1 n.s.
HW 52 4+1 n.s.
IVS 62 4+1 n.s.

Tab. c: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichung der diastolischen Wanddicken

bezogen auf die KOF zwischen mannlichen Patienten und Probanden
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Patienten (weiblich)
WD in mm / m?

Probanden (weiblich)
WD in mm / m2

Signifikanz
(Mann-Whitney-U-Test)

VW 5+2 4+1 n.s.
SW 5+2 4+1 n.s.
HW 5*1 4+1 n.s.
VS 5+1 4+1 n.s.

Tab. d: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichung der diastolischen Wanddicken

bezogen auf die KOF zwischen weiblichen Patienten und Probanden

Patienten

(méannlich, WD in mm/ m?)

Probanden

(méannlich, WD in mm/ m?)

Signifikanz

(Mann-Whitney-U-Test)

VW 6+2 71 n.s.
SW 7+2 7+1 n.s.
HW 72 71 n.s.
IVS 7+2 7+1 n.s.

Tab. e: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichung der systolischen Wanddicken

bezogen auf die KOF fiir VW, SW, HW und IVS von mannlichen Patienten und Probanden

Patienten

(weiblich, WD in mm/ m?)

Probanden

(weiblich, WD in mm/ m?)

Signifikanz

(Mann-Whitney-U-Test)

VW 62 7+1 n.s.
SW 7+3 81 n.s.
HW 7+3 7+1 n.s.
VS 62 71 n.s.

Tab. f: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichung der systolischen Wanddicken
bezogen auf die KOF fir VW, SW, HW und IVS von weiblichen Patienten und Probanden
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SKR-ED/KOF SKR-MS/KOF SKR-ES/KOF
dWD-VW/KOF r=0,345 r=0,279 r=0,301
p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05
dWD-SW/KOF r=0,410 r=0,357 r=0,368
p =0,0213 p > 0,05 p =0,0411
dWD-HW/KOF r=0,494 r=0,386 r=0,471
p = 0,0042 p =0,0343 p = 0,00068
dWD-IVS/IKOFE r=-0,378 r=0,311 r=0,265
p =0,0353 p>0,05 p > 0,05

Tab. g: Darstellung der Korrelationen und Signifikanz in der Patientengruppe zwischen dem
SKR in ED, MS, & ES bezogen auf die KOF und der dWD bezogen auf die KOF fiir alle

Wandabschnitte
SKR-ED/KOF SKR-MS/KOF SKR-ES/KOF

sSWD-VW/KOF r=0,372 r=0,294 r=-0,035

p = 0,0389 p > 0,05 p > 0,05

sWD-SW/KOF r=0,418 r=0,367 r=0,019

p =0,0186 p = 0,0454 p > 0,05
sWD-HW/KOF r=0,358 r=0,340 r=-0,002
p =0,0473 p > 0,05 p > 0,05
sWD-IVS/KOF r=-0,207 r=0,223 r=-0,156

p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05

Tab. h: Darstellung der Korrelationen und Signifikanz in der Patientengruppe zwischen dem
SKR in ED, MS, & ES bezogen auf die KOF und der sWD bezogen auf die KOF fiir alle

Wandabschnitte
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SKR-ED/KOF SKR-MS/KOF SKR-ES/KOF

aWDZ-VW/KOE r=0,011 r=-0,012 r=-0,264

p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05
aWDZ-SW/KOF r=0,034 r=0,021 r=-0,248

p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05
aWDZ-HW/KOF r=-0,06 r=-0,015 r=-0,336

p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05
aWDZ-IVS/KOF r=-0,179 r=-0,126 r=-0,373

p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05

Tab. i: Darstellung der Korrelationen und Signifikanz in der Patientengruppe zwischen dem
SKR in ED, MS, & ES bezogen auf die KOF und der awDZ bezogen auf die KOF fiir alle

Wandabschnitte
SKR-ED/KOF SKR-MS/KOF SKR-ES/KOF

pWDZ-VW r=0,021 r=-0,099 r=-0,137

p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05
pWDZ-SW r=-0,002 r=-0,165 r=-0,292

p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05
pWDZ-HW r=-0,173 r=0,045 r=-0,477

p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05
pWDZ-IVS r=-0,076 r=-0,043 r=-0,199

p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05

Tab. j: Darstellung der Korrelationen und Signifikanz in der Patientengruppe zwischen dem
SKR in ED, MS, & ES bezogen auf die KOF und der pWD?Z fiir alle Wandabschnitte
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