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EINLEITUNG 1

1 EINLEITUNG

Sowohl in der Human- als auch in der Veterinarmedizin gehoért die Diagnose von
Herzerkrankungen mittels Ultraschall neben der  Auskultation und der
elektrokardiographischen Untersuchung zu einem Standardverfahren. Die Urspriinge gehen
dabei in der Humanmedizin bis in die 50er Jahre des letzten Jahrhunderts, in der
Veterinarmedizin in die 1970er zurlck. Bereits im Jahr 1961 wurden erste Myokardsignale im
Ultraschallspektraldoppler beschrieben. Diese Messungen wurden jedoch als Artefakte
angesehen und mit Skepsis betrachtet. Erst als in den 70er Jahren gepulste
Dopplermessungen an der Herzwand gelangen, begann man schlielich in den 80er Jahren,
Geschwindigkeitsprofile der Herzwand zu erstellen und ihre Veranderungen bei
verschiedenen Krankheitsbildern zu untersuchen. Das Grundprinzip, nach dem diese
Messungen erfolgen, ist analog zu den Bewegungsanalysen an z.B. Blutflissen zu sehen.

In der Humanmedizin wird der Gewebedoppler zur Evaluierung der systolischen und
diastolischen Herzfunktion eingesetzt. Eine sensitive Erfassung dieser Parameter erlaubt
eine Friherkennung diverser myokardialer Krankheitsbilder.

Mittlerweile wird auch in der Tiermedizin auf die Mdglichkeit der echokardiographischen
Untersuchung mittels Gewebedoppler zurtckgegriffen. So gelangen Beschreibungen von
veranderten Geschwindigkeitsprofilen im Fall einer dilatativen Kardiomyopathie und
Arteriosklerose beim Hund. Analog zur Humanmedizin finden sich auch im Rahmen der
hypertrophen Kardiomyopathie bei Katzen veranderte myokardiale Geschwindigkeitsprofile.
Auch am Pferdeherz lassen sich charakteristische Kurvenverlaufe der myokardialen
Bewegung erstellen. Um kinftig auch die kardiologische Diagnostik beim Pferd um die
Gewebedoppler-Echokardiographie zu erweitern, ist es unabdingbar, eine Standardisierung
der Schnittebenen in Analogie zur Human- und Kleintiermedizin durchzufihren.

Das Ziel dieser Arbeit war es, in Anlehnung an das ,16-Segment-Modell“ der American
Society of Echocardiography mdglichst viele Messpunkte zur Beschreibung von
myokardialen Bewegungsmustern beim Pferd zZu identifizieren.
Geschwindigkeitsunterschiede zwischen klinisch unauffalligen und herzkranken Probanden
sollen an diesen Punkten aufgezeigt werden. Des Weiteren sollen auch limitierende Faktoren

und Grenzen der GDE am Pferdeherzen aufgezeigt werden.
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2 LITERATURUBERSICHT

2.1 Aufbau und Funktion des Herzens

Pferde haben im Vergleich zu anderen Tierarten ein gro3es Herz. Absolut gro3e Herzen
gelten insgesamt als leistungsfahiger und stressresistenter (MOLTENKIN, 1999). Dabei
bestehen groRe rasse- und trainingsbedingte Unterschiede. BLUM untersuchte 1925
postmortal 104 Vollblutpferde und stellte absolute Herzgewichte zwischen 1,36 und 4,18 kg
fest (BLUM, 1925). Das relative Herzgewicht variiert nach Blutanteil von 0,6% bei Kaltblitern,
uber 0,62-0,99 % bei Halbblutern bis hin zu 1,04 % bei Vollblitern (NICKEL, SCHUMMER ET
AL., 2004).

Die Form des Herzens stellt sich in der Phase der Kontraktion (Systole) kegelférmig, in der
Fullungsphase (Diastole) stumpf-kegelférmig dar (BUDRAS AND ROCK, 1997). Die Herzachse
steht nahezu senkrecht zum Brustbein, die Herzspitze berihrt jedoch im Gegensatz zu Hund
und Katze das Brustbein nicht (NICKEL, SCHUMMER ET AL., 2004). 3/5 des Herzens liegen
links der Medianebene im Brustkorb und berihren die Brustwand im 3. und 4.

Interkostalraum.

2.1.1 Aufbau

Um das Herz schmiegt sich der 3-schichtige, weitgehend elastische Herzbeutel (Perikard)
an, der Uber das Ligamentum sterno-perikardeum flachenférmig mit dem Brustbein
verbunden ist. Die Lamina parietalis des Perikards schlagt sich an der Herzbeutelbasis in die
aulerste Herzschicht, das sog. Epikard, um. Zwischen beiden Schichten befindet sich ein
Flussigkeitsfilm, der ein Reiben der Schichten aneinander verhindern soll. Das Epikard
besteht aus 3 Schichten, die - quer zueinander angeordnet - gut den Herzbewegungen
folgen koénnen. Die tiefste Schicht stellt die Verbindung zum interstitiellen Gerustwerk der
Herzmuskulatur dar und fuhrt gro3e Blut- und Lymphgefalle sowie Nerven (FLACHSKAMPF,
20078B).

Der Herzmuskel (Myokard) besteht aus 3 Schichten. Wahrend die mittlere Schicht in an der
Herzspitze umschlagenden Achtertouren angeordnet ist, verlaufen die subepikardiale und
die subendokardiale Schichten langs bzw. schrag zwischen Sulcus coronarius und Aorten-
und Pulmonaléffung (ELLENBERGER AND BAUM, 1974; SZENTKUTI, 2005A).

Der histologische Aufbau des Herzmuskels ahnelt dem der quergestreiften
Skelettmuskulatur, zeichnet sich aber durch einen speziellen Wandbau, die Moéglichkeit zur
spontanen autonom-nervalen Erregungsbildung sowie unabhangiger intrakardialer
Reizleitung aus (HER, 2004). So ist eine Herzmuskelzelle mit 84,4-87,07 ym Lange und
10,19-12,87um Breite (MOLTENKIN, 1999) kleiner als eine Skelettmuskelzelle. Sie ist
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verzweigt aufgebaut und wird von einem oder mehreren sog. Glanzstreifen begrenzt. Ein
Glanzstreifen wird aus Desmosomen und Connexonen gebildet. Wahrend die Desmosomen
zur Befestigung der Herzmuskelzellen aneinander dienen, bilden die Connexonen sog. gap-
junctions. Diese Proteinstrukturen mit Poren stellen die elektrophysiologische Verbindung
zwischen den Herzmuskelzellen dar. Somit wird die Funktion des Myokards als Synzytium
mit ubiquitarer Erregungsausbreitung sichergestellt (HER, 2004; KONIG AND LIEBICH, 2004).

2.1.2 Bau und Funktionsweise des Herzens

Das Herz setzt sich aus 4 Kompartimenten zusammen. Jede Herzhalfte beinhaltet jeweils
einen Vorhof und eine Herzkammer, die durch Herzklappen voneinander getrennt sind.
Zwischen beiden Herzhalften befindet sich die Herzscheidewand. Beide Herzhalften
fungieren als eine synchrone Arbeitseinheit und sind im Grunde als zwei in Serie geschaltete
Pumpen zu verstehen. Dabei nimmt der rechte Herzvorhof das relativ sauerstoffarme (ca.
40% O,-Sattigung) vendse Blut aus dem groRen Korperkreislauf auf und pumpt es durch die
3-zipflige Atrio-Ventrikularklappe (sog. Trikuspidalklappe) in die rechte Herzkammer. In der
ebenfalls beidseitig und zeitgleich ablaufenden Phase der Herzkammerkontraktion wird das
Blut der rechten Herzkammer in die Lunge gepumpt, um dort anschlieRend mit Sauerstoff
angereichert zu werden. Das Blut der Ilinken Kammer wird zur peripheren
Sauerstoffversorgung in den groRen Korperkreislauf befordert. Um ein ZurtckflieBen des
Blutes in die Herzkammern zu verhindern, sind die Herzkammern durch halbmondférmige
Taschenklappen (sog. Semilunarklappen) gegentiber den zwei Kreislaufen abgegrenzt. Dies
gewahrleistet zudem eine vollstdndige Fullung der Herzkammern mit dem damit
verbundenen Druckaufbau. Da die linke Herzhélfte gegen einen 5-mal hoheren Druck (ca.
120 mmHg links zu 24 mmHg rechts) anarbeiten muss, ist dementsprechend auch die
Arbeitsleistung des linken Herzen um ein 5-faches hdéher als die der rechten Herzhalfte. Die
pro Herzschlag beférderte Blutmenge, das sog. Schlagvolumen, ist auf beiden Herzseiten
identisch (SILBERNAGL AND DESPOPOULOS, 1991; VON ENGELHARDT, 2005).

Der Druckaufbau in der Herzkammer wird durch die Muskelfasern der Kammerwéande

vollzogen und folgt dem Laplace’schem Gesetz:

Tx2d
P=-mmeee- [N/cm?]
r
P = Kammerdruck, T = Wandspannung,
r = Radius d = Wanddicke

Demnach nimmt der Kammerdruck bei gleich bleibendem Radius linear mit der Wanddicke

zu. So lasst sich erklaren, dass die linke Herzhéalfte durch eine dickere Herzwand dem
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groBeren Druckbedarf in der Blutauswurfphase des Herzens gewachsen ist. Im
Umkehrschluss lasst sich aus dem Gesetz auch ableiten, dass bei gleich bleibender
Wandspannung der Kammerdruck mit zunehmendem Radius abnimmt. Dies wird deutlich in
der Tatsache, dass kleine Tiere annahernd gleich groe Blutauswurfdricke haben wie grolRe
Tiere (SILBERNAGL AND DESPOPOULOS, 1991; VON ENGELHARDT, 2005; SPIEKER, 2006).

Eine weitere Besonderheit des Herzens liegt im Aufbau seiner Muskulatur, die sich in einigen
wichtigen Punkten von der Skelettmuskulatur unterscheidet. So bestehen die
Herzmuskelfasern aus vielen aneinander gereihten Herzmuskelzellen. Sie sind von einer
gemeinsamen Hille (Perimembran) umgeben und durch Doppelmembranen (sog.
Glanzstreifen) verbunden. In den Glanzstreifen bilden besondere Kanalproteine (Connexone)
elektrisch gut leitende lonenkanéle, so dass alle Fasern der Vorhéfe und alle Fasern der
Kammern einheitlich elektrisch leitend miteinander verbunden sind und als ein funktionelles
Syncitium arbeiten kénnen (siehe auch 2.1.1) (LIEBICH, BOCK ET AL., 2003; HER, 2004;
PEIPER, 2005). Durch eigene Reizgeneratoren, die durch regelmalliige Reize als eine Art
Schrittmacher fungieren, arbeitet der Herzmuskel relativ autark von auf3eren Signalen und
Einflissen und schlagt auch auferhalb des Korpers (Autonomie) mit gleich bleibender
Frequenz (Automatie) weiter (KUSCHINSKY, 1992).

Durch Trainingseinfluss und bei Bedarf kann das Herz sein Minutenvolumen, also die weiter
gepumpte Blutmenge pro Minute, verdrei- bis verzehnfachen. Dies geschieht durch
Frequenzerh6hung sowie Erniedrigung der wahrend der Herzkontraktion im Herz
verbleibenden Restblutmenge (normalerweise 40-60%) (KUWAHARA, HIRAGA ET AL., 1999;
COUROUCE, CHRETIEN ET AL., 2002).

2.1.3 Reizleitung und Erregungsbildung

Die Herzarbeit wird durch elektrische Signale induziert und reguliert. Diese elektrischen
Signale werden als Aktionspotentiale bezeichnet und entstehen im Herz selbst. Da alle
Fasern des Myokards miteinander verbunden sind, kann der Herzmuskel als Syncitium
gemall dem Alles-Oder-Nichts-Gesetz fungieren. Aktionspotentiale werden in spezifischen
Reizbildungssystemen gebildet und Uber eigene Erregungsleitungsbahnen Ubertragen.
Dadurch sichert der Herzmuskel seine Autorhythmie, Autonomie und Automatie. Die
Reizbildung erfolgt in sog. Schrittmacherzellen. Dabei kommt dem hufférmigen Sinusknoten
die Funktion als primarer Schrittmacher zu. Durch spontane Anhebung seines
Ruhepotentials von —=70 mV auf —40 bis —-35 mV (=Schwellenpotential) I6st er den
spezifschen Reiz aus. Dieser breitet sich Uber die oben erwahnten spezifischen
Leitungsbahnen in der Vorhofmuskulatur bis zum sog. Atrio-Ventrikular-Knoten an der
Herzvorhof-Herzkammergrenze aus. Entlang der HIS-Blindel tberbriickt das Aktionspotential
anschlielend die elektrisch nicht leitende Zone des bindegewebigen Rings (Annulus

fibrosus) zwischen Vorhof und Kammer. Die Ausbreitung in der Kammermuskulatur folgt den
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Tawaraschenkeln und Purkinjefasern (KONIG AND LIEBICH, 2004; NICKEL, SCHUMMER ET AL.,
2004).

Die Reizbildung unterliegt einer hierarchischen Ordnung, die sich uUber die mehr oder
weniger starke Negativitat des Ruhepotentials der Schrittmacherzellen einstellt. Je weniger
negativ diese ist, desto leichter lasst sich ein Aktionspotential auslésen (VON ENGELHARDT,
2005).

Eine gewisse Chaosgefahr liegt in der Fahigkeit aller Myokardsegmente zur spontanen
Reizbildung. Um dieser Gefahr vorzubeugen, ist das primare Reizbildungszentrum, also der
Sinusknoten grundsatzlich am wenigsten negativ eingestellt. Somit beginnt eine Reizbildung
immer an diesem Ort und kann sich von hier aus geordnet Uber das gesamte Herz
ausbreiten. Fallt dieser primare Schrittmacher aus oder ist die Erregungsweiterleitung
blockiert, so greifen der Atrio-Ventrikular-Knoten als sekundarer oder im Extremfall weitere
Strukturen als Ersatzschrittmacher ein (SILBERNAGL AND DESPOPOULOS, 1991).
Aktionspotentiale als elektrische Signale der Reiziibertragung stellen die Folge von
lonenstromen durch das Sarkolemm dar. Diese Strome werden durch lonenkanale,
Austausch- und Transportproteine geregelt. Ein Netto-Kationeneinstrom fiihrt zu einer
Depolarisierung, somit zur Ladungsumkehr und damit zur Kontraktion der Muskelzelle. Diese
Phase der Ladungsumkehr wird als absolute Refraktarzeit bezeichnet. Eine erneute
Kontraktion der Zelle ist in dieser Zeit nicht moéglich. Der nun folgende Netto-
Kationenausstrom dreht die Ladung der Zelle langsam um und der Muskel erschlafft. Die
Phase der sog. relativen Refraktarzeit beginnt. Ein starker Reiz kann hier bereits eine
erneute Kontraktion auslésen. Ist schlielich das Ruhepotential wieder erreicht, ist ein
erneuter Herzzyklus mdglich (VON ENGELHARDT, 2005).

Die Zeitdauer eines Aktionspotentials entspricht mit 200-400 ms der Kontraktionsdauer der
Myokardfasern. Allerdings erfolgt das elektrische Signal etwas vor der eigentlichen
Kontraktion (SILBERNAGL AND DESPOPOULOS, 1991).

Im Gegensatz zur Skelettmuskelzelle zeichnet sich ein Aktionspotential am Myokard, und
damit auch die Kontraktion des Herzmuskels, durch eine 100-fach langere Plateauphase
(mehrere 100ms) zwischen De- und Repolarisierung aus. Dies sichert eine Einzelkontraktion
und verhindert somit eine Tetanisierung der Herzmuskulatur (SCHRADER, 2005).

Die Kontraktionskraft reguliert sich am Myokard nicht Uber die Rekrutierung von
Muskelfasern, sondern Uber die sog. Erregungs-Kontraktions-Kopplung durch Anpassung
der Grolie und Dauer der Aktionspotentiale (SCHRADER, 2005).

2.1.4 Phasen der Herzaktion

Wahrend eines Herzschlages durchlauft das Herz und vor allem der Herzmuskel sechs

naher definierte Phasen:
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1. isovolamische Kontraktionsphase (IC):
Zu Beginn einer Herzaktion baut der Herzmuskel durch Faserverkirzung eine
gewisse Wandspannung auf, ohne dabei das Kammervolumen zu dndern. Am

Ubergang zur nachsten Phase 6ffnen die Semilunarklappen.

2. Systole (S):
Dies ist die Phase der Kontraktionsbewegung und beschreibt die Auswurfphase,
in der die Blutmenge der linken und rechten Kammer in den grof3en und den
kleinen Kreislauf beférdert wird. Gleichzeitig erfolgt die Flllung der erschlafften
Vorhofe.

3. isovolamische Relaxationsphase (IR):
Dies ist die Zeit vom Ende der systolischen Bewegung bis zum Begin der
frihdiastolischen Flllungsphase. Die Herzmuskelfasern erschlaffen, allerdings
noch ohne Volumenanderung der Kammer. Die Semilunarklappen sind nun

geschlossen und die Atrio-Ventrikularklappen 6ffnen sich.

4. frihdiastolische Fullungsphase (E):

Das Blut aus den Vorhofen flief3t in die Herzkammern und dehnt diese.

5. Diastase (D):
Als Diastase wird die Phase zwischen den beiden Abschnitten der Diastole
bezeichnet. Die Vorhofmuskulatur spannt sich an, um in der spatdiastolischen

Phase das restliche Blut vollstandig in die Kammern zu drucken.

6. spatdiastolische Fullungsphase (A):
Die restliche Blutmenge aus den Vorhéfen wird durch Vorhofkontraktion in die
Kammern gepumpt. Nach vollstandiger Kammerfillung schlieRen die Atrio-

Ventrikularklappen und ein neuer Zyklus beginnt.

Wahrend einer ablaufenden Herzaktion andern sich analog zu den oben beschriebenen
Phasen die Druckverhaltnisse in den einzelnen Herzkompartimenten.

Im rechten Herzvorhof konnten BROWN UND HOLMES bei klinisch unauffalligen Pferden in der
Phase der isovolamischen Kontraktion einen mittleren Duck von 99,3 mmHg messen. Der
maximale systolische Druck lag bei 143,1 mmHg. In der Diastole konnte ein minimaler Druck
von 9,7 mmHg und ein endiastolischer Druck von 25,6 mmHg festgestellt werden (BROWN
AND HOLMES, 1978).
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2.1.5 Herzmuskelverformung

Die Herzmuskelverformung besteht im wesentlichen aus 3 Komponenten, der longitudinalen
Verklrzung, der radialen Verdickung und der zirkumferenziellen Verkirzung (RADEMAKERS,
ROGERS ET AL., 1994). Hinzu kommt noch die Torsionsbewegung der gesamten Herzkammer
um die Langsachse, verursacht durch den spiraligen Verlauf der Uberwiegend
vorherrschenden subendokardialen Fasern (NAGEL, STUBER ET AL., 2000). Des Weiteren
bewegt sich das gesamte Herz global im Rahmen von Bewegungsmustern des Pferdes, wie
z.B. Atem- oder Schluckbewegungen. Vor allem diese globalen Bewegungen des Herzens
mussen bei der Auswertung von Gewebedopplermessungen mit in Betracht gezogen
werden, da sie die Ergebnisse der Geschwindigkeitsmessung verandern kdénnen (VOIGT,
2007).

2.1.6 Regulation der Herztatigkeit

Das Herz, vor allem bei Pferden als Fluchttieren, muss in der Lage sein, sich schnell an
korperliche Belastung anzupassen. So sind die Schlagfrequenz und das
Herzminutenvolumen innerhalb von Sekunden, die Herzleistung bereits nach einer Minute an
die Belastung angepasst. Dabei sind Steigerungen bis auf das 8-fache des Ruhewertes zu
verzeichnen. Schon 15 - 20 Sekunden nach Belastungsbeginn kann sich beispielweise die
Herzfrequenz von 28 - 40 auf max. 200 - 240 Schlage / min. erhéht haben (GAEHTGENS,
2005).

Die Anpassung wird durch extrakardiale Signale ausgel6st und intrakardial verwirklicht. Als
extrakardiale Signale gelten vor allem Hormone des Nebennierenmarks und das vegetative
Nervensystem (KUSCHINSKY, 1992).

Intrakardial erfolgt eine Realisierung der Belastungsanpassung Uber den Frank-Starling-
Mechanismus.

Hier findet sich bei zunehmendem enddiastolischen Druck (Vorlasterhéhung) eine Zunahme
von Kammerfillung und Schlagvolumen bei gleichbleibender Frequenz.

Umgekehrt kann bei gleichbleibender Vorlast, aber erfolgter Erhéhung des
Abflusswiderstandes (Nachlasterhéhung), eine Zunahme von Kammerfillung und
Restvolumen verzeichnet werden. Die Herzfrequenz wird sich auch in diesem Fall nicht
andern. Als Folge wird sich die transportierte Blutmenge nicht dndern. Der Auswurfdruck
hingegen ist nun erhdht (SILBERNAGL AND DESPOPOULOS, 1991; HARMEYER, 2005; SZENTKUTI,
20058B).

Diese Form der Anpassung ist typisch flr globale Lageveranderungen des Herzens,
verursacht etwa durch Atembewegungen des Brustkorbs oder plotzliche vegetative

Stimulation wie Freude oder Schreck. Charakteristisch ist die gleichbleibende Herzfrequenz.
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Im Falle korperlicher Arbeit erfolgt die Anpassung allerdings nicht Uber den Frank-Starling-
Mechanismus, sondern Uber adrenerge Stimulation und somit letztlich Uber eine
Frequenzerhdhung (SILBERNAGL AND DESPOPOULOS, 1991).

Durch korperliche Arbeit erhéht sich der O,-Bedarf des Koérpers. Das Herz muss folglich
seine Pumpleistung um das 2-10fache erhdhen. Zusatzlich zu einer Zunahme der
Schlagfrequenz um das 6-fache, erhdéhen sich Schlagvolumen und Kontraktionskraft auf das
Doppelte des Ruhewertes (GAY, ROTHENBURGER ET AL., 2005).

Da die Schlagvolumen- und die Kontraktionskrafterhéhung ohne Vergrdlerung des
Kammervolumens erfolgen, bleibt trotz erhdhter Vorlast das enddiastolische Volumen gleich.
Die maximale Ausreizung dieses Regulationsmechanismus kann zu einer zeitlichen
Uberlagerung vom Beginn der Vorhofkontraktion mit dem Ende der Kammersystole fihren.
Im Elektrokardiogramm kommt es somit zu einer Uberlagerung von P- und T-Welle.
Insgesamt kdnnen /5 des O,-Mehrbedarfs durch die Pumpleistungserhéhung des Herzens
gedeckt werden. Das restliche Drittel wird durch eine vermehrte Sauerstoffentnahme aus
dem Blut gedeckt (KUSCHINSKY, 1992).

2.1.7 Chronotropie (Herzfrequenzanderung)

Positive Chronotropie:

Im Falle kérperlicher Arbeit werden spannungsabhangige Mechanorezeptoren und
stoffwechselabhangige Metaborezeptoren im Muskel aktiviert. Diese stimulieren motorische
Zentren, die ihrerseits Uber efferente Bahnen Vaguszentren in der Medulla oblongata
hemmen. Der abnehmende Vagustonus andert das in Ruhe bestehende Verhaltnis zwischen
sympathischen und parasympathischen Einflissen auf das Herz zugunsten des
sympathischen Einflusses. Dies fuhrt zu einer Verkirzung der Aktionspotentialdauer (vor
allem des Prapotentials) und damit, neben einer kurzeren Kontraktionsdauer, zu einer
Erhéhung der Herzfrequenz.

Negative Chronotropie:

Durch eine Stimulation des Parasympathikus wird der Schrittmacherstrom gehemmt. Uber
eine starkere Negativitat der maximalen diastolischen Repolarisation kommt es zu einem
spateren Erreichen des Schwellenpotentials. Damit wird der Abstand zwischen den
einzelnen Reizen verlangert und die Herzfrequenz sinkt (SILBERNAGL AND DESPOPOULOS,
1991; SCHRADER, 2005; SCHMIDT AND LANG, 2007).

2.1.8 Inotrope und lusitrope Wirkung

Inotropie:
Eine Verstarkung der Kontraktionskraft erfolgt tGber Bi-adrenerge Stimulation. Dies flhrt zu

einer Erhdhung des Calcium(Ca?*)-Einstroms und erhohter Ca?*-Aufnahme in das

sarkoplasmatische Retikulum wahrend der Herzpausen. In der anschlieRenden Phase der
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Herzmuskelkontraktion kann mehr Ca?* freigesetzt werden. Dies fiihrt zu einer Verkiirzung
und Erhéhung des Kalziumtransienten und somit letztlich zu einer
Kontraktionskraftsteigerung. Zusatzlich kommt es durch eine Aktivierung schneller K*-Kanale
zu einer Aktionspotentialverkirzung. Eine gleichzeitig stattfindende, vermehrte Ausschuittung
von Katecholamin stimuliert den kardialen Energieumsatz und sichert somit die Deckung des
gesteigerten Energiebedarfs des Herzen.

Lusitropie:

Eine Verstarkung der Erschlaffung des Herzmuskels wird durch einen beschleunigten
Ricktransport von Ca®" in das sarkoplasmatische Retikulum und in den extrazelluldren
Raum erreicht (SILBERNAGL AND DESPOPOULOS, 1991; SCHRADER, 2005; SCHMIDT AND LANG,
2007).

2.1.9 Dromotropie

Die B;-Stimulation steigert den Ca*-Einstrom in den langsamleitenden Zellen des Atrio-
Ventrikular-Knotens deutlich. Dadurch wird das Prapotential steiler und die Depolarisation
verkurzt. Die Leitungsgeschwindigkeit im AV-Knoten wird somit vermindert.

Dieser Vorgang wird durch den gesteigerten Sympathikotonus unterstitzt, der die
Erregungsleitung in der Vorhofmuskulatur verbessert.

Der gegenteilige Effekt wird durch eine Stimulation des Parasympathikotonus (v.a. linker N.
vagus) erzielt. Durch eine Steigerung der acetylcholinabhangigen K'-Kanale wird die
Kaliumleitfahigkeit erhoht. Die Leitungsgeschwindigkeit der Vorhofmuskulatur und des AV-
Knotens wird gesenkt. Zusétzlich bewirkt Acetylcholin als parasympathischer Transmitterstoff
eine Schrittmacherstromhemmung im AV-Knoten mittels einer Prapotentialverlangerung.
Eine starke Reizung des N. vagus bei gleichzeitig deutlich herabgesetztem Sympathikotonus
kann eine vollstdndige Blockade der Erregungsleitung moéglich machen und somit zum
totalen Herzblock fihren (SILBERNAGL AND DESPOPOULOS, 1991; SCHRADER, 2005; SCHMIDT
AND LANG, 2007).

2.1.10 Bathmotropie

Als Bathmotropie bezeichnet man die Beeinflussung der Reizschwelle und damit der
Erregbarkeit des Herzens. Unter Reizschwelle versteht man die kleinste Spannung, die zur
Auslésung eines Aktionspontentials und damit zur Kontraktion der Herzmuskelzelle fiihrt. Die
Regulation der Reizschwelle erfolgt endogen durch das vegetative Nervensystem.
Substanzen wie Adrenalin, Noradrenalin oder auch Herzglykoside senken die Reizschwelle
und fiihren somit zur einer gesteigerten Erregbarkeit des Herzens. Sie werden als positiv
bathmotrop bezeichnet. Negativ bathmotrophe Substanzen wie Acetylcholin oder Lidocain
erhdhen hingegen die Reizschwelle (SILBERNAGL AND DESPOPOULOS, 1991; SCHRADER,
2005).
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2.1.11 Trainingseffekte am Herzen

Neben einer kurzfristigen Anpassung ist auch eine langfristige Adaptation des Herzens an
eine gesteigerte Belastung madglich.

Hormone wie Catecholamine, Thyroxin, Corticoide, @ Wachstumshormone und
Geschlechtshormone beeinflussen das Faserwachstum und die Apoptoserate der
Myokardzellen.

Diesen Effekten kommt beim Pferd im Gegensatz zum Menschen nur eine untergeordnete
Bedeutung zu. Die Zunahme der Herzmuskelfasern ist nur in einem geringen Ausmal}
moglich. Als Konsequenz ist eine Herzhyperplasie bei Pferden selten anzutreffen. Das
ebenfalls sehr seltene Auftreten von Herztumoren in der Familie der Equiden erklart sich
durch die sehr niedrige Proliferationsrate der Myokardfasern.

Dennoch finden sich auch am Pferdeherz deutliche Trainingseffekte.

So konnte GEHLEN 2005 einen signifikanten Unterschied zwischen trainierten und
untrainierten Pferden in den Durchmessern der Herzspitze, im Bereich unter der Mitralklappe
sowie in der systolischen linksventrikularen Flache feststellen (GEHLEN, MARNETTE ET AL.,
2005).

Eine Anderung der parasympathischen Aktivitat durch Trainingseffekte gilt beim Pferd als
umstritten. So untersuchten KUWAHARA ET AL. 1999 die autonome Herzfunktion und deren
sympathischen und parasympathischen Einfluss vor und nach Training. Sie konnten eine
Aktivitatsanderung nicht feststellen. Als Grund wird aufgefiihrt, dass beim Pferd im
Gegensatz zum Menschen und anderen Tierarten die parasympathische Aktivitat schon voll
ausgeschopft ist (KUWAHARA, HIRAGA ET AL., 1999). Eine sympathische Aktivierung ist
hingegen sehr wohl zu verzeichnen. Ein Effekt auf die Steigerung der Leistungsfahigkeit ist
durch die schnellere Erregbarkeit gegeben. Eine langerfristige, trainingsbedingte
Herzfrequenzanderung verneinen die Autoren hingegen. Diese Auffassung teilen diverse
andere Autoren (BASSAN AND OTT, 1968; WITTKE AND BAYER, 1968; EHRLIEN, VON
ENGELHARDT ET AL., 1970; EHRLIEN, HORNICKE ET AL., 1973; SKARDA, MUIR ET AL., 1976).
Zumindest keine statistische Signifikanz fanden hingegen einige andere Autoren (HAYNES,
VOSS ET AL., 1974; MILNE, 1974; THOMAS, FREGIN ET AL., 1980; BAYLY, GABEL ET AL., 1983) im
Rahmen ihrer Untersuchungen.

Diesen Aussagen widersprechen wiederum einige Autoren, die beim Pferd, ahnlich dem
Menschen, sehr wohl eine trainingsbedingte Bradykardie nachweisen konnten (MASLOBOJEV,
1965; DUSEK, 1967; MARSLAND, 1968).

2.2 Ausgewéhlte kardiale Erkrankungen

Kardiovaskulare Erkrankungen kommen beim Pferd relativ haufig vor. An der University of

Bristol konnten ELSE und HOLMES 1972 in einer Studie bei 25 % aller stationaren Patienten
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chronische Klappenerkrankungen feststellen. Bei 14,3 % der untersuchten Pferde wurden
myokardiale Fibrosen und bei 2,5 % der Falle Vorhoffimmern diagnostziert (ELSE AND
HOLMES, 1972).

Vitien des Herz-Kreislaufsystems werden allerdings eher selten klinisch manifest. Als
Kardinalsymptome gelten dann Leistungsinsuffizienz, Schwache und Synkopen (BONAGURA,
1985).

Im vor allem sportphysiologisch relevanten Komplex der Leistungsinsuffizienz gelten
kardiovaskulare Erkrankungen nach Problemen des Bewegungsapparates und Affektionen
des Respirationstraktes als dritthaufigste Ursache (PIPERS, 1982; MORRIS AND SEEHERMAN,
1991; MITTEN, 1996).

Unerkannte Herzfehler, Herzrhythmusstérungen oder GefaRschadigungen gelten nach
BAKER UND ELLIS als haufigste Ursache plotzlicher Todesfalle (BAKER AND ELLIS, 1981). So
beschrieb unter anderem ROONEY ET AL. die Ruptur des Aortenrings als spontane
Todesursache bei Hengsten (ROONEY, PRICKETT ET AL., 1967). Auf das spontane Zerreilen
grolier HerzkranzgefalRe fliihren ALLEN et al. den plotzlichen Tod eines Ponys zurlick (ALLEN,
HEIDEL ET AL., 1987).

2.2.1 Mitralklappeninsuffizienz

Die Mitralklappe trennt den linken Vorhof von der linken Herzkammer ab und verhindert
wahrend der Kontraktion der Herzkammer ein ZurickflieRen des Blutes in das Atrium. Sie
besteht aus 2 Hauptklappensegeln sowie einigen zuséatzlichen kleinen Segeln. Uber sehnige
Faden (Chordae tendineae) sind sie mit den Papillarmuskeln verbunden. Als Verstarkung
des Klappenansatzes sind Herzmuskel und Endokard im  Bereich des
Klappensegelursprungs durch bindegewebige Fasern verstarkt (Anulus fibrosus) (MILLER
AND HOLMES, 1984).

Unter den Klappenerkrankungen sind die Klappen der linken Herzhélfte wesentlich o6fter
betroffen als die der rechten Halfte (SAGE, 2002). Dies ist vor allem auf die wesentlich
hoheren Drucke und Auswurfkrafte der linken Herzkammer zurickzufihren (ELSE AND
HOLMES, 1972).

Als ursachlich fir eine SchliefBunfahigkeit sind nach SCHMITZ sowie VERTER UND DIETZ
degenerative Prozesse, infektidse Endokarditis, Zerreilungen der Chordae tendineae,
Myokarditis oder dilatative Kardiopathien mit sekundarer Klappeninsuffizienz zu sehen
(VERTER AND DIETZ, 1999; ScHMITZ, 2000). Eher selten werden kongenitale Defekte als
Ursache genannt (BONAGURA, 1985). Auskultatorisch lasst sich meist ein holosystolisches
Herzgerdusch (Grad IV bis VI/VI) von mittlerer bis hoher Frequenz und rauem bis
musikalischem Klang sowie einem Punctum Maximum im 5. linken Interkostalraum
wahrnehmen (KRONEMAN, 1999). Diagnostisch eignet sich neben Auskultation und

Phonokardiographie vor allem die Echokardiographie. Mit ihrer Hilfe lasst sich neben dem
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Schweregrad der Insuffizienz auch eine bereits erfolgte Dilatation von Vorhof oder Kammer
relativ gut beurteilen (REEF, BAIN ET AL., 1998; REEF AND BONAGURA, 2004). Langer
bestehende Insuffizienzen kdnnen zur Dilatation des linken Vorhofs und der linken Kammer
sowie zum Dunnerwerden der linken freien Ventrikelwand fiihren (SCHMITZ, 2000). Durch die
Vorhofvergréfierung kann es zu Schaden am Vorhofmyokard und damit zu Vorhofflimmern
kommen (MARR, REEF ET AL., 1995). Im Endstadium treten als Folge eines
Linksherzversagens mit oder ohne Rechtsherzversagen Symptome wie Tachypnoe,
Dyspnoe, Husten mit unter Umstanden blutig-schaumigem Auswurf als Folgen eines
Lungendédems auf (VERTER AND DIETZ, 1999). Eine Ruptur der Chordae tendineae nach
UbermaRiger Belastung fuhrt zu plétzlichen Todesfallen (BROWN, 1985).

2.2.2 Aortenklappeninsuffizienz

Die Aortenklappe besteht aus drei halbmondférmigen Klappen und grenzt die linke
Herzkammer gegenlber dem Korperkreislaufsystem ab. Da, wie bereits erwahnt, die
Herzklappen der linken Herzhalfte hoheren Driicken ausgesetzt sind, verwundert es nicht,
dass neben der Mitralklappe auch die Aortenklappe relativ haufig erkrankt (ELSE AND
HOLMES, 1972). Als Ursache flir Aortenklappeninsuffizienzen gelten in erster Linie langsam
protrahierende, degenerative Klappenerkrankungen. So wird die SchlieBunfahigkeit dieser
Herzklappe vor allem bei alten Pferden festgestellt (SCHMITZ, 2003). 1972 konnte bei einer
ante und post mortalen Untersuchung die Haufigkeit des Vorkommens ohne klinische
Symptomatik aufgezeigt werden. Von 1557 Schlachtpferden zeigten lediglich 32 ein
diastolisches Herzgeradusch vor der Schlachtung. Bei insgesamt 311 dieser Pferde konnten
in der post mortalen Untersuchung jedoch La&sionen, bzw. Verdnderungen an der
Aortenklappe gefunden werden (ELSE AND HOLMES, 1972).

Aber auch Pferde unter 8 Jahren kénnen an diesem Krankheitsbild leiden. Als ursachlich
sind dann meist Endokarditiden zu sehen (BONAGURA, 1985; KLAUS, SCHMITZ ET AL., 2008a).
Als weitere, eher seltene Atiologien werden von KRONEMANN parasitare Noxen sowie von
REEF et al. und SCHMITZ et al. angeborene Defekte gesehen (REEF AND SPENCER, 1987;
KRONEMAN, 1999; SCHMITZ, KLAUS ET AL., 2008). Auskultatorisch findet sich ein diastolisches
Herzgerausch im 4. linken Interkostalraum. Die Lautstarke erstreckt sich Uber die gesamte
Bandbreite und lasst nicht immer zwingend einen Rickschluss auf den Schweregrad der
Insuffizienz zu (GRABNER, 2006). Das Herzgerausch kann frih-, mitt- bis end-, end- oder
holodiastolisch sowie prasystolisch auftreten. Da frihdiastolische Gerausche als Folge
physiologischer Regurgitationen (v.a. bei jungen Rennpferden) oder erhdhter
Blutflussgeschwindigkeit wahrend der friihdiastolischen Herzkammerflllungsphase auftreten,
gelten diese als klinisch nicht relevant (SCHMITZ, 2003). Mitt- bis end- oder enddiastolische
Herzgerdusche entstehen hingegen durch den Aufprall eines Regurgitationsflusses aus der

Aortenklappe auf den Fullungsfluss der linken Herzkammer und kénnen dadurch, ebenso
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wie ein holodiastolisches Herzgeradusch, durchaus hamodynamische oder gar klinische
Relevanz haben (ScHMITZz, 2000).

Charakteristisch fur diese Erkrankung im fortgeschrittenen Stadium ist ein hupfender und
pochender Puls, verstarkte Karotispulsation, Tachykardie oder Tachyarrhythmie. Hinzu
kommen eine veranderte Schleimhautfarbe und unter Umstidnden eine verlangerte
Wiederfillungszeit der kapillaren Endstrombahnen. Liegen hochgradige hamodynamische
Diskrepanzen vor, so koénnen Leistungsminderungen bei geringer Belastung,
Kreislaufschwachen mit Synkopen und Abgeschlagenheit auftreten (VERTER AND DIETZ,
1999).

Eine langer bestehende Aortenklappeninsuffizienz flihrt in Folge der Volumeniberlastung zu
einer Dilatation des linken Ventrikels. Sekundar erfolgt eine Weitung des Mitralklappenrings,
die zu einer Undichtigkeit der linken AV-Klappen flihren kann. Durch die im weiteren Verlauf
auftretende Volumen- und Druckulberbelastung des linken Atriums ist eine Vorhofdilatation
mdglich. Dieses kongestive dilatative Linksherzversagen bewirkt einen Anstieg des
Volumen- und Blutdruckes im Lungenkreislauf und flhrt letztlich zum Lungen-, Unterbrust-
und Unterbauchdédem (RANTANEN, 1986).

Die Diagnostik stltzt sich neben der klinischen Untersuchung auf die Auskultation, die
phonokardiographische Untersuchung und besonders die Echokardiographie. Vor allem die
Herzultraschalluntersuchung mit der Moglichkeit der B-Mode-, M-Mode- und
Doppleruntersuchung erlaubt eine relativ exakte Beurteilung des Insuffizienzschweregrades
und ermoglicht so eine fundierte Prognoseformulierung (REEF AND BONAGURA, 2004).

2.2.3 Trikuspidalklappeninsuffizienz

Aufgebaut aus drei klar von einander abgesetzten Klappen, sorgt diese Atrio-
Ventrikularklappe als groRte der 4 Herzklappen fur eine hamodynamische Abgrenzung
zwischen rechtem Herzvorhof und rechter Herzkammer.

Ist diese Klappe undicht, so stromt im Moment der Herzkontraktion Blut aus der rechten
Kammer in den Vorhof zurtck. Auskultatorisch findet man ein holosystolisches Gerausch im
rechten 4. Interkostalraum mit einer Intensitdt von mindestens Grad Il von VI (SAGE, 2002).
Neben bakteriellen und rheumatischen Faktoren gelten in erster Linie
Rechtsherzbelastungen durch Veranderungen im Lungenkreislauf (Cor pulmonale) oder
Mitral-, bzw. Pulmonalstenosen als Ursache flr eine Insuffizienz der Trikuspidalklappe
(VERTER AND DIETZ, 1999). SCHMITZ nennt die intravendse Arzneimittelapplikation als eine
weitere Ursache (SCHMITZ, 2000).

Eine Schlieunfahigkeit an der rechten Atrio-Ventrikularklappe kommt bei Pferden eher
selten vor. ELSE und HOLMES fanden 1972 bei lediglich 7 von 1557 Pferden einen
entsprechenden Auskultationsbefund. In der anschliefiend durchgefihrten Sektion konnten

bei 35 dieser Pferde pathologische Veranderungen an der Trikuspidalklappe dargestellt
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werden. Klinisch werden betroffene Patienten nur sehr selten auffallig. In der Regel liegt
dann zusatzlich eine Linksherzerkrankung vor oder die Trikuspidalinsuffizienz ist hochgradig.
Als Folge bilden sich vendse Stauungen. Erst im fortgeschrittenen Stadium zeigen sich ein

positiver Venenpuls, Stauungsdédeme in Bauchhohle, Pleura oder Leber (SAGE, 2002).

2.2.4 Pulmonalklappeninsuffzienz

Die Pulmonalklappe ist die Semilunarklappe der rechten Herzhalfte. Sie grenzt die rechte
Herzkammer gegenuber dem kleinen Kreislauf (Lungenkreislauf) ab. Wird sie undicht, so
stromt wahrend der Flllungsphase der Ventrikel Blut aus den lungenzufihrenden Gefalien in
die rechte Kammer zurlick. Als Ursache hierfur wird in seltenen Fallen eine bakterielle
Endokarditis beschrieben (ScHmITzZ, 2000). Meistens entsteht eine Pulmonal-
klappeninsuffizienz in Kombination mit einem Linksherzfehler oder einem erhéhten
Widerstand im Lungenkreislauf, v.a. bei chronischen Lungenaffektionen (SAGE, 2002).

Durch die erhdhte Volumen- und Druckbelastung kann es zur Rechtsherzhypertrophie
kommen. Eine daraus resultierende Minderdurchblutung der Lungen &uBert sich in
Symptomen wie Tachypnoe, Dyspnoe und u.U. Zyanose (VERTER AND DIETZ, 1999).
Wahrend bei nahezu 80% aller Rinder ein systolisches Gerausch auf dem Punctum
maximum der Pulmonalklappe zu finden ist (MULLER, 2004), sind bei betroffenen Pferden nur
selten systolische Gerausche von crescendo-decrescendo Charakter zu auskultieren. Ist ein
Gerausch zu héren, dann vorwiegend im 3. Interkostalraum der linken Seite und aufgrund
der im Verhaltnis zur linken Herzhalfte eher niedrigen Driicke nur relativ leise (REEF AND
BONAGURA, 2004).

Insgesamt gelten Pulmonalklappeninsuffizienzen beim Pferd als selten. ELSE und HOLMES
konnten 1972 im Rahmen ihrer postmortalen Untersuchungen nur bei 13 von 1557 Pferden
Veranderungen an der Pulmonalklappe finden. Zur sicheren Diagnosestellung eignet sich
lediglich die Echokardiographie. Doch auch mit diesem Diagnostikum werden gelegentlich
Pulmonalklappeninsuffizienzen Gbersehen (REEF, LALEZARI ET AL., 1989).

2.2.5 Vorhofflimmern

Unter den Hausaugetieren findet man diese Form der Erregungsstérung bei Pferden am
Haufigsten. Genaue pathophysiologische Angaben zu diesem Krankheitsbild liegen fir das
Pferd nicht vor. Oft tritt Vorhofflimmern bei Pferden ohne zugrunde liegende Herzerkrankung
auf und gilt als die Arrhythmie mit dem meisten Einfluss auf die Leistungsfahigkeit von
Sportpferden (LOON, DEPREZ ET AL., 2002).

Als gesichert gilt, dass eine kreisende Erregung durch die Vorhofe lauft. Diese Erregung
findet mit Flimmerfrequenzen um 350 - 400 / min statt und bedingt eine unabhangige,

asynchrone Kontraktion einzelner Muskelfasern (DEEGEN, 1981).
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Bei den betroffenen Patienten findet man stets ein herabgesetztes Schlagvolumen, da die
normale atriale Kontraktion fehlt. Dies begrindet sich durch die herabgesetzte
Kammerfullung und fuhrt zu einer hoheren Herzfrequenz bei den Patienten mit atrialer
Fibrillation im Vergleich zu gesunden Pferden bei gleicher Belastung (DEEGEN, 1981;
BLISSITT, 1999).

Wichtig fur die Prognosestellung und Behandlungsfindung ist eine Differenzierung zwischen
primarem und sekundarem Vorhofflimmern.

Als primare Arrhythmien gelten pathologische Veranderungen des Herzens nach einer
Myokarditis, Klappeninsuffizienz oder Perikarditis. Eine zugrunde liegende Myokarditis ist
meistens durch hypo-, dys- oder akinetische Areale im Myokard gekennzeichnet. Bei
Undichtigkeiten der Mitralklappe kommt es haufig durch Myokardschadigungen im Vorhof
und / oder Vergrofierung des Vorhofs zu atrialer Fibrillation. Sekundares Vorhofflimmern wird
vor allem nach fiebrigen Allgemeinerkrankungen, Elektrolytimbalancen, Erregungszustanden
und Toxa&mien beschrieben (MCGUIRK AND MUIR, 1985; DEEGEN, 1986; KRONEMAN, 1991;
REEF, 1998).

Mit Hilfe der echokardiographischen Untersuchung kénnen Risiken und Erfolgsaussichten
einer Kardioversion gut abgeschatzt werden (GRABNER, 1990; STADLER, DEEGEN ET AL.,
1994). Weisen Herzdimensionsmessung, myokardiale Funktionsanalysen und doppler-
sonographische Untersuchungen auf Vorhofdilatation, mittel- bis hochgradige AV-
Klappeninsuffizienzen, myokardiale Dysfunktionen, kongestive Herzinsuffizienzen oder
respiratorische Insuffizienzen als Folge chronischer Lungenaffektionen hin, wird auf eine
Behandlung verzichtet, da eine langerfristige Kardioversion nicht zu erwarten ist (BLISSITT,
1999; REEF, 1999; HAMANN, 2001).

2.3 Gewebedopplerechokardiographie

2.3.1 Geschichte

Sowohl in der Human- als auch in der Veterinarmedizin gehort die Diagnose von
Herzerkrankungen mittels Ultraschall neben der  Auskultation und der
elektrokardiographischen Untersuchung zu einem Standardverfahren. Die Urspriinge gehen
dabei in der Humanmedizin bis in die 50er Jahre des letzten Jahrhunderts (EDLER AND
GUSTAFSON, 1957), in der Pferdemedizin in die 1970er (PIPERS AND HAMLIN, 1977) zurlck.

Bereits im Jahr 1961 wurden erste Myokardsignale im Ultraschallspektraldoppler
beschrieben (YOSHIDA, MORI ET AL., 1961). Diese Messungen wurden jedoch als Artefakte
angesehen und deshalb mit Skepsis betrachtet. Erst als in den 70er Jahren KOTIS ET AL.
gepulste Dopplermessungen an der Herzwand gelangen (KOTIS, MAVROGEORGIS ET AL.,
1972), begann man schlief3lich in den 80er Jahren Geschwindigkeitsprofile der Herzwand zu

erstellen und ihre Veranderungen bei verschiedenen Krankheitsbildern zu untersuchen
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(IsAAZ, THOMPSON ET AL., 1989). Das Grundprinzip nach dem diese Messungen erfolgen ist
analog zu den Bewegungsanalysen an, z.B. Blutflissen zu sehen. Auch die Herzwand
unterliegt im Rahmen der Herzarbeit einer Bewegung, die bei entsprechendem
Anschallwinkel direkt auf den Schallkopf zu oder von ihm weg erfolgt.

Der Unterschied zwischen Blutflussdoppler und Gewebedoppler liegt in den verwendeten
Filtereinstellungen. Wahrend beim Blutfluss hohe Geschwindigkeiten im Bereich von m/s zu
verzeichnen sind und das Blut als Materie nur schwach reflektiert, ist die Myokardbewegung
durch langsame Geschwindigkeiten (cm/s) sowie durch stark reflektierende Strukturen
charakterisiert (TRAMBAIOLO, TONTI ET AL., 2001; SUTHERLAND, DI SALVO ET AL., 2004).

Dieser Unterschied, zusammen mit dem relativ kleinen Rahmen, in dem die
Herzmuskelbewegungen erfolgen, bedingt einen sehr hohen Leistungsanspruch an Rechner,
Ultraschallgerate und Schallképfe. Erst der technische Fortschritt in den 80er und 90er
Jahren machte diese Form der Untersuchung der Humanmedizin zuganglich (FLACHSKAMPF,
2007A).

2.3.2 Funktionsweise des Ultraschalls

Vom Ultraschallkopf werden Schallwellen im Ultraschallbereich, d.h. ab 20 kHz, in Form
eines Impulses ausgesendet und durch die unterschiedliche Dichte der zu untersuchenden
Strukturen unterschiedlich absorbiert, reflektiert, gebeugt und gebrochen. Ebenfalls im
Ultraschallkopf sitzende Empfangerkristalle registrieren die reflektierten Schallwellen. Ein im
Ultraschallgerat integrierter Rechner mit geeigneter Software errechnet aus der Differenz
zwischen ausgesendeter und registrierter Schallwellenmenge sowie aus der zwischen
Aussendung und Empfang vergangenen Zeit ein 2-dimensionales Bild, das auf dem Monitor
des Ultraschallgerates dargestellt wird (STADLER, 1988; FLACHSKAMPF, 2007A).

2.3.3 Doppler

Bereits 1842 beschrieb der dsterreichische Physiker Christian Johann Doppler die Wirkung
der Relativbewegung eines Senders einer Welle auf die vom Empfanger wahrgenommene
Frequenz der Welle. Bewegt sich der Sender auf den Empfanger zu, wird die vom
Empfanger wahrgenommene Frequenz hodher, bewegt er sich weg, wird sie tiefer. Diese
Frequenzanderung kann durch die sog. Dopplergleichung beschrieben werden
(FLACHSKAMPF,  2007A). Ubertragen auf den Ultraschall bedeutet dies eine
Frequenzzunahme der reflektierten Schallwelle, wenn sich der Reflektor auf die
Ultraschallsonde zu bewegt und umgekehrt. Aus der Frequenzanderung koénnen die
Bewegungsrichtung und die Bewegungsgeschwindigkeit berechnet werden (BOON AND
BOON, 1998).
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2.3.3.1 Spektraldoppler

Dieses Prinzip macht sich unter anderem der Spektraldoppler zunutze. Dabei werden
Schallwellen ausgesendet und wieder empfangen. Aus der ermittelten Frequenzanderung
kénnen anschlielend Bewegungsrichtung und Geschwindigkeit des Reflektors errechnet
werden. In der Echokardiographie kommen mit dem gepulsten (pulsed-wave oder pw-
Doppler) und dem continous-wave (cw-) Doppler zwei Spektraldopplerverfahren zum
Einsatz.

Beim pw-Doppler werden gepulste Schallwellen von definierter Dauer ausgesendet und
wieder empfangen. Die Entfernung zwischen Schallkopf und Reflektor, die zweimal
zurlckgelegt werden muss, bestimmt zusammen mit der Schallgeschwindigkeit im Gewebe
die Laufzeit des Ultraschallimpulses. Werden Ultraschallimpulse nur wahrend eines
bestimmten Zeitfensters empfangen, so wird auch nur die Geschwindigkeitsinformation von
einem definierten Messpunkt verarbeitet. Dieser wird als ,Sample Volume* bezeichnet. Mit
Hilfe des pw-Dopplers ergibt sich somit die Mdglichkeit, Geschwindigkeitsinformationen aus
einer definierten Messzelle zu erhalten. Der Vorteil des pw - Dopplers liegt in der punktuellen
Geschwindigkeitsmessung, bei der allerdings durch Aliasing limitierten maximalen
Geschwindigkeit.

Die cw - Technik ermittelt Geschwindigkeitsdaten auch mittels Frequenzanderung. Im
Unterschied zum gepulsten Verfahren erfolgen hier aber Aussendung und Empfang der
Schallsignale kontinuierlich. Dadurch geht die Information verloren, aus welcher Gewebetiefe
das Signal kommt und die ermittelten Geschwindigkeitsdaten stellen lediglich eine
Durchschnittsgeschwindigkeit entlang der vorgegebenen Messlinie dar. Allerdings kénnen im
cw - Verfahren wesentlich hohere Geschwindigkeiten gemessen werden (FOX, MILLER ET AL.,
1992; BOON AND BOON, 1998; KITTLESON AND KIENLE, 1998; FLACHSKAMPF, 2007A).

2.3.3.2 Farbdoppler

Als weniger rechenaufwendig gestaltet sich der Farbdoppler. Hier wird die
Geschwindigkeitsinformation des gesamten 2-D Bildes gleichzeitig ermittelt, so dass die
Geschwindigkeitsmessung sehr schnell erfolgen muss. Dadurch kommen wesentlich
einfachere Rechenlogarithmen als die aufwendige Fast-Fourier-Transformation des pw-
Dopplers zum Einsatz (FLACHSKAMPF, 2007A). Im Gegensatz zum pw-Doppler ist die
MessgrofRe in der Farbdopplertechnologie nicht die Frequenzanderung der reflektierten
Schallwelle, sondern deren Phasenverschiebung. Mit Hilfe der Autokorrelationsmethode
kénnen aus der Phasenverschiebung Bewegungsrichtung und Bewegungsgeschwindigkeit
errechnet werden (BOON AND BOON, 1998; FLACHSKAMPF, 2007A).

Bewegungen in Richtung des Schallkopfes werden dabei traditionell rot, vom Schallkopf
weg, als blau kodiert. Bewegungen in anderer Richtung werden gelb, griin, usw. dargestellt
(BONAGURA, 1994).
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2333 Aliasing und Nyquist-Limit

Um korrekt erkannt zu werden, muss nach dem Nyquist-Gesetz eine Schwingung einer
bestimmten Frequenz mit mindestens der doppelten Frequenz abgetastet werden
(FLACHSKAMPF, 2007A). Als Beispiel ist bei einer Dopplerfrequenzverschiebung von 2,6 kHz
eine Pulse Repetition Frequency (PRF; Ultraschallimpulswiederholungsrate) von 5,2 kHz
nétig. Wenn alle 192 us ein Ultraschallimpuls ausgesendet wird, bedeutet dies ein
Zurucklegen des Weges zwischen Ultraschallkopf-Reflektor-Ultraschallkopf in derselben Zeit.
Bei einer Schallgeschwindigkeit von 1540 m/s ergibt sich ein maximaler Abstand von 14,8
cm, in dem mit 2 MHz Sendefrequenz ein Objekt mit einer Geschwindigkeit von 1 m/s noch
korrekt erfasst werden kann. Bei 2 m/s betragt die maximal mogliche Entfernung nur noch
7,4 cm. Um neben der Geschwindigkeit auch noch die Bewegungsrichtung zu erfassen,
muss der zur Verfligung stehende Geschwindigkeitsbereich halbiert werden. Uberschreitet
die zu messende Geschwindigkeit diesen Bereich (das sog. Nyquist-Limit), wird die

Dopplerfrequenz fehlerhaft abgetastet und das sog. Aliasing tritt auf (WAGNER, 2006).

2.3.4 Gewebedopplerverfahren
Es stehen mit dem pw - Doppler, dem 2D-Farbdoppler und dem Color M-Mode drei

verschiedene Ultraschallverfahren zur Aufzeichnung von Gewebedopplerdaten zur
Verfugung. Zwei davon sollen im Folgenden kurz mit ihren Vor- und Nachteilen skizziert

werden.

2.34.1 Pulsed-wave-Gewebedoppler (pw-Gewebedoppler)

Da diese Methode nur eine kleine Messzelle erfasst, ermoglicht sie eine sehr hohe zeitliche
Auflésung. Dies ermoglicht es, auch sehr kurze Phasen des Herzzyklus (isovolamische
Kontraktion und Relaxation) genau zu analysieren (TRAMBAIOLO, TONTI ET AL., 2001;
SUTHERLAND, DI SALVO ET AL., 2004). Durch die Echtzeitwiedergabe der Dopplerinformation
in graphischer Form ist eine online Auswertung und Beurteilung mdglich. Die
Untersuchungsmethode gilt als sehr zeitaufwandig, da nicht mehrere Punkte gleichzeitig
erfasst werden kénnen (TRAMBAIOLO, TONTI ET AL., 2001). Folglich ergeben sich dadurch
Einschrankungen in der Vergleichbarkeit untersuchter Herzmuskelareale zueinander, da die
Messungen aus unterschiedlichen Herzzyklusphasen stammen (SUTHERLAND, DI SALVO ET
AL., 2004).

2342 2D-farbkodierter Gewebedoppler

Beim Farbgewebedoppler erfolgt eine simultane Aufzeichnung der Dopplerinformation tber
die gesamte Bildflache. Die Information wird farbkodiert dargestellt: Bewegungen auf den
Schallkopf zu werden rot, entgegen gerichtete Bewegungen werden blau kodiert. Je

schneller die Bewegung, desto heller erscheint die entsprechende Farbe (TRAMBAIOLO,
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TONTI ET AL., 2001). Eine online Auswertung kann bei diesem Verfahren jedoch nur
semiquantitativ erfolgen. Eine quantitative Analyse kann nur offline mit der entsprechenden
Software erfolgen. Mit Hilfe dieser Software wird die farbkodierte Geschwindigkeitsmessung
in graphische Form gebracht und kann &quivalent zum pw-Gewebedopplergraphen
ausgewertet werden. Der entscheidende Vorteil dieser Untersuchungsmethode liegt im sog.
post-processing der Geschwindigkeitsinformation. Daraus kénnen Groflen wie Strain und
Strain-Rate errechnet werden, wahrend hingegen der pw - Doppler nur Ge-

schwindigkeitsinformationen liefert.
2.3.5 Fehlerquellen

2.3.51 Winkelfehler

Da die Gewebedopplertechnologie nur Bewegungen des Gewebes, die parallel zum axialen
Vektor des Ultraschallkoordinatensystems ablaufen messen kann, stellt die
Winkelabhangigkeit einen groRen Nachteil der Gewebedopplermessung dar (LANGELAND,
D'HOOGE ET AL., 2003; ANDERSSON, 2008). Stellt sich die Bewegung des zu untersuchenden
Wandsegments nicht direkt senkrecht auf den Schallkopf dar, so kommt es zu einer
Unterschatzung der Gewebegeschwindigkeit (D'HOOGE, HEIMDAL ET AL., 2000; VOIGT AND
FLACHSKAMPF, 2004).

Wird das Myokard nicht senkrecht gemessen, so werden teilweise neben der longitudinalen
auch die radiare Verkirzung erfasst und umgekehrt. Da sich die radiale Verformung immer
entgegengesetzt der longitudinalen darstellt, bedingt sich eine Verfalschung der
Messergebnisse (STOYLEN, INGUL ET AL., 2003). Der Winkelfehler betrifft jedoch nur die
Kurvenampiltude, nicht jedoch das Kreuzen der Nulllinie oder den Zeitpunkt der
Kurvenmaxima (D'HOOGE, HEIMDAL ET AL., 2000; SUTHERLAND, DI SALVO ET AL., 2004).

2.3.5.2 Frame Rate

Gemass dem Nyquist-Gesetz ist die maximal detektierbare Frequenz gleich der Halfte der
Frame Rate (s.0.). Aus diesem Grund besteht bei der Erfassung der insgesamt langsamen
Myokardgeschwindigkeiten mit damit verbundener niedriger Frame Rate zum Einen die
Gefahr der Unterschatzung von Kurvenamplituden. Zum Anderen droht der Verlust von
Informationen bei schnellen Bewegungsphasen, wie isovolamischer Kontraktion und
Relaxation (KALUZYNSKI, CHEN ET AL., 2001; STORAA, CAIN ET AL., 2004). In der
Humanmedizin gelten, um alle Verformungsprozesse adaquat zu erfassen, Bildraten von 169
bps als erforderlich (KOWALSKI, HERBOTS ET AL., 2003).
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2353 Filtereinstellungen

Je hoéher allerdings die Bildrate gewahlt wird, um so hoher ist das beim Gewebedoppler
obligatorische Hintergrundrauschen und die damit verbundene Gefahr von Rauschartefakten
(GUNNES, STORAA ET AL., 2004). Werden Geschwindigkeiten gemessen, die zwar im
Geschwindigkeitsbereich der myokardialen Verformung liegen (also nicht das Nyquist-Limit
Uberschreiten), aber nicht Teil der myokardialen Bewegung sind (Artefakte, benachbarte
Strukturen, die in das Messtor hineinragen,...) so werden diese Messungen als ,Rauschen®
bezeichnet. Da Rauschartefakte in der Regel eine niedrigere Intensitat als die myokardiale
Bewegung erreichen, kénnen sie durch die Verwendung von Filtern ausgeblendet werden.
Die Verwendung von Filtern mindert also die Gefahr von Rauschartefakten. Dabei ist jedoch
zu beachten, dass der Filtereinsatz Einfluss auf die Kurvenmorphologie nimmt, da sich
sowohl die Amplitude von Peaks als auch die Dauer von Zeitintervallen verandert. Somit
fuhrt ein falscher Filtereinsatz zu einer Verfalschung der Messergebnisse. Da das
verfalschende Moment starker bei schnellen Bewegungen ausgepragt ist, kann es sogar bei
den schnellen isovolamischen Bewegungsmomenten zum vollstandigen Informationsverlust
kommen. Es gibt zwei Mdoglichkeiten, um die Zahl der Messwerte, die zur Filterung
herangezogen werden, festzulegen:

1. Angabe einer Zeitspanne
Hierbei wird das Zeitintervall um den eigentlichen Messpunkt festgelegt. Aus allen
Messdaten, die in dieses Zeitfenster fallen, wird der Ergebniswert gemittelt. Je mehr
benachbarte Messdaten neben der eigentlichen Myokardbewegung gemittelt werden, desto
grofer ist der Verfalschungseffekt des Filters (GUNNES, STORAA ET AL., 2004; STORAA, LIND
ET AL., 2004).

2. Angabe der Sample Zahl
Hier wird eine konkrete Anzahl an Samples definiert, die zur Filterberechnung herangezogen
werden. Dadurch wird immer eine fixe Anzahl an Samples, unabhangig von der Bildrate zur
Datenerhebung benutzt (GUNNES, STORAA ET AL., 2004; STORAA, LIND ET AL., 2004).

2354 Positionierung der Messzelle

Gewebegeschwindigkeit und Gewebeverformung sind &uferst inhomogen Uber den
Herzmuskel verteilt. Dies bedingt zur Erstellung vergleichbarer und reproduzierbarer
Ergebnisse eine standardisierte Positionierung des Messbereiches (= Messzelle, oder
Region of Interest, ROI). Fir gewohnlich wird das Myokard in der Humanmedizin nach dem
,16-Segment-Modell“ der American Society of Echocardiography aufgeteilt. In jedem
Segment wird eine ROI platziert. Dabei ist entscheidend, ob die Messzelle zentral oder basal
im Segment positioniert wird. Nach STORAA ET AL. ist daher bei jeder Studie die exakte
Positionierung der Messzelle anzugeben (STORAA, LIND ET AL., 2004).



LITERATURUBERSICHT 21

2.3.6 Anwendung in der Humanmedizin

2.3.6.1 Evaluierung der systolischen Funktion

Viele Herzerkrankungen gehen mit Stérungen der systolischen Herzfunktion einher. Eine
Friherkennung dieser Krankheiten erfordert demnach eine moglichst sensitive Erfassung der
systolischen Herzfunktion. Da die longitudinale Myokardfunktion meist schon vor der radialen
gestort ist, gilt die Erfassung der longitudinalen Bewegung als sensitiver. Mittels Ejection
Fraction (EF) bestimmter, globaler linksventrikularer Funktion konnte bei herzkranken
Patienten im Gewebedoppler eine reduzierte longitudinale Myokardfunktion nachgewiesen
werden (NIKITIN AND WITTE, 2004).

Durch die gute Korrelation zwischen der S - Wellenamplitude (S = systolische
Geschwindigkeit) und der EF sowie zwischen Time-to-Peak S und Peak dP / dt kann eine
gute Erfassung der systolischen Funktion vorgenommen werden. dP / dt stellt das Mal flr
die Kontraktilitat des linken Ventrikels dar. Sie errechnet sich aus dem Zeitintervall, das
bendtigt wird, bis der Druckgradient zwischen linkem Herzvorhof und linker Herzhalfte von 4
mmHg auf 36 mmHg angestiegen ist, dividiert durch 32000. So kann bei Patienten mit
reduzierter systolischer Funktion, z.B. im Rahmen einer dilatativen Kardiomyopathie eine
erniedrigte S-Welle gefunden werden (NIKITIN AND WITTE, 2004). In der Humanmedizin stellt
die Stressechokardiographie den Goldstandard zur Erfassung der systolischen Funktion dar.
Die Gewebedopplerechokardiographie bietet hier die Moglichkeit, die Reaktion des
Myokards auf Dobutamin zu quantifizieren und zu objektivieren (SICARI, 2005). Durch die
Kombination der Stressechokardiographie mit TDI (Tissue Doppler Imaging) konnte eine
hohere Sensitivitdt sowie Spezifitdt fur die Erkennung von hypo- und akinetischen
Segmenten verzeichnet werden (BOUNTIOUKOS, ELHENDY ET AL., 2004; MARWICK, CASE ET
AL., 2004; NIKITIN AND WITTE, 2004; SICARI, 2005).

Durch die hohe zeitliche Auflésung, die mit den modernen Ultraschallgeraten erreicht wird,
besteht zudem die Mdglichkeit, die systolische Funktion mittels isovolumetrischer Parameter
zu evaluieren (LIND, NOWAK ET AL., 2004).

2.3.6.2 Ischamisches Myokard

Veranderungen in Bewegungs- und Verformungsmustern stellen die Grundlage der
Diagnose einer Myokardischamie dar. Mit Hilfe relativ einfacher echokardiographischer
Messungen wie der ,Global Strain® und dem ,Annular Displacement® k&nnen
Bewegungsanalysen erfolgen. Hierbei wird aus Graubilddaten die absolute Bewegung des
Mitralanulus errechnet. Dafir wird die Strecke Mitralanulus-Apex ins Verhaltnis zu ihrem
diastolischen Mal} gesetzt (OHTE, NARITA ET AL., 2004).

annular displacement

global strain =
A x Diastol © Mitralannulus — Apex)
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Hieraus kann bereits ohne Gewebedopplertechnologie eine reduzierte systolische Funktion
in ischamischem Myokard nachgewiesen werden.

Das TDI erlaubt dariber hinaus eine wesentlich differenziertere Einsicht in die
Myokardfunktion. Durch regionale Bewegungsbeschreibung koénnen im Rahmen der
Infarktdiagnostik Infarktgebiete identifiziert und hinsichtlich Schweregrad und Vitalitat
genauer beschrieben werden. Bei Vorliegen von ischamischem Myokard weist die Tissue
Velocity Imaging (TVI) - Kurve reduzierte systolische Spitzengeschwindigkeiten auf
(WAGNER, 2006). Durch Vorgange im Sinne eines ,Remodeling“ kann es in der Diastole zu
einem inversen E / A — Verhaltnis (E = frihe diastolische Spitzengeschwindigkeit, A = spate
diastolische Spitzengeschwindigkeit) kommen (SUTHERLAND, DI SALVO ET AL., 2004).
Eingeschrankt wird die Mdglichkeit der Lokalisation einer Funktionsstérung allerdings durch
den summarischen Charakter der Geschwindigkeitsinformation.

Werden veranderte Myokardareale, die nicht mehr ausreichend zur Eigenbewegung fahig
sind, von benachbarten Segmenten mitgezogen, konnen die veranderten Gebiete normale
Bewegungsgeschwindigkeiten aufweisen. Dies wird als sog. ,Tethering-Effekt” bezeichnet
(HEIMDAL, STOYLEN ET AL., 1998; KILLICH, 2006). Auch Tethering-Effekte und nach einem
Infarkt eventuell auftretende Erregungsleitungsstérungen schranken die Aussagekraft der
TVI-Kurve ein (FLACHSKAMPF, 2007B).

So kann, z.B. im Falle eines apikalen Infarktes, auch in basalen Segmenten eine reduzierte
Geschwindigkeit gemessen werden (URHEIM, EDVARDSEN ET AL., 2000). Eine Unterscheidung
zwischen aktiver und passiver Bewegung ist nicht moglich (HOFFMANN, ALTIOK ET AL., 2002).

2.3.6.3 Evaluierung der diastolischen Funktion

Sowohl die Abgrenzung zwischen systolischer und diastolischer Dysfunktion als auch die
nichtinvasive Evaluierung der diastolischen Funktion ist schwierig. Viele Parameter wie
Pulmonalvenenfluss, Mitralklappeneinfluss sowie Geschwindigkeitsabnahme der E-Welle
des Mitraleinstroms sind stark von Vor- und Nachlast, Herzfrequenz und dem kontraktilen
Status des Herzens abhangig. Anhand dieser Parameter kann folglich nicht zwischen
Pseudonormalisierung bei fortgeschrittenen Krankheitsbildern und normalem Zustand
unterschieden werden (MANDINOV, EBERLI ET AL., 2000) oder die Parameter sind nur schlecht
reproduzierbar (KHAN, BESS ET AL., 2004).

Neben einer Reihe von Medikamenten, die sowohl bei systolischen als auch diastolischen
Fehlfunktionen zum Einsatz kommen, gibt es im modernen klinischen Einsatz einige
Pharmakotherapeutika, deren Indikationsstellung einer strikten Trennung zwischen
systolischer und diastolischer Dysfunktion bedirfen. p-Blocker werden bei Vorliegen einer
diastolischen Dysfunktion zur Herzfrequenzsenkung sofort hoch titriert angewendet. Bei

systolischen Dysfunktionen soll hingegen mit den gleichen Medikamenten durch positives
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Remodeling ein positiv inotroper Effekt erzielt werden. Dies ist jedoch nur durch eine
langsame Steigerung der Dosierung maéglich (ZILE AND BRUTSAERT, 2002).

Mit Hilfe des TVI konnten in der Humanmedizin nun neue Indizes zur Bestimmung des
Relaxationsvermdgens gefunden werden. So gilt in der Humanmedizin der Peak E der TVI-
Kurve am Mitralannulus als eine weitgehend Preload-unabhangige GréRe zur Bestimmung
des Relaxationsvermégens (NAGUEH, MIDDLETON ET AL., 1997; SOHN, CHAI ET AL., 1997;
GARCIA, THOMAS ET AL., 1998; NAGUEH, SUN ET AL., 2001). AuRerdem findet sich eine gute
Korrelation zwischen dem linksventrikularen Fallungsdruck und dem Quotienten aus dem
Mitralfluss und dem Peak E der TVI-Kurve am Mitralisring (NAGUEH, MIKATI ET AL., 1998;
OMMEN, NISHIMURA ET AL., 2000). SUTHERLAND et al. berichten von veranderten regionalen
Myokardbewegungen in Fruhstadien von Herzerkrankungen noch bevor Abnormitaten im

Mitral- und Pulmonalvenenfluss vorliegen.

2.3.6.4 Hypertrophe Kardiomyopathie

Im Rahmen dieses Krankheitsgeschehens kommt es zu einer Fehlorganisation der
Myokardstruktur. Ein Absterben der Kardiomyozyten und anschlieRende Reparaturprozesse
mit fibrotischer Durchbauung des Herzmuskelgewebes sind die Folge. Die daraus
resultierende gestérte Myokardfunktion spiegelt sich in einer inhomogenen Verteilung der
regionalen Verformungsraten wieder (SENGUPTA, TREHAN ET AL., 2004). Auch hier dient das
TVI als wertvolles Diagnostikum zum Auffinden und Beurteilen von Veranderungen in der
Myokardfunktion (CARDIM, OLIVEIRA ET AL., 2003). Im Falle einer hypertrophen
Kardiomyopathie werden verminderte Gewebegeschwindigkeiten (niedrige S -, E -, A -
Peaks in der TVI - Kurve) sowie eine E / A Ratio < 1 gemessen. Im Falle eines sog.
Sportlerherzens (physiologische Hypertrophie) sind hingegen keine Veranderungen bei den
diastolischen Parametern E und A zu finden. Die S - Welle stellt sich aber im Vergleich zum
normalen Herzen als vergroRert dar. Wahrend sich beim Sportlerherz die diastolischen
Zeitintervalle nicht von denen normaler Herzen unterscheiden, stellen diese sich im Rahmen
der hypertrophen Kardiomyopathie durchaus als verandert dar. So sind die isovolamische

Relaxationszeit als auch die ,Time-to-Peak-E" verlangert (CARDIM, OLIVEIRA ET AL., 2003).

2.3.6.5 Weitere humanmedizinische Anwendung

Mittels TVI ist eine Unterscheidung zwischen konstriktiver Perikarditis und restriktiver
Kardiomyopathie sowie die nichtinvasive Erfassung intrakardialer Druckverhaltnisse maglich.
So koénnen aus der Ratio Peak E des Flusses durch die Mitral- oder die Trikuspidalklappe /
Peak E der TVI-Kurve des pulmonal-kapillaren Verschlussdruckes (pulmonary wedge
pressure) die Druckverhaltnisse im Herzen abgeschatzt werden (NIKITIN AND WITTE, 2004).

Ein weiterer Anwendungsbereich liegt in der Evaluation der rechtsventrikularen Funktion.

Dies findet vor allem bei Patienten mit pulmonalem Hochdruck und chronischem
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Herzversagen (NIKITIN AND WITTE, 2004) sowie bei kongenitalen Herzerkrankungen (KIRALY,
KAPUSTA ET AL., 2003; SUTHERLAND, DI SALVO ET AL., 2004; FRIEDBERG AND ROSENTHAL,
2005) statt. Auch Verlaufskontrollen von Resynchronisationstherapien gelten als
Einsatzgebiet des TVI. Der Gewebedoppler erlaubt hierbei neben dem Nachweis von

Remodeling auch eine Prognoseformulierung (YU, BAX ET AL., 2004).

2.3.7 Anwendung in der Kleintiermedizin

Die kardiologische Untersuchung mittels Gewebedopplerechokardiographie hat in der
Tiermedizin noch keinen breiten Einsatz gefunden. Erste Einsatzbereiche konnten jedoch
inzwischen aufgezeigt werden. So liegen mittlerweile erste Validierungsstudien zur TVI-
Untersuchung bei Hund und Katze vor (CHETBOUL, ATHANASSIADIS ET AL., 2004B; CHETBOUL,
SAMPEDRANO ET AL., 2004). Beim Hund wurden inzwischen auch TVI-Werte in Ruhe und
unter Belastung gemessen und verglichen (DECKINGER, 2003; EICHENLAUB, 2003; ZACHERL,
2004). Allerdings wurden in diesen Studien noch nicht die inzwischen veterinarmedizinisch
standardisierte humanmedizinische Nomenklatur S -, E -, D -, und A - Peak sowie die
Begriffe der isovolamischen Kontraktion und Relaxation verwendet. Dadurch ist eine
vergleichende Zuordnung und Diskussion der gemessenen Peaks schwierig. BREITHARDT

fuhrte 2001 erste Gewebedoppler-Messungen beim Kaninchen durch (BREITHARDT, 2001).

2.3.7.1 Evaluierung der systolischen Funktion

Systolische Dysfunktionen kommen bei Kleintieren vor allem bei der dilatativen
Kardiomyopathie (DCM) oder sekundar durch Myokardschaden nach vorausgegangener
Herzerkrankung vor. Signifikant reduzierte longitudinale Geschwindigkeiten konnten bei
Hunden der Rasse Golden Retriever gefunden werden. Die untersuchten Patienten zeigten
im Rahmen der herkdbmmlichen konventionellen Echokardiographie unveranderte Parameter,
litten jedoch an Muskeldystrophie, die auch zur DCM fiihren kann (CHETBOUL, ESCRIOU ET
AL., 2004; CHETBOUL, SAMPEDRANO ET AL., 2004). Einer der DCM-Verdachtsfalle, der sich im
Rahmen einer Kontrolluntersuchung bestatigte, zeigte bereits bei der Erstuntersuchung
abnorme TVI-Kurven. Dies zeigt den moglichen Einsatz des Gewebedopplers als
Frihdiagnostikum der DCM (CHETBOUL, ATHANASSIADIS ET AL., 2004A). Eine ahnliche Studie
konnte bei Hunden der Rasse Dobermann mit und ohne DCM jedoch keine veranderten
Gewebedoppler-Geschwindigkeiten belegen (BALOI, 2003). Die Ergebnisse dieser Studie

sind aufgrund der kleinen Fallzahl eventuell in Frage zu stellen.

23.7.2 Evaluierung der diastolischen Funktion

Eine gestorte diastolische Funktion liegt bei Katzen mit idiopathischer hypertropher
Kardiomyopathie vor (GAVAGHAN, KITTLESON ET AL., 1999; SCHOBER, 2002). Eine exakte

Schweregradbestimmung  dieser Dysfunktion ist bislang nur invasiv mittels
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Druckvolumenmessung und der Bestimmung von 1 (Time constant of isovolumic relaxation)
moglich. Die Schweregradbestimmung ist flr ein korrektes Erkrankungsmanagement
erforderlich (SCHOBER, 2002). Mittels TVI - Parametern besteht nun die Md&glichkeit, die
diastolische Funktion des Myokards nichtinvasiv zu erfassen. Vor allem die hohe Korrelation
zwischen der E;-Welle und dem E/E,-Quotienten im Vergleich zu den invasiven Parametern
lasst eine experimentelle Beurteilung des linksventrikuldren Relaxationsvermdgens zu
(SCHOBER, FUENTES ET AL., 2003). Bei Katzen mit hypertropher Kardiomyopathie (HCM) und
unklassifizierter Kardiomyopathie (UCM) konnten im gepulsten Spektral-Gewebedoppler
signifikante Unterschiede gefunden werden. Die diastolische Geschwindigkeit zeigte sich
verringert, die Acceleration - und Deceleration - Time der E-Welle und die isovolamische
Relaxationszeit verlangert (GAVAGHAN, KITTLESON ET AL., 1999). Humanmedizinische
Studien, die bereits in nicht hypertrophen Stadien der HCM abnorme TDI-Kurven
nachweisen konnten, geben Anlass zur Hoffnung, dass auch in der Kleintiermedizin eine
Anwendung des Gewebedopplers als Frihdiagnostikum Verwendung finden kann (RAJIV,
VINEREANU ET AL., 2004).

2.3.8 Anwendung in der Pferdemedizin

In der Pferdemedizin gestaltet sich diese Untersuchungsmethode als ungleich schwieriger.
Zum Einen ist das Herz eines Warmblutpferdes mit durchschnittlich 4,5 kg absolutem
Herzgewicht (NICKEL, SCHUMMER ET AL., 2004) im Vergleich zum menschlichen Herz mit
durchschnittlich 650 g (RUDOLPH, 2005) sehr viel groRer. Zum Anderen liegt es aufgrund der
Brustkorbdimensionen auch viel tiefer im Korper, so dass grélkere Anforderungen an das
Gerat bezlglich Eindringtiefe (ca. 30 cm), Schallkopffrequenz (1,7-2,5 MHz) und
Rechenleistung an das Ultraschallgerat zu stellen sind.

Bisher wurden erst 2 Studien zum Thema Gewebedoppleruntersuchung am Pferdeherz
durchgeflhrt.

Eine davon an der Freien Universitat Berlin, Klinik fir Pferde, mit dem Ziel, charakteristische
Geschwindigkeitsprofile am Pferdemyokard zu identifizieren. Darlber hinaus wurde die
Méglichkeit des Einsatzes verschiedener Gewebe-Doppler Varianten (,pulsed wave*
Gewebedoppler und farbkodierter Gewebedoppler) bei Herzkrankheiten beim Pferd getestet
(SPIEKER, 2006).

Dabei wurden an der linksventrikuldren Hinterwand im Kurvenverlauf die Geschwindigkeiten
der isovolamischen Kontraktion, die systolische Spitzengeschwindigkeit, die friihdiastolische
und die spatdiastolische Kontraktionsgeschwindigkeit gemessen. Ein Messpunkt fir die
isovolamische Relaxation konnte nicht eindeutig festgelegt werden. Bei den Messungen am
interventrikularen Septum konnten isovolamische Kontraktion und Relaxation nicht

identifiziert werden.



26 LITERATURUBERSICHT

Pferde mit Aortenklappeninsuffizienz zeigten bei beiden Verfahren eine signifikante
Erhdhung der systolischen Spitzengeschwindigkeiten am Interventrikularseptum. Bei
Patienten mit Vorhofflimmern fehlte in beiden durchgefihrten Messverfahren die konstante A
- Welle der spatdiastolischen Kontraktion. Ein weiterer Unterschied lag bei diesen Pferden in
einer signifikanten Erhéhung der isovolamischen Kontraktionsgeschwindigkeit an der
linksventrikularen Hinterwand (SPIEKER, 2006).

Die zweite, am Royal Veterinary College, London durchgeflihrte Studie, hatte die
Beschreibung regionaler Unterschiede in der Herzwandbewegung von gesunden Pferden
zum Ziel (SEPULVEDA, PERKINS ET AL., 2005). Auch hier kamen sowohl farbkodierte als auch
die gepulste Spektraldoppler-Gewebeechokardiographie zum Einsatz. In den komplexen
myokardialen Bewegungsmustern konnten mit der Systole, der frihen und der spaten
Diastole 3 Hauptbewegungen erkannt werden. Die insgesamt schnellsten Bewegungen fand
die Arbeitsgruppe im Bereich des linken Herzens. Wahrend die farbkodierte Gewebedoppler-
Echokardiographie lediglich in der spaten Diastole eine individuelle Reproduzierbarkeit
gewahrleistete, so konnten mit Hilfe der gepulsten Spektraldoppleruntersuchung alle
Ergebnisse wiederholt bestatigt werden. Bei beiden Verfahren konnten, hinsichtlich der
Messungen, keine untereinander vergleichbaren Resultate erzielt werden. Regionale
Unterschiede der Myokardbewegung am Pferdeherzen bestehen laut dieser Studie nur in der

Systole und der friihen Diastole.
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3 MATERIAL UND METHODE

3.1 Material

3.1.1 Patientenauswabhl

Untersucht wurden Patienten aus der Klinik fir Pferde, allgemeine Chirurgie und Radiologie
des Fachbereichs Veterinarmedizin der Freien Universitat Berlin.

Die untersuchten Pferde wurden in folgende Gruppen eingeteilt:

Gruppe 1: Pferde ohne Herzgerausch und ohne echokardiographische Befunde (n=12)
Gruppe 2: Pferde mit mindestens mittelgradiger Aortenklappeninsuffizienz (n=11)
Gruppe 3: Pferde mit mindestens mittelgradiger Mitralklappeninsuffizienz (n=11)

Die Definition der Insuffizienzen in dieser Arbeit werden in Kapitel 3.2 ndher beschrieben.
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3.1.11 Gruppe 1

Die Probanden dieser Gruppe waren sowohl bei der speziellen klinischen als auch bei der
echokardiographischen Untersuchung unauffallig. Pferde mit  geringgradigen
klappenschlussassoziierten Regurgitationen und Verwirbelungen wurden als physiologisch
bewertet und in dieser Gruppe belassen (BLISSITT AND BONAGURA, 1995C; MARR AND REEF,
1995).

Es wurden 9 Wallache, 2 Stuten und 1 Hengst dieser Gruppe zugeteilt. Das durchschnittliche
Alter lag bei 11,5 (5-20) Jahren, die DurchschnittsgroRe lag bei 170,17 (162-174) cm und
das Durchschnittsgewicht bei 556,58 (480-605) kg Korpermasse (KM).

Eine tabellarische Ausfliihrung der Daten folgt in Tabelle 1.

Tabelle 1: Alter, Gewicht, Gré8e und Geschlecht der Pferde der Gruppe 1

Pferd Nr. Alter [Jahre] Gewicht [kq] Grolke [cm] Geschlecht
1 9 545 174 Wallach
2 11 489 163 Wallach
3 20 480 162 Stute
4 5 600 173 Hengst
5 11 605 173 Wallach
6 9 596 171 Wallach
7 7 580 167 Wallach
8 10 540 169 Stute
9 18 585 171 Wallach

10 9 510 172 Wallach
11 9 549 173 Wallach
12 20 600 174 Wallach




MATERIAL UND METHODE 29

3.1.1.2 Gruppe 2

Probanden dieser Gruppe wiesen als Hauptbefund eine mindestens mittelgradige
Aortenklappeninsuffizienz auf. Insgesamt erfiillen 11 Pferde die Einschlusskriterien fir die
Gruppe 2. Bei 9 Pferden lag zusatzlich eine Dilatation des linken Ventrikels vor. Davon
bestand bei einem Proband zusatzlich eine Dilatation des linken Atriums. Mit einem
Durchschnittsalter von 16,27 Jahren (5-24), einer DurchschnittsgroRe von 168,82 (158-177)
cm und einem Durchschnittsgewicht von 557,45 (430-640) kg KM waren in Gruppe 2
9 Wallache, 1 Stute, 1 Hengst vertreten.

Eine tabellarische Ausflihrung der Daten folgt in Tabelle 2.

Tabelle 2: Alter Gewicht, Gré8e und Geschlecht der Pferde der Gruppe 2

Pferd Nr. Alter [Jahre] Gewicht [kq] Grolke [cm] Geschlecht
13 10 533 162 Wallach
14 24 430 158 Wallach
15 13 625 176 Wallach
16 20 515 168 Hengst
17 17 562 164 Wallach
18 17 557 171 Stute
19 18 620 176 Wallach
20 22 573 172 Wallach
21 19 540 164 Wallach
22 14 640 177 Wallach
23 5 537 169 Wallach
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3.1.1.3 Gruppe 3

Diese Gruppe bestand aus insgesamt 10 Wallachen und 1 Stute mit einem Alter von
durchschnittlich 11,91 (4-20) Jahren, einer Durchschnittsgrofe von 167,55 (150-180) cm und
einem Durchschnittsgewicht von 540,91 (415-620) kg KM. Pferde, die in dieser Gruppe
zusammengefasst wurden, wiesen eine mindestens mittelgradige Mitralklappeninsuffizienz
auf. 7 Probanden hatten zudem ein dilatiertes linkes Atrium.

Die Daten werden in Tabelle 3 dargestellt.

Tabelle 3: Alter, Gewicht, GroRe und Geschlecht der Pferde der Gruppe 3

Pferd Nr. Alter [Jahre] Gewicht [kq] Grolke [cm] Geschlecht
24 4 550 168 Wallach
25 17 569 166 Wallach
26 6 415 150 Wallach
27 16 462 159 Wallach
28 8 525 165 Wallach
29 16 615 172 Wallach
30 8 620 180 Wallach
31 14 534 167 Stute
32 20 545 169 Wallach
33 4 570 173 Wallach
34 18 545 174 Wallach

3.1.2 Ausschlusskriterien

In die Gruppe der klinisch unauffaligen Probanden wurden nur Pferde mittleren
Trainingszustandes (Spring- und Dressurpferde der Leistungsklassen A - M) eingeschlossen.
Dadurch soll der von GEHLEN ET AL. beschriebene Einfluss des Trainingszustandes auf die
Messergebnisse minimiert werden (GEHLEN, MARNETTE ET AL., 2005). Da Herz und Lunge
funktionell eng miteinander in Verbindung stehen, wirken sich Funktionsstérungen in einem
Organ auch auf das andere aus. So kdnnen klassische Symptome einer respiratorischen
Erkrankung, wie z.B. Husten und Dyspnoe eine priméar kardiale Ursache haben. Ahnliches
gilt im Umkehrschluss. Auch Krankheiten mit hamodynamischen Auswirkungen wie etwa
Koliken, Leber- oder Nierenerkrankungen konnen echokardiographische Befunde
beeinflussen. Probanden mit solchen Krankheitsbildern wurden aus diesem Grund aus der
Studie ausgeschlossen. Ebenfalls ausgeschlossen wurden unkooperative Pferde, da eine

Verfalschung der Messdaten durch globale Bewegungen des Pferdes oder Tachykardien
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nicht ausgeschlossen werden konnte. Schlechte Schallqualitdt, etwa durch
Fettansammlungen oder stark ausgepragte Muskulatur in der Ellbogengegend, stellte ein

weiteres Ausschlusskriterium dar.

3.1.3 Technische Ausristung

Alle echokardiographischen Untersuchungen wurden mit einem System Five® der Firma GE
Vingmed Ultrasound (General Electrics, Norwegen) durchgeflhrt. Als Schallkopf kam eine
2,5 MHz Annular Phased-Array Sonde mit 30 cm maximaler Eindringtiefe und einem
maximalen Sektorwinkel von 90° zur Anwendung. Alle Untersuchungen wurden unter
Verwendung des Coded Octave Imaging® (harmonische Bildgebung) durchgefihrt. Die
Daten wurden in Form von Cine-Loops oder Einzelbildern auf der integrierten Festplatte
gespeichert. Die Auswertung wurde mittels eines im Ultraschallgerat integrierten Macintosh
Computer vorgenommen. Unter Verwendung einer speziellen Software, EchoPac®, Version
6.3, wurde die Daten von den Datentragern aufgerufen und ausgewertet. Eine
abschlieliende Sicherung der Daten wurden mit dem integrierten MO-Laufwerk der Firma

Sony auf Magneto-Optical-Discs (Sony, Japan) vorgenommen.

3.2 Methode

3.2.1 Vorbereitung der Tiere

Alle Untersuchungen wurden in einem halb abgedunkelten Raum in der Klinik fur Pferde der
Freien Universitdt Berlin durchgefuhrt. Um mdglichst vergleichbare Bedingungen zu
schaffen, wurde immer um die Mittagszeit untersucht. Der Raum wurde geschlossen und der
Gang vor dem Raum gesperrt, um die Probanden moglichst wenig abzulenken. Die Pferde
wurden im Stehen, unsediert und ohne Anwendung von Zwangsmalinahmen geschallt. Zur
echokardiographischen Untersuchung wurde bei den Probanden das Haarkleid beidseitig am
Thorax im Bereich des 3. und 4. Interkostalraumes auf Hoéhe des Olekranon ca.
handtellergrol® geschoren. Der geschorene Bereich wurde mit Alkohol entfettet und
Ultraschallgel aufgetragen (STADLER, D'AGOSTINO ET AL., 1988).

3.2.2 Untersuchungsprotokoll

An die ausflhrliche Erhebung eines Vorberichts schloss die allgemeine Kklinische
Untersuchung an. Danach erfolgte eine spezielle klinische Untersuchung des Herz-Kreislauf-

Systems.

3.2.3 Auskultation

Die Auskultation erfolgte an den 4 Puncta maxima des Herzens. Auftretende Herzgerausche

wurden nach den Ublichen Kriterien der Klinik fir Pferde der FU Berlin wie folgt eingeteilt:
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Grad 0/VI: kein Herzgerausch feststellbar
Grad I/VI: leises, diskontinuierliches Herzgerausch
Grad lI/VI: leises kontinuierliches Herzgerausch

Grad II/VI:  mittellautes Herzgerausch, Lautstarke wie bei Herzténen

Grad IV/VI:  lautes Herzgerausch, lauter als Herztone

Grad V/VI. Uberlautes Herzgerausch, deutlich lauter als die Herzténe

Grad VI/VI:  Uberlautes Herzgerausch mit deutlich palpierbarem Fremitus

Andere Autoren unterteilen nur Grad 1-5 und fassen die Grade V und VI zusammen (REEF,
1985; STADLER, D'AGOSTINO ET AL., 1988).

3.2.4 Elektrokardiographie

Bei klinisch auffalligen Probanden wurde ein zusatzliches Ruhe-EKG (Cardiovit AT-6,
Schiller, Switzerland) und - falls indiziert - ein Belastungs-EKG (Televet 100, Kruuse,
Denmark) angefertigt.

Wahrend der gesamten echokardiographischen Untersuchung erfolgte eine Darstellung der
bipolaren Brustwandableitung parallel zur Ultraschalluntersuchung auf dem Monitor (EKG-
getriggert).

Um eine bipolare Basis-Apex Ableitung zu erhalten, wurde die negative Elektrode auf Hohe
der Herzbasis in der linken Fossa jugularis positioniert. Die positive Elektrode wurde Uber der
Herzspitze im linken 6. Interkostalraum angebracht, die Erdungselektrode wurde in der linken
Halsregion, ca. eine handbreit vor dem Schulterblatt angelegt. Die Befestigung der

Elektroden erfolgte mittels Krokodilklemmen.
3.2.5 Echokardiographischer Untersuchungsgang

3.2.5.1 B-Mode

Die konventionelle echokardiographische Untersuchung erfolgte nach internationalen
Standards an den daflr vorgesehenen Messstellen nach einem einheitlichen Schema.
Untersucht wurde im B-Mode, M-Mode, 2D-Farbdoppler sowie Spektraldoppler (cw =
continous wave und pw = pulsed wave Doppler mit Low Pulse Repetition Frequency LPRF
Einstellung). Falls notwendig wurde zusatzlich die High Pulse Repetition Frequency (HPRF)
verwendet (STADLER, D'AGOSTINO ET AL., 1988; REEF, LALEZARI ET AL., 1989; STADLER AND
ROBINE, 1996).
Die Ausmessungen wurden in folgenden Schnittebenen vorgenommen:
1. rechte kaudale lange Achse (RKDLA, sog. Vierkammernblick)
Fir eine reproduzierbare Darstellung dieser Achse wurde darauf geachtet, den
linken Vorhof und den linken Ventrikel in ihrem gréRten Durchmesser

darzustellen. Soweit méglich wurde die Position korrigiert, bis keine Chordae
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o~ w Db

Um den

tendineae mehr sichtbar waren und die linke Herzkammer mdglichst lang
aufgezogen erschien. Ein weiteres Kriterium lag in der waagrechten Darstellung
des Interventrikularseptums.

rechte kaudale lange Achse mit Aortenschnitt (RKDLA-A0)

rechte kaudale kurze Achse unterhalb der Mitralklappe (RKDKA-uMV)

rechte kraniale lange Achse (RKRLA)

linke kaudale lange Achse (LKDLA)

linke kaudale lange Achse mit Aortenschnitt (LKDLA-A0)

Herzstatus des Pferdes exakt festlegen zu kdnnen, wurden weitere Ebenen

echokardiographisch untersucht.

Folgende Messwerte wurden ermittelt:

3.25.2

Durchmesser des linken Atriums in der Enddiastole von rechts (LADdr) und links
(LADdI) aus der RKDLA und LKDLA

Durchmesser des linken Ventrikels enddiastolisch von rechts (LVDdr) und links
(LVDdI) aus der RKDLA und LKDLA

Durchmesser des Anulus mitralis enddiastolisch von rechts (MVDdr) und links
(MVDdI) aus der RKDLA und LKDLA

Durchmesser des Sinus Valsalvae endiastolisch von rechts (AoSDd)
Durchmesser des Pulmonalklappensinus aus der RKRLA enddiastolisch (PVDd)
Durchmesser des rechten Ventrikels (RVDr) aus der RKRLA enddiastolisch
Messungen im M-Mode unterhalb der Mitralklappe zur Analyse der
Mitralkappenbewegung und —struktur aus der RKDLA

Messungen im M-Mode zur Bestimmung der prozentualen myokardialen
Verkurzungsfraktion (FS%) unterhalb der Mitralklappe aus der RKDLA-uMV

Dopplerechokardiographische Untersuchung

Nach der morphologischen 2 - dimensionalen Darstellung des Herzens folgte mit Hilfe der

farbkodierten Dopplerechokardiographie die Untersuchung der Klappen auf Rulckflisse.

Durch Veranderung der Schallkopfposition wurde der Anschallwinkel im Klappenbereich

variiert, um den Regurgitationsjet in seiner maximalen Ausdehnung und Geschwindigkeit

darstellen zu kénnen. Zur Untersuchung der Trikuspidalklappe wurde die Eindringtiefe auf 24

cm reduziert. Klappenschlussassoziierte Regurgitationen wurden als physiologisch eingestuft

und nicht berlcksichtigt (BLISSITT AND BONAGURA, 1995A; HOCH, 1995; MARR AND REEF,

1995). Auftretende Insuffizienzen wurden anhand ihrer Auffindbarkeit, Grofe (Ausdehnung),

Intensitat und Dauer beurteilt (WEINBERGER, 1991; HOCH, 1995; MARR AND REEF, 1995).
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Mit Hilfe des Spektraldopplers (pw und cw) wurden die Phasenzugehdrigkeit, die Dauer und
die Intensitdt der Regurgitation beurteilt (BLISSITT AND BONAGURA, 1995C; BLISSITT AND
BONAGURA, 1995B; HOCH, 1995). Blutflisse unerwarteter Richtung wurden mit dem pw -
Doppler ohne Winkelkorrektur erfasst. Die Flussprofile wurden mit einem Geschwindigkeits-
Zeit-Diagramm (VTI) dargestellt. Hier konnte eine Phasenzugehdrigkeit (Systole / Diastole),
die Intensitat der Ruckflisse, die Auffindbarkeit und die Maximalgeschwindigkeit ermittelt
werden (HOCH, 1995; GEHLEN, STADLER ET AL., 1998A).
Bei Flussgeschwindigkeiten Gber 2 m/s erfolgte zusatzlich eine Untersuchung mit dem cw -
Doppler. Mit dessen Hilfe kénnen auch gréRere Geschwindigkeiten charakterisiert werden.
Die Farbdopplerdarstellung dient zur Orientierung des cw - Dopplers und damit zur
Positionierung des Messtores.
AnschlieRend wurden die Regurgitationen an den Herzklappen in folgende Gruppen
unterteilt:

1. keine Rickflisse oder physiologische Regurgitationen

2. geringgradige Herzklappeninsuffizienz
3. mittelgradige Herzklappeninsuffizienz
4

hochgradige Herzklappeninsuffizienz

3.2.5.3 Gewebe-Doppler-Echokardiographie

Die Untersuchungen wurden ebenfalls mit einem System Five (GE-Vingmed, Norwegen)
durchgefiihrt. Das Verfahren basiert prinzipiell auf dem Phasenshift des Dopplersignals.
Allerdings unterscheiden sich die Dopplersignale der Wandbewegung von jenen des
Blutflusses in zwei wesentlichen Aspekten.

Der Geschwindigkeitsmessbereich der messbaren Myokardbewegung liegt zwischen —40
und +40 cm/s. Er ist damit deutlich geringer als die Blutflussgeschwindigkeit, die in m/s
gemessen wird. Die Amplitude des Dopplersignals der ventrikularen
Wandbewegungsgeschwindigkeit ist mit 40 dB um den Faktor 100 hdher als die des
Blutflusses (KREMER, 2001).

Nach Ausschalten des Wandfilters (,High-Pass“-Filter) werden die Signale einer
Graustufenregulierung (gain adjustment) unterzogen. Das bedeutet, dass Dopplersignale
niedriger Amplitude des Blutflusses ausgeschaltet werden und die Wandbewegungssignale
mit hoherer Amplitude in Erscheinung treten. Vereinfacht ausgedrickt, reguliert das ,gain
adjustment® das Verhaltnis zwischen Energieein- und -ausgang im Verstarkersystem.
AnschlieRend werden die Dopplersignale im  Autokorrelator mit Hilfe der
Autokorrelationsmethode analysiert. Um eine mdglichst hohe Bildrate zu erzielen, werden die
Einstellungen fiir jede Schnittebene individuell eingestellt (STROTMANN, 2002).

Zusatzlich wurde das Verfahren des ,harmonic imaging“ zugeschaltet, um eine bessere

Detektierung der endo- und epikardialen Myokardgrenzen zu ermoglichen. Auch im
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Standbild werden so im Vergleich zu konventionellen Verfahren die Myokardgrenzen
deutlicher (SPENCER, BEDNARZ ET AL., 1998; FLACHSKAMPF, 2007A).

Eine Messung der longitudinalen Verkirzungskomponenten (siehe Abb.1) kann beim Pferd
nur in einzelnen Fallen vorgenommen werden, wenn Erndhrungszustand und anatomische
Varianzen eine apikale Anschallung des Herzen erlauben. Aber auch dann verhindert der
auftretende Winkelfehler die Erhebung aussagekraftiger Werte (VOIGT, 2007).
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Abbildung 1: Myokardiale Verformungsrichtungen: (FLACHSKAMPF, 2007B)
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Alle Messungen wurden in der rechten kaudalen kurzen Achse (RKDKA) (STADLER,
D'AGOSTINO ET AL., 1988) vorgenommen. Die ,region of interest® (ROI) wurde mdglichst
senkrecht unter dem Schallkopf platziert. Auch die radiale Bewegung des untersuchten
Segments wurde durch Drehen des Schallkopfes moéglichst direkt auf den Schallkopf zu
ausgerichtet. Dadurch soll der Winkelfehler moglichst gering gehalten werden.

Die Messpositionen wurden nach dem ,16-Segment-Modell* der American Society of
Echocardiography ausgelegt. Es wurden pro Messebene 2 ROI’s untersucht. Eine Messung
erfolgte in der linksventrikularen freien Wand (Lateralwand), die zweite am
Intraventrikularseptum (IVS). Insgesamt wurde auf 3 Messebenen gemessen. Die erste
Messebene erfolgte im medialen Segment. Hierzu wurden in der RKDKA die Papillarmuskeln
eingestellt. Durch Drehen des Schallkopfes auf ca. 270° wurden die beiden Papillarmuskel
auf eine Hohe gebracht. Durch Kippen des Schallstrahls nach basal wurde nun der Ansatz
der Chordae tendineae am Papillarmuskel dargestellt. Auf dieser Hohe wurden die ersten
beiden Messungen (IVS und Lateralwand) mittels farbkodierter GDE vorgenommen (Abb. 2
und Abb. 3). AnschlieRend wurden an gleicher Position die Messungen im Spektral-
Gewebedoppler durchgefihrt (Abb. 4 und Abb. 5). Durch Drehen des Schallkopfes wurde
der rechte Papillarmuskel direkt senkrecht unter den Schallkopf platziert und eine Spektral-
Gewebedopplermessung im Papillarmuskel vollzogen (Abb. 6). Lenkt man den Schallstrahl
soweit nach basal, dass das Mitralklappensignal in der Diastole gerade noch zu sehen ist,
erreicht man die Basalebene. Beide ROIls werden nun mittels farbkodierter GDE (Abb. 7 und
8) und Spektral-Gewebedoppler (Abb. 9 und 10) untersucht. Um die apikale Messebene
einzustellen, wurde der Schallstrahl soweit wie mdglich in Richtung der Herzspitze gerichtet.
Hier wurden nun beide Regionen (IVS und Lateralwand) im farbkodierten

Gewebedopplermodus gemessen (Abb. 11).

In den folgenden Abbildungen 2 — 11 werden die oben beschriebenen Messzellen fur die
Spektral-Gewebedoppler-Messungen und die Positionen fir die farbkodierten
Gewebedoppler-Messzellen vereinfacht dargestellt. Zusatzlich wird zum besseren

Verstandnis die Messhohe im 4 — Kammerblick schematisch veranschaulicht.
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Lateralwan

IVS = Interventrikularseptum
LV = linker Ventrikel

Schallstrahl

Abbildung 2: Positionierung der farbkodierten Gewebedoppler-Messzelle am Inter-

ventrikularseptum in der medialen Messebene (aus der RKDKA)
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- __.--- Lateralwand

IVS = Interventrikularseptum
LV = linker Ventrikel

Schallstrahl
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Abbildung 3: Positionierung der farbkodierten Gewebedoppler-Messzelle an der Lateralwand

in der medialen Messebene (aus der RKDKA)
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IVS = Interventrikularseptum
LV = linker Ventrikel

Schallstrahl

Abbildung 4: Positionierung der Messzelle flr die Spektral-Gewebedopplermessung am

Interventrikularseptum in der medialen Messebene (aus der RKDKA)
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Lateralwand

IVS = Interventrikularseptum
LV = linker Ventrikel

Schallstrahl

Abbildung 5: Positionierung der Messzelle fiir die Spektral-Gewebedopplermessung an der

Lateralwand in der medialen Messebene (aus der RKDKA)
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Durch Drehen des Schallkopfes wird der rechte Papillarmuskel direkt senkrecht unter den

Schallkopf gelegt und die Messzelle im Papillarmuskel platziert.

~ Lateralwand

Papillarmuskel

IVS = Interventrikularseptum
LV = linker Ventrikel

Schallstrahl

Abbildung 6: Positionierung der Messzelle fir die Spektral-Gewebedopplermessung im

Papillarmuskel der Lateralwand in der medialen Messebene (aus der RKDKA)
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Fur die zweite Messebene (Basalebene) wird der Schallstrahl weiter nach basal gelenkt, bis

das Mitralklappensignal in der Diastole gerade zu sehen ist. Beide ROI's werden untersucht.

i

_-Mitralklappen-
’ signal

Lateralwand

IVS = Interventrikularseptum
LV = linker Ventrikel

Schallstrahl

Abbildung  7: Positionierung der farbkodierten = Gewebedoppler-Messzelle im

Interventrikularseptum in der basalen Messebene (aus der RKDKA)
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_-Mitralklappen-
’ signal

- Lateralwand

IVS = Interventrikularseptum
LV = linker Ventrikel

Schallstrahl

Abbildung 8: Positionierung der farbkodierten Gewebedoppler-Messzelle an der Lateralwand

in der basalen Messebene (aus der RKDKA)
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_-Mitralklappen-
’ signal

IVS = Interventrikularseptum
LV = linker Ventrikel

Schallstrahl

Abbildung 9: Positionierung der Messzelle flir die Spektral-Gewebedopplermessung am

Interventrikularseptum in der basalen Messebene (aus der RKDKA)



46 MATERIAL UND METHODE

_-Mitralklappen-
’ signal

==~ Lateralwand

IVS = Interventrikularseptum
LV = linker Ventrikel

Schallstrahl

Abbildung 10: Positionierung der Messzelle fir die Spektral-Gewebedopplermessung an der

Lateralwand in der basalen Messebene (aus der RKDKA)
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Als dritte Messebene wird der Schallstrahl soweit apikal wie mdglich gerichtet. Auch hier

werden nun beide Regionen (IVS und Lateralwand) gemessen.

| Fl

VS

LV

- Lateralwand

IVS = Interventrikularseptum
LV = linker Ventrikel

Schallstrahl

Abbildung  11: Positionierung der farbkodierten Gewebedoppler-Messzelle am

Interventrikularseptum und an der Lateralwand in der apikalen Messebene (aus der RKDKA)
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Im Rahmen dieser Studie kommen zwei verschiedene Gewebedoppler Modalitaten zur
Anwendung.

Nach korrekt eingestellter Schnittebene wird das Messvolumen (,sample volume®) in die
region of interest (ROI) platziert und anschliefend als erste Modalitdt der pulsed-wave
Gewebedoppler zugeschaltet. Es wurde darauf geachtet, dass sich das ausgewahlte
Myokardsegment nicht aus dem eingestellten Messvolumen herausbewegt und das Endo-
und Epikard nicht mitgemessen wurde. Dann erfolgte die Aufzeichnung der ermittelten
Geschwindigkeit in einem Geschwindigkeits-Zeit-Diagramm unter Optimierung des
Messbereichs flr jeden Probanden (Abb. 12). Um eine sichere Identifizierung der
Myokardsegmente zu gewahrleisten war es notwendig, jede Anschallebene und jeden
Messpunkt mindestens 2 mal aufzusuchen. An beiden festgelegten ROI's wurden 4
konsekutive Herzzyklen digital als Standbild gespeichert. Die Analyse erfolgte ,off-line* mit

Hilfe der Echopac Software (GE-Vingmed, Horten, Norwegen).
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Abbildung 12: Positionierte Messzelle (Papillarmuskel der Lateralwand, mediale Ebene) und
Geschwindigkeits-Zeit-Diagramm  zur  Messung der  systolischen = myokardialen
Geschwindigkeit im Spektraldoppler-Modus, bipolare EKG Ableitung
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Als zweite Modalitdt wurde das 2D-Schnittbild durch Zuschalten des farbkodierten
Gewebedopplers farbig Uberlagert. Die Darstellung der Myokardgeschwindigkeit erfolgt im
2D-Bild anhand einer Farbskala, wobei jedem Farbpixel eine digitale
Geschwindigkeitsinformation hinterlegt ist (Abb. 13). Bei der Aufzeichnung wurde das
Auftreten von Aliasing moglichst vermieden. Aliasing wird durch den plétzlichen
Farbumschlag von Rot nach Blau und umgekehrt, ohne eine Anderung der myokardialen
Bewegungsrichtung, ersichtlich.

Danach wurde eine Bildschleife (,cineloop®) mit mindestens 3 konsekutiven Herzzyklen
digital angespeichert. Die ,region of interest® (ROI) wurde erst ,off-line“ wahrend der
Nachbearbeitung definiert. Auch hier wurde darauf geachtet, dass sich das ausgewahlte
Myokardsegment nicht aus dem eingestellten Messvolumen herausbewegt und das Myokard

nicht mitgemessen wurde.

Abbildung  13: ,on-line* Positionierung der Messzelle fir die farbkodierte

Myokardgeschwindigkeitsmessung in der apikalen Messebene
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3.2.5.4  ,Off-line“ Analyse der Untersuchungsdaten

Zu jedem Patienten erfolgte die Eingabe der Namen des Patientenbesitzers und des
Patienten sowie weitere wichtige Daten (GroRRe, Rasse, Geschlecht, Gewicht, Alter) in den
Computer. Zur Archivierung der Patientendaten und der Untersuchungsergebnisse kamen
magneto-optische Platten der Firma Sony zur Anwendung.

Es wurde streng darauf geachtet, dass die Sequenzen nur gespeichert wurden, wenn diese
frei von globalen Bewegungsartefakten waren. Die Herzaktion direkt nach AV-Blocken 2.
Grades wurde nicht mitgemessen, da in Folge eines erhdhten Vagustonus und eines
erhdéhten Preloads wahrend des Blockes, Veranderungen der Myokardbewegung bei der
folgenden Herzaktion nicht ausgeschlossen werden kénnen.

,LOff-line“ wurden anhand nicht geglatteter myokardialer Geschwindigkeitskurven die
systolischen Spitzengeschwindigkeiten von 3 ausgewahlten konsekutiven Herzzyklen
identifiziert. Nach Glattung dieser Kurven wurden an den gewahlten Punkten unter EKG-
Kontrolle 3 systolische Geschwindigkeitswerte gemessen (Abb. 14 und 15) und
anschlieflend gemittelt. Aufgrund der Erfahrungen aus eigenen Vorversuchen wurde von der
Bestimmung der diastolischen und der isovolumetrischen Geschwindigkeiten im Rahmen

dieser Arbeit abgesehen.
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Abbildung 14: Standbild zur ,off-line“ Kurvenidentifizierung und Auswertung der systolischen
Spitzengeschwindigkeit (S) bei der gepulsten Gewebedoppler-Echokardiographie im

Papillarmuskel der Lateralwand in der medialen Messebene, bipolare EKG Ableitung
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Abbildung 15: ,off-line“ Kurvenidentifizierung und Auswertung der systolischen
Spitzengeschwindigkeit (S) bei der farbkodierten Gewebedoppler-Echokardiographie im

Interventrikularseptum in der medialen Messebene, bipolare EKG Ableitung

In Analogie zum ,16-Segment-Modell* der American Society of Echocardiogaphy (Abb. 16)
wurden an insgesamt 7 Messpositionen 11 Messungen der myokardialen systolischen
Spitzengeschwindigkeiten vorgenommen. 6 Messungen wurden im farbkodierten, 5
Messungen im gepulsten Gewebedoppler durchgeflinrt. Tabelle 4 stellt die verwendete

Gewebedoppler-Modalitat an den einzelnen Messpositionen dar.

Tabelle 4: Verwendeter Gewebedoppler Modus an den verschiedenen Messpositionen

Dopplermodus Interventrikularseptum Lateralwand Papillarmuskel
Basal Basal
Farbe Medial Medial | @ e
Apikal Apikal
Basal Basal
Spektral Medial
Medial Medial
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Lateralwand

apikal
\ Lateralwand
‘ e/dia'

Lateralwand
basal

Septum
apikal

antero-/inferoseptales \

antero-/inferoseptales
Septum
medial

antero-/ —
inferoseptales
Septum

basal

Abbildung 16: Aufteilung der Messpositionen und -ebenen des linken Ventrikels nach dem
»,16-Segment-Modell“ der American Society of Echocardiography (KOHLER AND TATARU,
2001)

Um die Fehlerquote zwischen den einzelnen Untersuchungen so gering wie maoglich zu
halten, wurden alle echokardiographischen Untersuchungen von derselben Person
durchgefihrt.

Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Statistikprogramm ,SPSS fir Windows*,
Version 16. Den erhobenen Parametern konnte eine symmetrische Verteilung unterstellt
werden. Somit konnte als statistisches Verfahren der T-Test zur Anwendung kommen.

Zur Evaluierung der Intraobserver Fehlerquote wurden 3 Pferde (1 Pferd je Gruppe) von
einem Untersucher je 3 mal voneinander unabhangig ausgewertet. Aus Standardabweichung

und dem Mittelwert dieser Werte wurde der Variationskoeffizient errechnet.

Standardabweichung

Variationskoeffizient =

Mittelwert
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4 ERGEBNISSE

4.1 Ergebnisse der klinischen Untersuchung

4.1.1 Herzfrequenz

Die mittlere Herzfrequenz betrug in Gruppe 1 vor und wahrend der klinischen Untersuchung
im Mittel 36,17 (x 3,66) Schlage pro Minute. In Gruppe 2 (AoVI) lag der Mittelwert mit 45,36
(£ 7,9) Schlagen pro Minute deutlich héher, wahrend die Probanden der Gruppe 3 (MVI) mit
39,82 (+ 5,83) Schlagen pro Minute im Mittelwert zwischen beiden Gruppen lagen. Somit ist
die Herzfrequenz der Gruppe 2 signifikant hdher (p<0,002) als die der Gruppe 1. Zwischen

den Gruppen 1 und 3 besteht kein signifikanter Unterschied.

4.1.2 Herzrhythmus

In der Gruppe der klinisch unauffalligen Probanden (Gruppe 1) wurde bei 4 von 12 Pferden
ein physiologischer AV-Block 2. Grades festgestellt. Herzaktionen unmittelbar nach den
Blécken wurden in die Datenerhebung im Rahmen dieser Studie nicht miteinbezogen.

In der Gruppe der Pferde mit Aortenklappeninsuffizienz wurden 3 Pferde mit ventrikularer
Extrasystolie mit aufgenommen. Gruppe 3 (MVI) beinhaltete 1 Pferd mit physiologischem
AV-Block 2. Grades und 1 Pferd mit atrialer Fibrillation. Auch hier wurde auf die Messung der
Herzaktion unmittelbar nach dem AV-Block 2. Grades verzichtet. Das Pferd mit
Vorhofflimmern wies im EKG Flimmerwellen von 400/min. auf. Der QRS-Komplex war

unverandert, der Rhythmus der Kammerkontraktionen typischerweise unregelmafig.

4.1.3 Herzgerausche

Die Probanden der 1. Gruppe wiesen kein Herzgerausch auf. In Gruppe 2 wiesen alle 11
Patienten ein diastolisches Gerausch (min. Grad Il / VI) auf. Bei 6 Patienten bestand
zusatzlich ein systolisches Herzgerausch der Intensitat I, bzw. Il / VI. In Gruppe 3 konnte
bei allen 11 Pferden ein systolisches Gerdusch von mindestens Grad Il / VI auskultiert

werden. 4 Pferde wiesen zusatzlich ein diastolisches Gerausch Grad Il / VI auf.
4.2 Ergebnisse der echokardiographischen Untersuchung

4.2.1 Ergebnisse der kardiometrischen Untersuchung

In der Kontrollgruppe (Gruppe 1) waren alle kardiometrischen Messungen innerhalb der nach
STADLER (STADLER AND ROBINE, 1996) als physiologisch zu wertenden Grenzen. In Gruppe 2
konnte bei insgesamt 9 Pferden eine vergroRerte linke Herzkammer und bei 1 Pferd

zusatzlich ein vergroRerter linker Herzvorhof gemessen werden. Bei den Pferden in Gruppe
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3 lag 7 mal eine Dilatation des linken Atriums vor. Die MaRe der linken Kammer lagen

innerhalb der Norm.

In Tabelle 5 sind Mittelwerte und Standardabweichung der einzelnen Gruppen fir folgende

Parameter dargestellt:

Durchmesser des linken Ventrikels (enddiastolisch) von rechts (LVDdr) und links
(LVDdI) gemessen

Durchmesser des linken Atriums (enddiastolisch) von rechts (LADdr) und links
(LADdI) gemessen

Durchmesser des Annulus mitralis (enddiastolisch) von rechts (MVDdr) und links
(MVDdI)

Durchmesser des Sinus valsalvae (enddiastolisch) von rechts gemessen (AoSDd)
Durchmesser des rechten Ventrikels (enddiastolisch) von rechts gemessen
(RVDd)

Durchmesser des Pulmonalklappen-Sinus (enddiastolisch) von rechts gemessen
(PVvDd)

Myokardiale Verklrzungsfraktion (Fraktionierte Verkiirzung, FS)
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Tabelle 5: Ergebnisse der kardiometrischen Untersuchung nach Gruppen

Gruppe 1=klinisch
LVDdr | LVDdI | LADdr | LADdI [ MVDdr | MVDdI [AoSDd | RvVDd | PVDd | FS
unauffallig, Gruppe
em] | [em] | [em] | [em] | [em] | [ecm] | [cm] | [em] | [cm] [ [%]
2=AoVI, Gruppe 3=MVI
Mittelwert 12,242 (12,054 (10,118 10,691 | 8,701 | 8,916 | 7,788 | 8,394 | 5,671 | 34,31
n (Anzahl
1 gemessener 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12
Pferde)
Standard-
1,003 | 1,095 | 1,067 | 0,921 | 1,295 | 1,167 | 0,866 | 1,225 | 0,569 (2,635
abweichung
Mittelwert 14,553 | 14,264 1 12,614 | 12,602 ( 10,53 | 10,586 | 8,149 | 9,136 | 6,747 | 37,66
n (Anzahl
5 gemessener 11 11 11 11 11 11 11 11 11 11
Pferde)
Standard-
1,0722(1,7607 | 1,837 | 1,924 | 0,964 | 1,177 | 0,641 | 1,103 | 0,724 | 4,796
abweichung
Mittelwert 12,506 [ 12,429 | 11,522 (12,0545( 9,7455 | 10,2945 7,8291 | 9,038 |6,2355| 37,58
n (Anzahl
3 gemessener 11 11 11 11 11 11 11 11 11 11
Pferde)
Standard-
0,644 | 0,778 | 1,426 | 1,426 | 0,92 1,242 | 0,569 | 0,599 | 0,58 |3,333
abweichung
Mittelwert 13,075 12,89 | 11,38 | 11,75 | 9,63 | 9,902 | 7,918 | 8,843 | 6,201 | 36,45
n (Anzahl
Insges  gemessener 34 34 34 34 34 34 34 34 34 34
amt Pferde)
Standard-
1,378 | 1,574 | 1,764 | 1,643 | 1,298 | 1,379 | 0,707 | 1,045 | 0,755 (3,904
abweichung

Signifikante Unterschiede zwischen den Mittelwerten der einzelnen Gruppen konnten
zwischen den Gruppen 1 (klinisch unauffallig) und 2 (AoVI) bei den Messungen des linken
Ventrikels von der linken und rechten Thoraxseite sowie des linken Herzvorhofes, von rechts
und links gemessen, nachgewiesen werden. Der linke Ventrikel der aortenklappenkranken
Pferde erwies sich in der Messung LVDdr mit einer Signifkanz von p<0,001 und in der
Messung LVDdI von p<0,002, der linke Vorhof (LADdr) mit p<0,01 und in der Messung
LADdI mit p<0,01 als vergroert. Im Vergleich der Vorhofgré3e zwischen Gruppe 1 und 3
besteht bei den Pferden der Gruppe 3 eine signifikante Dilatation (LADdr: p<0,014, LADAdI:
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p<0,012) des linken Herzvorhofes. Die FS% war in Gruppe 2 mit p<0,016 und in Gruppe 3
mit p<0,017 im Vergleich zu Gruppe 1 signifikant erhéht. Alle anderen Parameter wiesen

keine signifikanten Unterschiede auf.

4.2.2 Ergebnisse der dopplersonographischen Untersuchungen

Die im Rahmen der dopplersonographischen Untersuchung aufgefundenen Rickflisse an
den untersuchten Klappen wurden, wie in Kapitel 3.2.5.2 beschrieben, anhand des
Schweregrades in 4 Gruppen unterteilt.

In der Gruppe der klinisch unauffalligen Probanden (n=12) waren an allen Klappen nur
physiologische Befunde zu erheben.

In Gruppe 2 wiesen 2/11 Pferden eine mittelgradige und 9/11 Pferden eine hochgradige
Aortenklappeninsuffizienz auf. Insgesamt waren in dieser Gruppe 5/11 Pferden mit
geringgradiger und 1/11 Pferden mit mittelgradiger Mitralklappeninsufizienz enthalten. Bei
2/11 Pferde lag zusatzlich eine geringgradige Trikuspidalklappeninsuffizienz vor.

In Gruppe 3 bestand bei 4/11 Pferden eine mittelgradige, bei 7/11 Pferden eine hochgradige
Mitralklappeninsuffizienz. Bei 4/11 dieser Pferde lag zusatzlich eine geringgradige
SchlieBunfahigkeit der Aortenklappe vor. Die Trikuspidalklappe erwies sich in Gruppe 3 bei 5
von 11 Pferden als geringgradig undicht.

Bei keinem der insgesamt 34 untersuchten Pferde lag eine Insuffizienz der Pulmonalklappe

vor.

4.3 Ergebnisse der Gewebe-Doppler-Echokardiographie

Die Gewebe-Doppler-Echokardiographie wurde wie in den Kapiteln 3.2.5.3 und 3.2.5.4
beschrieben, durchgefihrt. Im Folgenden sollen nun die an den einzelnen Messpunkten
erzielten Geschwindigkeitswerte [cm/s] in den verschiedenen Gewebe-Doppler Modalitaten
dargestellt werden. Zur graphischen Verdeutlichung von Differenzen zwischen den einzelnen
Gruppen werden die Messwerte in Boxplot-Diagrammen illustriert. Ergdnzend werden analog
zu jedem Diagramm die Geschwindigkeitswerte pro Boxengrenze angegeben. Im Boxplot
sind die Signifikanzniveaus in der Spalte der einzelnen Gruppen angegeben. Sie beziehen
sich immer im Vergleich zu Gruppe 1 (klinisch unauffallige Pferde) und werden nur bei

Unterschreitung des festgelegten Signifikanzniveaus von p < 0,05 angegeben.
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Die einzelnen Markierungen im verwendeten Boxplot stellen pro Gruppe folgende

Geschwindigkeitswerte dar:

grofter Wert, der noch
- kein Ausreil’er oder
- Extremwert ist

-
Perzentil 25
Cmmmmmmmmes Median
Perzentil 75 | -~
) SR

TTeelll kleinster Wert, der
- noch kein AusreilRer
oder Extremwert ist

Abbildung 17: Erklarung der Markierungen der Boxplotdiagramme; als Ausreisser oder
Extremwert werden solche Werte bezeichnet, die mehr als das 1,5 fache der Hohe der

grauen Box Uber oder unterhalb der Box liegen

Signifikante Unterschiede zwischen Gruppe 2 und 1 und zwischen Gruppe 3 und 1 konnten
im Rahmen der farbkodierten GDE auf Hohe der Basalebene am Interventrikularseptum
(IVS) erzielt werden (Abb. 18). Die Messungen im selben Modus und in der gleichen
Messebene an der Lateralwand blieben hingegen ohne signifikante Unterschiede (Abb. 19).
Im gleichen Modus ergaben die Messungen in der Medialebene ebenfalls an der
Herzkammerscheidewand (Abb. 20) einen signifikanten Geschwindigkeitsunterschied
zwischen Gruppe 2 und Gruppe 1. Der Vergleich von Gruppe 1 und 3 ergab keine
eindeutigen Differenzen. Zwischen den Probanden dieser Gruppen konnte jedoch ein
signifikanter Unterschied bei der Messung im Farbgewebedoppler an der Lateralwand
gefunden werden (Abb. 21). Die systolische Wandbewegung verlief hier zwischen den
Gruppen 2 und 1 annahernd gleich schnell. Bei Betrachtung der Myokardbewegung im
Bereich der Herzspitze (ebenfalls farbkodiert) trat am IVS wiederum der Unterschied

zwischen Gruppe 2 und 1 signifikant zutage (Abb. 22). Gruppe 3 und 1 zeigten keine
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erheblichen Unterschiede auf. Im Bereich der Lateralwand an dieser Messebene wurde die
Myokardgeschwindigkeit aller 3 Gruppen im anndhernd gleichen Bereich gemessen (Abb.
23). Im Spektraldopplermodus konnten die signifikanten Unterschiede zwischen Gruppe 2
und 1 am IVS in der Basal- und Medialebene nachvollzogen werden (Abb. 24 und Abb. 26).
Die Gruppen 3 und 1 wiesen hier keine deutlichen Unterschiede auf. Hier war jedoch eine
signifikante Erhdhung der systolischen Myokardgeschwindigkeit im Bereich der Lateralwand
der Medialebene zu verzeichnen (Abb. 27). Die Gruppen 2 und 1 wiesen hier keine
nennenswerten Differenzen auf. Aus Abb. 28 wird ersichtlich, dass die Messung im

Papillarmuskel bei allen 3 Gruppen ahnliche Geschwindigkeitswerte aufzeigte.
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4.3.1 Basalebene, Interventrikularseptum, Farbdoppler

00 p <0,01 p <0,01
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klinisch ulnaufféllig A::VI M!u‘l
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Gewebe-Doppler- 1=klinisch unaufféllig, 2=AoVI,
Modus 3=Mvi
Gruppe 1 2 3
Anzahl 12 11 11
Minimum -4,14 -10,98 -7,09
Perzentil 05| -4,14 -10,98 -7,09
Basal, Septum, Perzentil 25| -3,59 -8,85 -5,30
Farbdoppler Median 2,63 7,46 -3,33
Perzentil 75| -2,21 -4,73 -3,13
Perzentil 95 -,88 -4,54 -2,78
Maximum -,88 -4.,54 -2,78

Abbildung 18: systolische myokardiale Spitzengeschwindigkeit [cm/s] der einzelnen Gruppen

im Interventrikularseptum in der Basalebene (farbkodierte GDE)
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4.3.2 Basalebene, Lateralwand, Farbdoppler
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Basal, Lateralwand, |Perzentil 25 5,78 7,12 6,65
Farbdoppler Median 7,66 7,68 8,38
Perzentil 75 8,38 8,54 9,00
Perzentil 95| 8,94 11,04 9,74
Maximum 8,94 11,04 9,74

Abbildung 19: systolische myokardiale Spitzengeschwindigkeit [cm/s] der einzelnen Gruppen

in der Lateralwand in der Basalebene (farbkodierte GDE)
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4.3.3 Medialebene, Interventrikularseptum, Farbdoppler
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Perzentil 95| -3,03 -4,01 -3,35
Maximum -3,03 -4.,01 -3,35

Abbildung 20: systolische myokardiale Spitzengeschwindigkeit [cm/s] der einzelnen Gruppen

im Interventrikularseptum in der Medialebene (farbkodierte GDE)
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4.3.4 Medialebene, Lateralwand, Farbdoppler
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Perzentil 75 7,78 8,07 7,07
Perzentil 95 9,58 11,39 8,58
Maximum 9,58 11,39 8,58

Abbildung 21: systolische myokardiale Spitzengeschwindigkeit [cm/s] der einzelnen Gruppen

in der Lateralwand in der Medialebene (farbkodierte GDE)
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4.3.5 Apikalebene, Interventrikularseptum, Farbdoppler
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Perzentil 75| -4,15 -6,53 -4,83

Perzentil 95| -3,54 -5,49 -4,76

Maximum -3,54 -5,49 -4,76

Abbildung 22: systolische myokardiale Spitzengeschwindigkeit [cm/s] der einzelnen Gruppen

im Interventrikularseptum in der Apikalebene (farbkodierte GDE)
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4.3.6 Apikalebene, Lateralwand, Farbdoppler
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Perzentil 75 6,96 5,10 4,29
Perzentil 95 8,70 6,99 4,69
Maximum 8,70 6,99 4,69

Abbildung 23: systolische myokardiale Spitzengeschwindigkeit [cm/s] der einzelnen Gruppen
in der Lateralwand in der Apikalebene (farbkodierte GDE)
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4.3.7 Basalebene, Interventrikularseptum, Spektraldoppler
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Maximum -5,17 -10,03 -5,60

Abbildung 24: systolische myokardiale Spitzengeschwindigkeit [cm/s] der einzelnen Gruppen

im Interventrikularseptum in der Basalebene (Spektral-GDE)
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4.3.8 Basalebene, Lateralwand, Spektraldoppler
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Perzentil 75| 13,46 12,97 13,63
Perzentil 95| 14,47 15,53 14,70
Maximum 14,47 15,53 14,70

Abbildung 25: systolische myokardiale Spitzengeschwindigkeit [cm/s] der einzelnen Gruppen

in der Lateralwand in der Basalebene (Spektral-GDE)
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4.3.9 Medialebene, Interventrikularseptum, Spektraldoppler
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Perzentil 75| -6,81 -10,73 7,67
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Maximum -5,00 -8,93 -7,13

Abbildung 26: systolische myokardiale Spitzengeschwindigkeit [cm/s] der einzelnen

Gruppen im Interventrikularseptum in der Medialebene (Spektral-GDE)
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4.3.10 Medialebene, Lateralwand, Spektraldoppler
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Perzentil 95| 13,40 15,93 11,20
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Abbildung 27: systolische myokardiale Spitzengeschwindigkeit [cm/s] der einzelnen Gruppen

in der Lateralwand in der Medialebene (Spektral-GDE)



ERGEBNISSE 71

4.3.11 Medialebene Papillarmuskel, Spektraldoppler
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Perzentil 75| 12,68 11,93 10,57
Perzentil 95| 17,97 13,13 11,83
Maximum 17,97 13,13 11,83

Abbildung 28: systolische myokardiale Spitzengeschwindigkeit [cm/s] der einzelnen Gruppen

im Papillarmuskel in der Medialebene (Spektral-GDE)
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4.4 Methodenbedingte Unterschiede

An insgesamt 4 Messpositionen wurden myokardiale Geschwindigkeitsmessungen in beiden
Gewebe-Doppler-Modalitdten  vorgenommen. Die im  PW-Doppler dargestellten
Geschwindigkeiten waren immer hoher als die farbkodierten. Die einzelnen
Geschwindigkeiten (Median - Werte der Gruppe 1) sind in der folgenden Tabelle 6

aufgelistet.

Tabelle 6: Unterschiede der Median-Geschwindigkeiten der Probanden aus Gruppe 1
zwischen farbkodierter und PW-GDE [cm/s]

Interventrikularseptum Lateralwand
Farbkodierte GDE PW-GDE Farbkodierte GDE PW-GDE
Basal -2,63 -7,13 7,66 12,55
Medial -4,1 -7,46 7,39 11,57

4.5 Zusammenfassung der Ergebnisse

Signifikante Unterschiede konnten vor allem zwischen der Gruppe der klinisch unauffalligen
Probanden und der Gruppe der Pferde mit Insuffizienzen an der Aortenklappe gefunden
werden. Mit beiden Messmethoden konnten an allen Messpunkten des
Interventrikularseptums hoch signifikant schnellere, myokardiale Geschwindigkeiten der
Pferde der Gruppe 2 im Vergleich zu den klinisch unauffalligen Pferden gemessen werden.
Die Probanden der Gruppe 3 hingegen wiesen nur vereinzelt signifikante Unterschiede in der
Bewegungsgeschwindigkeit des Herzmuskels im Vergleich zur Gruppe 1 auf. An lediglich 2
Messpositionen konnte mit Hilfe der farbkodierten GDE héhere Geschwindigkeiten bei der
Gruppe der Pferde mit Mitralklappeninsuffizienz ermittelt werden. Im Basalsegment konnte
am Interventrikularseptum, im Medialsegment in der Lateralwand eine Differenz dargestellt
werden. Diese Position (Medialsegment, Lateralwand) war auch im Spektral-Gewebe-
Doppler signifikant unterschiedlich.

Die Probanden der klinisch unauffalligen Gruppe wiesen in der Lateralwand eine Abnahme
des Geschwindigkeitsgradienten von Basal nach Apikal auf. Dies konnte am

Interventrikularseptum nicht beobachtet werden.

4.6 Intra-Observer Varianz

Nach unserer Einschatzung besteht flir die Kurvenauswertung eine relative hohe

Fehleranfalligkeit. Zur Beurteilung der Fehlerquote eines Untersuchers bei der Bestimmung
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und Erfassung der myokardialen Geschwindigkeiten (Intra-Observer-Varianz) wurden von

einem Untersucher aus jeder Gruppe jeweils 1 Pferd 3 mal unabhangig voneinander ,off-line"

ausgewertet. Pro Pferd wurde fir jede Messung der Variationskoeffizient aus diesen Daten

errechnet. Die Varianzen reichten von maximal 12%

Variationskoeffizienten konnen Tabelle 7 enthommen werden.

Tabelle 7: Variationskoeffizienten der

Messpositionen bei einem Pferd pro Gruppe

bis minimal 1%.

Die einzelnen

dreifach wiederholten Messungen an allen

Messposition

Pferd aus Gruppe 1

Pferd aus Gruppe 2

Pferd aus Gruppe 3

Basal, Farbdoppler,

0,12 0,09 0,04
IVS
Basal, Farbdoppler,
0,05 0,01 0,03
Lateralwand
Medial Farbdoppler,
0,09 0,12 0,11
IVS
Medial, Farbdoppler,
0,09 0,03 0,02
Lateralwand
Apikal, Farbdoppler,
P PP 0,04 0,02 0,07
IVS
Apikal, Farbdoppler,
P PP 0,09 0,11 0,12
Lateralwand
Basal,
0,05 0,05 0,01
Spektraldoppler, IVS
Basal,
Spektraldoppler, 0,01 0,01 0,01
Lateralwand
Medial,
0,02 0,04 0,03
Spektraldoppler, IVS
Medial,
Spektraldoppler, 0,01 0,01 0,01
Lateralwand
Medial,
Spektraldoppler, 0,01 0,02 0,03

Papillarmuskel
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5 DISKUSSION

5.1 Bedeutung der Probandenauswahl

Von den urspringlich 48 im Rahmen dieser Studie untersuchten Pferden wurden 34 zur
statistischen Auswertung herangezogen. Es wurden neben der klinischen und der
herkdmmlichen echokardiographischen Untersuchung, inklusive B-Mode, M-Mode, Farb- und
Spektral-Dopplerechokardiographie, auch die Gewebe-Doppler-Echokardiographie (GDE)
als neue, zu prifende Methode angewandt. Sowohl der farbkodierte als auch der pulsed-
wave Gewebe-Doppler kamen zum Einsatz.

In die Studie wurden ausschlieBlich Pferde ohne respiratorische Krankheitsbilder und
Stérung der Hamodynamik durch, z.B. Koliken, Leber- oder Nierenerkrankungen
aufgenommen. Neben globale Bewegungsmustern (Scharren, Wiehern,...) flihrten auch
Tachykardien und schlechte Schallqualitat zum Ausschluss der Probanden.

Um eine Vergleichbarkeit zwischen den Gruppen, den Probanden und Ergebnissen anderen
Autoren (SEPULVEDA, PERKINS ET AL., 2005; SPIEKER, 2006; IVERSEN, GEHLEN ET AL., 2008) zu
ermoglichen, wurden ausschlieldlich Warmblutpferde eingeschlossen. So wird zum Beispiel
bei der Katze ein Einfluss der Rasse auf die systolische myokardiale Geschwindigkeit
beschrieben (WAGNER, 2006). Die Einteilung der Probanden erfolgte wie in Kapitel 3.1.1

beschrieben.

5.1.1 Trainingszustand

Um in der Gruppe der Klinisch unauffalligen Pferde einen moglichst homogenen
Probandenpool zu erhalten, wurden in diese Gruppe nur Pferde mit einem nahezu
einheitlichen Trainingszustand aufgenommen. Um dies bestmdglich gewahrleisten zu
kénnen, wurde als Kriterium die aktuelle Leistungsklasse des Pferdes herangezogen. Alle
Pferde dieser Gruppe befanden sich in den Leistungsklassen A bis M im Dressur- und / oder
Springsport. Pferde aus dem Spitzensport standen unter Berlcksichtigung des
Patientengutes der Klinik fur Pferde der FU Berlin nicht in ausreichender Menge zur
Verfugung.

Um dennoch eine relativ regelmaRige Trainingsarbeit der Pferde zu gewahrleisten, wurde
das Einschlusskriterium ,Trainingszustand® wie oben erwahnt festgelegt.

Dieses Kriterium konnte jedoch nur eingeschrankt auf die Gruppen 2 und 3 angewendet
werden. Lediglich Pferde, die erst kirzlich mit Leistungsinsuffizienz auffallig wurden,
befanden sich noch in regelmaRiger Trainingsarbeit. Es wurden jedoch Patienten (n=3, 2 aus
Gruppe 2, 1 aus Gruppe 3) eingeschlossen, die aufgrund einer bereits bekannten

schwerwiegenden Herzerkrankung nur noch in geringem Ausmall bewegt werden. Dies
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erfolgte, um eine méglichst hohe Anzahl an Patienten in den einzelnen Gruppen zu erzielen.
Des Weiteren wurde die Hypothese zu Grunde gelegt, dass gerade schwerwiegende
Krankheitsbilder deutlich veranderte myokardiale Bewegungsbilder aufweisen. Somit sollte
die ldentifizierung von mdglichen Messebenen fir die Gewebe-Doppler-Echokardiographie
erleichtert werden.

Dafir wurde der Nachteil in Kauf genommen, dass zwischen Pferden unterschiedlicher
Trainingszustande auch abweichende echokardiographische Ergebnisse in der Auswertung
linksventrikularer Funktionsparameter erzielt werden kénnen (GEHLEN, MARNETTE ET AL.,
2005).

5.1.2 Alter der Probanden
Die Pferde der Gruppe 1 (durchschnittliches Alter: 11,5 Jahre) und Gruppe 3 (11,9 Jahre)

waren nahezu gleich alt. Die Pferde der Gruppe 2 waren hingegen mit durchschnittlich 16,3
Jahren wesentlich alter. In der Humanmedizin wird eine Altersabhangigkeit der myokardialen
Geschwindigkeit  beschrieben  (BLAZEK, GESSNER ET AL, 1998). Da die
Aortenklappeninsuffizienz als ,geriatrisches Problem® (ScHwmITz, 2003) beim Pferd
angesehen wird, erklart sich der hohere Altersdurchschnitt der Gruppe 2 (Pferde mit
mindestens mittelgradiger Aortenklappeninsuffizienz). Studien in der Humanmedizin weisen
bei alteren Menschen signifikant niedrigere Geschwindigkeiten im Rahmen der
Herzmuskelbewegung nach. Da die Gruppe 2 mit den durchschnittlich alteren Pferden
insgesamt deutlich héhere systolische Spitzengeschwindigkeiten aufwies, scheint das Alter
der Probanden in diesem Fall keinen falsch positiven Effekt auf die erzielten signifikanten
Ergebnisse zu haben. Wirde eine etwa gleich alte Gruppe mit klinisch unauffalligen Pferden
zur Verfugung stehen, konnte eventuell mit noch deutlicheren Unterschieden hinsichtlich der

systolischen myokardialen Spitzengeschwindigkeit gerechnet werden.

5.1.3 Dauer und Schweregrad der Erkrankung

Dauer und Schweregrad der Erkrankung stellen einen weiteren wichtigen Faktor fir die
Blutflussparameter der Probanden dar. Der Beginn der aufgetretenen Herzerkrankung lasst
sich bei den Pferden in dieser Studie nicht immer genau determinieren. Selbst regelmafig
durch den Haustierarzt auskultierte Pferde wiesen bei der Untersuchung in der Klinik ein
Herzgerausch auf, das den Besitzern bisher noch nicht bekannt war. So kénnen langfristige
Umbauprozesse (,remodeling“) nicht ausgeschlossen werden. Sie sind sogar im Falle langer
bestehender Krankheitsprozesse als wahrscheinlich anzusehen. Wie unter Punkt 5.1.1
beschrieben, waren in dieser Studie auch Pferde mit langerfristigen Herzerkrankungen
inkludiert. Ein daraus resultierender Einfluss auf die Messergebnisse kann nicht abgeschatzt

werden.
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5.2 Beurteilung der herkbmmlichen echokardiographischen Verfahren

In Anlehnung an die Untersuchungen von GEHLEN ET AL. (GEHLEN, MARNETTE ET AL., 2005)
wurde auf eine mehrmalige echokardiographische Untersuchung der Probanden verzichtet.
Eine Verbesserung der Messprazision kann dadurch in der Regel nicht erzielt werden. Alle
echokardiographischen Untersuchungen wurden von einer Person durchgeflihrt. Es handelt
sich um den routiniertesten Untersucher an der Klinik fir Pferde. Somit sollte der
untersucherbedingte Einfluss sowohl auf die herkémmliche, als auch auf die Gewebe-
Doppler-Echokardiographie so gering wie mdglich gehalten werden. Eine gute
Kooperationsbereitschaft der Probanden und eine ruhige, mdglichst reizarme
Untersuchungsatmosphare stellten den Grundstock flir das Erzielen exakter Ergebnisse dar.
Auf Zwangsmafllnahmen und Sedation wurde aufgrund ihrer Auswirkungen auf die
Hamodynamik und die echokardiographischen Parameter verzichtet (PATTESON, GIBBS ET
AL., 1995B). Die 2-dimensionale Schnittbildechokardiographie wurde nach der von STADLER
ET AL. vorgeschlagenen und mittlerweile weitlaufig etablierten Methodik durchgefihrt
(STADLER, D'AGOSTINO ET AL., 1988). Mit Hilfe des mitlaufenden EKG’s konnte die Erhebung
kardiometrischer Werte enddiastolisch exakt mit Beginn des QRS-Komplexes und
endsystolisch nach dem Abflachen der T-Zacke bei maximaler Ventrikelkontraktion
vorgenommen werden. Die erzielten Werte stimmen mit denen anderer Autoren Uberein
(PATTESON, GIBBS ET AL., 1995A; GEHLEN, MARNETTE ET AL., 2005).

Die Messungen der rechten Herzkammer sind aufgrund der nahezu plastischen
Verformbarkeit des rechten Ventrikels nicht immer aussagekraftig (LONG, 1992).

Zur Uberpriifung der Kontraktilitat des linken Ventrikels wurde die prozentuale myokardiale
Verkurzungsfraktion (FS%) bestimmt. Die Untersuchung erfolgte mittels der sog. ,guided” M-
Mode Technik. Dabei wird zuerst die nach STADLER ET AL. definierte Standardschnittebene,
die sog. RKDLA im B-Mode eingestellt (STADLER, D'AGOSTINO ET AL., 1988). Nachdem der
Cursor an der breitesten Stelle der linken Kammer positioniert ist, kann auf M-Mode
umgeschaltet werden. Dabei bleibt das B-Mode Bild simultan sichtbar und erméglicht somit
die Kontrolle der korrekten Messposition. AnschlieRend erfolgt die Auswertung nach der
JJeading-edge to leading-edge® Methode und die Endsystole und Enddiastole werden nach
internationalen Standards definiert (STROTH, 2006).

Die erzielten Messergebnisse sowohl fir die FS% als auch fur die linke Herzhalfte deckten
sich bei allen Pferden der Gruppe 1 mit den Werten anderer Autoren (KROKER, 1994). Bei
den Pferden der Gruppen 2 und 3 wichen diese zum Teil deutlich von denen der klinisch
unauffalligen ab.

Im Rahmen der Messauswertung der einzelnen Pferde wurde bei 9 Pferden aus Gruppe 2
eine VergrolRerung des linken Ventrikels festgestellt. Bei einem Pferd dieser Gruppe wurde

zudem der linke Herzvorhof als zu gro3 beurteilt. Dies spiegelt sich auch im
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Gruppenvergleich wieder. Die Mittelwerte der Messungen fur den linken Ventrikel (LVDdI und
LVDdr) sind bei Gruppe 2 im Vergleich zu Gruppe 1 signifikant groRer (p<0,002 und
p<0,001). Erstaunlich hingegen erscheint, dass auch der linke Herzvorhof im Vergleich der
Mittelwerte in der Messung von der rechten Thoraxseite (LADdr) (Gruppe 1: 10,12cm,
Gruppe 2: 12,62cm (p<0,01)) und von der linken Thoraxseite (LADdI: Gruppe 1: 10,69cm,
Gruppe 2: 12,6 cm, p<0,06) zwischen Gruppe 1 und 2 in Gruppe 2 signifikant grof3er ist. Dies
steht in augenscheinlichem Widerspruch, da in der individuellen Betrachtung nur der linke
Herzvorhof eines Pferdes aus Gruppe 2 vergroRert ist. Als Grund ist hier die Erhebung der
Signifikanzen aus den Mittelwerten der gesamten Gruppe zu sehen. Als physiologische
Normwerte werden in der gangigen Literatur (BONAGURA, 1994; STADLER AND ROBINE, 1996;
REEF, 1998) fur die Messungen der linken Herzhalfte Referenzbereiche mit 1-2 cm Spielraum
angegeben. So koénnen im Mittelwertvergleich der gesamten Pferde einer Gruppe
Tendenzen, eventuell auch Signifkanzen auftreten, die nicht auf die eingeschlossenen
Einzeltiere und ihre individuelle kardiometrische Auswertung riickschlieRen lassen. Bei den
Pferden in Gruppe 3 (Insuffizienz der Mitralklappe) wurde erwartungsgemafl® und dem
Krankheitsbild entsprechend bei 7 von 11 Pferden im Rahmen der individuellen
kardiometrischen Auswertung das linke Atrium als vergroRert definiert. Dies bestatigt sich im
Gruppenvergleich der Mittelwerte mit den klinisch unauffalligen Pferden aus Gruppe 1
(LADdr: Gruppe 1: 10,12 cm, Gruppe 2: 11,52 cm p<0,014 LADdI: Gruppe 1: 10,69 cm,
Gruppe 2: 12,06 cm p<0,012).

Bei Betrachtung der Gruppenmittelwerte der myokardialen Verkirzungsfraktion (FS%)
ergeben sich fur die Gruppen der herzkranken Pferde signifikant (Gruppe 2: p<0,016 und
Gruppe 3: p<0,017) héhere Werte als fur die Gruppe der klinisch unauffalligen Probanden
(Gruppe 1). Dies deckt sich mit den gangigen Erfahrungen und Ergebnissen zahlreicher
anderer Autoren (STADLER, HOCH ET AL., 1995; REEF, BAIN ET AL., 1998; SPIEKER, 2006;
STROTH, 2006).

Um Erkrankungen der Herzklappen und deren Schweregrad beurteilen zu kénnen, wurden
die einzelnen Klappen mittels farbkodierter und Spektral-Doppler-Echokardiographie
untersucht. Die Diagnostik fand in Anlehnung an zahlreiche andere Studien statt (REEF,
1987; REEF AND SPENCER, 1987; BLISSITT AND BONAGURA, 1995A; HOCH, 1995; STADLER,
HOCH ET AL., 1995; GEHLEN, STADLER ET AL., 1998B; REEF, BAIN ET AL., 1998). Die
abschlielende Bewertung der Insuffizienz stltzte sich auf die Ergebnisse beider
Dopplermodalitaten. Wahrend die Untersuchung im Farbdopplermodus v.a. die Parameter
Auffindbarkeit, Grolke und Ausdehnung des auftretenden Rickflusses illustriert, dient der
Spektraldoppler der Beschreibung von Intensitat, Dauer und Zykluszugehorigkeit sowie

maximaler Rickflussgeschwindigkeit (m/s).
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Kombinationen mehrerer Klappeninsuffizienzen mit unterschiedlicher Auspragung zeigten in
dieser Studie v.a. Pferde, die eine Dilatation von Vorhof und / oder Herzkammer aufwiesen.
Damit entsprachen die Ergebnisse den Untersuchungen von REEF und STADLER ET AL.
(REEF, 1987; STADLER, HOCH ET AL., 1995).

5.3 Bewertung der Gewebe-Doppler-Echokardiographie (GDE)

Wahrend konventionelle Ultraschallmethoden nur indirekt (ber morphologische
Veranderungen, veranderte Flussprofile oder Druckverhdltnisse auf eine gestorte
Herzmuskelfunktion schlieRen lassen, ermoglicht die Gewebe-Dopplertechnologie eine
direkte Erfassung der Myokardfunktion. Eine breite und routinemaRige Anwendung der GDE
ist derzeit immer noch der Humanmedizin vorbehalten.

Im Laufe der letzten Jahre wurden mehrere Studien zur GDE bei Hund und Katze vorgestellt
(KiLLICH, 2006; WAGNER, 2006; JAVORNIK, KELLER ET AL., 2007; KILLICH, HARTMANN ET AL.,
2007; KiLLICH, WAGNER ET AL., 2007; LOMBARD, KOVACEVIC ET AL., 2007; WESS, 2008). Sie
liefern neue und erfolgversprechende Ansatze zum Einsatz dieses Diagnostikums. Aufgrund
des hohen finanziellen und technischen Aufwandes bleibt die GDE jedoch vorlaufig eher
Gegenstand von Forschung und Wissenschaft als des routinemaRigen klinischen Einsatzes.
In der Pferdekardiologie steckt die GDE noch in den Kinderschuhen. Erste Studien konnten
auch beim Pferd charakteristische Kurvenverlaufe identifizieren und eine mdgliche
Anwendbarkeit bei verschiedenen Krankheitsbildern in Aussicht stellen (SEPULVEDA, PERKINS
ET AL., 2005; SPIEKER, 2006; IVERSEN, GEHLEN ET AL., 2008).

Soll dieses neue echokardiographische Verfahren auch beim Pferd etabliert werden, ist es
unumganglich, standardisierte Messpositionen festzulegen. In der Humanmedizin geschah
dies durch die American Society of Echocardiography im Rahmen des sog. ,16-Segment-
Modells® (KOHLER AND TATARU, 2001; FLACHSKAMPF, 2007B). Dieses Modell wurde analog fur
die Kleintiere tbernommen.

Im Rahmen dieser Studie sollten mdéglichst viele Messebenen dieses Modells auf ihre

Anwendbarkeit beim Pferd Gberprift werden.

5.3.1 Auswahl der Messebenen

Im Unterschied zur Human- und Kleintiermedizin gelingt die apikale Anschallung des
Herzens beim Pferd nur selten. Als limitierende Faktoren gelten neben der schrag
verlaufenden Herzachse vor allem das breite und schallundurchlassige Brustbein (STADLER,
1996). Somit stand flr die Untersuchung mittels GDE die longitudinale myokardiale
Verformung nicht zur Verfiigung. Dies stellt eine erhebliche Beeintrachtigung dar. In der
Humanmedizin beruhen nahezu alle diagnostischen und prognostischen Aussagen auf den

Untersuchungsergebnissen der longitudinalen Wandbewegung (PORNER, 2006). Zudem
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zeigen Erfahrungen sowohl der Human- als auch der Kleintiermedizin, dass sich im Falle
pathologischer Prozesse die longitudinale Bewegungsgeschwindigkeit vor der radialen
andert. Sie ist somit als sensitiver zu bewerten (KREMER, 2001; VOIGT, 2007).

Da in den vorangegangenen Studien stets signifikante Unterschiede der radialen
Bewegungsgeschwindigkeit zwischen herzkranken und klinisch unauffalligen Pferden mittels
GDE erfasst werden konnten, sollte nun die Anwendbarkeit der humanmedizinischen
Standardschnittebenen im Rahmen der radialen myokardialen Bewegungsanalyse auf das
Pferdeherz untersucht werden.

Grundlage bildete das bereits erwahnte ,16-Segment-Modell“ und die international gultigen
Standardschnitte der Echokardiographie beim Pferd (STADLER, D'AGOSTINO ET AL., 1988;
REEF, 1998). Die fir das Pferd glltige Schnittebene der rechten kaudalen kurzen Achse
(RKDKA, siehe auch Kapitel 3.2.5.1) wurde durch eine Drehung der Schallkopfposition auf
ca. 270° an das 16-Segment-Modell angepasst. Anschlielend wurden die in Kapitel 3.2.5.3
beschriebenen Messpositionen eingestellt und die entsprechenden Segmente untersucht.
Besondere Beachtung fand dabei die exakte Ausrichtung der untersuchten ROI (,region of
interest®). Die radiale Bewegung sollte moglichst genau auf den Schallkopf zu und von ihm
weg erfolgen. Nur so ist zu verhindern, dass eine Beeinflussung der radialen
Geschwindigkeit durch den Winkelfehler und die longitudinale Bewegung erfolgt. Der
Geschwindigkeitsvektor der longitudinalen Bewegung verlauft annahernd im 90° Winkel zur
radialen Bewegung. Kann der zu untersuchende Vektor nicht mdglichst exakt auf den
Schallkopf ausgerichtet werden, beeinflussen sich beide Vektoren stark (TRAMBAIOLO, TONTI
ET AL., 2001; VOIGT, 2007). Diese exakte Ausrichtung kann erst durch eine Abanderung des
in der Pferdemedizin gangigen Schnittbildes im Sinne des 16-Segment-Modells ermdglicht
werden. So konnte auflerdem eine Beeinflussung der Geschwindigkeitsmessung in der
Lateralwand durch Uberlagerungsartefakte des Papillarmuskels vermieden werden. Um die
Geschwindigkeit im Papillarmuskel zu messen, wurde dieser durch leichtes Drehen des
Schallkopfes in seiner Bewegung direkt senkrecht unter den Schallkopf gelegt.

Die Auswirkung der zirkumferentiellen Bewegung auf die Messergebnisse konnten in dieser
Studie nicht eingeschatzt werden und bleibt im Rahmen weiterer Untersuchungen zu klaren.
Eine weitere Herausforderung bestand in der Festlegung reproduzierbarer Messhéhen in
Anlehnung an die Humanmedizin. Durch die relativ feste Aufhdngung des apikalen
Herzsegmentes Uber das Ligamentum sternopericardeum am Brustbein herrscht im Verlauf
des gesunden Myokards von basal nach apikal ein Geschwindigkeitsgradient. So sind die
gemessenen apikalen Geschwindigkeiten geringer als die an der Herzbasis (KILLICH, 2006).
Aufgrund dieser unterschiedlichen Geschwindigkeiten in den einzelnen Messhéhen erscheint
eine moglichst exakte Reproduzierbarkeit als unbedingt nétig. So wurden in dieser Studie die

Messungen immer im medialen Segment begonnen. Als Identifizierungshilfe diente dabei der



80 DISKUSSION

Ansatz der Chordae tendineae am Papillarmuskel. Bei allen Probanden dieser Studie konnte
die Schnittebene relativ einfach aufgefunden werden. Somit konnten die Aussagen von
SPIEKER und PATTESON ET AL. nicht nachvollzogen werden (PATTESON, GIBBS ET AL., 1995A;
SPIEKER, 2006). Unstrittig ist jedoch eine mogliche anatomische Varianz der Ansatzpunkte
der Chordae tendineae am Papillarmuskel. Dies muss gegebenenfalls als limitierender
Faktor bei der Festlegung der Messebene gewertet werden. Das ,16-Segment-Modell*
(siehe Abbildung 16, Kapitel 3.2.5.4) teilt das Myokard in 3 Segmente ein. Da das Pferdeherz
ungleich groRer ist, kann davon ausgegangen werden, dass das angestrebte Messsegment
in der Messhohe relativ sicher getroffen wird.

Zur Festlegung der basalen Schnittebene wurde als Kriterium die Mitralklappe
herangezogen. |hr Klappensignal durfte fir die Durchfiihrung der Messung nur
enddiastolisch zu sehen sein. Das gleiche Kriterium gilt auch in der Human- und
Kleintiermedizin als relativ zuverlassig (KOHLER AND TATARU, 2001; VoOIGT, 2007; WESS,
2008).

Fur die apikale Ebene lassen sich hingegen keine exakten Anhaltspunkte beschreiben. Zum
Einen unterliegen die Papillarmuskel in ihrem Langenmal} einer deutlichen Varianz, zum
Anderen konnte diese Messebene aufgrund unterschiedlicher Bemuskelung,
Fettansammlungen oder anatomischen Variationen hinsichtlich der Lage des Herzens nicht
bei jedem Probanden identisch dargestellt werden. Aufgrund dieses Schwachpunktes wurde
in dieser Ebene auch nur die farbkodierte GDE angewendet. Damit sollte lediglich eine
Uberprifung der Ergebnisse der anderen Messebenen und des Geschwindigkeitsgradienten
erfolgen. Der oben beschriebene Geschwindigkeitsgradient entlang des Myokards konnte im
Rahmen dieser Studie bei der Gruppe der klinisch unauffalligen Patienten nur bedingt
nachvollzogen werden. Wahrend an den Messpositionen der Lateralwand eindeutig eine
Abnahme der Geschwindigkeit von basal nach apikal verzeichnet werden konnte, war die
gemessene Geschwindigkeit des Myokards am Interventrikularseptum basal langsamer als
medial und apikal. Eine mégliche Ursache liegt in der hier angewendeten Messung der
radialen Geschwindigkeiten. Der humanmedizinisch angewendeten longitudinalen
Myokardverkiirzung wird durch die Befestigung der Herzspitze am Brustbein wesentlich
starker entgegengewirkt als der radialen Verformung.

Des Weiteren wirken auf das IVS (im Gegensatz zur Lateralwand) auch die
Druckverhaltnisse des rechten Ventrikels ein. Die genauen Folgen dieser (im Vergleich zur
linken Herzkammer eher geringen) Driicke sind noch nicht geklart. Sie konnen jedoch eine
mogliche Ursache fir unterschiedliche Messergebnisse zwischen Lateralwand und IVS

darstellen.
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5.3.2 Lage der Messvolumina (, Sample Volume*)

In der basalen und der medialen Ebene wurden Messvolumina beider
Gewebedopplermodalitaten im Interventrikularseptum (IVS) und der Lateralwand (LW)
platziert. Zusatzlich erfolgte eine Messung im IVS und in der LW mittels farbkodierter GDE in
der apikalen Messebene. Im Spektral-Dopplermodus wurde zusatzlich noch ein ,Sample
Volume* direkt im Papillarmuskel positioniert. Es scheint physiologisch bedingt zu sein, dass
sich subepikardiale Fasern langsamer bewegen als subendokardiale (MULLER, BARTLE ET
AL., 1996; MULLER, BARTLE ET AL., 1997). Deshalb wurde versucht, das Messvolumen immer
moglichst mittig im Myokard zu platzieren. Das Messfenster wurde mdglichst schmal
gewahlt, um vor allem bei den Messungen der Lateralwand eine ausreichend hohe Bildrate

zu gewabhrleisten.

5.3.2.1 Farbkodierte Gewebe-Doppler-Echokardiographie

Um eine Datenauswertung der farbkodierten GDE vornehmen zu kénnen, wurden die
Rohdaten ,on-line“ als Filmsequenz (cineloop) gespeichert. Die eigentliche Auswertung
erfolgte ,off-line“. Nach VOIGT ist eine Auswertung der komplexen Farbmuster und schnellen
Farbwechsel wahrend eines Herzzyklus mit dem menschlichen Auge nicht mdglich (VOIGT,
2007). Der groRRe Vorteil dieser Methode besteht in der ,off-line* Platzierung der ,region of
interest* (ROI). So kann das Messvolumen nachtraglich standig angepasst werden und eine
moglichst exakte Platzierung erfolgen. Damit wird sichergestellt, dass immer das gleiche
Segment gemessen wird (TRAMBAIOLO, TONTI ET AL., 2001; VOIGT, 2007).

5.3.2.2 PW-Gewebe-Doppler-Echokardiographie

Bei diesem Modus musste das Sample Volume in der ROI ,on-line* platziert werden. Auch
hier wurde versucht, das Messvolumen moglichst mittig im zu untersuchenden
Myokardsegment zu positionieren. ,On-line” ist dies jedoch wesentlich schwieriger, da
stdndig die Position des Schallkopfes und somit die Messebene Uberprift und
gegebenenfalls korrigiert werden muss. Zudem durfen globale Bewegungen des Pferdes und
andere Artefakte das Ergebnis nicht negativ beeinflussen. Erleichtert wurde die
Positionierung durch das Einblenden eines kleinen B-Mode Bildes wahrend der
Geschwindigkeitsmessung im Dopplermodus. So konnte die Lage des Messvolumens
kontrolliert werden. Geringe Abweichungen und damit unterschiedliche myokardiale
Geschwindigkeiten kdénnen aber nicht ausgeschlossen werden (HOFFMANN, ALTIOK ET AL.,
2002).

5.3.3 Kurvenidentifikation

Die anhand der beschriebenen Messungen in den dargestellten Messebenen gewonnenen

myokardialen Geschwindigkeitskurven waren bei beiden Dopplerverfahren sehr ahnlich. Die
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Kurven wurden in Anlehnung an die Humanmedizin (ERBEL, NESSER ET AL., 1995; BLAZEK,
GESSNER ET AL., 1998) ausgewertet und mit einem humanmedizinischen Kardiologen
(LINSENMEYER, 2007) besprochen. Zusatzlich erfolgte ein Vergleich mit bereits
beschriebenen Kurven bei Hund und Katze (BALOI, 2003; CHETBOUL, ESCRIOU ET AL., 2004;
KILLICH, 2006; WAGNER, 2006). AuRerdem wurde ein Abgleich mit den bisherigen beim Pferd
veroffentlichten Studien vorgenommen (SEPULVEDA, PERKINS ET AL., 2005; SPIEKER, 2006;
IVERSEN, GEHLEN ET AL., 2008).

Die vom Schallkopf registrierte lokale Myokardgeschwindigkeit zeigt nur einen Teil der
dreidimensionalen Herzbewegung. Bewegt sich das gesamte Herz auf den Schallkopf zu, so
werden in diesem Moment Myokardgeschwindigkeiten auf den Schallkopf zu als zu schnell
dargestellt. Bewegt sich das untersuchte Myokardsegment in diesem Moment aber vom
Schallkopf weg (bei globaler Bewegung des Herzens auf den Schallkopf zu), so wird es zu
langsam beschrieben. Das gleiche gilt umgekehrt (ASSMANN, SLAGER ET AL., 1990; DR0OzDZ,
ERBEL ET AL., 1995; ERBEL, NESSER ET AL., 1995; GORCSAN, STRUM ET AL., 1997).

Das Pferdeherz dreht sich wahrend der Systole und der linke Ventrikel beriht die linke
Thoraxwand (Herzwandstoss) (REEF AND BONAGURA, 2004).

Unterschiede zwischen den Kurven an Interventrikularseptum und Lateralwand kdnnen in
der Sandwichposition des Interventrikularseptums begriindet sein. Im Gegensatz zur freien
Beweglichkeit der Lateralwand unterliegt das IVS immer auch Bewegungen des rechten
Ventrikels (MULLER, BARTLE ET AL., 1997).

5.3.4 Methodenbedingte Unterschiede

An insgesamt 4 Messpositionen wurden myokardiale Geschwindigkeitsmessungen in beiden
Gewebe-Doppler-Modalitdten  vorgenommen. Die im  PW-Doppler dargestellten
Geschwindigkeiten waren durchweg hdéher als die farbkodierten. Das entspricht den
Erfahrungen anderer Studien (GALIUTO, IGNONE ET AL., 1998; HATLE AND SUTHERLAND, 2000;
KUKULSKI, VOIGT ET AL., 2000). Die niedrigeren Myokardgeschwindigkeiten lassen sich durch
technische Unterschiede erklaren. So nutzt die PW-Technik die Fast-Fourier-Transformation
(FFT). Die FFT beschreibt einen Algorithmus zur schnellen Berechnung von Werten unter zu
Hilfenahme zuvor berechneter Zwischenergebnisse. Dadurch koénnen arithmetische
Rechenoperationen eingespart werden. Durch ein Set von Filtern (Frequenzbandpassen)
gleicher Bandbreite und gleichmaligem Abstand wird ein bestimmtes Frequenzband
abgedeckt. Das von den Filtern gemessene Signal andert sich von Sample zu Sample
unterschiedlich schnell. Diese Phasenanderung wird von den Filtern erfasst und das
urspriingliche Signal kann charakterisiert werden. Die FFT gilt als sehr rechenaufwendig und
exakt.

Beim farbkodierten Gewebedoppler wird hingegen die Autokorrelationsmethode eingesetzt.

Bei dieser Methode werden 3 bis 7 aufeinander folgende Impulspaare gemittelt. Die so
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berechneten Geschwindigkeiten entsprechen ungefahr der medianen Geschwindigkeit eines
Spektraldopplerprofils, das von gleicher Position abgeleitet wurde.

Die Streuung im PW-Spektrum wurde durch innerhalb eines ,Sample Volume® liegende, sich
mit unterschiedlicher Geschwindigkeit bewegende, reflektierende Strukturen verursacht. Das
daraus resultierende Frequenzgemisch wurde als Dopplerspekirum dargestellt. Bei der
Auswertung wurde immer der obere Rand (maximale Geschwindigkeit) des Spektrums
gemessen, um einer Geschwindigkeitsunterschatzung vorzubeugen (KUKULSKI, VOIGT ET AL.,
2000; OHTE, NARITA ET AL., 2004; VOIGT, 2007).

SPIEKER beobachtete am IVS zum Teil schnellere Werte bei der farbkodierten GDE
(SPIEKER, 2006). Diese Erfahrung konnte im Rahmen dieser Studie nicht geteilt werden.
Auch die Ergebnisse von SEPULVEDA ET AL. konnten nicht bestatigt werden (SEPULVEDA,
PERKINS ET AL., 2005). Im Rahmen dieser Arbeit konnten sowohl mit farbkodierter als auch
mittels gepulster GDE konstante und reproduzierbare Ergebnisse erzielt werden. In der
Studie des Royal Veterinary College wurden mit Hilfe der farbkodierten GDE im Vergleich
zur gepulsten GDE inkonstantere Ergebnisse erzielt. Dies kann darauf zuriickzufihren sein,
dass in diese Studie nur 3 Pferde eingeschlossen wurden. Auch die Wahl der Messposition
legt eventuelle Winkelfehler bei der Bestimmung der radialen Myokardgeschwindigkeit nahe,

da das ,Sample Volume* nicht senkrecht unter dem Schallkopf platziert wurde.

5.3.5 Auftreten von Artefakten

Gewebedopplerdaten sind abhangig von Vor- und Nachlast am Herzen. Im Gegensatz zum
Mitraleinstromprofil im Blut-Spektraldoppler ist die Lastabhangigkeit von
Myokardgeschwindigkeiten vor allem beim eingeschrankten Ventrikel geringer ausgepragt.
Systolische Geschwindigkeiten variieren weniger als die diastolischen (VOIGT, 2007).
Lastabhangige Beeinflussungen der Ergebnisse durch nicht als herzassoziiert geltende
Faktoren sollten durch die Auswahl der Probanden minimiert werden.

Insbesondere die frihdiastolischen Geschwindigkeiten schwanken im Rahmen der
Atemtatigkeit. Die Auswirkungen auf die systolischen Geschwindigkeiten gelten als eher
gering. Durch die Atmung kommt es zu einer Relativbewegung zwischen Herz und
Schallkopf. Neue Gerate in der Humanmedizin kdnnen softwaregestitzt diese
Relativbewegung ausgleichen (FLACHSKAMPF, 2007A; LINSENMEYER, 2007). Durch die
niedrige Atemfrequenz bei Pferden (8-16 Atemziige pro Minute) war es moglich bei den
Probanden 4 Herzzyklen ohne Atemtatigkeit aufzuzeichnen.

Eine Altersabhangigkeit der myokardialen Geschwindigkeiten beschreiben viele Autoren
(BLAZEK, GESSNER ET AL., 1998; VOIGT, 2007). Mit zunehmendem Alter nimmt nach ihrer
Aussage die systolische Spitzengeschwindigkeit geringfligig ab. Die Probanden der Gruppe
2 dieser Studie waren durchschnittlich alter als die Pferde der Gruppen 1 und 3. lhre

systolischen Geschwindigkeiten lagen im Gegensatz dazu in allen Messpositionen des IVS
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signifikant héher als die der anderen Gruppen. Dies lasst sich nach unserer Ansicht auf das
Erkrankungsbild dieser Gruppe zuruckfihren. Eine Studie beim Pferd Uber die
Altersabhangigkeit der Herzmuskelbewegung ist uns derzeit nicht bekannt.

Bei einigen Pferden trat im Rahmen der farbkodierten GDE ein Farbumschlag v.a. an der
endokardialen Seite auf. Dadurch werden Turbulenzen, bedingt durch hohe
Geschwindigkeitsdifferenzen der Einzelimpulse innerhalb eines ,Sample Volume*, sichtbar
gemacht. Das Endokard kontrahiert sich mit etwa der dreifachen Geschwindigkeit des
Epikards. Somit erklart sich die uneinheitliche Faserverkirzung im Myokard wahrend der
Systole. Dies spiegelt sich auch in der Faserarchitektur des Myokards wieder. Im
Subendokard dominieren die longitudinalen, im Subepikard die zirkularen Fasern (LIEBICH,
BOCK ET AL., 2003).

Dieses Phanomen wird auch bei Kleintieren (CHETBOUL, ATHANASSIADIS ET AL., 2004A) und
beim Menschen (BLAZEK, GESSNER ET AL., 1998) beschrieben. Eine Studie, die den Beweis
eines radialen intramyokardialen Geschwindigkeitsgradienten auch beim Pferd fihrt, ist
meines Wissens nach nicht bekannt. Der Nachweis eines solchen Gradienten kénnte jedoch
die beschriebenen Artefakte, bzw. Farbumschlage erklaren.

Teilweise konnten aber auch Areale mit partiell mangelhafter Farbkodierung festgestellt
werden. Hierbei ist unklar, ob es sich um akinetische Bezirke handelt, oder ob sich
physikalisch-technische Unzulénglichkeiten fur diese Artefakte als verantwortlich zeichnen.
Durch die Uberlagerung longitudinaler, radialer und zirkumferenzieller Geschwindigkeits-
vektoren kann es in der Summation der einzelnen Vektoren durchaus zu einer Aufhebung
der Gesamtgeschwindigkeit kommen. Somit wirden normalbewegliche Segmente als
bewegungslos erscheinen und damit nicht oder nur ungeniigend farblich kodiert werden
(GORCSAN, STRUM ET AL., 1997; GARCIA, SMEDIRA ET AL., 2000).

5.3.6 Bedeutung der GDE fur ausgewéhlte Herzerkrankungen

Auffallend bei der Betrachtung der im Rahmen dieser Studie erzielten Messergebnisse ist
vor allem der deutliche Unterschied zwischen den beiden herzkranken Gruppen. Wahrend
die Gruppe der Pferde mit Aortenklappeninsuffizienz durchweg héhere Geschwindigkeiten in
den Herzmuskelarealen am Interventrikularseptum zeigen, lasst sich eine solche Konstanz
bei den Pferden mit insuffizienter Mitralklappe nicht nachweisen. Das primare Einsatzziel der
GDE beim Menschen liegt derzeit noch nicht in der Beurteilung bzw. Erkennung von
Klappenerkrankungen. Viel mehr dient die GDE zur Beschreibung eventueller Auswirkungen
der Herzklappenerkrankungen. Erst wenn Krankheitssymptome direkt am Herzmuskel
auftreten, z.B. Infarkte, dilatative Kardiomyopathien, Kardiomegalien, Hypertrophien, erweist
sich die GDE als sensitives Diagnostikum (KOHLER AND TATARU, 2001; BOUNTIOUKOS,
SCHINKEL ET AL., 2004; OHTE, NARITA ET AL., 2004; D'ANDREA, CASO ET AL., 2007). In der

Gruppe der aortenklappeninsuffizienten Pferde waren 9 von insgesamt 11 Pferden mit
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dilatierter linker Herzkammer, eines sogar mit vergroRertem Herzvorhof, eingeschlossen. In
der Gruppe 3 war bei einigen Probanden (n=7) lediglich das linke Atrium, bei keinem Pferd
hingegen die linke Herzkammer vergrofiert. Auch bei Betrachtung der Gruppenmittelwerte
erweist sich die linke Herzkammer der Gruppe 2 enddiastolisch sowohl durch die linke als
auch durch die rechte Thoraxwand gemessen als signifikant dilatiert. Auch die Herzfrequenz
dieser Gruppe war mit einem Mittelwert von 45,4 Schlagen pro Minute signifikant erhoht.
Zudem wiesen 3 Probanden der Gruppe 2 im Rahmen der elektrokardiographischen
Untersuchung ventrikulare Extrasystolen auf. Bei Betrachtung dieser Messergebnisse muss
bei 9 Probanden der Gruppe 2 von einer dilatativen Kardiomyopathie ausgegangen werden.
Dieser Umstand kann die signifikant unterschiedlichen Myokardgeschwindigkeiten zwischen
Gruppe 2 und Gruppe 1 erklaren. Da im Rahmen dieser Arbeit nur Untersuchungen am
linken Ventrikel vorgenommen wurden, erscheint es naheliegend, dass die Pferde der
Gruppe 3 ahnliche Myokardgeschwindigkeiten wie die Pferde der Gruppe 1 aufweisen. Es
besteht berechtigter Grund zur Annahme, dass eine Messung der Geschwindigkeiten im
Vorhofmyokard signifikante Unterschiede zwischen Gruppe 3 und 1 aufzeigen kann. Dies
bleibt in eventuellen Folgeuntersuchungen zu klaren. Der Grad der Erkrankung des linken
Ventrikels der Pferde aus Gruppe 3 war jedoch zu gering, um Unterschiede zur Gruppe der
klinisch unauffalligen Pferde aufzuzeigen. Dies bestatigt die zugrunde gelegte Annahme, mit
Hilfe der GDE regionale Unterschiede in der Myokardbewegung aufzuzeigen zu kénnen.

Bei Untersuchungen der Myokardgeschwindigkeit beim Menschen und beim Golden
Retriever mit dilatativer Kardiomyopathie konnten verschiedene Autoren eine signifikante
Erniedrigung der systolischen Spitzengeschwindigkeit nachweisen (CHETBOUL, SAMPEDRANO
ET AL., 2004; NIKITIN AND WITTE, 2004). Dies steht im Widerspruch zu den im Rahmen dieser
Studie gemessenen erhéhten Geschwindigkeiten in Gruppe 2. Allerdings wird in allen
Kleintier- und humanmedizinischen Studien die longitudinale Myokardbewegung gemessen.
Diese steht, wie bereits erwahnt (Kapitel 5.3.1), beim Pferd nicht zur Verfigung. Deshalb
wurde im Rahmen dieser Untersuchungen die radiale Geschwindigkeit bestimmt. Die
Geschwindigkeitsvektoren  dieser beider Bewegungsrichtungen verlaufen  exakt
entgegengesetzt. Somit sind die erzielten Ergebnisse weniger als ein Widerspruch, sondern
vielmehr als eine Bestatigung der Studienergebnisse bei Mensch und Hund zu sehen.

Im Rahmen der vorliegenden Studie wurden nur systolische Spitzengeschwindigkeiten
gemessen. Durch die Messung mit relativ geringen Bildraten (48 Bildern pro Sekunde = 48
Hz) erwiesen sich die diastolischen und isovolamischen Werte als zu inkonstant (VOIGT,
2007; KLAUS, SCHMITZ ET AL., 2008B). Fur die Messung der myokardialen Geschwindigkeiten
wahrend der Systole gelten hingegen Bildraten bis 35 Hz als noch ausreichend (VOIGT,

2007). Eine Messung mit hoheren Bildraten war aus technischen Griinden nicht méglich.
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Neuere humanmedizinische Studien liefern vielversprechende Ansatze zur frihzeitigen
Detektion von Klappenerkrankungen mittels GDE. Durch Veranderungen bestimmter
Verhaltnisse zwischen einzelnen myokardialen Geschwindigkeitsparametern wird versucht,
Ruckschlisse auf Klappenerkrankungen zu ziehen, noch bevor einzelne Messareale direkt
betroffen sind. Hierbei kommen jedoch vorwiegend diastolische Geschwindigkeitswerte zur
Anwendung. Vor allem Menschen, die an Mitralklappeninsuffizienz leiden, weisen dabei
Veranderungen der diastolischen Parameter auf (BRUCH, STYPMANN ET AL., 2005; TESHIMA,
ASANO ET AL., 2005; PARASKEVAIDIS, TSIAPRAS ET AL., 2006; SOKMEN, SOKMEN ET AL., 2007).
Beim Pferd sind die diastolischen Parameter nicht ausreichend untersucht. Die in dieser
Studie erzielten Gruppenunterschiede konnten auf eine ahnliche Situation beim Pferd
hinweisen.

Insbesondere bei Klappenerkrankungen kann es vorkommen, dass der entstehende Jet
direkt oder indirekt auf das interventrikuldre Septum trifft. Dies kann zu hamodynamischen
Bewegungsveranderungen und folglich zur Beeinflussung myokardialer Geschwindigkeiten
fuhren (OKI, IUCHI ET AL., 1999). Einige Studien flihren die Sandwichposition des IVS als
mogliche Ursache fir Geschwindigkeitsdnderungen im Vergleich zur Lateralwand auf (HATLE
AND SUTHERLAND, 2000). Vor allem Auswirkungen der Druckverhaltnisse im rechten Ventrikel
auf die radiale Bewegung des IVS erscheinen denkbar. Bei insgesamt 7 Pferden der
Gruppen 2 und 3 lag eine SchlielBunfahigkeit der Trikuspidalkappe vor (3 Pferde aus Gruppe
2, 4 aus Gruppe 3). Diese wurde in allen Fallen als geringgradig eingestuft. Die Male der
rechten Herzkammer lagen bei allen Pferden innerhalb der Norm. Somit sind fiur alle
Gruppen anndhernd gleiche Driicke in der rechten Herzkammer anzunehmen. Diese
Situation stellt somit keine Erklarung fir die deutlichen Gruppenunterschiede bei den

Messungen an der Herzkammerscheidewand dar.

5.3.7 Intraobserver Fehler

Als gréBte mogliche Fehlerquelle im Rahmen der Auswertung der Ergebnisse der GDE ist
die ,off-line* Erfassung und Ubertragung der Geschwindigkeitswerte zu sehen. Die
Bestimmung der Geschwindigkeit erfolgte durch Positionierung des Mauszeigers auf dem
Peak der systolischen Geschwindigkeitskurve. Anschliellend wurden die von der
Auswertungssoftware errechneten Werte von Hand erfasst und in Tabellen aufgenommen.
Durch Mittelung der Werte von 4 Herzzyklen entstanden die endgultigen Daten zur
statistischen Erhebung.

Um mogliche Fehler im Auswertungsablauf besser einschatzen zu kénnen, wurde aus jeder
Gruppe ein Pferd 3-mal hintereinander unabhangig ausgewertet. AnschlieRend wurde der
Variationskoeffizient ermittelt. Die an einzelnen Messpositionen erzielte maximale Variation
lag bei 12%. Die geringste Schwankung an einem Messpunkt lag bei unter 1%. Studien beim

Kleintier geben fir ihre Intra-Observer-Variation Werte zwischen 13,5 und 17 % an (KILLICH,
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2006; WAGNER, 2006). Humanmedizinische Werte liegen fir die Gewebe-Doppler
Echokardiographie mit 13 % etwas niedriger (SUN, POPOVIC ET AL., 2004; FLACHSKAMPF,
2007B). Der Grund hierfur liegt in der besseren Kooperationsbereitschaft des menschlichen
Patienten im Vergleich zum Tier. So lassen sich in der Humanmedizin Atembewegungen,
globale Bewegungsmuster und stressbedingte Artefakte besser vermeiden. Beim Pferd
liegen noch keine Untersuchungen zur Fehlereinschatzung bei der Datenauswertung vor.
Atmungsartefakte lassen sich jedoch beim Pferd aufgrund der wesentlich niedrigeren
Atemfrequenz im Vergleich zum Kleintier erheblich einfacher vermeiden. Zudem flie3en bei
der Erhebung der Variationskoeffizienten in den Studien der Kleintiermedizin systolische und
diastolische Geschwindigkeitsmessungen mit ein, wahrend im Rahmen dieser Studie nur
systolische Werte erfasst wurden. Da die diastolischen Werte generell einer gréReren
Variation unterliegen (SUTHERLAND, DI SALVO ET AL., 2004), kdnnen auch auf diese Weise die

geringeren Schwankungen in der vorliegenden Studie erklart werden.

5.4 Schlussbemerkung

Vorangegangene Studien konnten bereits die Anwendbarkeit der GDE beim Pferd
nachweisen. Um genauere Untersuchungen und vor allem aber eine Vergleichbarkeit
kiinftiger Ergebnisse zwischen einzelnen Arbeits- und Forschungsgruppen zu ermdglichen,
erscheint es unumganglich, ein mdglichst standardisiertes Untersuchungsschema zu
etablieren. Sowohl in der Human- als auch in der Kleintiermedizin hat sich das ,16-Segment-
Modell* der American Society of Echocardiography als Standard etablieren kénnen. Im
Rahmen der durchgefuhrten Studie konnte nachgewiesen werden, dass durch relativ geringe
Abweichungen von den gangigen Standardschnittebenen der Echokardiographie beim Pferd
die im ,16-Segment-Modell“ beschriebenen Messpositionen angeschallt werden kdnnen.
Obwohl die longitudinalen myokardialen Bewegungen beim Pferd nicht verlasslich gemessen
werden konnen, gelang es anhand der Bestimmung radidrer ~myokardialer
Bewegungsformen hoch signifikante Unterschiede an den beschriebenen Messpositionen
zwischen herzkranken und klinisch unauffalligen Pferden nachzuweisen. Vor allem die
Dilatation des zu untersuchenden Herzkompartimentes fiihrt zu deutlich veranderten
systolischen Wandbewegungsgeschwindigkeiten.

An allen verwendeten Messpositionen konnten zudem reproduzierbare und aussagefahige
Messungen in den beiden gangigen GDE-Modalitaten vorgenommen werden.

Um die GDE in der Pferdemedizin weiter zu etablieren, muss nun die Erfassung der
diastolischen Wandbewegungsgeschwindigkeiten in Angriff genommen werden. Aufgrund
der grolien Eindringtiefe stellen die hierzu erforderlichen Bildraten hohe technische
Anspriiche an das Schallgerat. Neue Gerate sind durchaus in der Lage diesen

Anforderungen gerecht zu werden. Somit kdnnte die GDE ein weiteres wichtiges Werkzeug
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zur Bestimmung kardialer Funktionsparameter darstellen. Limitierender Faktor, auch in der
Anwendung weiterer Tissue-Doppler-Verfahren wie Strain und Strain-Rate, bleibt die nur
unzuverlassige und inkonstante apikale Anschallung des Pferdeherzens und damit die
unzureichende Erfassung der longitudinalen Myokardgeschwindigkeit. Dennoch stellt die
durchgefihrte Studie einen wichtigen weiteren Schritt zur moglichst umfassenden

Beschreibung der linksventrikularen Funktion dar.
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6 ZUSAMMENFASSUNG

Christoph Klaus (2009)

Klinik fur Pferde, Freie Universitat Berlin

Gewebedoppler-Echokardiographie (GDE) beim Pferd — Schnittebenen der myokardialen

Wandbewegungsanalyse

Die Gewebedoppler-Echokardiographie (GDE) hat sich im Laufe des letzten Jahrzehnts als
ein Routinediagnostikum in der Humanmedizin etabliert. Mittlerweile findet sie auch
zunehmend in der Kleintiermedizin Anwendung. Erste Studien deuten auf eine bedingte
Einsatzfahigkeit auch beim Pferd an. Die vorgestellte Arbeit hatte zum Ziel, festzustellen, ob
die humanmedizinisch am Myokard angewendeten GDE-Schnittebenen gemafll dem 16-
Segment-Modell der American Society of Echocardiography auf das Pferd Ubertragen
werden kénnen.

An der Klinik flr Pferde, allgemeine Chirurgie und Radiologie der Freien Universitat Berlin
wurden hierzu 12 herzgesunde Pferde, nach klinischer und konventioneller (B-Mode, M-
Mode) echokardiographischer Untersuchung mittels farbkodierter und Spektral-GDE
untersucht. Die farbkodierte GDE wurde an insgesamt 6 linksventrikularen Messpunkten
durchgefiihrt. Die Messung mittels Spektraldoppler erfolgten an 5 verschiedenen Positionen
der linken Herzkammer. Zusatzlich wurden an den gleichen Messpunkten 22 weitere Pferde
mit beiden Modi untersucht.

11 dieser Probanden wiesen mindestens eine mittelgradige Aortenklappeninsuffizienz auf. 9
dieser Pferde zeigten eine vergrofierte linke Herzkammer, ein Pferd hatte zudem einen
vergrofierten linken Herzvorhof.

Im Rahmen der kardiologischen Untersuchung an 11 weiteren Pferden konnte an diesen
eine mindestens mittelgradige Mitralklappeninsuffizienz diagnostiziert werden. Bei 7 Pferden
dieser Gruppe konnte eine Vergrofierung des linken Atriums diagnostiziert werden.

Die Messungen umfassten jeweils 4 komplette Herzzyklen, die digital als Cineloop
gespeichert wurden. In jedem Zyklus wurden anschlieBend ,off-line” die systolische
myokardiale Spitzengeschwindigkeit gemessen. Anhand des mitlaufenden EKGs konnten die
entsprechenden Geschwindigkeitskurven exakt identifiziert werden.

Eine Ubertragbarkeit der humanmedizinischen Messpunkte erwies sich als méglich. Die
Messung der radiaren Bewegungsgeschwindigkeit gelang an allen hierflir beim Menschen
vorgesehenen Messpositionen. Eine zuverlassige Bestimmung der longitudinalen
Myokardbewegung war beim Pferd hingegen nicht zu erreichen. Differenzen zwischen den

Gruppen waren auch in Abhangigkeit zum untersuchten Herzsegment unterschiedlich stark
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ausgepragt. Eine signifikante Erhéhung der Geschwindigkeiten an allen Messpunkten am
Interventrikularseptum und in beiden GDE-Modalitaten konnte nur in der Gruppe der Pferde
mit Aortenklapeninsuffizienz festgestellt werden. Dagegen konnten bei Pferden mit
Mitralklappeninsuffizienz nur teilweise signifikante Abweichungen der myokardialen

Geschwindigkeiten aufgezeichnet werden.
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7 SUMMARY

Christoph Klaus (2009)

Equine Clinic, Free University of Berlin

Section planes of Tissue Velocity Imaging (TVI) in horses

During the last decade, Tissue Velocity Imaging (TVI) established as a routine diagnostic tool
in human medicine. Nowadays it is used in small animal medicine with increasing
importance. Primary studies adumbrate a utilizability of TVI in horses as well. The objective
of this study was to test TVI section planes according to the 16 segment-modell of the
American Society of Echocardiography to their adaptability on horses.

Therefore 12 horses with no clinical signs after clinical and conventional echocardiographic
examination have been investigated by coloured and pulsed-wave TVI in the equine clinic of
the Free Universtity of Berlin. Coloured TVI was performed on 6, pulsed-wave TVI on 5
measuring points of the left ventricle.

In addition 22 horses were examed with the same modus operandi. 11 of these 22 patients
showed a at least moderate insufficiency of the aortic valve. 9 of the 11 horses showed a
dilatation of the left heart chamber, 1 with an accessory enlarged left atrium.

The other 11 horses exhibited an at least moderate insufficiency of the mitral valve with a
dilatated left atrium in 7 patients.

The measurements enfolded 4 complete heart cycles that have been saved digital as
cineloops. The myocardial systolic peak velocity was measured off-line in each cycle. The
identification of the adequate velocity graph was secured with a revolving ECG.

The assignability of the TVI section planes used in human medicine to horses is possible.
The measurement of the radial myocardial velocity succeeded in all positions scheduled
therefore in humans. A reliable determination of longitudinal myocardial deformation is not
possible in horses. In addition to the measured section plane, differences occurred among
the groups.

The horses with aortic valve insufficiency showed a significant increase of systolic peak
velocity in all section planes and examination modes along the interventricular septum.

On the other hand, the examination of horses with mitral valve insufficiency did only show
patrial significant differences in myocardial systolic peak velocities compared to horses with

no clinical findings.
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Alter, Gewicht, GrofRe, Geschlecht der einzelnen Probanden:

Patient | Gruppe | Alter [Jahre] | Gewicht [kg] | GroRRe [cm] | Geschlecht
1 1 9 510 172 Wallach
2 1 18 585 171 Wallach
3 1 10 540 169 Stute
4 1 9 596 171 Wallach
5 1 7 580 167 Wallach
6 1 5 600 173 Hengst
7 1 11 605 173 Wallach
8 1 20 480 162 Stute
9 1 9 549 173 Wallach
10 1 20 600 174 Wallach
11 1 11 489 163 Wallach
12 1 9 545 174 Wallach
13 2 17 562 164 Wallach
14 2 20 515 168 Hengst
15 2 13 625 176 Wallach
16 2 24 430 158 Wallach
17 2 18 620 176 Wallach
18 2 17 557 171 Stute
19 2 10 533 162 Wallach
20 2 22 573 172 Wallach
21 2 19 540 164 Wallach
22 2 14 640 177 Wallach
23 2 5 537 169 Wallach
24 3 4 550 168 Wallach
25 3 17 569 166 Wallach
26 3 6 415 150 Wallach
27 3 16 462 159 Wallach
28 3 8 525 165 Wallach
29 3 16 615 172 Wallach
30 3 8 620 180 Wallach
31 3 14 534 167 Stute
32 3 20 545 169 Wallach
33 3 4 570 173 Wallach
34 3 18 545 174 Wallach
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Ausgewahlte Befunde der klinischen Untersuchung der einzelnen Patienten:

Patient | Gruppe | Herzfrequenz Herzrhythmus Herzgerausche
1 1 40 0.b.B 0.b.B
2 1 40 0.b.B. 0.b.B
3 1 32 0.b.B 0.b.B
4 1 42 0.b.B. 0.b.B
5 1 40 AV-Block 2. Grades 0.b.B
6 1 36 0.b.B. 0.b.B
7 1 36 AV-Block 2. Grades 0.b.B
8 1 32 0.b.B. 0.b.B
9 1 36 AV-Block 2. Grades 0.b.B
10 1 32 AV-Block 2. Grades 0.b.B
11 1 36 0.b.B. 0.b.B
12 1 32 0.b.B. 0.b.B
13 2 44 ventrikulare Extrasystolie IV /VI
14 2 68 0.b.B. IV / VI
15 2 44 0.b.B. V/ VI
16 2 40 ventrikulare Extrasystolie IV /VI
17 2 40 0.b.B. V/ VI
18 2 45 ventrikulare Extrasystolie [/ vi
19 2 42 0.b.B. IV / VI
20 2 44 0.b.B. IV / VI
21 2 48 0.b.B. V/ VI
22 2 40 0.b.B. /v
23 2 44 0.b.B. I/ Vi
24 3 48 0.b.B. IV / Vi
25 3 40 0.b.B. /v
26 3 36 0.b.B. I/ Vi
27 3 36 0.b.B. I/ Vi
28 3 42 0.b.B. 1/ vi
29 3 52 Vorhofflimmern IV /Vi
30 3 40 0.b.B. I/ Vi
31 3 36 AV-Block 2. Grades I/ vi
32 3 32 0.b.B. I/ Vi
33 3 36 0.b.B. I/ Vi
34 3 40 0.b.B. 1/ vi
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Kardiometrische Daten der einzelnen Probanden:

Patient | Gruppe LVDdr | LVDdI | LADdr | LADdI [ MVDdr [ MVDdI | AoSDd [ RVDd [ PVDd | FS
[em] | [em] | [em] | [em] | [em] | [em] | [cm] | [cm] | [cm] | [%]
1 1 10,89 | 10,88 | 8,72 | 9,64 7,88 7,82 8,04 9,8 | 571 |36,07
2 1 13,43 | 13,21 | 10,99 | 11,2 9,36 9,563 8,77 | 7,88 | 545 | 34,1
3 1 11,75 [ 11,82 | 9,73 | 9,27 5,73 5,93 8 7,91 | 514 (32,04
4 1 12,65 | 12,5 | 10,65 | 10,51 | 8,97 8,6 6,66 | 10,26 | 5,69 |33,85
5 1 11,85 | 11,44 | 10,72 | 11,27 | 8,67 8,57 7,01 9,25 | 6,25 [ 33,01
6 1 12,25 | 12,3 | 9,56 11,1 8,71 9,68 794 | 7,37 | 527 |38,75
7 1 13,02 | 12,71 | 11,62 | 11,64 | 10,86 | 9,78 8,89 | 7,68 | 574 |36,36
8 1 13,3 | 12,75 9,8 10,52 | 9,23 9,13 7,93 6,1 5,84 |28,52
9 1 12,65 | 12,25 | 10,99 | 10,82 | 9,42 9,64 7,17 | 9,75 | 5,7 |[35,51
10 1 11,73 | 12,71 | 10,53 | 10,7 9,61 9,23 8,57 | 7,54 | 557 [35,58
11 1 10,19 | 9,26 7,8 9,32 7,23 8,68 6,13 | 8,18 | 4,7 (32,28
12 1 13,19 | 12,82 | 10,31 | 12,3 8,74 10,4 8,34 | 9,01 | 6,99 |35,57
13 2 16,29 | 159 | 1588 | 1541 | 12,72 | 12,79 | 7,59 | 10,16 | 6,08 | 40,1
14 2 15,01 | 18,4 | 15,89 | 16,67 | 10,86 | 11,37 | 8,12 [10,12| 7,88 | 33
15 2 14,63 | 14,83 | 12,25 | 1292 | 11,59 | 11,98 | 847 | 845 | 6,2 |33,33
16 2 13,11 ( 13,51 | 11,68 | 10,31 | 9,71 8,66 7.1 6,78 | 5,92 (31,65
17 2 14,09 | 13,72 | 10,88 | 11,5 9,7 9,62 8,7 8,23 | 6,43 | 40,4
18 2 15,99 | 14,15 | 13,23 | 12,88 | 10,84 | 10,8 8,01 9,54 | 7,03 |35,19
19 2 15,08 | 14,47 | 13,11 | 13,21 | 10,1 10,04 | 8,61 9,56 | 7,22 (41,61
20 2 14,64 | 14,45 | 11,68 | 11,51 | 10,57 | 10,25 | 8,05 | 8,82 | 5,65 |40,27
21 2 14,78 | 12,97 | 12,5 [ 11,32 | 10,39 | 9,85 932 | 8,56 | 7,21 | 38,46
22 2 13,41 [ 12,63 | 10,36 | 11,31 | 943 | 11,14 | 7,34 | 9,63 | 7,08 | 47,14
23 2 13,05 | 11,97 | 11,29 | 11,58 [ 9,91 10,04 [ 833 |10,65| 7,52 |33,08
24 3 13,38 | 13,41 | 12,83 | 12,65 | 10,67 | 12,44 | 7,45 | 10,14 | 6,84 | 38,98
25 3 11,57 | 12,69 | 11,85 | 13,09 | 10,08 | 11,09 | 7,57 | 9,18 | 6,65 | 43,38
26 3 11,3 | 10,45 | 8,3 9,39 7,62 7,61 6,99 | 8,31 52 41,98
27 3 12,28 | 12,48 | 11,19 | 12,4 | 10,16 | 10,74 | 7,73 | 8,72 | 6,03 | 35,88
28 3 12,33 | 12,68 | 12,89 | 12,95 | 9,87 | 10,44 | 7,61 8,31 | 5,45 | 37,31
29 3 12,46 | 13,12 | 13,56 | 13,96 | 10,05 | 11,24 | 9,02 | 9,13 | 6,94 | 33,83
30 3 13,25 | 12,99 | 10,93 | 12,46 | 10,04 | 10,17 | 7,64 | 8,88 | 6,96 |40,43
31 3 12,89 | 11,99 | 12,12 | 12,21 1" 10,1 8,19 | 899 | 6,1 | 344
32 3 13,02 | 12,27 | 10,57 | 9,45 9,6 8,99 8,06 | 851 | 6,03 |34,72
33 3 12,59 | 12,24 | 10,9 12,4 882 | 1044 | 7,38 | 931 [ 625 | 384
34 3 12,49 | 124 | 116 | 11,64 | 9,39 9,98 8,48 | 9,94 | 6,14 [ 34,11
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Mittels farbkodierter Gewebe-Doppler-Echokardiographie bestimmte systolische Spitzen-

geschwindigkeit der einzelnen Pferde:

Patient | Gruppe Basalebene Medialebene Apikalebene
IVS |Lateralwand | IVS |Lateralwand | IVS |[Lateralwand

1 1 -2,75 8,48 -7,66 7,96 -5,21 5,49
2 1 -4,14 7,62 -7,21 7,61 -7,36 6,96
3 1 -2,1 5,53 -3,12 6,95
4 1 -0,88 8,94 -4,02 7.4 -4,15 3,14
5 1 -2,51 5,8 -3,03 9,58 -4,96 4,75
6 1 -3,53 5,05 -4,14 4,87 -3,82 3,92
7 1 -3,6 7,71 -4,05 7,47 -6,23 7,06
8 1 -2,38 8,19 -3,84 6,28 -3,54 4,35
9 1 -2,32 8,69 -3,29 5,69 -4,58 2,62
10 1 -3,58 6,91 -4,67 7,38 -5,27 5,39
11 1 -3,6 8,29 -4,8 9,08 -6,36 8,7
12 1 -1,66 5,75 -5,05 5,18 -4,75 5,37
13 2 -8,85 7,54 -11,82 11,39 -11,88 4,11
14 2 -10,98 7,12 -13,37 5,61 -13,38 3,11
15 2 -4,54 9,23 -6,66 6,94 -8,63 6,99
16 2 -5,29 7,68 -9,91 7,94 -5,49 4,73
17 2 -9,49 8,54 -10,86 6,57
18 2 -7,46 11,04 -8,03 8,18 -9,83 4,27
19 2 -4,73 7,68 -4,01 8,07 -6,53 3,77
20 2 -7,97 6,15 -10,68 -11,37 4,06
21 2 -7,6 6,87 -9,35 5,08 -9,43 4,46
22 2 -4,61 8,07 -8,14 6,87 -7,95 5,1
23 2 -5,01 7,88 -6,2 6,12 -5,98 5,22
24 3 -5,17 5,96 -6,99 5,01 -6,72 4,28
25 3 -7,09 9,02 -7,17 5,94
26 3 -2,78 9 -5,75 5,53
27 3 -5,3 6,65 -4,61 4,18 -4,83 3,46
28 3 -3,1 8,81 -5,28 5,38 -6,62 4,29
29 3 -4 6,38 -4.77 7,42 -5,72 4,68
30 3 -5,71 9,74 -7,06 7,07 -6,51 4,22
31 3 -3,13 8,38 -4,99 4,82 -4,93 4,1
32 3 -3,22 7,8 -3,35 3,87 -4,78 3,15
33 3 -3,28 7,23 -4,47 8,58 -4,76 3,87
34 3 -3,33 8,47 -4,71 5,71 -4,86 4,69
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Mittels  Spektral-Gewebe-Doppler-Echokardiographie  bestimmte

geschwindigkeit der einzelnen Pferde:

systolische

Patient | Gruppe Basalebene Medialebene
IVS |Lateralwand | IVS |Lateralwand | Papillarmuskel

1 1 -5,83 13,93 -6,97 11,67 13,58
2 1 -6,93 9,4 -11,7 11,1 11,5
3 1 -5,6 8,93 -6,83 11 8,97
4 1 -8,1 14,47 7,7 12,43 12,4
5 1 -5,77 10,47 -5 13,4 17,97
6 1 -7,9 12,83 -8,4 11,46 8,27
7 1 -7,33 13 -9,93 12,6 12,97
8 1 -7,53 13,63 -7,23 11,07 10,57
9 1 -6,75 11,9 -6,8 11,97 9,93
10 1 -8,45 10,77 -7,75 11 9,65
11 1 -7,6 13,3 -9,6 9,3 11,67
12 1 -5,17 12,27 -5,37 12,8 10,5
13 2 -17,47 12,97 -19,23 15,93 13,13
14 2 -17,85 12,37 -21,53 11,5 7,6

15 2 -11,53 11,83 -12,32 13,87 13

16 2 -10,03 11 -10,73 8,6 11,8
17 2 -11,57 11,03 -15,27 11 10,87
18 2 -10,96 15,53 -15,83 12,37 11,93
19 2 -12,27 12,5 -8,93 12,27 9,93
20 2 -12,93 10,03 -15,83 74 7,2

21 2 -19,47 9,1 -14,37 7,87 8,3

22 2 -10,66 14,43 -10,63 11,6 10,9
23 2 -11,07 11,6 -11,13 12,07 10,53
24 3 -7,57 9,13 -10,03 8,87 8,93
25 3 -12,6 13,83 -15,83 9,57 11,83
26 3 -6,17 11,6 -11,3 9,63 11,53
27 3 -5,6 11,1 -7,57 7,73 7

28 3 -7,66 13,63 -8,73 7.4 8,9

29 3 -9,73 9,7 -10,93 8,8 8,7

30 3 -8,07 13,2 -7,77 11,2 10,57
31 3 -7 12,1 -7,67 9,37 7.8

32 3 -8,77 10,5 -13,3 8,97 9,23
33 3 -8,27 10,73 -7,13 10,53 9,93
34 3 -7,67 14,7 -11,17 10,6 10,13

Spitzen-
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