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I Einleitung

Der Gewebedoppler (Tissue Doppler Imaging, TDI) basiert auf den gleichen Prin-
zipien wie der schon seit langer Zeit eingesetzte BlutflulRdoppler. Allein durch Ver-
anderung der Filtereinstellungen des Dopplers ist es maoglich, anstatt der Blut-
flussgeschwindigkeiten die Gewebegeschwindigkeit (Tissue Velocity) der Herz-
muskelbewegung zu erfassen. TDI bietet somit die Mdglichkeit, die Myokardbe-
wegung und damit die Myokardfunktion direkt zu erfassen, ohne auf sekundare
Veranderungen wie, z. B. Myokardhypertrophie, angewiesen zu sein. Durch die
Entwicklung der neuen Parameter Verformung (Strain) und Verformungsrate
(Strain-Rate) stehen neben der Gewebegeschwindigkeit seit Kurzem weitere Pa-
rameter zur Verflgung. Diese beschreiben nicht wie die Gewebegeschwindigkeit

die globale, sondern die lokale Herzfunktion.

Aufgrund des haufigen Auftretens von Herzinfarkten hat sich in der Humanmedizin
die Forschung insbesondere auf die Diagnostik der Myokardischamie konzentriert.
Gerade die Moglichkeit der quantitativen Auswertung der Myokardbewegung, die
eine objektivere Beurteilung der Myokardfunktion und die sensitive Erfassung der
Herzfunktion ermdglicht, macht TDI zu einer sehr viel versprechenden Methode im
Bereich der Herzinfarktdiagnostik. Zudem zeigen humanmedizinische Studiener-
gebnisse auch diagnostisches Potential des TDI bei anderen Herzerkrankungen.
Hier sind insbesondere Kardiomyopathien zu erwahnen, die auch bei der Katze
eine hohe Bedeutung aufweisen. Fruhdiagnostik, Verlaufskontrollen sowie die Dif-
ferenzierung der verschiedenen Kardiomyopathien sind denkbare Einsatzgebiete.

Die gestorte diastolische Herzfunktion, die im Zusammenhang mit Kardiomyo-
pathien auftritt, Iasst sich mittels konventioneller, nichtinvasiver Methoden nur sehr
eingeschrankt beschreiben, wohingegen TDI hier eine Quantifizierung der Funkti-

on erlaubt und so invasive Messungen ersetzen kann.

Die viel versprechenden Ergebnisse in der Humanmedizin sowie bereits vorlie-
gende tiermedizinische Studien lassen auch einen Einsatz in der Tiermedizin
denkbar erscheinen. Ziel dieser Studie ist deshalb die Ermittlung von Referenz-
werten von TDI-Parametern bei der herzgesunden Katze. Die Studie soll somit die

Basis fur weitergehende Projekte bei kranken Tieren darstellen.
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| Literaturubersicht

1 Physiologische Vorgange im Herzmuskel wahrend des Herz-
zyklus

Das Herz ist ein bewegtes Organ, das im Verlauf des Herzzyklus zahlreiche Um-
formungsprozesse durchlauft. Hierbei lasst sich der Herzzyklus in vier Phasen auf-
teilen: isovolumische Kontraktion, Systole, isovolumische Relaxation und Diastole
(GUYTON &HALL, 1995)(Guyton and Hall 1995). Aufgrund der relativ guten Fixie-
rung der Herzspitze bewegt sich in der Systole die Herzbasis in Richtung Apex.
Zugleich kommt es zu einer radialen Verdickung sowie einer longitudinalen Ver-
kirzung des Myokards. In der Diastole laufen die entgegen gesetzten Vorgange
ab (Abbildung 1) (SUTHERLAND et al., 2004a).

Die Vorgange lassen sich mit Hilfe der physikalischen Grofen Geschwindigkeit,
Verformung und Verformungsrate beschreiben. Alle drei GréRen kénnen an jedem
beliebigen Punkt im Herzmuskel gemessen werden. Das Resultat sind immer drei
Kurven, die eine charakteristische Form aufweisen (SUTHERLAND et al., 2004a).

longitudinal
shortening

radial thickenin

radial thickening
: circumferential
shortening

Abbildung 1: Physiologische Vorgange im Herzzyklus (SUTHERLAND et
al., 2004a)

™

1.1 Kurvenverlauf in Systole und Diastole

Bei der Messung der Gewebegeschwindigkeit des Herzmuskels, Tissue-Velocity
(TVI), ist eine Kurve mit drei Peaks zu verzeichnen. Der erste Peak wird als S-
Peak bezeichnet und tritt in der Systole wahrend der Bewegung der Herzbasis in
Richtung Herzspitze auf. Die Diastole verlauft zweiphasig, mit einem frihdiastoli-
schen E-Peak (early diastolic peak) wahrend der passiven Fullungsphase, und

einem spatdiastolischen A-Peak (atrial peak) wahrend der aktiven Fullungsphase
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cm/s

I | E A

Abbildung 2: TVI-Kurve, longitudinal (D'HOOGE et al., 2000)

wahrend der Kontraktion der Atrien (Abbildung 2)(D'HOOGE et al., 2000;
SUTHERLAND et al., 2004a)(D'Hooge, Heimdal et al. 2000; Sutherland, Hatle et
al. 2004).

Betrachtet man dagegen die Verformung des Herzmuskels (Strain), so ist ein ein-
phasiger Kurvenverlauf zu verzeichnen. In der Systole verklrzt sich der Herzmus-
kel bis zu einem Maximum (S-Peak) und kehrt in der Diastole wieder zum Ur-
sprungszustand zurick, so dass die Strain-Kurve wieder die Nulllinie erreicht (Ab-
bildung 3)(D'HOOGE et al., 2000; SUTHERLAND et al., 2004a).

Die Verformungsrate (Strain-Rate) stellt sich selbst wieder als dreiphasiger Kur-
venverlauf dar. In der Systole ist ein S-Peak zu verzeichnen, in der Diastole wie-
derum ein frihdiastolischer E-Peak und ein spatdiastolischer A-Peak (Abbildung
4) (D'HOOGE et al., 2000; SUTHERLAND et al., 2004a).

Yo AVC MVO

Abbildung 3: Strain Kurve longitudinal (D'HOOGE et al., 2000)
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Die Kurven fur longitudinale Tissue Velocity und Strain-Rate verlaufen spiegelver-
kehrt. Die Richtung der Ausschlage ergibt sich aus der Definition der Messgrofen.
Gewebebewegung in Richtung Schallkopf (dies tritt in der Systole auf) wird als
positiver Kurvenausschlag dargestellt und umgekehrt. Verkirzung von Herzmus-
kelgewebe wird hingegen als negativer, Verlangerung als positiver Ausschlag dar-
gestellt. Somit erhalt man in der Systole, in der eine longitudinale Verkurzung des
Muskels auftritt einen negativen Ausschlag, in der Diastole positive Ausschla-
ge(SUTHERLAND et al., 2004a).

S AVvC MVO

Abbildung 4: Strain Rate-Kurve, longitudinal (D'HOOGE et al., 2000)

1.2  Kurvenverlauf wahrend isovolumischer Kontraktion und Relaxation

In der Phase der isovolumischen Kontraktion und Relaxation des Herzmuskels
treten weitere Peaks auf, die ein oder zweiphasig sein kdnnen. Zeitlich ist die iso-
volumische Kontraktion durch das Zeitintervall Mitralklappenschlul® (MVC) bis Aor-
tenklappenoéffnung (AVO), die isovolumische Relaxation durch das Zeitintervall
Aortenklappenschluly (AVC) bis Mitralklappendffnung (MVO) definiert (Abbildung
5) (D'HOOGE et al., 2000; SUTHERLAND et al., 2004a)(D'Hooge, Heimdal et al.
2000; Sutherland, Hatle et al. 2004).
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IVCT IVRT

Abbildung 5: TVI-Kurve mit isovolumischer Kontraktion und Relaxation
(LIND et al., 2004)

2 Mathematisch-physikalische Definition von Tissue Velocity,
Strain und Strain-Rate

21 Gewebegeschwindigkeit: Tissue Velocity
2.1.1  Definition

Tissue Velocity (TVI) ist die Geschwindigkeit, mit der sich das Myokard wahrend
des Herzzyklus bewegt. Die Geschwindigkeit ist definiert als Ortsanderung/Zeit ():

AX
V=— o .
eic ung VvV = Gescnwin |g el, X = recke, 1 = Zel
At Gleich 1 (v = Geschwindigkeit, x = Strecke, t = Zeit)
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Bei v handelt es sich um die durchschnittliche
Geschwindigkeit. Werden infinitesimal kleine
Zeitintervalle betrachtet, dann kann die Ge-
schwindigkeit als Funktion der Zeit ausge-
drickt werden (D'HOOGE et al., 2000;
PISLARU et al., 2002a; SUTHERLAND et al.,
2004a):

dx
V(t) = a Gleichung 2

Tissue Velocity wird in cm/s angegeben. Eine
Bewegung in Richtung Ultraschallsonde wird
als positive Geschwindigkeit angegeben, eine

entgegengesetzte Bewegung als negative

14

Abbildung 6: Definition Tis-
sue Velocity

Geschwindigkeit. Die TVI-Kurve ergibt sich direkt aus den Dopplerdaten (siehe

auch 115.) (SUTHERLAND et al., 2004a).

2.2 Verformung
2.21  Definition

Die Verformung eines Objektes in Relation zu seiner Ausgangsgrofie wird als

Abbildung 7: Definition Strain
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Strain bezeichnet. Beim Myokard handelt es sich um einen dreidimensionalen
Korper, bei dem in alle Raumrichtungen Verformungen auftreten. Wird vereinfacht
nur die Deformation in einer Dimension betrachtet, dann kann die durchschnittli-
che Verformung ¢ mathematisch wie folgt ausgedrickt werden (D'HOOGE et al.,
2000; PISLARU et al, 2002a; SANTOS et al, 2001; SUN et al, 2004;
SUTHERLAND et al., 2004a; WEIDEMANN et al., 2001)(D'Hooge, Heimdal et al.
2000; Santos, Ledesma-Carbayo et al. 2001; Weidemann, Kowalski et al. 2001;
Pislaru, Abraham et al. 2002; Sun, Popovic et al. 2004; Sutherland, Hatle et al.
2004):

LO Gleichung 3
mit L; = Lange am Ende der Verformung, Lo = Lange zum Zeitpunkt to
(Abbildung 7)

Es handelt sich bei Strain um eine dimensionslose GroRRe, die in Prozent angege-
ben wird. Eine Verlangerung des Objektes wird dabei als positiver, eine Verkur-
zung als negativer Wert angegeben.

Werden infinitesimal kleine Langenanderungen betrachtet, dann kann die Verfor-
mung als Funktion der Zeit angegeben werden. Fir die Verformungsfunktion gibt
es zwei Darstellungsmdglichkeiten. Wird die aktuelle Lange auf die Ausgangslan-
ge zum Zeitpunkt t, bezogen, dann erhalt man den so genannten Lagrangerian
Strain (D'HOOGE et al., 2000; PISLARU et al., 2002a; SANTOS et al., 2001):

_ L) - L(t)
B L(to) Gleichung 4

£(t)
mit L(t) = Lange zum Zeitpunkt t, L(tp) = Lange zum Zeitpunkt ty

Wird die Langenanderung nicht auf die Ausgangslange L, bezogen, sondern je-
weils auf die Lange am Ende der vorherigen Messung, dann ergibt sich der so
genannte Natural Strain. Dieser ist wie folgt definiert (D'HOOGE et al., 2000;
PISLARU et al., 2002a; SANTOS et al., 2001):
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L(t +dt) — L(t)
L(t)

ey (t) = jdgN (t)

L —L
L

Lagrangerian und Natural Strain stehen logarithmisch in Zusammenhang und

kdnnen ineinander umgerechnet werden (D'HOOGE et al., 2000; SUTHERLAND

et al., 2004a).

Beim Myokard handelt es sich um einen dreidimensionalen Korper, bei dem in alle

dey (t) =

Gleichung 5

Ey =

Raumrichtungen Verformungen auftreten. Handelt es sich dabei um Verformungen
ohne Verdrehungen, so wird dies als ,normal-strain“ bezeichnet. Treten zusatzlich
Verdrehungen auf, dann wird die Verformung als ,shear-strain® bezeichnet. Es gibt
fur jedes dreidimensionale Objekt drei ,normal-strains“ und sechs ,shear-strains*
(Abbildung 8) (D'HOOGE et al., 2000; SUTHERLAND et al., 2004a).

2.2.2 Berechnung von Strain aus den TVI-Daten

Zur Berechnung der Verformung (Strain) sind Langenmale erforderlich. Da bei
der echokardiographischen Messung keine Langenanderungen erfasst werden
konnen, muss die Grolde Strain aus Geschwindigkeitsgradienten errechnet wer-
den. Die Berechnung basiert auf dem mathematisch—physikalischen Zusammen-
hang zwischen Geschwindigkeit und Strecke, wobei es sich bei der Geschwindig-
keit um die Ableitung der Strecke nach der Zeit handelt:

dL = (v, — v, )dt

Gleichung 6
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Abbildung 8: Normale und Shear Strain: Deformation eines dreidimensio-
nalen Objektes wird durch drei normal und sechs shear strain Komponen-
ten beschrieben. Eine normale Komponente (a) und drei ,,shear“ Kompo-
nenten (b), (c) und (d) sind gezeigt (D'HOOGE et al., 2000)

Dividiert man diese Gleichung durch L, erhalt man die Gleichung des Geschwin-
digkeitsgradienten, Strain-Rate (URHEIM et al., 2000):

0L _ V2= 4 _ SRt |
L(t) L(t) Gleichung 7

Durch Integration der Gleichung 7 nach der Zeit t erhalt man:
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by
InL = | SRdt
to

0

Gleichung 8

mit Lo und L(t) als Objektlange zum Zeitpunkt to und t (URHEIM et al., 2000)

Aus einer weiteren Umformung der Gleichung ergibt sich die Beziehung zwischen
Strain (¢) und Strain-Rate (SR = &) (URHEIM et al., 2000):

t
&=Exp {[SRdt -1 Gleichung 9

Somit ist die Berechnung von Strain und Strain-Rate aus Geschwindigkeitsgra-

dienten madglich.

2.3 Verformungsrate: Strain-Rate
2.3.1 Definition der Strain-Rate

Die Strain-Rate ist die Verformungsrate des Gewebes. Es handelt sich dabei um
die Verformung/Zeiteinheit. Die Einheit ist s. Die durchschnittliche Strain-Rate

lasst sich mathematisch als Quotient aus Verformung und Zeit berechnen:

SR Ag
At Gleichung 10
Soll die SR als Funktion dargestellt werden, so handelt es sich dabei um die Ablei-

tungsfunktion der Strain. Teilt man die Gleichung 7 durch dt, so erhalt man:

dL  L'(t) .
dT * L(t) - L(t) B SR N &t) Gleichung 11

Bei L'(t) handelt es sich um die Deformationsrate mit der Einheit m/s, bei &t)
dagegen um die Verformungsrate (SR) mit der Einheit 1/s handelt.

Mathematisch bedeutet dies, dass die SR-Kurve die Steigung der Strain-Kurve
angibt (SUTHERLAND et al., 2004a).
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2.3.2 Berechnung der Strain-Rate aus den TVI-Daten

Wie bereits in 2.2 dargestellt, kann die Strain-Rate aus dem Geschwindigkeitsgra-

dienten berechnet werden.

3 Koordinatensysteme

Myokardbewegungen sind in alle Raumrichtungen moglich. Aus diesem Grund
treten auch in allen Raumrichtungen Geschwindigkeiten, Verformungen und Ver-
formungsraten auf. Um die Myokardbewegungen in allen Dimensionen zu be-
schreiben, bieten sich verschiedene Koordinatensysteme an. So ist es mdglich,
ein globales kartesisches Koordinatensystem und ein lokales Herzkoordinatensys-
tem (Abbildung 9) zu verwenden. Da das Herzkoordinatensystem die Interpretati-
on der Messwerte wesentlich erleichtert, wird i. d. R. dieses System verwendet
(D'HOOGE et al., 2000).

3.1 Kartesisches Koordinatensystem

Beim kartesischen Koordinatensystem stehen die drei Raumachsen senkrecht
aufeinander. Das Koordinatensystem wird global Uber das Herz projiziert. Da die
Achsen des kartesischen Koordinatensystems sich nicht mit dem Bewegungsver-
lauf eines Myokardpunktes decken, ergeben sich bei der Vektorbeschreibung ei-
nes Bewegungsablaufes komplizierte Vektorgleichungen. Die Anwendung des
kartesischen Koordinatensystems ist deshalb wenig praktikabel (D'HOOGE et al.,
2000; SUTHERLAND et al., 2004a).

3.2 Lokales Herzkoordinatensystem

Beim Herzkoordinatensystem werden die Bewegungsrichtungen, die das Myokard
vollizieht, als Koordinatenrichtungen verwendet. Die radiale Bewegung erfolgt
senkrecht zum Epikard. Der Vektor zeigt aus dem Ventrikellumen hinaus oder in
dieses hinein. Der longitudinale Bewegungsvektor steht senkrecht zum radialen

Vektor und verlauft von der Herzspitze in Richtung Herzbasis.
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Der zirkumferentielle Vektor steht senkrecht auf dem radialen und longitudinalen

Vektor und verlauft tangential zur Herzoberflache (Abbildung 9) (D'HOOGE et al.,

2000; SUTHERLAND et al., 2004a).
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Abbildung 9: Globales kartesisches Koordinatensystem (a) und loka-

les Herzkoordinatensystem (b) (D'HOOGE et al., 2000)

3.3 Ultraschallkoordinatensystem
Wird in ein 2D-Ultraschallbild ein Koordinatensystem eingefihrt, so sind folgende

drei Achsen sinnvoll:

Die axiale Achse (A) zeigt entlang des Ultraschallstrahls. Die laterale Achse (La)
liegt senkrecht zur axialen Achse im 2D-Bild. Die Héhenachse (E) zeigt im rechten

Winkel zu den beiden anderen Achsen aus dem 2D-Bild heraus (Abbildung 10)

Elevation

R

Abbildung 10: Ultraschallkoordiantensystem (D'HOOGE et al.,

2000)
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(D'HOOGE et al., 2000; SUTHERLAND et al., 2004a).

In jedem Myokardsegment treten gleichzeitig longitudinale, radiale und zirkumfe-
rentielle Bewegungen auf. Aus technischen Grunden kann mittels Gewebe-
dopplertechnologie nur die Bewegungskomponente gemessen werden, die paral-
lel zum axialen Vektor des Ultraschallkoordinatensystems verlauft. Um die longitu-
dinale, axiale und zirkumferentielle Bewegung untersuchen zu kénnen, sind des-
halb Messungen in mindestens drei Schnittebenen erforderlich. Dabei wird jeweils
der longitudinale, radial oder zirkumferentielle Vektor parallel zum axialen Vektor
des Ultraschallkoordinatensystems ausgerichtet (Abbildung 11) (D'HOOGE et al.,
2000; SUTHERLAND et al., 2004a).

[ ]
Transducer

= = Ultrasound scan line
. - Scanning sector

Abbildung 11: Schematische Darstellung. Parallele Ausrichtung der axia-
len Komponente des Ultraschallkoordinatensystems mit der longitudina-
len (A), radialen (B) und zirkumferentiellen (C) Komponente des Herzkoor-
dinatensystems (PISLARU et al., 2002a)

4 Goldstandard-Methoden

Neben den TVI-Messungen gibt es weitere Verfahren zur Ermittlung der Gewebe-
bewegung und Gewebeverformung. Den Goldstandard stellen das EKG-gegatete
MRI sowie die Mikrosonometrie dar. In mehreren Studien erfolgte eine Validierung
der echokardiographischen Methode gegeniber MRI und Sonomicrometrie sowie

mittels invitro-Versuchen.
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41 Magnet-Resonanz-lmaging

In mehreren Studien konnte eine gute Ubereinstimmung von Strain und Strain-
Rate-Daten aus Echomessungen und MRI Messungen gezeigt werden. Eine gute
Ubereinstimmung der Ergebnisse konnte sowohl am gesunden Myokard als auch
am ischamischen Myokard gefunden werden (EDVARDSEN et al., 2002b).

In einer weiteren Studie wurden zusatzlich Vergleichsmessungen mit M-Mode-
Daten durchgefiihrt. Auch hier konnte eine gute Ubereinstimmung von MRI-M-
Mode- und TVI-Ergebnissen gefunden werden (HERBOTS et al., 2004).

4.2 Sonomikrometrie

Die Sonomikrometrie ist eine invasive Technik, die Verformungsmessungen am
Herzen ermdoglicht. Es werden dazu mehrere Ultraschallkristalle in den Herzmus-
kel implantiert und an ein Sonomikrometer angeschlossen. Auf diese Weise ist
eine kontinuierliche Abstandsmessung zwischen den Kristallen moglich. Aus den
Messwerten erfolgt wiederum die Berechnung von Strain und Strain-Rate.

Auch hier konnte eine gute Ubereinstimmung der Ergebnisse aus mikrosonometri-
schem Verfahren und Gewebedopplerverfahren gefunden werden (GORCSAN et
al., 1997; URHEIM et al., 2000).

5 MeBRmethoden
51 Dopplerverfahren
5.1.1 Dopplereffekt

Beim Dopplereffekt handelt es sich um das Phanomen der Frequenzanderung,
wenn eine Signalwelle von einem bewegten Korper reflektiert wird. Dieses Pha-
nomen wurde 1842 erstmals von dem 0Osterreichischen Physiker Christian Doppler
beschrieben und spater nach ihm benannt. Trifft eine Schallwelle auf einen Kor-
per, der sich vom Schallsender wegbewegt, so hat die reflektierte Schallwelle eine
niedrigere Frequenz als die Ursprungswelle. Bewegt sich der Korper in Richtung
Schallsender, dann weist die reflektierte Welle eine hohere Frequenz auf. Uber-
tragen auf den Ultraschall bedeutet dies, dass die Frequenz der reflektierten
Schallwelle zunimmt, wenn der Reflektor sich auf die Ultraschallsonde zu bewegt
und umgekehrt. Aus der Frequenzanderung kann die Bewegungsrichtung und die
Bewegungsgeschwindigkeit berechnet werden (Abbildung 12) (BOON, 1998a).
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Abbildung 12: Dopplerprinzip. Der vom bewegten Objekt reflektierte Ultra-
schall erfahrt eine Frequenzdnderung Af (FLACHSKAMPF, 2002a)

5.1.2 Spektraldoppler

Der Spektraldoppler macht sich das oben genannte Prinzip zunutze. Es werden
Schallwellen ausgesendet und wieder empfangen. Aus der ermittelten Frequenz-
anderung wird anschlielend Bewegungsrichtung und Geschwindigkeit des Reflek-
tors errechnet. Es gibt zwei verschiedene Spektraldoppler: den Pulse-Wave (pw-)-
Doppler und den Continous-Wave (cw-)-Doppler.

Beim pw-Doppler werden gepulste Schallsignale mit einer definierten Dauer aus-
gesandt und anschlielend wieder empfangen. Die Entfernung zwischen Schall-
kopf und Reflektor, die zweimal zurickgelegt werden muss, bestimmt zusammen
mit der Schallgeschwindigkeit im Gewebe die Laufzeit des Ultraschallimpulses.
Werden nur Ultraschallimpulse innerhalb eines bestimmten Zeitfensters empfan-
gen, so wird auch nur die Geschwindigkeitsinformation an einem definierten Mess-
punkt verarbeitet, der auch als Sample Volume bezeichnet wird. Der pw-Doppler
bietet somit die Madglichkeit, Geschwindigkeitsinformation aus einer definierten
Messzelle anzuzeigen.

Die cw-Dopplertechnik ermittelt Geschwindigkeitsdaten auch mittels Frequenzan-
derung. Allerdings werden hier keine gepulsten Schallsignale ausgesandt und
nach einer definierten Zeitspanne wieder empfangen, sondern Aussendung und
Empfang erfolgt kontinuierlich. Dadurch geht die Information verloren, aus welcher
Gewebetiefe das Signal kommt. Die ermittelten Geschwindigkeitsdaten stellen

somit die Durchschnittsgeschwindigkeit entlang der Messlinie dar.
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Der Vorteil des pw-Dopplers besteht daher in der Mdglichkeit der punktuellen Ge-
schwindigkeitsmessung. Allerdings ist die maximale Geschwindigkeit, die mittels
pw-Doppler gemessen werden kann, limitiert. Grund hierfur ist das so genannte
Aliasing (siehe 115.1.4) (BOON, 1998).

Der Vorteil des cw-Dopplers liegt in der Mdglichkeit, wesentlich hdhere Geschwin-
digkeiten als mit dem pw-Doppler messen zu konnen. Die Messung kann jedoch
nicht auf ein definiertes Sample Volume begrenzt werden, sondern stellt die
Durchschnittsgeschwindigkeit entlang der Messlinie dar (BOON, 1998;
FLACHSKAMPF, 2002a; FOX et al., 1999; KITTLESON &KIENLE, 1998).

5.1.3 Farbdoppler

Beim Farbdoppler wird simultan die Geschwindigkeitsinformation des gesamten B-
Bildes ermittelt. Fur jedes Bild miussen deshalb mehrere hundert Sample Volumes
gleichzeitig ausgewertet werden. Die Geschwindigkeitsmessung muss daher sehr
schnell erfolgen, was einfachere Rechenalgorithmen als die rechenaufwandige
Fast-Fourier-Transformation des pw-Dopplers erfordert (FLACHSKAMPF, 2002a).
Im Gegensatz zum pw-Doppler ist die MeRRgrdsse in der Farbdopplertechnologie
nicht die Frequenzanderung der reflektierten Schallwelle, sondern deren Phasen-
verschiebung (Abbildung 13). Mit Hilfe der Autokorrelationsmethode konnen aus
der Phasenverschiebung Bewegungsrichtung und Bewegungsgeschwindigkeit
errechnet werden (BOON, 1998; FLACHSKAMPF, 2002a).

Impuls 1 W —
: S T Bewegung
Impuls 2 : ' : — e T +

Echo 1
Echio 2

37 3" PRF
2n

Ay Phasendifferenz

Abbildung 13: Farbdoppler. Fur die Farbdopplerdarstellung wird die Pha-
senverschiebung A¢@ mehrerer gepulster Ultraschallimpulse ausgewertet
(FLACHSKAMPF, 2002a)
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Da die Geschwindigkeit beim Farbdoppler nicht tUber die Frequenzanderung er-
rechnet wird, handelt es sich beim Farbdoppler genau genommen nicht um Dopp-
lertechnologie im physikalischen Sinn (FLACHSKAMPF, 2002a).

5.1.4 Aliasing und Nyquist-Limit

Um eine Schwingung einer bestimmten Frequenz korrekt erkennen zu konnen,
muss sie mit mindestens der doppelten Frequenz abgetastet werden (Nyquist-
Gesetz) (FLACHSKAMPF, 2002a). So ist z. B. bei einer Dopplerfrequenzverschie-
bung von 2,6 kHz eine Ultraschallimpulswiederholungsrate (Pulse repetition fre-
quency = PRF) von 5,2 kHz erforderlich. Dies bedeutet, dass alle 192 us ein Ultra-
schallimpuls ausgesandt werden und der Ultraschallimpuls in dieser Zeit auch den
Weg Ultraschallkopf — Reflektor — Ultraschallkopf zurtcklegen muss. 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 1m/s noch korrekt erfasst werden kann. Bei 2 m/s betrat die maximal mogliche

Dopplersignal
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Abbildung 14: Aliasing. Fur eine korrekte Auswertung muss die Pulsfre-
quenz (PRF) mindestens doppelt so hoch sein wie die Frequenz des Dopp-
lersignals (foopp) {Flachskampf, 2002 #138a
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Entfernung nur noch 7,4 cm. Um neben der Geschwindigkeit auch noch die Be-
wegungsrichtung erfassen zu konnen, muss der zur Verfugung stehende Ge-
schwindigkeitsbereich halbiert werden. Uberschreitet die zu messende Geschwin-
digkeit diesen Bereich (das Nyquist-Limit), wird die Dopplerfrequenz fehlerhaft ab-
getastet und das sog. Aliasing tritt auf (Abbildung 14) (FLACHSKAMPF, 2002a).
Da die Gewebegeschwindigkeiten selten 20-30 cm/s Ubersteigen, ist Aliasing beim
Gewebedoppler durch korrekte Gerateeinstellung fast immer vermeidbar
(FLACHSKAMPF, 2002a; SUTHERLAND et al., 2004a).

5.1.5 Unterschied Blutfluldoppler zu Gewebedoppler

Die zugrunde liegende Technologie ist bei BlutfluBdoppler (CFM = Colour-Flow-
Mapping) und Gewebedoppler (TDI = Tissue Doppler Imaging) identisch. Der Un-
terschied liegt in den verwendeten Filtereinstellungen. Beim Blutfluss treten hohe
Geschwindigkeiten auf (im Bereich m/s) und es handelt sich bei Blut um eine

schwach reflektierende Struktur. Bei der Myokardbewegung sind niedrigere Ge-

Reflectivity
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Abbildung 15: Dopplersignal von Blut und Gewebe. Blut weist geringe Echo-
genitat und hohe Geschwindigkeiten auf, Gewebe eine hohe Echogenitat und
geringe Geschwindigkeiten (SUTHERLAND et al., 2004a)
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schwindigkeiten (im Bereich cm/s) sowie starker reflektierende Strukturen zu er-
warten. Ist es Ziel, Geschwindigkeitsinformationen uber das Myokard zu erhalten,
so muss mittels Filter die Dopplerinformation von Muskelgewebe (Signale niedri-
ger Geschwindigkeit und zugleich hoher Signalintensitat) erfasst werden
(SUTHERLAND et al., 2004a; TRAMBAIOLO et al., 2001).

5.2 Gewebedopplerverfahren
Zur Aufzeichnung von Gewebedopplerdaten stehen drei verschiedene Ultraschall-
verfahren zur Verfigung, die jeweils vor und Nachteile bieten und im Folgenden

kurz vorgestellt werden.

5.2.1 Pulse-Wave-Gewebedoppler (pw-Doppler)

Die pw-Dopplermethode erfasst nur eine kleine Messzelle und ermdglicht deshalb
eine sehr hohe zeitliche Auflosung. Somit ist es moglich, auch die sehr kurzen
Phasen des Herzzyklus (isovolumische Kontraktion und Relaxation) adaquat mit
dieser Methode zu erfassen (SUTHERLAND et al., 2004a; TRAMBAIOLO et al.,
2001).

n
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Abbildung 16: PW-Dopplerkurve
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Der pw-Doppler erméglicht durch die Echtzeitwiedergabe der Dopplerinformation
in Form eines Graphen die Beurteilung wahrend der echokardiographischen Un-
tersuchung (Abbildung 16).

Da jedoch nicht mehrere Punkte im Myokard simultan erfasst werden kdnnen, ist
die Untersuchung des gesamten Herzens mit dieser Methode sehr zeitaufwandig
(TRAMBAIOLO et al., 2001). Werden verschiedene Regionen des Herzmuskels
untersucht, so ist auch zu beachten, dass die Informationen dann aus verschiede-
nen Herzzyklen stammen und deshalb evil. nur bedingt vergleichbar
sind.(SUTHERLAND et al., 2004a)

5.2.2 2D-Farbdoppler

Beim Farbgewebedoppler erfolgt eine simultane Aufzeichnung der Dopplerinfor-
mation uUber die gesamte Bildflache. Die Information wird farbkodiert dargestellt:

Bei Bewegung in Richtung des Schallkopfes erscheint die entsprechende Region

vicmis) 0.94 -0.65
v 1.64 cmis ~ t062s

....................
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Abbildung 17: Farbdopplerkurven von den Positionen
Septum basal — Mitte- apikal
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rot, bei Bewegung in die Gegenrichtung blau. Je schneller die Bewegung, desto
heller erscheint die entsprechende Farbe (TRAMBAIOLO et al., 2001).

Aufgrund der groRen Datenmenge, die verarbeitet werden muss, ergeben sich
niedrigere Bildraten und damit eine schlechtere zeitliche Auflosung als beim pw-
Dopplerverfahren. Bei Ultraschallgeraten der neuesten Generation spielt dies al-
lerdings nur mehr eine untergeordnete Rolle, da hier die zeitliche Auflosung bei
Einsatz der Farbgewebedopplertechnik nur geringflgig schlechter ist als bei Ein-
satz des pw-Dopplers (TRAMBAIOLO et al., 2001).

Wahrend der Untersuchung kann mit Hilfe des Farbdoppler nur eine semiquantita-
tive Beurteilung der Geschwindigkeitsinformation erfolgen. Zur quantitativen Aus-
wertung ist eine Offline-Analyse mit Hilfe spezieller Auswertungssoftware erforder-
lich. Mit Hilfe dieser Software wird die farbkodierte Geschwindigkeitsinformation
einer ausgewahlten Region in Graphen umgesetzt und kann dann aquivalent zum
pw-Doppler Graphen ausgewertet werden (Abbildung 17).

Der entscheidende Vorteil des Farbgewebedopplers ist das so genannte post-
processing der Geschwindigkeitsinformation, was die Berechnung der Grof3en
Strain und Strain-Rate ermdglicht. Der pw-Doppler kann dagegen nur Geschwin-
digkeitsinformation liefern (D'HOOGE et al., 2000; SUTHERLAND et al., 20043;
TRAMBAIOLO et al., 2001).

5.2.3 Colour-M-Mode

Eine Modifikation des 2D-Farbgewebedopplers ist der Colour-M-Mode-
Gewebedoppler. Die Technologie entspricht im Prinzip dem 2D-
Farbgewebedoppler. Wie beim Graubild M-Mode wird jedoch auch hier nur die
Information an der Stelle verarbeitet, die durch die M-Mode Linie vorgegeben ist.
Dadurch wird eine wesentlich hoéhere zeitliche Auflosung als mit dem 2D-
Farbgewebedoppler erreicht (TRAMBAIOLO et al., 2001). AuRerdem erfolgt eine
simultane, farbkodierte Darstellung des gesamten Herzzyklus und dies erleichtert
somit die Detektierung von abnormaler Myokardbewegung.(SUTHERLAND et al.,
2004a)
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Tabelle 1: Vergleich der Gewebedopplermodalitaten (TRAMBAIOLO et al.,
2001) (PW, pulse wave; 2D, 2-dimensional; RIVCT, regionale isovolumische Kon-
traktion; RIVRT, regionale isovolumische Relaxation)

30

Dopplertechnik | PW Farbdoppler M-Mode Farbdoppler 2D
zeitliche 8 ms 5-20 ms 10 - 100 ms
Auflésung

qualitativer regional systolische farbige Banden, die die Dopplerdaten des kom-
Ansatz und diastolische Wel- | Myokardgeschwindigkei- | pletten 2D-Bildes simul-

len

ten und Zeitintervalle rep-
rasentieren

tan aufgenommen und
in Echtzeit wiedergege-
ben

ganzer Herzzyklus in
einem Bild

zirkumferentielle und lon-
gitudinale Analyse

Myokardbewegung tber
definierte Farbcodes
wiedergegeben

zirkumferentielle und
longitudinale funktio-
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5.3 2D-Strain — Speckle-Tracking

Beim so genannten Speckle-Tracking handelt es sich um ein alternatives Verfah-
ren zur Bestimmung von TVI, Strain und Strain-Rate. Im Gegensatz zum Doppler-
verfahren werden hier die Geschwindigkeitsdaten nicht aus Dopplersignalen son-
dern aus Graubilddaten ermittelt. Grundlage der Messung ist die Verfolgung hype-
rechogener, 20 - 40 Pixel groRer Punkte (Speckles), die gleichmaldig im Myokard
verteilt sind. Jeder dieser Speckles wird in aufeinander folgenden Frames identifi-
ziert und seine Positionsanderung bestimmt (BEHAR et al., 2004). Aus der absolu-
ten Positionsdnderung kann dann die lokale Gewebegeschwindigkeit ermittelt
werden, aus der relativen Positionsanderung zweier Speckles zueinander kann die
Strain und Strain-Rate berechnet werden. Die Identifizierung der Speckles in auf-
einander folgenden Bildern erfolgt mittels spezieller Rechenalgorithmen, die be-
stimmte Korrelationskriterien berucksichtigen. Eine Auswertung ist nur bei ausrei-
chend guter B-Bildqualitat sowie bei einer Frame-Rate zwischen 50 - 80/s moglich
(LEITMAN et al., 2004; REISNER et al., 2004).

20 velocity vector: (Vg;, Vy) = (dX, dY) * FR

New location
0ld location

.

X

Abbildung 18: 2D Strain. Speckles und Verfolgung der Speckles (LEITMAN et
al.. 2004)

6 Fehlerquellen

6.1  Winkelfehler
Ein Nachteil der Gewebedopplermessungen ist die Winkelabhangigkeit. Wie be-
reits unter Punkt 3.3 erwahnt, kann mittels Gewebedopplertechnologie nur die

Gewebebewegung, die parallel zum axialen Vektor des Ultraschallkoordinatensys-
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tems auftritt, gemessen werden (LANGELAND, 2003; STORAA et al., 2003). Wird
bei der Datenaquisition die zu untersuchende Herzwand nicht exakt parallel mit
dem axialen Vektor ausgerichtet, so kommt es zu einer Unterschatzung der Ge-
webegeschwindigkeiten und damit auch zu einem Fehler in den Strain- und Strain-
Rate-Kalkulationen (D'HOOGE et al., 2000; VOIGT &FLACHSKAMPF, 2004).

Bei Strain und Strain-Rate-Kalkulationen kommt noch ein weiterer Storfaktor hin-
zu. Wird z. B. das Septum fur die Ermittlung der longitudinalen Strain oder Strain-
Rate nicht senkrecht getroffen, dann wird zwangsweise ein Teil der radialen Ver-
formungskomponente miterfasst. Da sich die radiale Verformung immer entge-
gengesetzt zu der longitudinalen Verformung darstellt (in der Systole wird das
Septum kurzer und dicker und umgekehrt), ist bei Strain- und Strain-Rate-
Kalkulationen ein noch starkerer Einfluss des Winkelfehlers zu erwarten als bei
TVI-Auswertungen (STOYLEN et al.,, 2003a). Vom Winkelfehler sind jedoch nur
die Kurvenamplituden betroffen. Zeitliche Information, wie das Kreuzen der Nullli-
nie oder der Zeitpunkt der Kurvenmaxima sind nicht winkelabhangig (D'HOOGE et
al., 2000; SUTHERLAND et al., 2004a).

6.2 Frame Rate

Entsprechend dem Nyquisttheorem ist die maximal detektierbare Frequenz die
Halfte der Frame-Rate (siehe auch 5.1.4). Aus diesem Grund kénnen bei niedriger
Bildrate nur niederfrequente Signale detektiert werden. Die Folge ist eine Unter-
schatzung der Kurvenamplituden bei niedriger Frame Rate sowie ein Informati-
onsverlust bei schnellen Vorgangen wie isovolumische Kontraktion und Relaxation
(STORAA et al., 2004). Beim Mensch sind Bildraten von mindestens 160 bps er-
forderlich, um alle Verformungsprozesse adaquat zu erfassen (KOWALSKI et al.,
2003).

6.3 Filtereinstelllungen

Die Gewebedopplerdaten sind immer mit Hintergrundrauschen behaftet. Je hoher
die Bildrate bei der Datenaquisition, umso ausgepragter sind die Rauschartefakte
(GUNNES et al., 2004). Um auswertbare Kurven zu erhalten sind deshalb Filter
notwendig, die diese Storartefakte herausfiltern. Der Einsatz von Filtern fihrt je-
doch auch zu einer Veranderung der Kurvenmorphologie. Dies bedeutet, dass

sich die Amplitude von Peaks sowie Dauer von Zeitintervallen verandert. Durch
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einen falschen Einsatz von Filtereinstellungen kann somit das Messergebnis er-
heblich verfalscht werden. Je schneller ein Ereignis, umso starker ist der Effekt
ausgepragt. Bei den schnellen isovolumischen Ereignissen kann es dabei auch
zum kompletten Informationsverlust kommen (Abbildung 19).

Abbildung 19Die Filter arbeiten durch die Mittelung von benachbarten Messwer-
ten. Je mehr benachbarte Messdaten zur Mittelung verwendet werden, umso star-
ker ist der Verfalschungseffekt des Filters. Es gibt zwei Moglichkeiten, die Zahl der

Messwerte, die zur Filterung verwendet werden festzulegen.

Filter off 20 ms filter . 40 ms filter 60 ms filter

¥ e [

F jp—— [ )

Abbildung 19: Informationsverlust durch Verwendung
von Filtern (Gunnes, Storaa et al. 2004)

— Angabe einer Zeitspanne: Hierdurch wird ein Zeitintervall um den eigentli-

chen Messpunkt definiert, und alle Messdaten, die in dieses Zeitintervall fal-
len, werden zur Mittelung herangezogen. Bei dieser Methode ist die Zahl
der Messdaten, die der Filter verwendet, keine fixe Grélie, sondern hangt
von der Bildrate bei Datenaquisition ab. So greift ein 20 ms-Filter bei einer
Bildrate von 140 bps eine Messung (sample), bei einer Bildrate von 150 bps
jedoch drei Messungen ab. D. h., je hdher die Bildrate, umso grofRer ist der
Einfluss des zeitlich definierten Filters. Im Fall des 20 ms-Filters bedeutet

dies umgekehrt aber auch, dass es bei Bildraten kleiner 150 bps zu keinem
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Informationsverlust kommt und die gefilterte Kurve der ungefilterten Kurve
entspricht (Abbildung 20) (GUNNES et al., 2004).

— Angabe der Sample-Zahl: Es wird eine konkrete Anzahl an Samples festge-

legt, die fur die Filterberechnung verwendet wird. Hier wird immer eine fixe
Zahl an Samples unabhangig von der Bildrate bei Datenaquisition verwen-
det (GUNNES et al., 2004).
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Abbildung 20: Beziehung zwischen zeitlichem Filter und Filterung
nach Messungen (samples) (GUNNES et al., 2004)

6.4 Positionierung der Messzelle

Da weder Gewebegeschwindigkeit noch Gewebeverformung homogen im Herz-
muskel verteilt sind (STORAA et al., 2004; SUTHERLAND et al., 2004a), kommt
es bei nicht standardisierter Positionierung der Messzelle, oder “Region of Inte-
rest® (= ROI), zu Fehlern. Meist wird zur Messung das Myokard in drei Segmente
aufgeteilt und in jedem Segment eine ROI platziert. Hier ist entscheidend, ob die
ROI zentral oder basal im Segment positioniert wird. Da es bisher noch kein stan-
dardisiertes Vorgehen gibt, ist bei jeder Studie genau anzugeben, wo die ROI po-
sitioniert wurden (STORAA et al., 2004).
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7 Zeitmarker

7.1 Bedeutung der Zeitmarker

Durch eine zeitliche Einordnung der Tissue-Doppler-Imaging-(TDI-) Daten in die
globalen Ereignisse des Herzzyklus kann die Aussagekraft der TDI-Daten erhoht
werden (EDVARDSEN et al., 2002a). Werden die Zeitintervalle isovolumische
Kontraktion, Systole, isovolumische Relaxation und Diastole in den Kurvenverlauf
eingetragen, so konnen asynchrone Verformungsvorgange, die bei Herzinfarkten,
Kardiomyopathien und anderen funktionellen Stérungen am Herzmuskel auftreten,
erfasst werden (ABRAHAM et al., 2002; GURON et al., 2004; LIN et al., 2004;
LIND et al., 2004; SUTHERLAND et al., 2004a). Auch bei der Diagnose und Beur-
teilung von Leitungsschenkelblocken kann TDI eingesetzt werden (SCHUSTER et
al., 2004a). Da Asynchronitat zu einer Verschlechterung der Herzfunktion flhrt, ist
die zeitliche Erfassung der Verformungsvorgange im Zuge des Einsatzes der Re-
synchronisationstherapie bedeutungsvoll (SCHUSTER et al., 2004b; SCHUSTER
et al., 2004c).

Die Beurteilung des Timings von Ereignissen erfordert eine sehr hohe zeitliche
Auflésung der Gewebedopplerkurven. Beim Menschen werden Bildgeschwindig-
keiten von mehr als 100 bps fur Ermittlung der S-, E- und A-Welle sowie mehr als
200 bps fur isovolumische Kur-

venausschlage gefordert
(SUTHERLAND et al., 2004a).
Bei neuen Geraten wird die
erforderliche Auflosung nicht
nur beim PW-Doppler, sondern
auch beim Farbgewebedoppler
erreicht (SCHUSTER et al.,
2004c).

Begin und Ende dieser vier
Phasen wird anhand der Klap-
penstellungen wie folgt festge-
legt (Abbildung 21):

Abbildung 21: Zeitmarker und Zeitintervalle
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— Isovolumische Kontraktion: Mitralklappenschlul® bis Aorteklappendffnung
— Systole: Aortenklappendéffnung bis Aortenklappenschluf
— Isovolumische Relaxation: Aortenklappenschlufy bis Mitralklappenéffnung

— Diastole: Mitralklappendffnung bis Mitralklappenschluss

Da im rechten und linken Herz unterschiedliche Druckverhaltnisse herrschen, er-
gibt sich ein kleiner zeitlicher Versatz zwischen Mitralklappenéffnung und Tri-
kuspidalklappenoffnung, bzw. Mitralklappen- und Trikuspidalklappen-Schluss, so-
wie Aortenklappendffnung und Pulmonalklappendffnung einerseits und Aor-
tenklappenschluf® und Pulmonalklappenschluss andererseits. Aus diesem Grund
treten die vier Phasen des Herzzyklus im rechten und linken Herz nicht parallel,
sondern mit einem kleinen zeitlichen Versatz auf. Als Zeitmarker sollten deshalb
fur Messkurven des rechten Ventrikels Trikuspidal- und Pulmonalklappe, fur Mess-
kurven des linken Ventrikels dagegen Mitral- und Aortenklappe verwendet werden
(SUTHERLAND et al., 2004a).

7.2 Bestimmung der Zeitmarker

Es gibt verschiedene Moglichkeiten, die Zeitmarker zu bestimmen. Die Zeitpunkte
der Klappenoffnung und des Klappenschlusses konnen mittels Graubild-M-Mode
durch die Klappen oder alternativ mit Hilfe des BlutfluRdopplers bestimmt werden
(LANGELAND, 2003). Zusatzlich besteht die Mdglichkeit, einige Zeitpunkte an
spezifischen Peaks in TVI und Strain-Rate-Kurve direkt zu bestimmen
(LANGELAND, 2003).

7.2.1  Bestimmung der Zeitmarker aus M-Mode Aufnahmen

Zur Bestimmung der Klappensignale wird die M-Mode-Linie durch die Mitralklappe
gelegt. Der Beginn der E-Welle des Mitralsegels bezeichnet die Mitralklappenoff-
nung, das Ende der A-Welle den Mitralklappenschlu® (SUTHERLAND et al.,
2004a). Bei der Aortenklappe wird analog verfahren (Abbildung 22).
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7.2.2 Bestimmung der Zeitmarker aus Dopplerflussprofilen

Bei der Verwendung von Dopplerflussprofilen wird entsprechend verfahren. Be-
ginn der E-Welle sowie Ende der A-Welle markieren Mitral6ffnung bzw. -schluss,
das Aortenflussprofil die Aortenklappenbewegung (GURON et al., 2004;
SUTHERLAND et al., 2004a).

AVO AVC

Abbildung 22: Bestimmung der Zeitmarker AVO und AVC mittels M-Mode
(links) und Blutflussprofil (rechts)

8 Tissue Velocity Imaging versus Strain und Strain-Rate

Sowohl Tissue Velocity Imaging als auch Strain und Strain-Rate Imaging erfassen
punktuell die Gewebebewegung. Dennoch ist die Information dieser Grofden un-
terschiedlich. Auch Einflussfaktoren wie Alter oder die jeweilige Myokardregion, in

der gemessen wird, beeinflussen die verschiedenen Grdflien in unterschiedlichem
Male.

8.1  Unterscheidung von aktiver und passiver Gewebebewegung

Die TVI-Kurve gibt die lokale Gewebegeschwindigkeit an. Es kann anhand der
TVI-Kurve jedoch keine Aussage daruber getroffen werden, ob es sich um eine
aktive oder passive Gewebebewegung handelt (HOFFMANN et al., 2002; MELE
et al., 2004).



LITERATURUBERSICHT 38

Von grol3em Interesse ist die Unterscheidung zwischen passiver und aktiver Myo-
kardbewegung in der Infarktdiagnostik. Infarktigewebe kann passiv durch das an-
grenzende vitale Myokard bewegt werden (= Tethering). Somit ist es mdglich, aus
einem Infarktgebiet unveranderte TVI-Kurven zu (HOFFMANN et al., 2002) erhal-
ten.

Mit Hilfe von Strain und Strain-Rate Kurven kann hingegen zwischen aktiv und
passiv bewegtem Myokard unterschieden werden. Somit sind Strain und Strain-
Rate sensitivere Tests zur Suche von Myokardinfarkten. Im Gegensatz zur Gewe-
begeschwindigkeit wird die Messung bei Strain und Strain-Rate auch durch Bewe-
gung des Herzens im Thorax nicht verfalscht (HOFFMANN et al., 2002).

Ein wichtiges Kriterium zur Unterscheidung von aktiver und passiver Gewebebe-
wegung ist das Postsystolic Shortening. Dabei handelt es sich um eine Verkur-
zung des Myokards nach Ende der globalen Systole (Abbildung 23)
(SUTHERLAND et al., 2004a). Die Mechanismen, die zum Postsystolic Shortening
fuhren, werden in der Literatur bisher widerspruchlich diskutiert (siehe 9.2.2)
(FLACHSKAMPF, 2002; YIP et al., 2003b).

Vergleicht man TVI versus Strain-Rate mittels eines Referenzverfahrens zur De-
tektion von Infarkten, so ergibt sich eine hohere Sensitivitat fur die Strain-Rate. Bei
Verwendung der Positron-Emmisions-Tomographie als Referenzverfahren konn-
ten mit Hilfe der Strain-Rate 83 % der Infarktgebiete detektiert werden, wohinge-
gen mit Hilfe von TVI nur 66 % detektiert werden konnten (HOFFMANN et al.,
2002).

RVC MVO
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Abbildung 23: Normale Strain (links) und Postsystolic Shortening (rechts)
(D'HOOGE et al., 2000; URHEIM et al., 2003)
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8.2 Verteilungsmuster der Gewebebewegung in den verschiedenen Myo-
kardregionen

Ein weiterer Unterschied zwischen TVI sowie Strain und Strain-Rate besteht im
zeitlichen Auftreten sowie der Amplitude der jeweiligen Peaks. Die Peaks der TVI-
Kurve treten in allen Segmenten des Myokards zeitgleich auf. Es ist hier jedoch
ein Geschwindigkeitsgradient von basal nach apikal zu verzeichnen. Die héchsten
Geschwindigkeiten sind in den basalen Segmenten zu finden (SUTHERLAND et
al., 2004a). Die Fixation der Herzspitze durch das Ligamentum phrenicopericardi-
acum (NICKEL et al., 1984) fuhrt zu einer geringen Beweglichkeit des Apex. Die
Herzbasis bewegt sich in der Systole dagegen in Richtung Apex (STOYLEN et al.,
2001). Auf diese Weise kommt es zur Ausbildung des Geschwindigkeitsgradienten
(STOYLEN et al., 2001; SUTHERLAND et al., 2004a).

Die Amplituden der Peaks von Strain und Strain-Rate sind wesentlich homogener
verteilt (SUTHERLAND et al., 2004a). Bei mit MRI ermittelten Strain- und Strain-
Rate-Kurven kann dennoch eine inhomogene Verteilung der Peaks gefunden wer-
den, mit groReren Amplituden in den apikalen Segmenten (SUN et al., 2004). Eine
Erklarung fur diese Diskrepanz zwischen den echokardiographisch und den mittels
MRI ermittelten Messdaten konnte im Winkelfehler liegen. Bei echokardi-
ographisch ermittelten Daten beobachtete Sun et al. eine homogene Verteilung
der Peaks von Strain und Strain-Rate bei Probanden mit relativ stark abgerunde-
ten Herzwanden. Bei Patienten mit sehr gerade stehenden Herzwanden konnte
mittels Sonographie die leicht inhomogene Verteilung der Peaks bestatigt werden
(SUN et al., 2004).

Im Gegensatz zur TVI Kurve, deren Peaks in allen Segmenten zeitgleich auftreten,
lauft die Gewebeverformung in Wellen durch das Myokard (Abbildung 25). So
kann (vorwiegend in der Diastole) beobachtet werden, dass die Verformungsvor-
gange in der isovolumischen Relaxationsphase im mittleren Segment der Herz-
wande beginnen. Zu diesem Zeitpunkt kann in den angrenzenden basalen und
apikalen Segmenten eine reziproke Verkirzung gefunden werden. AnschlielRend
breitet sich die Welle der isovolumischen Kontraktion nach basal und apikal aus
(STOYLEN et al., 2003b).

Die Verformungswellen des E- und A-Peaks beginnen jeweils im basalen Segment
und breiten sich nach apikal aus. In der Systole sind die zeitlichen Abweichungen
der Peaks weniger deutlich ausgepragt (STOYLEN et al., 2001).
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Bedeutung hat das wellenférmige Auftreten der Verformungsvorgange fur das
physiologische Verstandnis von reduzierten E-Peaks bei einer diastolischen Dys-
funktion des Myokards. Je schneller die Verformungswellen durch das Myokard
laufen, desto simultaner ist ihr Auftreten in den verschiedenen Myokardsegmen-
ten. Da sich die Gewebegeschwindigkeit durch Summation der lokalen Gewebe-
bewegung ergibt, fihrt ein simultanes Auftreten von lokaler Verformung zu hohen
Geschwindigkeiten im basalen Segment. Ist das Myokard hingegen durch degene-
rative Umbauvorgange so verandert, dass sich die Verformungswellen langsamer
im Myokard ausbreiten, dann wirkt sich dies negativ auf den Summationseffekt
aus, was zu niedrigeren Gewebegeschwindigkeiten fuhrt. Am starksten ist dieses
Phanomen dann im basalen Segment des Myokards ausgepragt (STOYLEN et al.,
2001).

8.3 Altersabhangigkeit

In der Humanmedizin wurden TVI, Strain und Strain-Rate Kurve auf altersbedingte
Unterschiede hin untersucht. Es konnten altersabhangige Veranderungen von S-,
E- und A-Peak der TVI-Kurve sowie des A-Peaks der Strain-Rate-Kurve festge-
stellt werden. Die Amplituden von S- und E-Peak der TVI-Kurve nehmen mit zu-
nehmendem Alter ab. Bei den A-Peaks von TVI- und Strain-Rate-Kurve ist eine
hdhere Amplitude im Alter zu verzeichnen (SUN et al., 2004). Das Fehlen von sig-
nifikanten Altersabhangigkeiten der Werte des S- und E-Peaks der Strain-Rate-
Kurve sowie eine unveranderte Strain konnte mit der hoheren Artefaktanfalligkeit
von Strain und Strain-Rate zusammenhangen, so dass es durch diesen Effekt zu

einer Maskierung von altersabhangigen Veranderungen kommt (SUN et al., 2004).

8.4 Fehleranfalligkeit

Die Parameter Strain und Strain-Rate haben eine relativ hohe Fehleranfalligkeit.
So muss bei der Strain-Rate eine schlechte Reproduzierbarkeit der Kurvenmaxi-
ma in Kauf genommen werden. Ursache hierfur ist die Artefaktanfalligkeit der
MelRgrosse (STOYLEN et al., 2001). Bei der Strain-Kurve wird dieses Phanomen
durch die mathematische Bearbeitung mittels Integration wieder abgedampft
(SUTHERLAND et al., 2004a).

Ein weiteres Problem ist der Winkelfehler. Wahrend der Fehler bei der Gewebe-

geschwindigkeit nur durch die von der Richtung des Schallstrahls abweichenden
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Bewegungskomponente verursacht wird, addiert sich bei Strain und Strain-Rate

die radiale Verformung (siehe 6.1).

9 Anwendungen in der Humanmedizin

9.1 Evaluierung der systolischen Funktion

Viele Herzerkrankungen gehen mit einer Storung der systolischen Herzfunktion
einher. Um eine frGhe Erkennung dieser Krankheiten zu ermdoglichen, ist eine
maglichst sensitive Erfassung der systolischen Herzfunktion erforderlich. Die longi-
tudinale Myokardfunktion ist i. d. R. schon vor der Radialen gestort. Deshalb ist zu
erwarten, dass die Erfassung der longitudinalen Bewegung sensitiver ist. So konn-
te bei herzkranken Patienten mit erhaltener globaler linksventrikularer Funktion
(mittels EF bestimmt) in den TDI-Daten eine reduzierte longitudinale Myokardfunk-
tion nachgewiesen werden (NIKITIN &WITTE, 2004).

Die gute Korrelation zwischen der Amplitude der S-Welle (TVI) und der invasiv
bestimmten Herzauswurf-Fraktion (Ejection-Fraction) sowie Time-to-Peak S und
dem invasiv bestimmten Peak dP/dt macht diese Parameter zu einem guten Index
zur Erfassung der systolischen Funktion. Bei Patienten mit reduzierter systolischer
Funktion (z. B. DCM) kann eine niedrige S-Welle gefunden werden (NIKITIN
&WITTE, 2004).

Der Goldstandard zur Erfassung der systolischen Herzfunktion ist in der Human-
medizin die Stressechokardiographie. Hier bietet TDI die Moglichkeit, die Reaktion
des Myokards auf Dobutamin zu quantifizieren und objektivieren (SICARI, 2005).
Durch die Kombination der Stressechokardiographie mit TDI konnte eine hohere
Sensitivitat sowie Spezifitat fur die Erkennung von hypo- und akinetischen Seg-
menten verzeichnet werden (BOUNTIOUKOS et al., 2004; MARWICK et al., 2004,
NIKITIN &WITTE, 2004; SICARI, 2005).

Es liegen bereits Studien vor, die den Einsatz der neuen Parameter Strain und
Strain-Rate in der Stressechokardiographie beschreiben (JAMAL et al., 2001; LI et
al., 2003). Auch zur Detektierung subklinischer linksventrikularer Dysfunktion wur-
de Strain und Strain-Rate bereits eingesetzt (LEE et al., 2004).

Durch die hohe zeitliche Auflosung, die mit den modernen Ultraschallgeraten er-
reicht wird, besteht zudem die Moglichkeit, die systolische Herzfunktion mittels

isovolumischer Parameter zu evaluieren (LIND et al., 2004).
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9.2 Ischamisches Myokard

Grundlage zur Diagnose einer Myokardischamie sind veranderte Bewegungs- und
Verformungsmuster in diesen Regionen. Eine einfache Mdglichkeit, die Bewe-
gungsvorgange im Myokard zu beschreiben, stellt das Anular-Displacement sowie
die Global Strain dar. Hierbei wird die absolute Bewegung des Mitralanulus, also
dessen relative Bewegung im Vergleich zum Abstand Mitralanulus-Apex in der
Diastole bestimmt (OHTE et al., 2004).

anular _ displacement

global _strain= -
AXD I aStOle(Mitralanulus_ Apex)

Gleichung 12

Schon mit Hilfe dieses relativ einfachen Index, Global-Strain, der aus den Grau-
bilddaten ermittelt werden kann und fur dessen Bestimmung keine Gewebe-
dopplertechnologie erforderlich ist, kann eine reduzierte systolische Funktion in
ischamischem Myokard nachgewiesen werden.

Eine weitaus differenziertere Einsicht in die Funktion des Myokards bietet TDI. Ziel
in der Infarktdiagnostik ist es, Infarktgebiete zu identifizieren sowie den Schwere-
grad und die Vitalitdt zu bestimmen. Eine Ischamie fuhrt zu Veranderungen in al-
len drei Grolen, TVI, Strain und Strain-Rate.

9.21 Veranderungen der Geschwindigkeit

Bei Vorliegen von ischamischem Myokard weist die TVI-Kurve reduzierte systoli-
sche Spitzengeschwindigkeiten auf (FLACHSKAMPF, 2002; MELE et al., 2004b).
Durch Remodelingvorgange kann es in der Diastole zu einem inversen E/A-
Verhaltnis kommen (SUTHERLAND et al., 2004a). Durch den summarischen Cha-
rakter der Geschwindigkeitsinformation (siehe 8.2) ist die Mdglichkeit der Lokalisa-
tion der Funktionsstérung allerdings eingeschrankt. AuRerdem wird die Aussage
der TVI-Kurve durch Tethering-Effekte sowie eventuell vorliegende Erregungslei-
tungsstorungen nach dem Infarkt stark eingeschrankt (FLACHSKAMPF, 2002b).
So kann bei Vorliegen eines apikalen Infarktes auch in basalen Segmenten eine
reduzierte Gewebegeschwindigkeit verzeichnet werden (URHEIM et al., 2000).
Auch eine Unterscheidung zwischen aktiver und passiver Bewegung ist bei aus-
schliel3licher Verwendung von TVI nicht moglich (HOFFMANN et al., 2002) (siehe
auch 118.1).
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9.2.2 Veranderungen der Verformung

Bei ischamischem Myokard zeigt die Strain Kurve zeigt neben einer reduzierten
Kurvenamplitude das so genannte  Post-Systolic-Shortening  (PSS)
(SUTHERLAND et al., 2004b; YIP et al., 2003).Beim PSS kommt es nach Ende
der globalen Systole, die durch den Aortenklappenschluss definiert ist (siehe auch
[17.1), zu einer lokalen Verkurzung des Myokards. Der genaue Mechanismus ist
noch nicht eindeutig geklart und es werden sowohl aktive als auch passive Pro-
zesse diskutiert (FLACHSKAMPF, 2002b).

Steigt in der Systole der Druck im linken Ventrikel, so wird die ischamische Myo-
kardregion, die sich nicht mehr aktiv kontrahiert, passiv gedehnt. Ab Ende der
Systole sinkt der Druck im linken Ventrikel wieder und es kommt postsystolisch zur
Verkurzung der entsprechenden Myokardregion (SKULSTAD et al., 2002).

Es gibt jedoch Hinweise, dass der Vorgang des PSS nicht rein passiv ist. So konn-
te experimentell gezeigt werden, dass Gewebe in Regionen mit PSS wahrend der
Systole eine geringere Elastizitat aufweist, als dies von passivem, nicht kontrahie-
rendem Myokard zu erwarten ware (SKULSTAD et al., 2002). Nach akutem Myo-
kardinfarkt konnten im Tierversuch zudem veranderte Druckverhaltnisse im linken
Ventrikel gefunden werden, die daflir sprechen, dass eine verzégerte Kontraktion
im Infarktgebiet zum PSS beitragt (URHEIM et al., 2003). Dies impliziert, dass die
ischamische Region durchaus partiell kontrahiert. Diagnostisch bedeutet dies,
dass eine fehlende Dehnung von hypo- oder akinetischem, ischamischen Myokard
wahrend der isovolumischen Kontraktionsphase bei gleichzeitigem Vorliegen von
PSS fur ein teilvitales Myokard spricht. Somit liegt ein Verfahren vor, der eine
Aussage Uber den Schweregrad eines Infarktes zulasst (SKULSTAD et al., 2002).

9.2.3 Veranderungen der Verformungsrate

Im ischamischen Myokard werden kleine Amplituden bei S- und E-Peak sowie ei-
ne signifikant verlangerte Zeit vom QRS-Komplex bis zum maximalen S-Peak ge-
funden. Das Vorliegen von sehr hohen Ausschlagen wahrend der isovolumischen
Relaxationsphase konnte ebenfalls im Zusammenhang mit Ischamien nachgewie-
sen werden (Peakr / Peaks >1) (PISLARU et al., 2002b).
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Die Vorgange des PSS spiegeln sich auch in der Strain-Rate wieder. Der Zeit-
punkt des S-Peaks kann in die postsystolische Phase verlagert sein
(FLACHSKAMPF, 2002b).

9.2.4 Stressechokardiographie

Die Kombination der Stressechokardiographie mit TDI ermoglicht eine groRere
Sensitivitat und Spezifitat bei der Detektierung von ischamischen Myokardseg-

menten (siehe 9.1)

9.3 Evaluierung der diastolischen Funktion

Die Abgrenzung zwischen systolischer und diastolischer Dysfunktion ist schwierig,
aber sehr wichtig. Obwohl viele Medikamente sowohl bei systolischer als auch bei
diastolischer Dysfunktion zum Einsatz kommen, gibt es auch einige Medikamente,
deren Verwendung je nach zugrunde liegender Problematik unterschiedlich ist. So
werden z. B. B-Blocker bei diastolischer Dysfunktion zur Herzfrequenzsenkung
eingesetzt und konnen sofort hoch titriert verabreicht werden, wohingegen bei
systolischer Dysfunktion durch reverses Remodeling auf lange Sicht ein positiv
inotroper Effekt angestrebt wird und die Dosierung langsam erhdht werden muss
(ZILE &BRUTSAERT, 2002a).

Die nichtinvasive Evaluierung der diastolischen Funktion ist jedoch schwierig. Vie-
le Parameter wie Pulmonalvenenfluss, Mitraleinfluss, Geschwindigkeitsabnahme
(Deceleration-Time) der E-Welle des Mitraleinflusses sind stark von Vor- und
Nachlast, der Herzfrequenz sowie dem kontraktilen Status des Herzens abhangig.
Mittels dieser Parameter kann nicht zwischen Pseudonormalisierung (Abbildung
24) bei fortgeschrittener Erkrankung und normalem Zustand unterschieden wer-
den (MANDINOV et al.,, 2000; ZILE &BRUTSAERT, 2002b) oder sie sind nur
schlecht reproduzierbar (KHAN et al., 2004).

In einer Reihe von humanmedizinischen Studien konnten mit Hilfe des TDI neue
Indizes zur Bestimmung des Relaxationsvermdgens gefunden werden. Mehrere
Studien zeigten, dass E, (= Peak E der TVI Kurve am Mitralanulus) beim Mensch
eine weitgehend preload-unabhangige GroflRe zur Bestimmung des Relaxations-
vermogens ist (GARCIA et al., 1998; NAGUEH et al., 1997; NAGUEH et al., 2001;

SOHN et al., 1997). Es besteht zudem eine gute Korrelation zwischen dem links-
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ventrikuldren Fullungsdruck und dem Quotienten Epirainiow/Ea (NAGUEH et al.,
1998; OMMEN et al., 2000). Zudem sind regionale Myokardbewegungen schon in
Frihstadien von Herzerkrankungen verandert, ohne dass Abnormalitaten im
Mitral- und Pulmonalvenenfluss vorliegen (SUTHERLAND et al., 2004b).

Die Strain-Rate ermdéglicht die Erfassung der wellenférmigen Ausbreitung der Ge-
webeverformung im Myokard. Die daraus resultierende Geschwindigkeit, mit der
sich die Gewebeverformung von basal nach apikal ausbreitet (= Strain-Rate pro-
pagation velocity) (Abbildung 25), ist im Falle eines gestdrten Relaxationsvermo-
gens signifikant niedriger als im gesunden Myokard und somit zur Erfassung der
diastolischen Funktion geeignet (STOYLEN et al., 2003b).
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Abbildung 24: Diastolischer Herzfehler und Pseudonormalisierung (ZILE
&BRUTSAERT, 2002b)
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9.4 Hypertrophe Kardiomyopathie

Bei der hypertrophen Kardiomyopathie (HCM) kommt es zu einer Dysorganisation
der Myokardstruktur, zu Myozytentod und Reparatur, sowie zum fibrotischen
Durchbau des Herzmuskelgewebes. Diese Veranderungen fiihren zu einer gestor-
ten Myokardfunktion was sich in einer inhomogenen Verteilung der regionalen
Verformungsraten widerspiegelt (SENGUPTA et al., 2004).

Mit Hilfe des TDI kann die daraus resultierende Veranderung in der Myokardfunk-
tion detektiert und diagnostisch verwendet werden. (CARDIM et al., 2003). So
konnten bei Vorliegen einer HCM reduzierte Gewebegeschwindigkeiten (niedrige
S-, E-, A-Peaks in der TVI-Kurve) sowie eine E/A-Ratio <1 gemessen werden. Bei
Vorliegen einer physiologischen Hypertrophie (Sportlerherz oder hypertensive Hy-
pertrophie) waren dagegen keine Veranderungen der diastolischen Parameter E
und A zu verzeichnen, die S-Welle war dagegen hoéher als beim ,normalen® Herz.
Ahnlich verhalt es sich mit regionalen Zeitintervallen. Bei Vorliegen einer HCM ist
eine Verlangerung der diastolischen Zeitintervalle regionale isovolumische Relaxa-
tionszeit (,IVRT*) sowie ,Time-to-Peak E* zu verzeichnen. Bei physiologischer Hy-
pertrophie sind die diastolischen Zeitintervalle dagegen unverandert (CARDIM et
al., 2003).
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Abbildung 25: Strain propagation velocity. Ausbreitung der E-Welle
von basal nach apikal (STOYLEN et al., 2003b)
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Neben veranderten Gewebegeschwindigkeiten kommt es bei der HCM auch zu
Veranderungen der Gewebeverformung. So konnte eine signifikant reduzierte
Strain bei Patienten mit HCM festgestellt werden (YANG et al., 2003) (siehe auch
Tabelle 2).

Strain und Strain-Rate werden in diesem Zusammenhang in der Literatur als sen-
sitiver im Vergleich zu TVI angesehen (SUTHERLAND et al., 2004b). Somit stellt
TDI eine viel versprechende Methode zur Unterscheidung zwischen HCM und hy-
pertensiver Hypertrophie oder der Abgrenzung vom Sportlerherz dar (RAJIV et al.,
2004).

Tabelle 2 Echokardiographische Kriterien zur Unterscheidung zwischen
HCM und anderen Formen der linksventrikularen Hypertrophie und zur Di-
agnose subklinischer Stadien (RAJIV et al., 2004)

Cut-off Sensi- | Spezifi-
Kriterium Wert tivitat | tat
Hypertrophe Kardiomyopathie Vs Sportlerherz
mittlere systolische Geschwindigkeit Mitralanulus <9cm/s 87 97
mittlere frihdiastolische Geschwindigkeit Mitralanulus <9cm/s 87 97
systolischer myokardialer Geschwindigkeitsgradient <45’ 80 62
frihdiastolischer myokardialer Geschwindigkeitsgradient <75’ 96 96
frihdiastolische Geschwindigkeit Trikuspidalanulus <16 cm/s 89 93
Dicke Septum (M-Mode) >16 mm 73 93
Mitral E/A-Ratio (PW-Doppler) <1 47 87
Flow propagation velocity (Farb- M-Mode) <50 cm/s 73 83
Trikuspidalflufl E-Welle (PW-Doppler) <60 cm/s 73 80
Hypertrophe Kardiomyopathie Vs links ventrikuléare Hyper-
trophie durch Hypertension
systolischer myokardialer Geschwindigkeitsgradient <45’ 89 52
spatdiastolischer myokardialer Geschwindigkeitsgradient <25’ 68 52
Heterogenitat der Geschwindigkeiten des Mitralanulus > 0,6 100 75
Detektion von subklinischer Hypertropher Kardiomyo-
pathie
laterale systolische Geschwindigkeit des Mitralanulus <13 cm/s 100 93
laterale friihdiastolische Geschwindigkeit des Mitralanulus <14 cm/s 100 90
septale systolische Geschwindigkeit des Mitralanulus <12 cm/s 100 90
frihdiastolische septale Geschwindigkeit des Mitralanulus <13 cm/s 100 90
mittlere friihdiastolische Geschwindigkeit des Mitralanulus <13,5cm/s 75 86
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Da die veranderten Kurvenmuster nicht nur in morphologisch verandertem Myo-
kard festgestellt wurden, sondern z. T. auch in nicht hypertrophen Myokardseg-
menten von HCM-Patienten vorliegen, ist die Frihdiagnostik subklinischer HCM
ein weiteres, interessantes Einsatzgebiet des TDI. Als zusatzliches Einsatzgebiet
sind noch Verlaufskontrollen bei manifester HCM zu erwahnen (RAJIV et al.,
2004).

9.5 Weitere Anwendungen

Mittels TDI ist eine Unterscheidung zwischen konstriktiver Perikarditis und restrik-
tiver Kardiomyopathie sowie die nichtinvasive Erfassung intrakardialer Druckver-
haltnisse moglich. So kdnnen aus der Ratio: Peak E des transmitralen oder des
transtrikuspidalen Flows/Peak E der TVI-Kurve der pulmonal-kapillaren Ver-
schlussdruck (pulmonary wedge pressure) abgeschatzt werden (NIKITIN &WITTE,
2004).

Ein weiterer Anwendungsbereich ist die Evaluation der rechtsventrikularen Funkti-
on, was bei kongenitalen Herzerkrankungen (FRIEDBERG &ROSENTHAL, 2005;
KIRALY et al., 2003; SUTHERLAND et al., 2004b), bei Patienten mit pulmonarem
Hochdruck und chronischem Herzversagen von Bedeutung ist (NIKITIN &WITTE,
2004).

Ein weiteres Einsatzgebiet sind Verlaufskontrollen im Zusammenhang mit der Re-
synchronisationstherapie. So ist mit Hilfe von Gewebedopplerindizes der Nach-
weis von reversem Remodeling sowie eine prognostische Einschatzung moglich
(YU et al., 2004).

10 Anwendungen in der Tiermedizin

Die TDI-Technologie hat in der Tiermedizin noch keinen breiten klinischen Einsatz
gefunden. Bisher vorliegende Studienergebnisse zeigen jedoch bereits potentielle
Einsatzgebiete auf. Erste Studien zur Validierung des TVI bei Hund und Katze
wurden bereits durchgefihrt (CHETBOUL et al.,, 2004b; CHETBOUL et al.,
2004d). Einige Studien, die TVI Werte beim Hund in Ruhe sowie unter Belastung
vergleichen liegen bereits vor (DECKINGER, 2003; EICHENLAUB, 2003;
ZACHERL, 2004). Da es sich um frihe Studien handelt, wurde in diesen Arbeiten

nicht die standartisierte Nomenklatur S, E und A-Peak, isovolumische Kontraktion
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bzw. Relaxation verwendet, die auch in der Humanmedizin gebrauchlich ist. Auf-
grund dessen ist es schwierig, die beschriebenen Peaks eindeutig zuzuordnen
und in die Diskussion einzubeziehen. Auch beim Kaninchen wurden bereits erste
TVI-Messungen durchgefuhrt (BREITHARDT, 2001).

10.1 Evaluierung der systolischen Funktion

In der Tiermedizin kommt eine systolische Dysfunktion primar bei der DCM sowie
sekundar durch Myokardschaden infolge anderer Herzerkrankungen vor. Bei Gol-
den Retrievern mit Muskeldystrophie, die auch zur DCM fuhrt, konnten signifikant
reduzierte longitudinale Geschwindigkeiten bei unveranderten konventionellen
echokardiographischen Parametern festgestellt werden (CHETBOUL et al., 2004c;
CHETBOUL et al., 2004¢e). Bei einem DCM-Verdachtsfall, der sich bei der Kon-
trolluntersuchung auch bestatigte, wurden schon wahrend der Erstuntersuchung
abnorme TVI-Kurven gefunden. Somit ist der Einsatz des TDI in der Fruhdiagnos-
tik der DCM denkbar (CHETBOUL et al., 2004a). Demgegenuber stehen Untersu-
chungsergebnisse zum Vergleich von Dobermannern mit und ohne DCM, die kei-
ne Veranderung der TVI Messungen nachweisen konnten (BALOI, 2003). Die sehr
kleine Fallzahl lassen die Ergebnisse dieser Studie jedoch fraglich erscheinen.

Es liegt ein Fallbericht vor, beim dem mittels einer reduzierten S-Welle eine longi-
tudinale systolische Dysfunktion, sekundar zu systemischer Hypertension, nach-
gewiesen werden konnte. Das Fractional Shortening lag hierbei im Referenzbe-
reich (NICOLLE et al., 2005).

10.2 Evaluierung der diastolischen Funktion

Kardiomyopathien sind haufige Herzerkrankungen bei Katzen. Die idiopathische
hypertrophe Kardiomyopathie der Katze geht mit einer gestorten diastolischen
Funktion einher (GAVAGHAN et al., 1999; SCHOBER, 2002). Fur ein korrektes
Management ist es erforderlich, den Schweregrad der diastolischen Dysfunktion
zu bestimmen. Bisher ist dies jedoch nur invasiv durch Messung von Druckvolu-
menkurven und der Bestimmung von t (Time constant of isovolumic relaxation)
moglich (SCHOBER, 2002). Es konnte gezeigt werden, dass auch in der Tierme-
dizin mittels TDI-Parametern die Moglichkeit besteht, die diastolische Funktion des
Myokards zu erfassen. Hier ist insbesondere die gute Korrelation von E,-Welle

sowie dem E/E; —Quotienten mit invasiven Parametern zu erwahnen, so dass in
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experimentellen Studien auf diese Weise eine Bestimmung des Relaxationsver-
mogens des linken Ventrikels moglich ist (SCHOBER et al., 2003).

Es konnten mittels PW-Gewebedopplertechnik signifikante Veranderungen bei
Katzen mit HCM und UCM gefunden werden. Bei erkrankten Katzen waren die
diastolischen Geschwindigkeiten reduziert, Acceleration und Deceleration Time
der E-Welle sowie die Isovolumische Relaxationszeit verlangert (GAVAGHAN et
al., 1999). Da Studien aus der Humanmedizin gezeigt haben, dass schon in fru-
hen, nichthypertrophen Stadien der HCM, abnorme TDI-Kurven gefunden werden
konnen (RAJIV et al., 2004), ist eine Anwendung in der Frihdiagnostik denkbar.

10.3 Weitere Anwendungen

Die Hohe des linksatrialen Druckes bei herzkranken Individuen ist eine wichtige
Grolle fur prognostische Aussagen sowie therapeutische Entscheidungen. Die
Messung des linksatrialen Druckes konnte bisher nur invasiv durchgefuhrt werden.
Ergebnisse aus der Humanmedizin, die eine Abschatzung des linksatrialen Dru-
ckes mit Hilfe der E/E,-Ratio zeigen, konnten experimentell auch bei Tieren nach-
vollzogen werden (OYAMA et al., 2004).

Die vielfaltigen Moglichkeiten die TDI bietet, lassen die Technik fur den klinischen
Einsatz in der Tiermedizin interessant erscheinen. Daher ist intensiver For-
schungsbedarf in diesem Gebiet notwendig. Ziel dieser Studie soll somit sein,
durch Erstellung von Referenzwerten eine Basis fur weitergehende Forschung

darzustellen.
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1l
1

Material und Methode

Einschlusskriterien

Einschlusskriterien zur Aufnahme in die Studie waren:

Der Vorbericht durfte keine Hinweise auf kardiovaskulare Erkrankungen
enthalten. So wurden Katzen mit Husten, Dyspnoe, Tachypnoe oder Syn-

kopen von der Studie ausgeschlossen.

Alle Katzen hatten bei der klinischen Untersuchung ein ungestortes Allge-
meinbefinden sowie einen adaquaten Hydratationsstatus. Bei keiner Katze
war die Schilddrise palpierbar. Bei Katzen, die alter als sieben Jahre wa-
ren, wurde zusatzlich labordiagnostisch T4 bestimmt. Die Katzen wurden
nur dann zur Studie zugelassen, wenn der T4-Wert im Referenzbereich

(12 — 37 nmol/l) lag, um eine Hyperthyreose auszuschliel3en.

Bei der kardiovaskularen Untersuchung war ein regelmaBiger, kraftiger Puls
sowie gut abgesetzte Herztone ohne Herzgerausch Voraussetzung fur die
Aufnahme in die Studie. Katzen mit Gallopprhythmus oder anderen Veran-
derungen wurden von der Studie ausgeschlossen. Weiterhin hatten alle ei-
nen Blutdruck im Referenzbereich (100 — 160 mmHg) sowie einen Sinus-

rhythmus mit einer Herzfrequenz zwischen 120 und 260/Min im EKG.

Bei der echokardiographischen Untersuchung waren bei der subjektiven
Beurteilung eine gute Globalfunktion sowie physiologische Kammerdimen-
sionen Bedingung zur Aufnahme in die Studie. Katzen mit beispielsweise
einer Volumenuberlastung der Kammern oder einer Hypertrophie von Myo-

kard und Pappillarmuskeln wurden von der Studie ausgeschlossen.

Im Farbdoppler durften keine Klappeninsuffizienzen oder —stenosen sicht-
bar sein. Zum Ausschluss von Stenosen wurden der Aorten- und der Pul-
monalfluss mittels pw-Doppler gemessen. Die maximale Blutflussge-

schwindigkeit durfte 1,8 m/s nicht Uberschreiten.
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2 Patientengut

Zur Erstellung der Referenzwerte wurden 112 Katzen untersucht. Die Katzen wa-
ren Patienten der Medizinischen Kleintierklinik der Ludwig-Maximilians-Universitat
Mianchen oder gesunde Katzen im Privatbesitz von Tierarzten und Tiermedizin-
studierenden. Voraussetzung fir die Aufnahme in die Studie war die Erfillung der

Einschlusskriterien (siehe IlI1).

Bei den Katzen handelte es sich um 67 Europaisch Kurzhaarkatzen und
46 Rassekatzen (Tabelle 3), die sich den Katzenrassen Angora, Bengale, Britisch
Kurzhaar, Main Coon, Perser, Siam, Sibirische Waldkatze, Somali und Turkisch
Angora zuordnen lieRen. Am haufigsten vertreten war die Rasse Main Coon. Fur
die statistische Auswertung wurden die Katzen in die vier Gruppen, europaisch

Kurzhaar (EKH), Main Coon (MC), Perser (P) und Andere (A) zusammengefasst.

Tabelle 3: Haufigkeiten der Katzenrassen

Haufigkeit Prozent Glltige Prozente Kumulierte Prozente

Angora 2 1,8 1,8 1,8
Bengal Cat 2 1,8 1,8 3,6
British Kurzhaar 3 2,7 2,7 6,3
EKH 67 59,8 59,8 66,1
Main Coon 25 22,3 22,3 88,4
Perser 7 6,3 6,3 94,6
Siam 1 9 9 95,5
Sibirische Katze 1 9 9 96,4
Somali 3 2,7 2,7 99,1
Turkisch Angora 1 9 ,9 100,0
Gesamt 112 100,0 100,0

Das Korpergewicht der Katzen lag zwischen 2,3 bis 7,5 kg. 52 Kater und 60 Kat-
zinnen wurden in die Studie aufgenommen. Dies entspricht einem Anteil von
46,4 % mannlichen Tiere und 53,6 % weiblichen Tieren. Hiervon waren 32 (61 %)
der mannlichen und 32 (53 %) der weiblichen Tiere kastriert bzw. ovariohysterek-
tomiert.

Das Alter der in die Studie aufgenommenen Katzen lag zwischen ein und
17 Jahren bei einem Mittelwert von 4,4 Jahren. 49,1 % der Katzen war zwei Jahre
und jinger. 50,9 % der Katzen verteilten sich auf die Altersstufen drei bis 17 Jahre
(Abbildung 27).
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Die Herzfrequenzen der untersuchten Katzen wurden fir jede echokardi-
ographisch aufgezeichnete Bildsequenz separat bestimmt. Es lag somit fur jede
Bildeinstellung die entsprechende Herzfrequenz zum Zeitpunkt der Datenakquisi-
tion vor. Die Herzfrequenzen lagen bei den Aufnahmen des Septums zwischen
135/min und 260/min, bei der freien Wand zwischen 144/min und 255/min, bei der
rechten Wand zwischen 123/min und 257/min und bei den Aufnahmen in der
Kurzachse zwischen 140/min und 266/min.

Der Mittelwert der Herzfrequenzen betrug fur die Bildeinstellung Septum 197/min,
fur die Bildeinstellung freie Wand 198/min, fur die Bildeinstellung rechte Wand

195/min und fur die Bildeinstellung Kurzachse 195/min.

Bei allen Katzen lag Normotension mit einem Blutdruck zwischen 100 und 150
mmHg vor. Die M-Mode Parameter lagen innerhalb der in der Literatur beschrie-
benen Referenzbereiche (Tabelle 4: Ergebnisse der 2D-Messungen) (BOON,
1998).

Tabelle 4: Ergebnisse der 2D-Messungen

Minimum Maximum Mittelwert Standardabweichung

IVSd (mm) 2,83 5,63 4,07 0,56
LVIDd (mm) 11,46 21,03 14,86 2,01
LVPWd (mm) 2,48 5,57 3,84 0,62
IVSs (mm) 3,12 8,07 5,31 1,00
LVIDs (mm) 5,69 13,50 8,63 1,50
LVPWs (mm) 2,54 7.86 5,53 1,02
%FS 30 58 42 0,7
LA Diam (mm) 8,04 15,65 11,85 1,52
Ao Wurzel Diam (mm)

6,24 11,95 8,65 1,14
LAIAo 0,98 1,68 1,38 0,12
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3 Untersuchung

3.1 Kilinische Allgemeinuntersuchung

Die klinische Allgemeinuntersuchung war bei allen untersuchten Tieren unauffallig.
Besonderer Wert wurde auf die Untersuchung des Kreislaufes sowie der Schild-
drise gelegt. Hierbei erfolgten eine palpatorische Beurteilung des Pulses, eine

Beurteilung der Schleimhaute sowie eine Auskultation des Herzens.

3.2 Blutdruckmessung

Bei allen Katzen wurde eine nichtinvasive Blutdruckmessung durchgefuhrt. Es
wurde dazu das Gerat Ultrasonic Doppler Flow Detector der Firma Parks Medical
Electronics, Aloha, Oregon, USA sowie eine Blutdruckmanschette #2 und #4 ver-
wendet.

Es wurden drei aufeinander folgende Messungen im Abstand von einer Minute

durchgefuhrt und deren Mittelwert errechnet.

3.3 Elektrokardiogramm

Bei allen Katzen wurde ein EKG angefertigt. Es wurden die Ableitungen I, II, Il
aVF, aVL und aVR angefertigt. Bei allen Katzen lag ein regelmafiger Sinusrhyth-
mus mit einer Herzfrequenz zwischen 120 und 260/min vor. Die elektrische Herz-

achse lag bei allen Katzen im Normalbereich zwischen 0° und 160°.

3.4 Echokardiographische Untersuchung

Bei allen Probanden wurde die Echokardiographie am liegenden Patienten, unse-
diert in jeweils rechter und linker Seitenlage durchgefihrt. Es wurde ein spezieller
Untersuchungstisch genutzt, der eine Aussparung auf der Héhe des Herzens zur
leichteren Untersuchung aufwies. Um eine moglichst gute Ankopplung zwischen
Haut und Schallkopf zu erzielen, wurden sowohl 70%-iger Alkohol als auch reich-
lich Kontaktgel aufgetragen. Ein Scheren der Haare war bei keiner Katze erforder-
lich. Wahrend der Untersuchung wurde simultan ein einkanaliges EKG (Ableitung

II) aufgezeichnet.
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Fir alle Katzen wurde ein Schallkopf verwendet, dessen Frequenz zwischen 3,5 —
8 MHz sowie den Harmonic Einstellungen 3,5/6,9 MHz festgelegt werden konnte.
Die Frequenzeinstellung wurde so gewahlt, dass eine optimale Graubildqualitat
erreicht wurde. Alle Probanden wurden mit dem Gerat der kardiologischen Abtei-
lung der Medizinischen Kleintierklinik Minchen (Gerat Vivid7, GE Medical Sys-

tems, Horten, Norway) untersucht.

3.4.1 Zweidimensionale Echokardiographie

3.4.1.1 Durchflhrung

Die Tiere wurden in Anlehnung an die Empfehlungen des amerikanischen Kardio-
logen Expertenkommitees des American College of Veterinary Internal Medicine
geschallt (THOMAS et al., 1993). Von rechts-parasternal wurde in der Langsachse
der Vierkammerblick des Herzens eingestellt. Auf diese Weise wurden der linke
Vorhof, die Mitralklappe und das Myokard des Septums und der freien linksventri-
kularen Wand evaluiert. Soweit einsehbar konnten auch das rechte Atrium, die
Trikuspidalklappe und der rechte Ventrikel beurteilt werden. Die Aorta wurde durch
leichtes Drehen des Schallkopfes aus dem Vierkammerblick eingestellt und be-
wertet. In der Kurzachse von rechts-parasternal wurden vier Standardebenen, die
sich in Hohe der Herzspitze, der Pappillarmuskeln, der Mitralklappe und der Herz-
basis befinden, eingestellt. Zur umfassenden Beurteilung der Herzkammern ge-
horte auch die apikale Darstellung im Vierkammerblick von der linken Thoraxseite
aus. Von dieser so genannten Vierkavitatenansicht sind die Kammern und Vorhofe
gut sowie Teile der sie trennenden Scheidewande bedingt erfassbar. Durch leich-
tes Drehen des Schallkopfes wurde dann die Aortenklappe und ein Teil der Aorta
ascendens sichtbar. Neben der subjektiven Beurteilung der Strukturen wurden die

in 111.3.4.1.2 beschriebenen Messungen durchgefuhrt.

3.4.1.2 Messungen

Um eine Quantifizierung der einzelnen Herzstrukturen zu erreichen, wurde bei der
Beurteilung des linken Atriums eine Messung von rechts-parasternal in der Kurz-
achse durchgefihrt. Der maximale Durchmesser von linkem Vorhof und Aorta
wurde in der Kurzachse auf Hohe der Herzbasis im B-Mode ermittelt (,schwedi-
sche Methode®). Aus den ermittelten Messungen wurde das Verhaltnis von Vorhof
und Aortendurchmesser (LA/Ao) berechnet (HANSSON et al., 2002).
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Die linksventrikularen Dimensionen wurden bei allen Probanden mindestens ein-
mal in der rechts-parasternalen Kurzachse im B-Mode ausgemessen. Diese Mes-
sung erfolgte in der Hohe der Chordae tendinae. Dabei wurde der Durchmesser
des interventrikularen Septums (IVS), des linken Ventrikels (LVD) und der freien
Wand des linken Ventrikels (LVPW) in Systole und Diastole bestimmt. Aus den
ermittelten Messwerten wurde die linksventrikulare segmentale Verkurzungsfrakti-
on (LV FS) berechnet (siehe Tabelle 4).

LV FS(%)= LVDLdV‘D:VDS %100 Gleichung 13

3.4.2 Dopplerechokardiographie

Alle Klappen wurden mit dem Farbdopplerverfahren untersucht, um eventuelle
Regurgitationen zu ermitteln. Die Blutflussprofile von Aorta und Pulmonalarterie
wurden bei allen Katzen mit dem pulse-wave Dopplerverfahren (pw-Doppler) auf-

gezeichnet und dabei die maximalen Geschwindigkeiten ermittelt.

3.4.3 Gewebedopplerechokardiographie

Es wurde die Farbgewebedopplertechnologie verwendet. Auf diese Weise wurden
die Dopplerdaten an allen Stellen der zu untersuchenden Herzwand simultan er-
fasst und digital abgespeichert. Zur Auswertung wurden jeweils funf aufeinander

folgende Herzzyklen bei mitlaufendem EKG (Ableitung Il) aufgezeichnet.

3.4.3.1 Gerateeinstellungen

Vor der Aufzeichnung der Gewebedopplerdaten mussten am Gerat die beiden
GroRen, Bildrate (BR) und Pulse-Rate-Frequency (PRF) justiert werden, um opti-
male Ergebnisse zu erhalten. Zunachst wurde die PRF unter Ausschluss von Alia-
sing auf dem niedrigsten Level eingestellt. Aliasing wurde ausgeschlossen, wenn
auf dem farbgewebedopplerkodierten B-Bild bei langsamem Durchlauf keine gru-
nen Bereiche im Myokard erschienen. Grin kodierte Bereiche im Bereich von
Klappen sowie im Lumen wurden ignoriert.

AnschlieRend wurde die Bildrate so eingestellt, dass sie mehr als 130 bps betrug
(Tabelle 5). Um dieses Ergebnis zu erreichen, war es oftmals erforderlich, den
Bildwinkel so zu verkleinern, dass nur noch der zu untersuchende Bereich erfasst

wurde.
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Tabelle 5: Bildraten bei Gewebedoppleraufzeichnung

Bildrate (Bilder/Sekunde)

minimal maximal Mittelwert
Septum 171 350 262
freie Wand 150 380 256
rechte Wand 164 349 283
Kurzachse 136 316 256

3.4.3.2 Schnittebenen

Es wurden Gewebedopplerdaten der longitudinalen Myokardbewegung an Sep-
tum, linksventrikularer freier Wand und rechter Wand sowie radiale Gewebe-
dopplerdaten an der linksventrikularen freien Wand untersucht. Fir jede zu unter-
suchende Wand wurde eine eigene Bildsequenz (jeweils funf Herzzyklen) zur spa-
teren Auswertung aufgezeichnet. Fur die im Folgenden beschriebenen Schnitt-
ebenen gilt jeweils, dass bei der Datenaufzeichnung stets auf die exakt senkrechte
Ausrichtung der Herzwande geachtet wurde.

Ausgangsposition fur die Aufzeichnung von Septum, linksventrikularer freier Wand
sowie rechter Wand war jeweils der linksapikale Vierkammerblick. Dieser wurde
jeweils so modifiziert, dass die entsprechende Wand exakt unter dem Schallkopf
platziert und eine parallele Ausrichtung von Ultraschallstrahl und Herzwand ge-
wahrleistet war (Abbildung 28). Anschlielend wurde der Bildwinkel soweit redu-
ziert, dass die erwunschte Bildrate (siehe 111.3.4.3.1 und Abbildung 28) erreicht

wurde.

Abbildung 28: Darstellung senkrecht gestellte Herzwande longitudinal
(GILMAN et al., 2004). (A = rechte Wand, B = Septum, C = freie Wand. Die
Bildwinkel wurden so weit reduziert, dass nur die jeweilige Wand im Bild er-
scheint (weilker Bereich).)
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Ausgangsposition fur die Aufzeichnung der Daten zur Ermittlung der radialen Ge-
webebewegung war die Kurzachse von rechts-parasternal auf Hohe der Pappil-
larmuskeln. Hier wurde auf einen symmetrischen Querschnitt sowie einen Winkel
von 90° zwischen Schallstrahl und linksventrikularer freier Wand geachtet
(Abbildung 29).

4 Auswertungen

FUr die Auswertung der Rohdaten wurde die Software EchoPac der Firma GE

Medical Systems, Horten, Norway verwendet.

4.1 Beurteilung der Loopqualitat
Vor der Auswertung einer Bildsequenz wurde deren Qualitat gepruft. Die Prufung

umfasste die Beurteilung des Aufnahmewinkels, die

Beurteilung der Graubildqualitat, welche eine zuver-
lassige Erkennung der Myokardgrenzen zulassen
musste, und eine Verifizierung der Bildrate, die die
geforderten 130 Bilder/sec nicht unterschreiten
durfte. Nur wenn diese Kriterien zutrafen, wurde die
Bildsequenz zur Auswertung herangezogen.

AnschlielRend wurde Uberpruft, ob von der Auswer-
tungssoftware die Q-Peaks des mitlaufenden EKGs
richtig erkannt wurden. Wenn dies nicht der Fall

war, wurden die Erkennungspunkte manuell korri-

giert.

Abbildung 29: Schnitt-

. . ebene fur die Kurzachse
4.2 Bearbeitung der Bildsequenzen vor Be- (GILMAN et al., 2004)

ginn der Auswertung
Die Reduktion der Kompression und des Graubild-
filters fUhrt zu einem harteren Graubild, wodurch die Myokardgrenzen besser ab-
zugrenzen sind. Aus diesem Grund wurde vor der Platzierung der ,Region of Inte-
rest® (ROI) das Graubild mit Hilfe dieser Einstellungsmoglichkeiten derart modifi-

ziert, dass eine optimale Erkennung der Myokardgrenzen ermdglicht wurde.
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4.3 Bestimmung der Herzfrequenz
Die Herzfrequenz wurde mittels Messung des R-R Abstandes im mitlaufenden

EKG fur jede Bildsequenz separat bestimmt.

4.4 Auswahl der Region of Interest GroBe und Positionierung der Region
of Interest

Die Grolde der ,Region of Interest” (ROI) wurde standardisiert. Fur Septum, links-
ventrikulare freie Wand und Kurzachse wurde je ein Kreis mit Durchmesser 3 mm
gewahlt, fur die rechte Wand ein Kreis mit Durchmesser 2 mm.

Bei den longitudinal ausgerichteten Herzwanden (Septum, linksventrikulare freie
Wand, rechte Wand) erfolgte jeweils eine Einteilung in drei gleichgro3e Segmente,
ein basales, ein mittleres und ein apikales Segment. Die ROIs wurden zum Zeit-
punkt der ersten Diastole der Bildsequenz jeweils zentral im entsprechenden
Segment platziert (Abbildung 30). Die Diastole wurde dafur als maximale Relaxa-
tion im Graubild definiert.

Da es sich beim Herz um ein bewegtes Organ handelt, ist es notwendig, die Posi-
tion der ROI der Herzbewegung folgen zu lassen, so dass zu jedem Zeitpunkt des
Herzzyklus stets eine korrekte Positionierung im Myokard gewahrleistet ist. Die
Methode, die dies erlaubt, nennt sich ,Tracken“. Dazu muss zu verschiedenen
Zeitpunkten im Herzzyklus die Position der ROI korrigiert werden. Zwischen die-
sen manuell korrigierten Punkten berechnet die Software automatisch den Weg,
den die ROI zurticklegen miussen. Um ein optimales Ergebnis zu erreichen, wurde

dieses halbmanuelle , Tracking“ in zwei Stufen durchgefihrt:

Stufe 1: Korrektur der ROI-Position zum Zeitpunkt maximaler Diastole und Systole

Stufe 2: Korrektur der ROI-Position im restlichen Herzzyklus

Zur Durchfihrung der Stufe 1 wurde nach der korrekten Platzierung der ROI bei
maximaler Diastole (maximale Dilatation im Graubild) die erste Systole der Bildse-
quenz aufgesucht (maximale Kontraktion im Graubild). Die Position der drei ROI
wurde so korrigiert, dass sie wieder im Zentrum des entsprechenden Segments
platziert waren. Auf die gleiche Weise erfolgte die Korrektur in den folgenden vier

Herzzyklen zum Zeitpunkt maximaler Diastole und Systole.
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Abbildung 30: Positionierung der ROIs (GILMAN et al., 2004)

In Stufe 2 erfolgte ein langsamer Durchlauf durch die komplette Bildsequenz. So-
fern ein ROI zu irgendeinem Zeitpunkt des Herzzyklus nicht korrekt im Myokard

platziert war, wurde seine Position an der entsprechenden Stelle korrigiert.

In der Kurzachse wurde nur ein ROI mittig in der linksventrikularen freien Wand
platziert (Abbildung 30). Das ,Tracken® erfolgte entsprechend wie oben beschrie-

ben.

4.5 Einsetzen der Zeitmarker

Fiur das Einsetzen der Zeitmarker Aortic Valve Opening (AVO), Aortic Valve Clo-
sure (AVC) und Mitral Valve Opening (MVO) wurde der Verlauf der TVI-Kurve im
basalen Segment der entsprechenden Wand verwendet (LIND et al., 2002).

Bei dieser Methode ist der Zeitpunkt von AVO, AVC und MVO am Nulldurchgang
der TVI-Kurve definiert (siehe Abbildung 21):

— AVO: Nulldurchgang der TVI-Kurve nach dem QRS-Komplex und vor dem
Anstieg zum S-Peak

— AVC: erster Nulldurchgang des absteigenden Schenkels der S-Welle nach
dem S-Peak

— MVO: letzter Nulldurchgang vor dem Abstieg zum E-Peak
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Das zeitliche Auftreten der globalen Herzereignisse AVO, AVC und MVO hangt
von der Herzfrequenz ab. Aus diesem Grund wurden die gesetzten Zeitmarker nur
fur Bildsequenzen gleicher Herzfrequenz verwendet. Bei Bildsequenzen mit ab-

weichenden Herzfrequenzen wurden die Zeitmarker neu gesetzt.

4.6 Auswertung der Tissue Velocity Imaging- Kurven
Bei der Auswertung der TVI-Kurven wurde standardisiert der zeitliche Filter mit

30 ms eingesetzt.
4.6.1 Zuordnung der Peaks

Mit Beginn der Systole treten die Peaks in folgender Reihenfolge auf und konnten
somit nach folgendem Schema zugeordnet werden (SUTHERLAND et al., 2004a):

Abbildung 31: TVI- Peaks und Lokalisation der ROls

isovolumische Kontraktion (ein- oder zweiphasig)
positiver S-Peak
isovolumische Relaxation (ein- oder zweiphasig)

negativer E-Peak

a b 0 nh =

negativer A-Peak
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Infolge der hohen Herzfrequenz kommt es bei der Katze oft zu Verschmelzungen
der Peaks. Dadurch ist die Zuordnung der Peaks oft erschwert. Aus diesem Grund
wurden folgende weitere Kriterien angewendet, um die Peaks korrekt zuzuordnen.
Die Verschmelzung von Peaks ist bei TVI und Strain-Rate zu finden. Die unten

aufgeflihrten Kriterien zur Unterscheidung der Peaks gelten fir beide Kurven.

Abschalten des Filters zur Orientierung: Durch Abschalten der Filterfunktion kann

oftmals die Verschmelzung von Peaks erkannt und damit die Zuordnung der
Peaks ermoglicht werden (Abbildung 32). Zur Ausmessung der Peaks wurden die

Filtereinstellungen wieder zurlckgesetzt.

Zeitliche Relation zum EKG: Einige Peaks haben einen festen zeitlichen Zusam-

menhang mit entsprechenden EKG-Ausschlagen. Dadurch ermdglicht die Betrach-
tung der zeitlichen Relation zwischen EKG und TDI-Kurve die Zuordnung einiger
Peaks; z. B. kann die A-Welle nicht vor der p-Welle des EKGs auftreten, die isovo-

lumische Kontraktion kann nicht vor der Q- Zacke im EKG auftreten.

Abbildung 32: Verschmelzung E- und A-Welle. gleiche Kurve mit Filter
(links) und ohne Filter (rechts)
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Zeitliche Relation zu den Zeitmar-

kern: Eine Abgrenzung der E- | SFraih Rate:

Welle von der isovolumischen Re- | ... . i ...
laxation ist durch den Zeitmarker
MVO mdglich. Die E-Welle tritt erst

nach dem MVO auf, die isovolumi-

.............................

sche Relaxation zwischen AVC
und MVO. Entsprechendes gilt fiir ----]'v'.'-j;it—te ----- i
die S-Welle. Sie tritt erst nach dem
AVO auf, vor dem AVO ist die iso-

volumische Kontraktion zu finden.

-------------------------------------------------

Vergleich von basaler, mittlerer

und apikaler Kurve: Z. T. kommt es

nicht in allen drei Segmenten zu Abbildung 33: Verschmelzung von E-
. und A-Welle im mittleren Segment, kei-
Verschmelzungen (insbesondere  pe Verschmelzung im basalen Segment

bei E- und A-Welle). Somit spricht

das Vorliegen von gut zuzuordnenden E- und A-Peaks im apikalen oder mittleren

Segment und einem einzelnen Peak im basalen Segment, der genau zwischen
den beiden Peaks des apikalen Segmentes liegt, fur eine verschmolzene EA-
Welle im basalen Segment (Abbildung 33).

4.6.2 Ausmessung der Peaks

In der Langsachse wurden in allen drei Segmenten der Herzwande (Septum, links-
ventrikulare freie Wand und rechte Wand) jeweils S-, E- und A-Peaks ausgemes-
sen. Bei einer Verschmelzung von E- und A-Welle wurde der entstandene Peak
als EA-Peak bezeichnet. Zusatzlich wurde im basalen Segment Time-to-Peak S
(TPS = Zeit von R-Zacke im EKG bis zum S-Peak) bestimmt. In der Kurzachse
wurde an der TVI-Kurve der linksventrikularen freien Wand S-, E- und A-Peak so-

wie Time-to-Peak S bestimmt (Tabelle 6).

Sofern alle fUnf Herzzyklen auswertbar waren, wurden jeweils drei der funf Zyklen
ausgewertet und deren Mittelwert bestimmt. Der jeweils groRte und kleinste Peak

wurde ignoriert. Waren nur vier Zyklen auswertbar, so wurden wiederum grofdter
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und kleinster Peak ignoriert und nur zwei Zyklen ausgewertet. Waren nur zwei
oder drei Herzzyklen auswertbar, so wurden alle zwei bzw. drei Zyklen ausgewer-
tet. Lagen innerhalb einer Bildsequenz sowohl E- als auch EA-Wellen vor, so wur-

de nur die Welle ausgewertet, die haufiger auftrat (Abbildung 34).

Bl Tissue Velocity

Abbildung 34: Verschmolzene EA-Welle und solitare E-Welle in der
gleichen Bildsequenz

4.7 Auswertung der Strain-Kurve
Bei der Auswertung der Strain-Kurve wurde standardisiert der zeitliche Filter

Gauss 40 ms eingesetzt.

4.7.1 Zuordnung der Peaks

Die Strain-Kurve weist nur einen spatsystolischen S-Peak auf. Dieser ist in der
longitudinalen Schnittebene negativ, in der radialen Schnittebene positiv. Somit
bereitet die Zuordnung hier meist keine Probleme. In einigen Fallen erscheint der
Kurvenverlauf jedoch biphasisch mit einem frih und einem spatsystolischen S-
Peak. Hier wurde der hohere Peak gewertet. Waren frih- und spatsystolischer

Peak gleich hoch, so wurde der spatsystolische Peak ausgewertet.
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4.7.2 Ausmessung der Peaks

In der Langsachse wurde in allen drei Segmenten der drei Herzwande Septum,
linksventrikulare freie Wand und rechte Wand, die Amplitude des S-Peaks sowie
Time-to-Peak-S (Zeit von R-Zacke bis zu Peak-S) gemessen.

In der Kurzachse wurde an der Strain-Kurve der linksventrikularen freien Wand

der S-Peak sowie Time-to-Peak S bestimmt (Tabelle 6).

Die Anzahl der auszuwertenden Herzzyklen wurde wie in 1114.6.2 beschrieben be-

stimmt.

4.8 Auswertung der Strain-Rate-Kurve
Bei der Auswertung der Strain-Rate-Kurve wurde standardisiert der zeitliche Filter

Gauss 40 ms eingesetzt.

4.8.1 Zuordnung der Peaks in der Langsachse

Die Zuordnung der Peaks erfolgte bei der Strain-Rate-Kurve der Langsachse ent-
sprechend wie fur die TVI-Kurve unter 111.4.6 beschrieben. Der einzige Unterschied
bestand darin, dass die Kurve spiegelverkehrt zur TVI-Kurve verlief:

— negativer S-Peak

— positiver E-Peak

— positiver A-Peak

4.8.2 Zuordnung der Peaks in der Kurzachse

Die Zuordnung der Peaks erfolgte auch bei der Strain-Rate-Kurve in der Kurzach-
se entsprechend wie fur die TVI-Kurve unter 111.4.6 beschrieben. Im Gegensatz zu
der Langsachse entsprechen die Ausschlage der Peaks hier denen der TVI-Kurve:
— positiver S-Peak
— negativer E-Peak

— negativer A-Peak
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4.8.3 Ausmessung der Peaks

Die Ausmessung der Peaks der Strain-Rate-Kurve erfolgt entsprechend unter
[11.4.6 wie fur die TVI-Kurve beschrieben (Tabelle 6).

Abbildung 35: TVI- Peaks und Lokalisation des ROIls in der
Kurzachse

= = W e L=

SR -0.51 1is . t0.59s

________________________________

____________________________

T Ive

Abbildung 36: SR- Peaks und Lokalisation der ROIs
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Tabelle 6: Durchgefuhrte Messungen

TVI Strain Strain-Rate

S |[E |A |TPS|S TPS | S E |A |TPS

Septum basal X | X [ X | X X X X X | X | X
Mitte X [ X | X X X X X | X
apikal | X [X | X X X X X | X

Freie Wand basal | X |X | X |X X X X X | X [ X
Mitte X [ X | X X X X X | X
apikal | X [X |X X X X X | X

Rechte Wand | basal X | X [ X |X X X X X | X | X
Mitte X [ X | X X X X X | X
apikal | X [X |X X X X X | X

Kurzachse FW X | X [ X |X X X X X | X [ X

5 Validierung der Methode

Aufgrund unvermeidbarer zufalliger Fehler bei jeder Testdurchfuhrung ergeben
sich bei Mehrfachmessungen mehr oder weniger groRe Abweichungen vom wah-
ren Wert. Die Datenermittlung erfolgte bei der Farbgewebedopplertechnogie in
zwei Schritten. In Schritt 1 wurde die Datenakquirierung mittels Herzultraschall
durchgefuhrt, in Schritt 2 die Auswertung. Fur beide Schritte musste die Variabilitat
bestimmt werden. Aus diesem Grund war es erforderlich, die interobserver und
intraobserver Variabilitat fur die Datenaquisition, sowie die interreader Variabilitat
fur die Datenauswertung zu bestimmen (PALMIERI et al., 2005).

5.1 Interobserver Variabilitat

Die Interobserver Variabilitat drickt die Wiederholbarkeit der Datenakquirierung
durch verschiedene Personen aus. Hierfur wurde die echokardiographische Da-
tenakquirierung, jeweils von drei herzgesunden Katzen, durch drei verschiedene,
erfahrene und mit der Gewebedopplertechnologie vertraute Untersucher durchge-

fuhrt. Die Auswertung der Daten erfolgte jeweils durch die gleiche Person.
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5.2 Intraobserver Variabilitat

Die Intraobserver Variabilitat drickt die Wiederholbarkeit der Datenakquirierung
durch dieselbe Person aus. Hierfur wurde bei vier herzgesunden Katzen die echo-
kardiographische Datenakquirierung sechs mal, sowie bei drei Katzen drei mal
durch denselben erfahrenen und mit der Gewedopplertechnologie vertrauten Un-

tersucher durchgefuhrt. Die Auswertung erfolgte jeweils durch die gleiche Person.

5.3 Interreader Variabilitat

Die Interreader Variabilitat drickt die Wiederholbarkeit der Auswertung durch ver-
schiedene Personen aus. Hierfur wurden die Datensatze von flnf herzgesunden
Katzen jeweils von drei verschiedenen, erfahrenen und mit der Gewedopplertech-
nologie vertrauten Untersuchern ausgewertet. Die Akquirierung der Datensatze

erfolgte jeweils durch die gleiche Person.

5.4 Intrareader Variabilitat

Die Intrareader Variabilitat drickt die Wiederholbarkeit der Auswertung durch die-
selbe Person aus. Hierfur wurden die Datensatze von funf herzgesunden Katzen
dreimal von demselben mit der Gewedopplertechnologie vertrauten Untersucher
ausgewertet. Die Akquirierung der Datensatze erfolgte jeweils durch die gleiche

Person.

6 Statistische Auswertung

Die Prufung der Daten auf Normalverteilung erfolgte mit dem Kolmogorov-
Smirnov-Test. Er ist vor allem bei kleineren Stichprobenumfangen sehr aussage-
kraftig (BOFFIN, 1993). Die Auswertung der Testvalidierung wurde eine Varianz-
analyse vorgenommen. Es wurde dabei fur jeden Parameter getrennt getestet, ob
bei den Wiederholungsuntersuchungen signifikante Unterschiede auftraten. Die
Auswertung der Daten zum Test auf mégliche Abhangigkeiten von verschiedenen
physiologischen Faktoren wurden ebenfalls mit Hilfe der Varianzanalyse durchge-
fuhrt. Der Vergleich der Mittelwerte von E- und EA-Welle wurde mit Hilfe des T-
Tests fur gepaarte Stichproben vorgenommen. Der Vergleich der Mittelwerte an
verschiedenen Lokalisationen im Myokard erfolgte ebenfalls mit dem T-Test flr

gepaart Stichproben. Die Cut-Off-Werte zwischen E- und EA-Welle wurden mit
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Hilfe der Diskriminanzanalyse bestimmt. Fir alle Werte wurde das Konfidenzinter-

vall in Form des 95%- Schwellenwertes durch die Gleichung:

95% — Schwellenwert = Mittelwert +1,96* SD Gleichung 14

berechnet.

Zur Erstellung der Referenzwerte der Time to Peak-S Werte wurde eine Einteilung
in Herzfrequenzgruppen vorgenommen. AnschlieRend wurde mit einer Regressi-
onsgleichung der erwartete Mittelwert des Medians des Herzfrequenzintervalls
berechnet und das 95%-Schwellenwert mit der oben aufgeflihrten Gleichung er-

mittelt.

Die statistische Auswertung erfolgte mit Hilfe des PC-Programms SPSS ® (Sta-
tistical Package for the Social Science) fur WINDOWS.
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IV Ergebnisse

In dieser Studie wurden anhand der Daten von 112 gesunden Katzen Referenzbe-
reiche flr TVI, Strain und Strain-Rate an verschiedenen Lokalisationen im Myo-
kard definiert. Unter Berlcksichtigung der Ergebnisse Kolmogorov-Smirnov-Tests
sowie anhand der Kriterien Ahnlichkeit des Medians mit dem Mittelwert und Schie-
fe kleiner als 1, erwiesen sich die Daten als normalverteilt. Die Ergebnisse sind in

Tabellenform im Anhang zu finden.

1 Validierung

Die untersuchten Variablen besitzen sehr unterschiedliche Gro3enordnungen. Zur
besseren Vergleichbarkeit wurde die mittels ANOVA berechnete Streuung aus den
Datensatzen ,Intraobserver®, ,Interobserver®, ,Intrareader und ,Interreader” in Va-

riationskoeffizienten (VK) umgerechnet.

K =SNG 1000  Gleichung 15
Mittelwert

Die Ergebnisse sind in Tabelle 15 bis Tabelle 17 aufgelistet.

1.1 Intraobserver Variabilitat
Mit Variationskoeffizienten kleiner 20 % wurde die beste Reproduzierbarkeit bei

den Time-to-Peak S Werten sowie bei den Messungen der Strain-Kurve gefunden.

1.2 Interobserver Variabilitat

Bei der Interobserver Variabilitat wurde die beste Reproduzierbarkeit wiederum bei
den Time-to-Peak S Werten sowie den Strain-Werten (< 20 %) festgestellt. Auffal-
lend waren die hohen Variationskoeffizienten (> 20 %) bei den S-Peaks der TVI-

Kurve.

1.3 Intrareader Variabilitat
Variationskoeffizienten kleiner 10 % wurden bei Time-to-Peak S sowie den Strain-
Werten im Septum gefunden. Mit Ausnahme von zwei A-Peaks der TVI Kurve wur-

den keine Variationskoeffizienten tUber 30 % festgestellit.
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1.4 Interreader Variabilitat
Bei der Interreader Variabilitat wurde die beste Reproduzierbarkeit wiederum bei

den Time-to-Peak S Werten sowie den Strain Werten (meist < 20 %) festgestellt.

2 Analyse der Messwerte

21 Deskriptive Analyse

Es wurden insgesamt 109 Katzen untersucht und 128 verschiedene Parameter
evaluiert. Die Parameter kdnnen mit Hilfe des Indexschlissels identifiziert werden
(siehe dazu Tabelle 7und Tabelle 8). Die Ergebnisse der deskriptiven Statistik sind
in Tabelle 18 bis Tabelle 21 dargestellt.

Tabelle 7: Indexschliissel Peaks

Bezeichnung der Peaks

Peak Herzwand Lokalisation
Index | Erklarung Index | Erklarung Index | Erklarung
S Peak TVI Sept | Septum B basal
Ee unverschmolzener E-Peak TVI FW Freie Wand |M Mitte
Rechte
EA verschmolzener EA-Peak TVI RW |Wand A apikal
E E-Peak TVI, rad |radial

A A- Peak TVI

srS Peak Strain Rate
unverschmolzener E-Peak Strain

srEe |Rate
verschmolzener EA-Peak Strain
srEA |Rate

srE E-Peak Strain Rate,

srA A- Peak Strain Rate
maximale Amplitude der Strain
strain |Kurve

E beinhaltet alle E Wellen. Es wird nicht zwischen reiner Ee- und verschmolzener

EA-Welle unterschieden
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Tabelle 8: Indexschliissel Zeitintervalle

Bezeichnung der Zeitintervalle

Zeitintervall Herzwand Lokalisation

Index Erklarung Index | Erklarung Index | Erklarung

Zeit bis zum Peak
der S-Welle der TVI
TPSTVI Kurve

Zeit bis zum Peak
(Time to Peak)
der S-Welle der Strain-

TPSsr Rate-Kurve Sept | Septum B basal
Zeit bis zum Peak
TPSstrain |der Strain Kurve FW Freie Wand M Mitte
RW Rechte Wand A Apikal

2.2 Varianzanalyse

Der Einfluss der unabhangigen Faktoren Alter, Gewicht, Rasse, Geschlecht und
Herzfrequenz auf die abhangigen Variablen wurde mittels Varianzanalyse getes-
tet. Die Nullhypothese gab hier an, dass kein Zusammenhang zwischen der ab-
hangigen Variable und den einzelnen Faktoren besteht. Als Grenzwert fur das
Signifikanzniveau wurde 5 % (0,05) festgelegt. Ein Wert unter 0,05 bedeutete
demzufolge, dass die Nullhypothese abgelehnt wurde und damit eine signifikante

Abhangigkeit vom entsprechenden Faktor vorlag.

221 Alter

Der Faktor Alter hat auf dem Signifikanzniveau von 0,05 auf die Variablen
SSeptB, SSeptM, SSeptA, SFWB, SFWM, radSFW

EFWM, radEFW

EeSeptA, EeRVB

strainFWM, strainFWA, radstrainFW

srSFWA

srESeptM, srESeptA, srEFWA

srEeSeptB, srEeFWA, srEeRVB

srEARVM und
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TPSstrainFWB

einen statistisch signifikanten Einfluss (Tabelle 22 - Tabelle 25). Dabei zeigten
jungere Katzen stets hohere TVI und Strain Werte. srFWA und srEFWA war bei
jungeren Tieren hoher, die restlichen Strain-Rate Variablen wiesen dagegen bei

alteren Tieren hohere Werte auf.

2.2.2 Rasse

Der Faktor Rasse hatte auf die Variablen SSeptB, SSeptM, SFWB, SFWM,
SFWA, SRVB, SRVM und TPSTVISeptB einen statistisch signifikanten Einfluss
(Tabelle 22 - Tabelle 25). Hierbei wurden bei der Rasse Main Coon héhere Werte

gemessen.

2.2.3 Geschlecht

Der Faktor Geschlecht hatte auf dem Signifikanzniveau von 0,05 auf die Variablen
SFWA, EeSeptB, ASeptM, ASeptA, srSRVA, srEeSeptM, srASeptA und TPSTVI-
radFW einen statistisch signifikanten Einfluss (Tabelle 22 - Tabelle 25).

224 Gewicht

Der Faktor Gewicht hatte auf dem Signifikanzniveau von 0,05 auf die Variablen
strainSeptA und radsrSFW einen statistisch signifikanten Einfluss (Tabelle 22 -
Tabelle 25).

2.2.5 Herzfrequenz

Der Faktor Herzfrequenz hatte auf dem Signifikanzniveau von 0,05 auf die Variab-
len

SSeptB, SSeptM, SSeptA, SFWB, SFWM, SFWA

ESeptB, ESeptM, ESeptA, EFWB, EFWM, EFWA, ERVB, ERVM, ERVA, radEFW
EeRVB, EeRVM, EeRVA, radEeFW

EASeptB, EASeptM, EARVB, EARVM, EARVA, radEAFW

ASeptM, AFWB, AFWM, ARVB, ARVM

srSSeptB, srSSeptM, srSSeptA, srSFWB, srSRVB, srSRVM
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srESeptB, srESeptM, srESeptA, srEFWB, srEFWM, srEFWA, srERVB, srERVM,
srERVA

srEeFWB, srEeFWM, srEeFWA, srEeRVA, radsrEeFW

srEASeptM, srEARVB, srEARVM, srEARVA

srASeptB, srASeptM, srARVA

TPSTVISeptB, TPSstrainSeptB, TPSstrainSeptM, TPSstrainSA, TPSsrSeptB,
TPSTVIFWB, TPSstrainFWB, TPSstrainFWM, TPSstrainFWA, TPSstrainRVB,
TPSstrainRVM, TPSstrainRVA, TPSTVIradFW, TPSstrainradFW und
TPSsrradFW

einen statistisch signifikanten Einfluss (Tabelle 22 - Tabelle 25). Time-to-Peak S
korrelierten negativ, die Amplituden der Peaks positiv mit der Herzfrequenz
(Abbildung 37).
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Abbildung 37: Streudiagramme. Abnahme der Zeit TPS mit zu-
nehmender Herzfrequenz. Zunahme der Amplitude der S-Peaks
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2.3  Analyse von Messpunkten mit unterschiedlicher Lokalisation

Es wurden die Messungen an den Lokalisationen einer Wand miteinander vergli-
chen (basal mit Mitte, basal mit apikal, Mitte mit apikal). Anschlielend wurden die
Messungen auf gleicher Héhe zwischen den Herzwanden verglichen (Septum mit
freier Wand, Septum mit rechter Wand, rechte Wand mit freier Wand) (siehe
Abbildung 38).

2.3.1 Lokalisation in einer Herzwand

Der Vergleich der MeRRpeaks an den verschiedenen Lokalisationen innerhalb einer
Wand mittels T-Test flr gepaarte Stichproben (p = 0,05) ergab an allen Herzwan-
den signifikante Unterschiede fur alle TVI-Parameter sowie fur die Peaks der
Strain-Kurve. Bei Time-to-Peak Strain konnten in Septum und freier Wand keine
Unterschiede festgestellt werden. Bei den Strain-Rate-Peaks waren vorwiegend
Unterschiede zwischen basalem und mittlerem Segment sowie zwischen mittlerem
und apikalem Segment zu beobachten, nicht dagegen zwischen basalem und api-

kalem Segment. Die Amplituden

der Peaks waren dabei jeweils im
mittleren Segment am hochsten.

Bei den TVI-Peaks ergab sich
jeweils ein Geschwindigkeitsgra-
dient mit den hochsten Ge-
schwindigkeiten an der Herzba-
sis und den niedrigsten Ge-
schwindigkeiten an der Herzspit-
ze. Die Peaks der Strain-Kurven
waren in allen drei Herzwanden
im mittleren Segment am hochs-
ten (Tabelle 26 bis Tabelle 34).

Abbildung 38: Vergleich der Messungen
an den verschiedenen Lokalisationen
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2.3.2 Lokalisation in verschiedenen Herzwanden

Der Vergleich der Messwerte zwischen den Herzwanden ergab fur nahezu alle
Parameter signifikante Unterschiede bei Vergleich von rechter Wand mit Septum
sowie rechter Wand mit freier Wand. Der Vergleich von Septum mit freier Wand
ergab Unterschiede der S-Peaks von TVI- und Strain-Rate-Kurve, bei den Peaks
der Strain-Kurve sowie bei den Time-to-Peak-Werten von TVI- und Strain-Kurve.
Es konnten stets groflere Kurvenamplituden im Septum festgestellt werden. Das
Zeitintervall Time-to-Peak S war dagegen in der freien Wand groRer.

Fir alle Peaks ergaben sich in der rechten Wand gréliere Werte als in Septum
und freier Wand. Die Zeitintervalle Time-to-Peak S waren mit Ausnahme von
TPSTVISeptB in der Rechten Wand kurzer als in Septum und freier Wand (Tabelle
35 bis Tabelle 43).

24 Verschmelzung von E- und A-Welle

Bei hohen Herzfrequenzen wurde eine Verschmelzung der E- und A-Welle zu ei-
ner EA-Welle beobachtet. Es wurde untersucht, ob ein signifikanter Unterschied
zwischen der Amplitude einer solitaren E-Welle und der Amplitude einer ver-

schmolzenen EA-Welle besteht.

2.4.1 Statistischer Vergleich

Der Vergleich der solitaren E-Welle (im Folgenden als Ee-Welle bezeichnet) mit
der EA-Welle erfolgte mittels T-Test fur gepaarte Stichproben. Das Patientengut
wurde dabei jeweils in zwei Gruppen aufgeteilt: Probanden mit solitarer Ee-Welle
und Probenden mit verschmolzener EA-Welle. Getestet wurde die Hypothese, die
Mittelwerte von Ee und EA-Welle seien gleich. Ein Wert unter 0,05 bedeutet, dass

sich die Mittelwerte von Ee- und EA-Welle signifikant unterscheiden.

Ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen Ee- und EA- Welle konnte in der
TVI-Kurve an allen Lokalisationen mit Ausnahme von FWM und FWA gefunden
werden. Bei der Strain-Rate-Kurve war an allen Lokalisationen mit Ausnahme der
radialen Kurve ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen E- und EA-Peak
zu verzeichnen (Tabelle 9). Die Resultate sind in Form von Boxplots in Abbildung
39 verdeutlicht.
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Abbildung 39: Boxplot. Signifikanter Unterschied von Ee- und EA-Welle.
Gruppe 0: Ee-Welle, Gruppe 1: EA-Welle

Tabelle 9: T-Test fiir gepaarte Stichproben. Test zwischen Ee-- und EA-Welle

Variable Einheit Gr.nltl)lt(tégvv?lgue) Gr.nmse,cl\v-vvevr;lle) Slg. (2-seltlg)
EeSeptB-EASeptB (cm/s) 4,52 7,67 0,00
EeSeptM-EASeptM (cm/s) 3,87 5,96 0,00
EeSeptA-EASeptA (cm/s) 1,99 3,07 0,00
EeFWB-EAFWB (cm/s) 6,12 7,63 0,01
EeFWM-EAFWM (cm/s) 4,87 5,56 0,20
EeFWA-EAFWA (cm/s) 2,75 3,08 0,50
EeRVB-EARVB (cm/s) 9,00 12,86 0,00
EeRVM-EARVM (cm/s) 7,35 9,86 0,00
EeRVA-EARVA (cm/s) 3,86 5,54 0,01
radEeFW-radEAFW (cm/s) 3,76 4,71 0,01
srEeSeptB-srEASeptB | (1/s) 2,47 4,30 0,00
srEeSeptM-srEASeptM | (1/s) 2,73 4,71 0,00
srEeSeptA-srEASeptA | (1/s) 2,57 4,06 0,00
srEeFWB-srEAFWB (1/s) 2,53 3,97 0,00
srEeFWM-srEAFWM (1/s) 3,01 4,25 0,00
srEeFWA-srEAFWA (1/s) 2,92 3,67 0,03
srEeRVB-srEARVB (1/s) 4,31 7,16 0,00
srEeRVM-srEARVM (1/s) 6,23 9,33 0,00
srEeRVA-srEARVA (1/s) 6,05 8,57 0,00
radsrEeFW-radsrEAFW | (1/s) 4,19 4,87 0,05
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2.4.2 Untersuchung des additiven Effektes

Eine neue Variable EA¢,c. wurde eingefuhrt Diese Variable wurde als Summe des

Ee- und A-Peaks wie folgt definiert:

EA.. =Ee+A Gleichung 16

Der Vergleich der gemessenen EA-Peaks mit der berechneten Grolle EAcac er-
folgte mittels T-Test fur gepaarte Stichproben. Das Patientengut wurde dabei je-
weils in zwei Gruppen aufgeteilt: Probanden mit solitarer Ee-Welle, bei denen jetzt
die neue, berechnete Grofle EAcqc vorliegt und Probanden mit verschmolzener
EA-Welle. Getestet wurde die Hypothese, die Mittelwerte von EAc,c- und EA-Welle
sind gleich. Ein Wert unter 0,05 bedeutet, dass sich die Mittelwerte von EAcqc- und
EA-Welle signifikant unterscheiden.

Ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen EAcac- und EA- Welle konnte in
der TVI-Kurve nur an den Lokalisationen FWB, FWM, RVB, RVM und radFW ge-
funden werden. Bei der Strain-Rate Kurve war nur an den Lokalisationen RVA und

radFW ein Unterschied zu verzeichnen (Tabelle 10).

Tabelle 10: Vergleich zwischen EA;c.-und EA-Welle (T-Test)

Variable Einheit G?"&*:‘é[‘&”:;fc) Gr'f;‘é;'fxgle) Sig. (2-seitig)
EAcalcSeptB-EASeptB (cm/s) 8,43 8,07 0,39
EAcalcSeptM-EASeptM (cm/s) 6,77 6,36 0,31
EAcalcSeptA-EASeptA (cm/s) 3,61 3,21 0,21
EAcalcFWB-EAFWB (cm/s) 9,48 7,83 0,04
EAcalcFWM-EAFWM (cm/s) 7,29 5,70 0,03
EAcalcFWA-EAFWA (cm/s) 4,04 3,12 0,11
EAcalcRVB-EARVB (cm/s) 16,60 13,62 0,00
EAcalcRVM-EARVM (cm/s) 12,54 10,32 0,02
EAcalcRVA-EARVA (cm/s) 6,89 5,82 0,16
radEAcalcFW-radEAFW (cml/s) 7,04 5,04 0,00
srEAcalcSeptB-srEASeptB | (1/s) 5,19 4,66 0,13
srEAcalcSeptM-srEASeptM | (1/s) 5,60 5,02 0,11
srEAcalcSeptA-srEASeptA | (1/s) 4,79 4,27 0,08
srEAcalcFWB-srEAFWB (1/s) 4,56 4,13 0,32
srEAcalcFWM-srEAFWM (1/s) 4,80 4,40 0,27
srEAcalcFWA-srEAFWA (1/s) 4,36 3,88 0,26
srEAcalcRVB-srEARVB (1/s) 8,47 7,44 0,09
srEAcalcRVM-srEARVM (1/s) 10,95 9,68 0,10
srEAcalcRVA-srEARVA (1/s) 11,57 23,03 0,00
radsrEAcalcFW-radsrEAFW | (1/s) 7,44 5,03 0,00
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2.4.3 Diskriminanzanalyse zur Bestimmung der Cut-Off Werte

Es wurde versucht, eine Herzfrequenz (Cut-Off-Wert Herzfrequenz) zu finden, ab
der eine Verschmelzung von E- und A-Welle vorliegt, da die Herzfrequenz, bei der
es zur Verschmelzung kommt, bei gesunden und kranken Katzen unterschiedlich
und somit von diagnostischem Wert sein kdnnte. Die Bestimmung der Cut-Off-
Werte erfolgte mittels Diskriminanzanalyse. Die Cut-Off-Werte fur die Herzfre-
quenz lagen dabei je nach Lokalisation fur TVI- und SR-Kurve zwischen 166/min
und 190/min.

Ahnlich wurde mit den Amplituden von E- und EA-Welle verfahren. Hier wurde
nach einem Trennwert gesucht, der eine Unterscheidung von E- und EA-Welle
zuldsst. Die zugrunde liegende Uberlegung war dabei, ob eine Unterscheidung

von E- und EA-Welle anhand der Amplitude sein konnte.

Tabelle 11: Cut-Off-Werte fur E-Amplitude und Herzfrequenz (*) hier wurde
keine Diskriminanzanalyse durchgefiihrt, da kein signifikanter Unterschied zwi-
schen Ee und EA- Peak bestand)

Variable Cut Off Wert: Ampli- Einheit Cut-Off Wert: Herzfre- Einheit
tude E quenz

ESeptB 5,53 | (cm/s) 184 | bpm
ESeptM 4,22 | (cm/s) 184 | bpm
ESeptA 1,60 | (cm/s) 186 | bpm
EFWB 3,15 | (cm/s) 173 | bpm
EFWM *) *)

EFWA *) *)

ERVB 8,73 | (cm/s) 185 | bpm
ERVM 5,62 | (cm/s) 187 | bpm
ERVA 1,86 | (cm/s) 186 | bpm
radEFW 1,44 | (cm/s) 166 | bpm
srESeptB 3,19 (1/s) 183 | bpm
srESeptM 3,32 | (1/s) 184 | bpm
srESeptA 2,711 (1/s) 180 | bpm
srEFWB 2,34 | (1/s) 190 | bpm
srEFWM 2,66 | (1/s) 191 | bpm
SrEFWA 1,29 | (1/s) 187 | bpm
srERVB 4,98 | (1/s) 187 | bpm
srERVM 6,19 (1/s) 186 | bpm
srERVA 4,21 (1/s) 183 | bpm
radsrEFW *) *)
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Die Datenanalyse zur Ermittlung der Cutt-Off-Werte erfolgte wiederum mittels Dis-
kriminanzanalyse. Die Cut-Off-Werte fur die Amplitude der E-Welle lagen bei der
TVI-Kurve in Septum und freier Wand zwischen 1,4 cm/s und 5,5 cm/s und im
rechten Ventrikel zwischen 1,8 cm/s und 8,7 cm/s. Die Strain-Rate ergab Cut-Off-
Werte mit einem Minimum von in 1,3 s und einem Maximum von 3,3 s in Sep-
tum und freier Wand sowie Werten zwischen 4,2 s und 6,2 s™. im rechten Ventri-
kel (Tabelle 11)

2.5 Erstellung der Referenzwerte

Alter, Rasse, Geschlecht und Gewicht wurden bei Erstellung der Referenzwerte
nicht berdcksichtigt, da jeweils nur wenige Gewebedopplermesswerte eine statisti-
sche Abhangigkeit zeigten. Die Herzfrequenz wurde nur in der Variablengruppe
Time-to-Peak S berlcksichtigt. Fur die Erstellung der Referenzwerte (Tabelle 44

bis Tabelle 47) wurde das 95%-Schwellenwertes herangezogen.

Bei einer Einteilung in Herzfrequenzgruppen mit einer Intervallgréfe von 20 bpm
ergab sich ein Fehler von 0,01 s, bei einer Intervallgrof3e von 40 bpm ein Fehler
von 0,02 s. Da ein Fehler von 0,02 s als klinisch vertretbar angesehen wurde, er-

folgte die Einteilung in vier Herzfrequenzgruppen (Tabelle 12):

Tabelle 12: Herzfrequenzgruppen

Gruppe Herzfrequenz
Gruppe 1 <160
Gruppe 2 160 — 200
Gruppe 3 200 - 240
Gruppe4 > 240
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V  Diskussion

Wahrend konventionelle Ultraschallmethoden nur indirekt Gber morphologische
Veranderungen, veranderte Flussprofile oder Druckverhaltnisse auf eine gestorte
Herzmuskelfunktion schlieBen lassen, ermoglicht die Gewebedopplertechnologie
eine direkte Erfassung der Myokardfunktion. Die Geschwindigkeit mit der sich das
Myokard bewegt (TVI), die Verformung des Myokards (Strain) und dessen Verfor-
mungsrate (Strain-Rate) stellen die zentralen Grollen der Gewebedopplertechno-
logie dar. Durch die direkte Erfassung der Myokardbewegung und Verformung ist
zu erwarten, dass eine wesentlich sensitivere und differenziertere Diagnose von
Funktionsstorungen des Myokards mdglich wird. Da es sich bei den haufig auftre-
tenden Kardiomyopathien der Katze um Funktionsstérungen des Herzmuskels
handelt, ist ein grol3er diagnostischer Nutzen zu erwarten.

Bisher wurden noch keine Studien mit grof3eren Tierzahlen zur Erstellung von Re-
ferenzwerten durchgefuhrt. Ziel dieser Doktorarbeit war es deshalb, Referenzwer-
te an einer groRen Katzenzahl zu erstellen. Insgesamt wurden 109 Patienten un-

tersucht und die ca. 100.000 Messungen statistisch ausgewertet.

1 Zuverlassigkeit der Methode bei der Katze

Die Reproduzierbarkeit des TDI ist je nach MelRgrosse sowie Lokalisation unter-
schiedlich. Die Variablen Time to Peak-S sowie die Strain Messungen zeigen gute
Reproduzierbarkeit und sind zur weiteren Evaluierung fir den klinischen Einsatz
geeignet. Aufgrund der hohen Variationskoeffizienten bei apikalen Messungen
sowie bei der A-Welle mussen diese Werte sehr vorsichtig bei der Beurteilung der
Herzfunktion interpretiert werden.

Mit Variationskoeffizienten zwischen 10 % und 70 % sowie 15 % und 80 % bei der
intra- und interobserver-Variabilitat fur die Kurvenamplituden liegen die Variations-
koeffizienten vieler Variablen wesentlich héher als in der Humanmedizin, in der fur
die systolischen Parameter meist eine Variabilitat unter 10 % und fur die diastoli-
schen Parameter meist Werte unter 20 % gefunden werden (KOWALSKI et al.,
2001; MELE et al., 2004; NAGUEH et al., 1997; SUTHERLAND et al., 2004a, S.
89-90). Der Grund fur die hoheren Variationskoeffizienten in der Tiermedizin durfte
in den erschwerten Schallbedingungen liegen. Diese sind durch Unruhe sowie

Atmung der Tiere bedingt. In den wenigen vorliegenden tiermedizinischen Verof-
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fentlichungen, die sich zudem auf TVI beschranken, werden jedoch ahnlich hohe
Variationskoeffizienten beschrieben (zwischen 5,5 %und 73,7% fur longitudinale
Messungen, zwischen 6,5% und 50% fur radiale Messungen; (CHETBOUL et al.,
2004d)). Die humanmedizinische Beobachtung von héheren Variationskoeffizien-
ten bei den diastolischen Werten im Vergleich zu den systolischen Messungen
(SUTHERLAND et al., 2004a) konnte hier ebenfalls gefunden werden.

Mit wenigen Ausnahmen liegen die Variationskoeffizienten der Intra- und Interrea-
dervariabilitat niedriger als die Intra- und Interobservervariationskoeffizienten. Bei
den sehr gut reproduzierbaren Variablen Uberschreiten die Ausleservariationskoef-
fizienten nur geringflgig die Untersuchervariationskoeffizienten und bedlrfen des-
halb keiner weiteren Interpretation. Auffallend ist, dass in der Wertegruppe der A-
Welle von TVI- und Strain-Rate-Kurve die Ausleservariationskoeffizienten oft ho-
her als die Untersuchervariationskoeffizienten liegen. Da nur funf Katzen von ver-
schiedenen Auslesern ausgewertet wurden und nicht bei allen Katzen eine A-
Welle verzeichnet werden kann, konnte die niedrige Fallzahl die Ursache sein.

Die Ausleser-Variabliltat kann durch Differenzen im Tracken der ROI verursacht
sein. Weiterhin ist die Zuordnung der Peaks nicht immer eindeutig moglich, so
dass auch hier Unsicherheiten entstehen.

Die Ursache fur hohe Variationskoeffizienten der Intra- und Interobserver-Tests
kann mit physiologischen sowie methodischen Faktoren erklart werden. Mogliche
physiologische Faktoren sind Herzfrequenz sowie Veranderungen in Vor- und
Nachlast. Die sehr kleinen Variationskoeffizienten der Time-to-Peak Messungen,
bei denen eine starke Herzfrequenzabhangigkeit nachgewiesen wurde, lassen den
physiologischen Faktor Herzfrequenz als Ursache fur die hohen Variationskoeffi-
zienten der Kurvenamplituden unwahrscheinlich erscheinen. Zudem bestand kein
statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Herzfrequenzen bei den Wie-
derholungsuntersuchungen. Die Kenntnis Uber den Einfluss von Pre- und Afterlo-
ad auf die Kurvenamplituden (SUTHERLAND et al., 2004b) macht kurzzeitige
Veranderungen des Blutdruckes sowie eine unterschiedliche Atemfrequenz, die
beide Vor- und Nachlast beeinflussen, als physiologische Ursache denkbar. Eine
tiermedizinische Studie mit Hunden, bei denen die Variationskoeffizienten in Nar-
kose bei kurzzeitig gestoppter Atmung geringer ausfielen als beim wachen Tier
(CHETBOUL et al., 2004b), weisen ebenfalls auf den Einflussfaktor Atmung hin.

Die Abhangigkeit von der Atmung wird auch in der humanmedizinischen Literatur
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beschrieben (SUTHERLAND et al., 2004a, S. 64). Aus diesem Grund werden in
der Humanmedizin TDI-Aufnahmen nach Moglichkeit bei angehaltener Atmung
durchgefuhrt. Die bessere Reproduzierbarkeit in der Humanmedizin kdnnte mitun-
ter darauf basieren.

Da die Gerateeinstellungen bei den aufeinander folgenden Untersuchungen weit-
gehend identisch gehalten wurden, kommt aus methodischer Sicht vor allem der
Einfluss des Winkelfehlers in Frage. Dieser resultiert aus der Tatsache, dass mit-
tels Doppler nur Geschwindigkeiten erfasst werden konnen die parallel zum Ultra-
schallvektor auftreten. Bewegung, die schrag zum Ultraschallvektor auftritt, wird
nur partiell gemessen und fihrt zu falsch niedrigen Ergebnissen. Eine Verande-
rung des Anschallwinkels ist somit ein kritischer Moment bei der Akquirierung der
TDI-Daten. Unterschiede konnten fur die hohen Variationskoeffizienten verant-

wortlich sein.

Die Strain-Rate zeigt an allen Lokalisationen sehr hohe Variationskoeffizienten.
Als Ursache kann die hohe Artefakt- sowie Winkelanfalligkeit dieser Grof3e ange-
sehen werden (D'HOOGE et al., 2000). Die Strain-Messungen an der entspre-
chenden Lokalisation zeigen stets kleinere Variationskoeffizienten. Die Artefaktre-
duktion durch den Vorgang der Integration zur Berechnung der Strain (D'HOOGE
et al., 2000) ist eine Erklarung.

Auffallend sind die hohen Variationskoeffizienten bei Strain und Strain-Rate in der
freien Wand. Da insbesondere die Variationskoeffizienten der Tests auf Intra- und
Interobservervariabiliat betroffen sind, erscheint der Winkelfehler als wahrschein-
lichste Ursache. In der Tat stellt sich die linksventrikulare Wand des kleinen, kuge-
ligen Katzenherzens oft stark gekrimmt dar, so dass zwangsweise ein Winkelfeh-
ler auftritt. Trotz der hohen Variationskoeffizienten bei Strain und Strain-Rate in
der freien Wand zeichnet sich eine sehr gute Reproduzierbarkeit bei den Time-to-
Peak Messungen der freien Wand ab. Da die Time-to-Peak Messungen nicht
winkelanfallig sind (D'HOOGE et al., 2000) (siehe 116.1), unterstreicht dies die o-
ben angestellte Vermutung, dass der Winkelfehler Hauptursache fir die schlechte

Reproduzierbarkeit der Kurvenamplituden in der freien Wand ist.

Abgesehen von den Time-to-Peak-Messungen ist bei allen Messwerten eine sehr

schlechte Reproduzierbarkeit in den apikalen Segmenten zu verzeichnen. Da der
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Herzmuskel in diesem Bereich stark gekrimmt ist, dirfte dieses Phanomen wie-

derum v. a. dem Winkelfehler zugeschrieben werden.

Mit Ausnahme des Septums ergeben die Time-to-Peak Messungen eine sehr gute
Reproduzierbarkeit mit Variationskoeffizienten, die meist kleiner 15 % waren. Uber
die Ursache der schlechten Reproduzierbarkeit im Septum kann nur spekuliert
werden. Die anatomisch-funktionelle Trennfunktion des Septums zwischen rech-
tem und linkem Ventrikel konnte eine mdgliche Ursache fur dieses Phanomen
sein. Es traten signifikant kiirzere Time-to-Peak Werte im rechten Ventrikel auf
(IV2.3). So ist es denkbar, dass das Septum als Schnittstelle zwischen linkem und
rechtem Ventrikel besonders fehleranfallig fur die Time-to-Peak Messungen durch

leichte Veranderungen des Anschallwinkels und der Positionierung der ROl ist.

Vereinzelte Werte, die erhohte Variationskoeffizienten aufweisen, aber zu keiner
grolReren Wertegruppe zusammengefasst werden konnen, wurden nicht getrennt
diskutiert. Hier ist jeweils anzunehmen, dass Faktoren wie Unruhe der Katze zum
Untersuchungszeitpunkt oder artefaktbehaftete Kurven zu erhéhten Variationsko-

effizienten geflihrt haben.

2 Klinische Einflussfaktoren

Die klinischen Faktoren Alter, Rasse, Geschlecht, Gewicht und Herzfrequenz wur-
den mittels Varianzanalyse untersucht. Die Faktoren Geschlecht und Gewicht
zeigten bei einigen Variablen einen statistisch signifikanten Einfluss auf die Mess-
groRe. Um die klinische Relevanz eines statistisch signifikanten Unterschiedes
abzuschatzen, muss beurteilt werden, ob die Beachtung des Unterschiedes eine
klinische Konsequenz hat oder ob sich Diagnose und Therapie bei Beachtung des
Unterschiedes nichts andert. AuRerdem ist von Bedeutung, ob der Unterschied im
klinischen Alltag Uberhaupt festgestellt werden kann, oder ob der absolute Unter-
schied zu klein ist, um sicher erfasst zu werden weil die Messmethode z. B. mit
grolien Konfidenzintervallen behaftet ist.

Betrachtet man unter diesen Gesichtspunkten die statistisch signifikanten Unter-
schiede von Geschlecht und Gewicht, so ist das Ergebnis hier vorsichtig zu inter-
pretieren. Wenn eine Abhangigkeit besteht, ware, zu erwarten, dass ganze Vari-

ablengruppen und nicht nur vereinzelte Variablen betroffen sind. Da dies jedoch
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nicht der Fall ist, muss die Frage gestellt werden, ob die statistische Abhangigkeit

tatsachlich klinisch relevant ist.

Der Einflussfaktor Rasse zeigte einen statistisch signifikanten Einfluss auf die S-
Welle der TVI-Kurve. Betroffen war die gesamte Variablengruppe S-TVI. Es wur-
den signifikant hohere Werte bei der Rasse Main Coon gefunden. Grund hierfur
konnte die oft groReren Herzen der Main Coon Katzen sein. Dies sollte deshalb
bei der Bewertung von Messungen berlcksichtigt werden.

Der Einflussfaktor Alter auf die Gewebegeschwindigkeit (negative Korrelation mit
S- und E-Peak, positive Korrelation mit A-Peak) wird in der Humanmedizin be-
schrieben (SUN et al., 2004). In dieser Studie konnte die Beobachtung nur bei der
geschlossenen Gruppe der Messgrofde S-TVI in Septum und freier Wand nach-
vollzogen werden. Bei der EA-Welle war keine Altersabhangigkeit zu verzeichnen.
Da sich durch den additiven Effekt bei der EA-Verschmelzung die positive Korrela-
tion der A-Welle mit der negativen Korrelation der E-Welle aufhebt, ist dies auch
nicht verwunderlich. Die fehlende Altersabhangigkeit der Ee-Welle kdnnte durch
die Struktur des Patientengutes erklart werden. So lag bei den Katzen, die alter als
neun Jahre waren, stets eine EA-Welle vor. Grund koénnte eine Versteifung des
Ventrikels im Alter sein. Da keine alten Katzen mit solitarer Ee-Welle vorkamen,
konnte die erwartete Altersabhangigkeit maskiert sein.

Die Herzfrequenz zeigte einen Einfluss auf S- und E- Welle von TVI- und Strain-
Rate Kurve sowie die Time-to-Peak Messungen. Im Herzfrequenzbereich zwi-
schen 180/min und 220/min, der haufig bei der echokardiographischen Untersu-
chung angetroffenen wird, lag die Abweichung der S-Peaks unter 17 %. Da dies
eine geringere Abweichung als die Intra- und Interobservervariabilitat darstellt,
erscheint eine Einteilung in Herzfrequenzgruppen fir die Kurvenamplituden wenig
sinnvoll.

Die Variablen Time-to-Peak wiesen dagegen eine sehr starke Abhangigkeit von
der Herzfrequenz auf. Statistisch signifikant waren hier alle Variablen mit Aus-
nahme von TPSsrFWB, TPSTVIRVB und TPSsrRVB betroffen. Aus klinischer
Sicht sind die Abweichungen bei den Variablen TPSTVI und TPSsr in allen Wan-
den sehr gering. So weichen die Zeiten im Herzfrequenzbereich von 140/min bis
240/min bei nur um absolute Werte von ca. 0,01 s ab Da die Standartabweichung

um ca. eine Zehnerpotenz héher ist, kann diese statistisch signifikante Abhangig-
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keit als klinisch irrelevant angesehen werden. Bei den Variablen TPSstrain lagen
jedoch schon im Herzfrequenzbereich von 180/Min bis 220/Min Abweichungen
von bis zu 60 % vor. Somit kdnnen aus Klinischer Sicht nur die Variablen
TPSstrain als herzfrequenzabhangig bezeichnet werden.

Bei gleichzeitiger Berucksichtigung der sehr guten Reproduzierbarkeit dieser Wer-
te erschien es hier sinnvoll, getrennte Referenzwerte fur verschiedene Herzfre-
quenzbereiche anzugeben. Der Kompromiss aus klinischer Anwendbarkeit und
Genauigkeit liel3 die Einteilung in die Gruppe 1 (HF < 160/min), Gruppe 2 (160/min
— 200/min), Gruppe 3 (200/min — 240/min) und Gruppe 3 (HF > 240/min) als sinn-
voll erschienen. Dabei wird jeweils ein Fehler von ca. 0,02 s, was in etwa 15 %
entspricht, in Kauf genommen.

Die fehlende Abhangigkeit von TPS der Strain-Rate bei gleichzeitigem Vorliegen
einer Herzfrequenzabhangigkeit der Variablen TPSstrain lasst sich physikalisch
durchaus erklaren. So bedeutet der Wert TPSsr, der somit als Konstante angese-
hen werden kann, dass die Strain-Kurve unabhangig von der Herzfrequenz ihre
maximale Steigung stets nach der gleichen Zeit erreicht. Die Beobachtung der
herzfrequenzunabhangigen GréRe TPSTVI in den basalen Segmenten kann phy-
sikalisch ebenfalls gut erklart werden. Ist die Zeit bis zum Auftreten der maximalen
Verformungsrate von der Herzfrequenz unabhangig, so muss zwangslaufig auch
die Zeit bis zum Auftreten der maximalen Gewebegeschwindigkeit, die die direkte

Folge der Gewebeverformung ist, von der Herzfrequenz unabhangig sein.

3 Lokalisation der Messzelle

TVI, Strain und Strain-Rate unterscheiden sich in den verschiedenen Myokardre-
gionen (IV2.3). Die Referenzwerte sind deshalb nur fur die jeweilige Messstelle
gultig.

Der Gradient der Gewebegeschwindigkeiten von basal nach apikal, der in allen
drei Herzwanden festgestellt wurde, stimmt mit den Befunden in der Humanmedi-
zin sowie mit der physiologischen Kenntnis Uber die Herzbewegung (118.2) tGberein
(SUTHERLAND et al., 2004a). Auch die Befunde fur Strain und Strain-Rate, die
eine inhomogene Verteilung innerhalb der Herzwand aufweisen, entsprechen den
Resultaten in neueren humanmedizinischen Veroffentlichungen (STORAA et al.,
2004). Die hochsten Strain- und Stramin-Rate-Werte waren jeweils in den mittle-

ren Segmenten zu finden.
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Der Vergleich von Septum und freier Wand ergab héhere S-Peaks bei TVI, Strain
und Strain-Rate Kurve im Septum. Dieser Beobachtung stehen humanmedizini-
sche Ergebnisse mit hoheren TVI-Werten in der freien Wand gegenuber
(KOWALSKI et al.,, 2001; SUTHERLAND et al., 2004a, S. 63). Ursache fur die
kontroversen Ergebnisse konnte der Winkelfehler sein. Da das Katzenherz sehr
klein und kugelig ist, stellt sich die linksventrikulare freie Wand oft stark gekrummt
dar, so dass zwangsweise ein Winkelfehler auftritt und die Werte dadurch falsch

niedrig erscheinen kdnnten.

Signifikant hohere Geschwindigkeiten sowie hdohere Kurvenamplituden bei den
Verformungsvorgangen sowie kurzere Time-to-Peak Werte waren im rechten
Ventrikel zu verzeichnen. Die gleiche Beobachtung wurde in der Humanmedizin
gemacht (SUTHERLAND et al., 2004a, S. 164, S. 172).

Die Mittelwerte in den Tabellen des T-Tests weichen z. T. von den Mittelwerten in
der deskriptiven Statistik ab. Dies ist durch eine teilweise geringere Fallzahl far
den T-Test verursacht, da hier nur Werte berlcksichtigt wurden bei denen ein

Wertepaar vorlag.

4 Verschmelzung der E- und A-Welle

Das Phanomen der Verschmelzung der E- und A-Welle bei hohen Herzfrequenzen
wurde in humanmedizinischen Verdffentlichungen noch nicht beschrieben. Grund
ist wahrscheinlich die Tatsache, dass die Herzfrequenzen beim Mensch wesent-
lich niedriger liegen als bei der Katze und beim Erwachsenen dieses Phanomen
deshalb nicht auftritt. Interessant konnte die Verschmelzung der beiden Wellen
jedoch in der Padiatrie sein.

Die Unterschiede zwischen den Kurvenamplituden von E- und EA-Welle waren
statistisch hochsignifikant. Die Mittelwerte von E- und EA—Peak unterscheiden
sich so stark, dass aus klinischer Sicht eine Differenzierung dieser Wellen not-
wendig ist. Dies bedeutet, dass flir E- und EA-Welle gesonderte Referenzwerte
erstellt werden mussen.

Addiert man E- und A-Welle und vergleicht die berechnete Welle EAca, SO besteht

kein signifikanter Unterschied zur gemessenen EA-Welle. Somit kann die Ursache
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Abbildung 40: Additiver Effekt bei Verschmelzung der E- und A- Welle

fur die hdhere Amplitude der EA-Welle in einem additiven Effekt aus E- und A-
Welle gesehen werden (Abbildung 40).

Bei der weiteren statistischen Auswertung der Daten von E- und A-Welle mittels
Diskriminanzanalyse wurde nach einer Herzfrequenz gesucht, ab der es zu einer
Verschmelzung der beiden Wellen kommt. Hintergedanke war, dass die Herzfre-
quenz, bei der es zu dieser Verschmelzung kommt, bei herzgesunden und herz-
kranken Katzen unterschiedlich und somit von diagnostischem Wert sein kdnnte.
Zusatzlich wurden die Amplituden von E- und EA-Welle verglichen und nach ei-
nem Grenzwert gesucht, der eine Unterscheidung von E- und EA-Welle zulasst.
Der Cut-Off-Wert zwischen Amplitude von Ee- und EA-Welle durfte klinisch wenig
Bedeutung haben, da sich die Referenzbereiche flr Ee- und EA-Welle stark tber-
schneiden. Interessant konnte allerdings der Cut-Off-Wert der Herzfrequenz sein.
Es wurden fur fast alle Parameter Cut-Off-Werte zwischen 180/min und 190/min
gefunden. Versteifungen des Ventrikels, die im Zuge von Kardiomyopathien auf-
treten, fuhren zu einer reduzierten Strain-Rate Propagation Velocity (119.3)
(STOYLEN et al., 2003b). Durch die reduzierte Elastizitdt des Myokards kénnte
auch ein Verschmelzen von E- und A- Welle bei niedrigeren Herzfrequenzen die
Folge sein. Ob sich diese These bestatigt und diagnostisch verwerten lasst, bleibt
abzuwarten. Zu erwahnen bleibt auch, dass der ermittelte Cut-Off Wert nur bei
den hier verwendeten Filtereinstellungen Gliltigkeit besitzen dirfte. Der Informati-
onsverlust und —gewinn bei Verwendung starkerer bzw. schwacherer Filter
(GUNNES et al., 2004) lasst bei Verwendung anderer Filter auch veranderte Cut-
Off Werte erwarten.
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5 Erstellung der Referenzwerte

Ein Vergleich mit andernorts durchgeflihrten Messungen erweist sich als schwie-
rig, da bisher kaum Studien mit Farbgewebedoppler bei der Katze vorliegen. Stu-
dien, die mit anderen Technologien wie pw-Doppler durchgefuhrt wurden, kbnnen
nicht zum Vergleich herangezogen werden, da die Messergebnisse differieren
(KILLICH et al., 2005). CHETBOUL et al., 2004d untersuchten radiale und longitu-
dinale Geschwindigkeiten an der freien Wand des Katzenherzens. Auffallend ist
die gute Ubereinstimmung der Messwerte fiir S- und A-Welle in basalem und mitt-
lerem Segment (Tabelle 13). Die grolien Abweichungen der Ergebnisse im apika-
len Segment konnten auf unterschiedlicher Platzierung der ROls basieren. In der
vorliegenden Arbeit wurden die ROls jeweils im Zentrum des entsprechenden
Segments platziert. In der Veroéffentlichung von Chetboul et al. (CHETBOUL et al.,
2004d) liegen zur Platzierung der ROls leider keine genauen Angaben vor. Die
Graphiken in der Veroffentlichung lassen jedoch eher eine Platzierung im basalen
Drittel des entsprechenden Segmentes vermuten. Da die apikale Region stark ge-
krammt ist, durfte sich hier eine abweichende Positionierung durch den Einfluss
des Winkelfehlers am starksten auf die Messwerte auswirken. Uber die Ursache
der deutlich hoheren E-Werte, die von Chetboul et al. beschrieben wurden
(Tabelle 13), kann nur spekuliert werden. Da von Chetboul et al. nur Katzen der
Rasse Chartreux untersucht wurden, kann eine rassespezifisch hohe E-Welle
nicht ausgeschlossen werden. Da in der vorliegenden Arbeit jedoch keine Rasse-
abhangigkeit fur die E-Welle festgestellt erscheint dieser Erklarungsversuch als
unwahrscheinlich. Katzen der Rasse Chartreux wurden hierbei aber nicht unter-
sucht. Es ist denkbar, dass die Differenzen durch Verwendung anderer Filterein-
stellungen verursacht werden. In der Veroffentlichung von Chetboul et al. sind die
verwendeten Filtereinstellungen leider nicht beschrieben. Aufgrund des den Ein-
flusses der Filter geht Information verloren und die Peaks werden kleiner. Durch
den additiven Effekt bei der EA-Verschmelzung ist es denkbar, dass im Zeitfenster
der E- und A- Welle veranderte Filtereinstellungen einen unverhaltnismaRig gro-
Ren Einfluss auf die Messwerte haben, was die Abweichung flr Peak E evitl. erkla-
ren kénnte. Es muss aullerdem darauf hingewiesen werden, dass es sich in der
Studie von Chetboul et al. um Mehrfachuntersuchungen von nur sechs Katzen
handelt. Die Mittelwerte kdbnnen deshalb keineswegs als reprasentativ fur die Kat-

zenpopulation angesehen werden. Die Tatsache, dass von Chetboul et al. wesent-
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lich kleinere Standardabweichungen gefunden wurden als in der vorliegenden Ar-
beit, durfte ebenfalls auf der Mehrfachuntersuchung einer kleinen Anzahl von Tie-
ren, die in Alter und Rasse sehr homogen waren, beruhen. Ein direkter Vergleich
der radialen Messergebnisse ist nicht moglich, da von Chetboul et al. getrennte
Messungen flr die endo- und epikardiale Region durchgefihrt wurden und ein
Geschwindigkeitsgradient festgestellt wurde. In der vorliegenden Arbeit wurde je-
doch nur eine zentrale Messung vorgenommen. Die Tatsache, dass die Ergebnis-
se dieser Arbeit im Intervall aus endo- und epikardialer Geschwindigkeit liegen,

weist auf eine Ubereinstimmung der radialen Messungen hin.

Tabelle 13. Vergleich der Ergebnisse dieser Studie mit Veroéffentlichung von
(CHETBOUL et al., 2004d)

Variable (CHETBOUL | diese Studie

in cm/s et al., 2004d)

SFWB 4,7 +0,76 4,69 + 1,65

SFWM 2,6 £0,88 3,44 £ 1,48

SFWA 0,2+0,11 2,33+1,39 Ee EA

EFWB 9,7+1,36 7,27 £2,28 6,17 £ 1,79 7,63 2,32
EFWM 7,7+1,91 5,41 +2,25 4,92 + 2,07 5,56 +2,3
EFWA 0,5+0,17 3,02+1,99 2,84 +1,79 3,09 + 2,07
AFWB 3,7+1,51 3,43 +1,39

AFWM 2,1+1,45 2,40 £ 1,1

AFWA 0,2+0,13 1,25 + 0,92

Technische Einstellungen (Filtereinstellungen, Bildrate) sowie Positionierung der
ROI beeinflussen die Messungen (GUNNES et al., 2004). Da noch keine tiermedi-
zinischen Studien Uber das Ausmald der technischen Einflisse vorliegen, kann
den vorliegenden Referenzwerten keine uneingeschrankte Gultigkeit zugewiesen
werden. Vielmehr sollten bis auf weiteres die gleichen technischen Einstellungen

wie in dieser Studie verwendet werden. Werden andere technische Einstellungen
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angewendet, so muss dies bei der Interpretation der Messung mit berucksichtigt
werden.

Inwieweit es bei der Verwendung von abweichender Auswertungssoftware oder
anderer Ultraschallsysteme zu Differenzen in den Messergebnissen kommt mus-

sen weitere Studien zeigen.

6 Ausblick

Fir eine Integration des TDI in die veterinarmedizinische Routinediagnostik sind
noch eine Reihe weiterer Studien erforderlich. So bedarf es einer umfangreichen
Untersuchung von verschiedenen Faktoren, die die Messungen beeinflussen. Es
ist denkbar, dass durch Standardisierung und Optimierung von Gerateeinstellun-
gen konnen geringere Variationskoeffizienten erzielt werden konnen. Aufgrund
des beschriebenen Einflusses von Bildrate und Filtereinstellungen auf die Messer-
gebnisse erscheinen Untersuchungen zur Optimierung der Gerateeinstellung
sinnvoll. In der Humanmedizin wird momentan die Auswertung ohne Einsatz von
Filtern als Goldstandard angesehen. Zur Vermeidung des Aliasing sind bei der
Katze aufgrund der hohen Herzfrequenz hohe Bildraten erforderlich, so dass die
Kurven ohne Filtereinsatz meist stark artefaktbehaftet sind und eine Auswertung
unmaglich ist. Aus diesem Grund ware eine genauere Untersuchung uUber den Zu-
sammenhang zwischen Filtereinstellung und Bildrate winschenswert. Ziel sollte
dabei die Ermittlung von Kombinationen aus Bildrate und Filtereinstellung sein, die
einen minimalen Informationsverlust bei entsprechend guter Kurvenqualitat erlau-
ben. Zudem ist der Test alternativer Auswertungssoftware, die objektiveres Tra-
cken sowie eine objektivere Zuordnung der Messpeaks zulasst, sinnvoll. Die alter-
native Auswertungssoftware Speqgle kdnnte hier eine sinnvolle Alternative zur ein-
gesetzten Software EchoPac der Firma GE, Horten, Norway darstellen. Das
Trackverfahren im anatomischen M-Mode lasst evtl. ein objektiveres Tracken zu.
Zusatzlich erfolgt die Zuordnung der Peaks nur uber Zeitmarker, was wiederum fir
eine objektivere Auswertung spricht. Ob der Einsatz dieser Software bei der Katze
entsprechend gut wie beim Mensch mdglich ist, muss allerdings noch untersucht
werden. Faktoren wie die stressbedingte, schnell veranderliche Herzfrequenz bei
der Katze konnten den sinnvollen Einsatz der Zeitmarker als Messgrundlage er-

schweren.
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Bevor TDI zur Evaluierung der Herzfunktion bei der Katze verwendet werden
kann, ist ein Vergleich mit Messergebnissen bei herzkranken Katzen erforderlich.
Nur wenn sich hier signifikant abweichende Messungen ergeben, kann der ent-
sprechende Parameter zur Evaluierung der Herzfunktion der Katze herangezogen
werden. In dieser Studie wurden anhand der Daten von 112 gesunden Katzen Re-
ferenzbereiche fur TVI, Strain und Strain-Rate an verschiedenen Lokalisationen im
Myokard definiert. Zusammenfassend lasst sich feststellen, dass das Gebiet des
Tissue-Doppler-Imaging mannigfaltige Forschungsmoglichkeiten bietet und in den

nachsten Jahren interessante und wertvolle Erkenntnisse bringen kann.
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VI Zusammenfassung

Die echokardiographische Methode der Gewebedopplertechnologie basiert auf
den gleichen Prinzipien wie der BlutfluRdoppler. Durch veranderte Filtereinstellun-
gen lasst sich die Gewebebewegung erfassen und quantitativ auswerten. Bei Ein-
satz des Farbgewebedopplers besteht die Madoglichkeit, durch Offline-
Prozessierung von Rohdaten neben den Gewebegeschwindigkeiten auch Gewe-
beverformung und —verformungsraten zu berechnen.

Ziel der Studie war es erstmals, Referenzwerte von Tissue Velocity, Strain und
Strain-Rate fur die longitudinale und radiale Herzfunktion bei der Katze zu erstel-
len. Zur Untersuchung wurde das System Vivid7 sowie die Auswertungssoftware
EchoPac der Firma GEVingmed, Horten, Norway eingesetzt. Eine Validierung der
Methode auf Intra- und Interobservervariabilitdt sowie Intra- und Interreadervari-
ablitat wurde durchgefuhrt.

Als Studienteilnehmer dienten 112 gesunde Katzen (52 Kater und 60 Katzinnen)
im Alter zwischen einem und 17 Jahren. Bei den Katzen handelte es sich um 67
europaische Kurzhaarkatzen und 45 Rassekatzen (25 Main Coon, sieben Perser,
13 andere). Bei allen Katzen lag Normotension mit einem Blutdruck zwischen 100
und 150 mmHg vor. Die Herzfrequenzen der untersuchten Katzen lagen bei den
Aufnahmen des Septums zwischen 135/min und 260/min, bei der freien Wand zwi-
schen 144/min und 255/min, bei der rechten Wand zwischen 123/min und 257/min
und bei den Aufnahmen in der Kurzachse zwischen 140/min und 266/min.

Die Validierung der Methode ergab Variationskoeffizienten zwischen 10 % und
70 % fur die Kurvenamplituden. Die Reproduzierbarkeit der Messung von Time-to-
Peak kann mit Variationskoeffizienten von zumeist <10 % als sehr gut bezeichnet
werden.

Bei einzelnen Werten wurde ein statistischer Zusammenhang zwischen TDI-
Messung und Alter, Rasse und Geschlecht festgestellt werden. Von klinischer Be-
deutung ist jedoch nur die Abhangigkeit der Time-to-Peak-S Werte von der Herz-
frequenz mit herzfrequenzbedingten Abweichungen von tber 60 %. Daher wurden
mittels Regressionsanalyse getrennte Referenzwertbereiche fur verschiedene
Herzfrequenzen erstellt.

Innerhalb des Myokards lag eine deutlich inhomogene Verteilung der Gewebege-

schwindigkeiten mit einem Gradienten von basal nach apikal vor. Bei Strain und
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Strain-Rate war diese Inhomogenitat im Vergleich zu den Gewebegeschwindigkei-
ten weitaus geringer ausgepragt.

Bei hohen Herzfrequenzen wurde eine Verschmelzung von E- und A-Welle beo-
bachtet werden. Durch einen additiven Effekt ergab sich dabei eine EA-Welle mit
signifikant héherer Amplitude als die der E-Welle. Die Cut-Off Werte fir die Ver-
schmelzung von E- und A-Welle lagen je nach Lokalisation bei Herzfrequenzen

zwischen 180/min und 190/min.
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VIIL Summary

Tissue Doppler Imaging is based on the same principles as Color Flow Doppler
Imaging. Modified filter settings enable the acquisition and quantitative analysis of
tissue movement. Color Tissue Doppler Imaging enables offline processing of the
raw data and therefore calculation of strain and strain-rate.

The aim of this study was to establish reference values for tissue velocity, strain
and Strain-Rate of the longitudinal and radial myocardial function of the cat. The
study was performed using a GEVingmed Vivid 7, Horten, Norway and its Echo-
Pac analysis software. For validation of the method, inter- and intraobserver vari-
ability and inter- and intrareader variability were evaluated.

112 healthy cats between 1 and 17 years were included into the study. The study
population was comprised of 67 domestic shorthair cats and 45 pure breed cats
(25 main coons, 7 persians, 13 others). All cats were normotensive with a blood
pressure between 100 and 150 mmHg. The heart rates of the study cats varied
between 135/min and 260/min during the data acquisition of the septum, between
144/min and 255/min for the free wall, between 123/min and 257/min for the right
wall and between 140/min and 266/min for the short axis. Validation of the method
resulted in variation coefficients between 10 % and 70 % for the curve amplitudes.
The repeatability of the time to peak measurements was very good with variation
coefficients < 10 %.

There was a statistically significant correlation between some isolated TDI-
measurement and age, bread and sex. The only clinically relevant correlation was
the dependency between time to peak S values and the heart rate. Heart rate al-
tered these values by 60 %. Therefore, separate reference ranges for several
heart rate ranges were calculated by regression analysis.

The distribution of the tissue velocity is inhomogenous in the myocardium. A veloc-
ity gradient from basal to apical myocardium was found. This inhomogenity is less
pronounced in the strain and Strain-Rate curves.

High heart rates (> 190/min) lead to a fusion of E- and A- wave producing an addi-
tive effect which causes an EA-wave that is significantly higher than the E-wave.

The cut-off heart rate values ranged between 180/min and 190/min.
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Vil Anhang
Tabelle 14: Streuung und Variabilitatskoeffizienten fiir die TPS-Variablen

VK Intraobserver VK interobserver VK Intrareader VK Interreader

(%) (%) (%) (%)
TPSTVISeptB 26,8 28,7 31,1 17,2
TPSstrainSeptB 21,5 26,1 4,3 4,7
TPSstrainSeptM 17,5 14,0 12,6 4.4
TPSstrainSeptA 22,2 26,1 8,8 12,8
TPSsrSeptB 28,3 20,3 25,1 21,9
TPSTVIFWB 27,3 23,0 27,4 27,0
TPSstrainFWB 16,6 10,7 12,7 11,5
TPSstrainFWM 15,0 10,1 4,7 5,1
TPSstrainFWA 16,5 14,6 4,7 3,3
TPSsrFWB 26,7 18,5 30,4 27,6
TPSTVIRVB 48,1 77,7 36,5 22,4
TPSstrainRVB 19,7 21,1 21,0 7,8
TPSstrainRVM 18,3 11,3 21,7 8,5
TPSstrainRVA 16,3 10,4 0,0 7,3
TPSsrRVB 45,6 30,2 83,0 421
TPSTVIradFW 0,0 0,0 0,00 9,9
TPSstrainradFW 22,9 0,0 0,00 2,7
TPSsrradFW 0,0 0,0 0,00 27,0
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Tabelle 15: Streuung und Variabilitatskoeffizienten fiir die TVI-Variablen
VK Intraobserver VK interobserver VK Intrareader VK Interreader
(%) (%) (%) (%)

SSeptB 26,7 25,6 3,8 2,7
SSeptM 40,5 41,5 54 5,7
SSeptA 61,7 46,4 7,5 7,8
SFWB 41,0 63,9 13,1 14,3
SFWM 48,5 62,4 17,4 18,8
SFWA 70,6 941 18,0 16,3
SRVB 36,1 35,8 10,4 7,6
SRVM 42,2 43,3 16,1 14,1
SRVA 61,4 63,5 20,4 15,3
radSFW 294 24,5 22,30 5,6
ESeptB 30,0 35,0 7,3 6,8
ESeptM 36,8 47,8 7,3 7,6
ESeptA 46,7 76,6 12,4 11,3
EFWB 43,5 32,1 5,6 6,0
EFWM 50,5 39,3 9,4 9,7
EFWA 71,0 57,8 7,5 8,0
ERVB 35,9 26,1 9,3 10,3
ERVM 45,6 26,2 12,5 13,8
ERVA 62,1 76,7 15,0 11,0
radEFW 36,5 28,6 29,70 10,3
ASeptB 30,8 6,2 13,2 10,9
ASeptM 48,7 4.4 6,4 6,1
ASeptA 61,3 17,6 15,8 17,6
AFWB 47,8 57,9 8,0 59
AFWM 56,1 23,4 3,3 1,0
AFWA 84,3 47,6 7,4 0,9
ARVB 21,7 241 16,1 17,8
ARVM 31,8 49,5 33,7 38,5
ARVA 63,3 87,2 37,2 34,7
radAFW 53,80 32,10 0,00 2,08
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Tabelle 16: Streuung und Variabilitatskoeffizienten fiir die Strain-Variablen
VK Intraobserver VK interobserver VK Intrareader VK Interreader
(%) (%) (%) (%)
strainSeptB 18,4 18,6 3,7 4,0
strainSeptM 15,5 14,4 9,1 8,6
strainSeptA 22,3 14,3 7,3 7,6
strainFWB 31,8 24,8 11,9 13,1
strainFWM 33,1 18,6 8,5 6,3
strainFWA 32,2 29,2 12,6 13,1
strainRVB 20,7 33,2 7,8 7,3
strainRVM 14,7 18,8 13,4 14,1
strainRVA 20,2 17,9 13,5 12,3
radstrainFW 30,1 334 19,40 8,6
Tabelle 17: Streuung und Variabilitatskoeffizienten fiir die Strain-Rate-
Variablen
VK Intraobserver VK interobserver VK Intrareader VK Interreader
(%) (%) (%) (%)
srSSeptB 32,5 26,4 8,2 8,7
srSSeptM 30,9 247 9,1 11,1
srSSeptA 36,4 31,8 4.9 10,0
srSFWB 42,5 45,9 32,0 32,0
srSFWM 37,7 29,3 21,0 17,8
srSFWA 35,8 45,8 17,7 17,7
srSRVB 28,1 49,1 23,1 221
srSRVM 28,4 34,7 25,5 27,7
srSRVA 31,1 11,2 16,7 17,1
radsrSFW 20,9 30,0 17,60 9,5
srESeptB 341 30,0 10,1 7,0
srESeptM 26,9 29,9 9,2 10,1
srESeptA 33,3 46,5 7,9 15,1
srEFWB 49,9 37,2 16,3 16,0
srEFWM 43,0 33,4 11,6 12,9
srEFWA 46,7 445 17,1 17,7
srERVB 35,2 53,6 17,1 17,8
srERVM 38,1 37,1 9,1 9,6
srERVA 42,4 35,0 14,5 14,7
radsrEFW 30,8 51,2 31,20 7,7
srASeptB 36,3 17,3 16,0 7,4
srASeptM 35,6 15,5 24,3 16,1
srASeptA 28,5 23,6 9,3 6,1
srAFWB 17,2 17,1 8,9 9,1
sr”AFWM 40,7 42,4 21,3 20,9
srAFWA 65,5 48,3 0,9 7,9
srARVB 36,6 52,3 8,6 8,3
srARVM 37,8 41,0 19,6 17,6
srARVA 19,5 71,1 25,9 29,3
radsrAFW 0,0 58,4 9,10 9,0
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Tabelle 18: Deskriptive Statistik, Tissue Velocity
Standard-
Variable Einheit N | Minimum Maximum Mittelwert abweichung |

SSeptB (cm/s) 109 2,45 11,52 6,31 1,93
SSeptM (cm/s) 109 1,30 9,91 5,16 1,84
SSeptA (cm/s) 109 0,42 8,59 3,91 1,70
SFWB (cm/s) 91 1,80 8,97 4,69 1,65
SFWM (cm/s) 90 0,54 6,64 3,44 1,48
SFWA (cm/s) 88 0,35 6,46 2,33 1,39
SRVB (cm/s) 99 2,29 16,84 8,84 3,10
SRVM (cm/s) 98 0,85 15,58 6,91 3,05
SRVA (cm/s) 96 0,65 14,35 4,21 2,65
radSFW (cm/s) 101 1,98 9,21 4,85 1,55
ESeptB (cm/s) 109 2,18 12,53 6,60 2,21
ESeptM (cm/s) 109 1,79 9,89 5,22 1,86
ESeptA (cm/s) 108 0,37 7,64 2,68 1,42
EFWB (cm/s) 90 2,77 14,24 7,27 2,28
EFWM (cm/s) 90 1,16 11,89 5,41 2,25
EFWA (cm/s) 87 0,27 9,92 3,02 1,99
ERVB (cm/s) 98 3,25 22,52 11,48 4,22
ERVM (cm/s) 97 1,87 18,41 8,95 3,80
ERVA (cm/s) 96 0,74 14,17 4,93 3,02
radEFW (cm/s) 101 1,56 10,32 4,45 1,67
EeSeptB (cm/s) 37 2,18 6,70 4,52 1,03
EeSeptM (cm/s) 39 1,79 6,06 3,87 1,02
EeSeptA (cm/s) 39 0,37 4,17 1,99 0,95
EeFWB (cm/s) 22 2,77 9,41 6,17 1,79
EeFWM (cm/s) 22 1,95 8,24 4,92 2,07
EeFWA (cm/s) 22 0,36 6,62 2,84 1,79
EeRVB (cm/s) 35 5,20 13,97 9,00 2,18
EeRVM (cm/s) 35 3,67 13,95 7,35 2,33
EeRVA (cm/s) 35 1,19 9,70 3,86 1,97
radEeFW (cm/s) 27 1,56 6,64 3,76 1,07
EASeptB (cm/s) 72 410 12,53 7,67 1,86
EASeptM (cm/s) 70 2,48 9,89 5,96 1,81
EASeptA (cm/s) 69 0,49 7,64 3,07 1,50
EAFWB (cm/s) 68 4,21 14,24 7,63 2,32
EAFWM (cm/s) 68 1,16 11,89 5,56 2,30
EAFWA (cm/s) 65 0,27 9,92 3,09 2,07
EARVB (cm/s) 63 3,25 22,52 12,86 4,45
EARVM (cm/s) 62 1,87 18,41 9,86 417
EARVA (cm/s) 61 0,74 14,17 5,54 3,35
radEAFW (cm/s) 74 1,74 10,32 4,71 1,77
ASeptB (cm/s) 40 1,63 6,33 3,99 1,17
ASeptM (cm/s) 43 0,51 5,24 2,87 1,17
ASeptA (cm/s) 43 0,47 3,88 1,60 0,89
AFWB (cm/s) 18 0,91 7,04 3,43 1,39
AFWM (cm/s) 18 0,76 5,03 2,40 1,10
AFWA (cm/s) 18 0,18 3,28 1,25 0,92
ARVB (cm/s) 39 0,06 15,00 6,99 3,10
ARVM (cm/s) 38 0,00 8,82 4,79 2,74
ARVA (cm/s) 37 0,00 7,28 2,71 1,93
radAFW (cm/s) 31 0,00 5,21 2,98 1,36
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Tabelle 19: Deskriptive Statistik, Strain-Rate
Standard-
Variable Einheit N | Minimum Maximum Mittelwert abweichung |

srSSeptB (1/s) 109 1,41 5,19 2,87 0,76
srSSeptM (1/s) 109 1,42 4,88 2,87 0,62
srSSeptA (1/s) 107 0,78 5,58 2,86 0,97
srSFWB (1/s) 80 0,01 5,49 1,95 0,89
srSFWM (1/s) 79 0,90 4,54 1,96 0,76
srSFWA (1/s) 75 0,66 3,44 1,82 0,69
srSRVB (1/s) 99 1,49 9,41 4,27 1,66
srSRVM (1/s) 99 1,54 11,71 5,82 2,36
srSRVA (1/s) 35 0,01 8,93 3,70 2,39
radsrSFW (1/s) 101 1,27 10,70 3,76 1,49
srESeptB (1/s) 108 1,23 8,53 3,50 1,46
srESeptM (1/s) 109 1,10 9,77 3,96 1,57
srESeptA (1/s) 108 0,75 7,27 3,56 1,33
srEFWB (1/s) 80 0,55 9,39 3,38 1,75
srEFWM (1/s) 79 1,06 9,83 3,78 1,68
srEFWA (1/s) 76 0,71 6,69 3,44 1,38
srERVB (1/s) 98 1,74 17,69 6,00 2,78
srERVM (1/s) 98 1,77 19,68 8,16 3,46
srERVA (1/s) 96 0,58 21,46 7,71 3,67
radsrEFW (1/s) 101 1,61 12,28 4,63 1,68
srEeSeptB (1/s) 47 1,23 5,26 247 0,83
srEeSeptM (1/s) 41 1,10 4,47 2,73 0,82
srEeSeptA (1/s) 36 0,75 4,78 2,57 0,83
srEeFWB (1/s) 31 0,55 9,36 2,53 1,62
srEeFWM (1/s) 30 1,06 9,83 3,00 1,83
srEeFWA (1/s) 23 0,80 6,69 2,92 1,81
srEeRVB (1/s) 40 1,74 9,07 4,31 1,68
srEeRVM (1/s) 37 2,45 11,48 6,23 2,22
srEeRVA (1/s) 33 0,58 12,12 6,05 2,26
radsrEeFW (1/s) 35 2,29 8,68 4,19 1,33
srEASeptB (1/s) 61 1,53 8,53 4,30 1,34
srEASeptM (1/s) 68 1,29 9,77 4,71 1,44
srEASeptA (1/s) 72 0,89 7,27 4,06 1,26
srEAFWB (1/s) 49 1,51 9,39 3,91 1,63
srEAFWM (1/s) 49 2,32 7,99 4,25 1,39
srEAFWA (1/s) 53 0,71 6,41 3,67 1,10
srEARVB (1/s) 58 2,38 17,69 7,16 2,81
srEARVM (1/s) 61 1,77 19,68 9,33 3,56
srEARVA (1/s) 63 1,47 21,46 8,57 3,97
radsrEAFW (1/s) 66 1,61 12,28 4,87 1,80
srASeptB (1/s) 50 0,04 6,82 2,66 1,15
srASeptM (1/s) 46 0,00 9,07 2,62 1,62
srASeptA (1/s) 39 0,02 4,08 2,10 1,13
srAFWB (1/s) 32 0,06 4,57 2,21 0,97
srAFWM (1/s) 31 0,11 4,53 1,96 0,81
srAFWA (1/s) 25 0,02 3,13 1,45 0,81
srARVB (1/s) 42 0,05 9,29 3,94 1,93
srARVM (1/s) 39 0,01 12,42 4,47 2,21
srARVA (1/s) 97 0,74 14,03 5,78 2,56
radsrAFW (1/s) 36 0,05 8,51 3,04 2,11
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Tabelle 20: Deskriptive Statistik, Strain

Standard-

Variable Einheit N | Minimum Maximum Mittelwert abweichung |
strainSeptB (%) 109 13,18 36,08 21,61 4,45
strainSeptM (%) 109 12,89 36,08 22,53 4,86
strainSeptA (%) 109 8,43 33,37 18,74 5,08
strainFWB (%) 81 8,60 33,09 16,96 4,92
strainFWM (%) 80 9,74 30,86 18,04 4,86
strainFWA (%) 77 8,18 25,87 14,84 4,27
strainRVB (%) 99 14,00 59,39 31,06 9,31
strainRVM (%) 99 14,47 87,73 41,33 10,81
strainRVA (%) 98 9,32 65,08 37,17 11,38
radstrainFW (%) 101 11,07 91,01 34,12 12,20
Tabelle 21: Deskriptive Statistik, Time to Peak-S

Standard-

Variable Einheit N | Minimum | Maximum Mittelwert abweichung |
TPSTVISeptB (sec.) 108 0,01 0,07 0,03 0,01
TPSstrainSeptB | (sec.) 109 0,08 0,24 0,16 0,03
TPSstrainSeptM | (sec.) 109 0,10 0,25 0,15 0,03
TPSstrainSA (sec.) 109 0,07 0,25 0,15 0,04
TPSsrSeptB (sec.) 109 0,02 0,09 0,05 0,02
TPSTVIFWB (sec.) 86 0,02 0,08 0,04 0,01
TPSstrainFWB | (sec.) 81 0,09 0,23 0,17 0,03
TPSstrainFWM | (sec.) 80 0,09 0,24 0,18 0,03
TPSstrainFWA | (sec.) 78 0,08 0,24 0,18 0,03
TPSsrFWB (sec.) 80 0,02 0,11 0,05 0,02
TPSTVIRVB (sec.) 99 0,01 0,09 0,04 0,02
TPSstrainRVB (sec.) 99 0,04 0,22 0,14 0,03
TPSstrainRVM (sec.) 99 0,07 0,21 0,14 0,03
TPSstrainRVA (sec.) 98 0,07 0,22 0,13 0,03
TPSsrRVB (sec.) 99 0,01 0,10 0,04 0,02
TPSTVIradFW (sec.) 100 0,01 0,08 0,04 0,01
TPSstrainradFW | (sec.) 101 0,08 0,21 0,15 0,03
TPSsrradFW (sec.) 100 0,01 0,12 0,04 0,02
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Tabelle 22: Test auf Abhangigkeit von Alter, Geschlecht, Gewicht, Herzfre-
quenz und Rasse, Tissue Velocity

Variable N p (Alter) p (Geschlecht) | p (Gewicht) p (HF) p (Rasse)
SSeptB 109 0,00 0.789 0.714 0,00 0.001
SSeptM 109 0.001 0.494 0.953 0,00 0.032
SSeptA 109 0.001 0.49 0.666 0,01 0.07
SFWB 92 0,00 0.385 0.445 0,01 0,00
SFWM 91 0,00 0.234 0.34 0,01 0,00
SFWA 89 0.061 0.048 0.12 0,02 0,00
SRVB 99 0.612 0.747 0.623 0,07 0.024
SRVM 98 0.426 0.993 0.477 0,22 0.018
SRVA 96 0.547 0.962 0.616 0,41 0.166
radSFW 101 0.046 0.733 0.051 0,20 0.596
ESeptB 109 0.086 0.681 0.542 0,00 0.511
ESeptM 109 0.729 0.498 0.687 0,00 0.164
ESeptA 108 0.403 0.637 0.868 0,00 0.097
EFWB 91 0.692 0.485 0.328 0,00 0.444
EFWM 91 0.048 0.671 0.119 0,01 0.126
EFWA 88 0.233 0.673 0.103 0,04 0.531
ERVB 98 0.563 0.537 0.458 0,00 0.125
ERVM 97 0.967 0.337 0.361 0,00 0.108
ERVA 96 0.879 0.856 0.53 0,01 0.159
radEFW 101 0.021 0.349 0.983 0,00 0.775
EeSeptB 37 0.222 0.036 0.435 0,21 0.537
EeSeptM 39 0.288 0.126 0.378 0,13 0.447
EeSeptA 39 0.028 0.201 0.411 0,56 0.184
EeFWB 22 0.399 0.345 0.452 0,12 0.179
EeFWM 22 0.24 0.687 0.564 0,13 0.068
EeFWA 22 0.423 0.6 0.936 0,14 0.586
EeRVB 35 0.04 0.322 0.543 0,02 0.208
EeRVM 35 0.212 0.229 0.964 0,01 0.404
EeRVA 35 0.352 0.905 0.724 0,01 0.276
radEeFW 27 0.697 0.552 0.867 0,00 0.737
EASeptB 72 0.494 0.375 0.75 0,00 0.157
EASeptM 70 0.388 0.39 0.32 0,00 0.079
EASeptA 69 0.631 0.96 0.753 0,07 0.157
EAFWB 68 0.552 0.897 0.6 0,06 0.56
EAFWM 68 0.062 0.903 0.199 0,06 0.582
EAFWA 65 0.294 0.712 0.116 0,11 0.504
EARVB 63 0.105 0.222 0.676 0,00 0.144
EARVM 62 0.561 0.245 0.349 0,02 0.164
EARVA 61 0.484 0.403 0.726 0,04 0.455
radEAFW 74 0.06 0.408 0.948 0,01 0.624
ASeptB 40 0.389 0.224 0.926 0,05 0.614
ASeptM 43 0.393 0.003 0.983 0,02 0.63
ASeptA 43 0.759 0.031 0.923 0,16 0.427
AFWB 19 0.198 0.865 0.163 0,02 0.429
AFWM 19 0.087 0.93 0.211 0,05 0.501
AFWA 19 0.272 0.988 0.364 0,17 0.474
ARVB 39 0.563 0.233 0.121 0,02 0.493
ARVM 38 0.267 0.283 0.109 0,03 0.448
ARVA 37 0.542 0.807 0.65 0,13 0.896
radAFW 31 0.086 0.208 0.462 0,98 0.647
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Tabelle 23: Test auf Abhangigkeit von Alter, Geschlecht, Gewicht, Herzfre-
quenz und Rasse, Strain-Rate

Variable N p (Alter) p (Geschlecht) | p (Gewicht) p (HF) p (Rasse)
srSSeptB 109 0.859 0.992 0.32 0,00 0.213
srSSeptM 109 0.875 0.737 0.5 0,00 0.879
srSSeptA 107 0.761 0.648 0.053 0,00 0.273
SISFWB 81 0.338 0.603 0.507 0,01 0.988
SISFWM 80 0.055 0.911 0.413 0,50 0.161
SISFWA 76 0.039 0.74 0.434 0,31 0.35
sISRVB 99 0.806 0.333 0.978 0,00 0.717
SISRVM 99 0.779 0.439 0.98 0,00 0.566
SISRVA 35 0.867 0.035 0.147 0,11 0.913
radsrSFW 101 0.084 0.335 0.037 0,07 0.985
srESeptB 108 0.051 0.706 0.175 0,00 0.071
srESeptM 109 0.002 0.548 0.25 0,00 0.711
srESeptA 108 0.023 0.613 0.38 0,00 0.649
srEFWB 81 0.67 0.909 0.31 0,00 0.825
STEFWM 80 0.16 0.681 0.186 0,00 0.886
STEFWA 77 0.002 0.968 0.406 0,00 0.89
srERVB 98 0.882 0.743 0.49 0,00 0.256
STERVM 98 0.179 0.803 0.369 0,00 0.272
SrERVA 96 0.229 0.505 0.731 0,00 0.256
radsrEFW 101 0.87 0.692 0.313 0,07 0.669
srEeSeptB 47 0.01 0.711 0.081 0,15 0.647
srEeSeptM 41 0.258 0.036 0.592 0,85 0.571
srEeSeptA 36 0.899 0.37 0.239 0,68 0.775
srEeFWB 31 0.371 0.059 0.236 0,00 0.844
srEeFWM 30 0.063 0.152 0.787 0,04 0.393
srEeFWA 23 0.019 0.884 0.936 0,02 0.631
srEeRVB 40 0.011 0.904 0.338 0,09 0.462
srEeRVM 37 0.481 0.426 0.375 0,55 0.908
srEeRVA 33 0.253 0.064 0.717 0,03 0.215
radsrEeFW 35 0.171 0.918 0.233 0,01 0.492
srEASeptB 61 0.673 0.901 0.796 0,15 0.223
srEASeptM 68 0.077 0.694 0.645 0,05 0.207
srEASeptA 72 0.078 0.282 0.465 0,07 0.217
SrfEAFWB 49 0.757 0.319 0.565 0,43 0.59
STEAFWM 49 0.906 0.331 0.103 0,17 0.493
SITEAFWA 53 0.069 0.943 0.211 0,46 0.607
SrEARVB 58 0.219 0.998 0.348 0,04 0.288
SrEARVM 61 0.044 0.978 0.67 0,00 0.106
SIrEARVA 63 0.147 0.601 0.879 0,00 0.252
radsrEAFW 66 0.304 0.712 0.675 0,94 0.317
srASeptB 50 0.562 0.09 0.227 0,01 0.673
srASeptM 46 0.612 0.057 0.515 0,03 0.642
srASeptA 39 0.389 0.001 0.812 0,57 0.799
STAFWB 32 0.621 0.511 0.338 0,34 0.471
STAFWM 32 0.398 0.84 0.465 0,95 0.852
STAFWA 26 0.116 0.891 0.874 0,51 0.603
srARVB 42 0.996 0.511 0.614 0,47 0.105
SrARVM 39 0.605 0.101 0.683 0,83 0.995
SrARVA 97 0.789 0.811 0.462 0,02 0.612
radsrAFW 36 0.517 0.498 0.105 0,47 0.232
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Tabelle 24: Test auf Abhangigkeit von Alter, Geschlecht, Gewicht, Herzfre-
quenz und Rasse, Strain

Variable N p (Alter) p (Geschlecht) p (Gewicht) p (HF) p (Rasse)
strainSeptB 109 0.423 0.618 0.287 0,73 0.197
strainSeptM 109 0.175 0.902 0.998 0,76 0.858
strainSeptA 109 0.117 0.557 0.004 0,25 0.241
strainFWB 82 0.992 0.636 0.374 0,29 0.96
strainFWM 81 0.048 0.688 0.088 0,78 0.806
strainFWA 78 0.02 0.964 0.812 0,74 0.815
strainRVB 99 0.951 0.563 0.684 0,90 0.269
strainRVM 99 0.857 0.263 0.614 0,55 0.609
strainRVA 98 0.681 0.207 0.666 0,76 0.317
radstrainFW 101 0.027 0.616 0.113 0,79 0.946
Tabelle 25: Test auf Abhangigkeit von Alter, Geschlecht, Gewicht, Herzfre-
quenz und Rasse, Time to Peak-S

Variable N p (Alter) p (Geschlecht) p (Gewicht) p (HF) p (Rasse)
TPSTVISeptB 109 0.573 0.505 0.133 0,00 0.016
TPSstrainSeptB 109 0.836 0.94 0.522 0,00 0.358
TPSstrainSeptM 109 0.726 0.885 0.376 0,00 0.115
TPSstrainSA 109 0.904 0.454 0.075 0,00 0.652
TPSsrSeptB 109 0.278 0.849 0.862 0,00 0.499
TPSTVIFWB 87 0.915 0.272 0.2 0,00 0.736
TPSstrainFWB 82 0.012 0.724 0.829 0,00 0.339
TPSstrainFWM 81 0.16 0.584 0.836 0,00 0.514
TPSstrainFWA 79 0.336 0.192 0.748 0,00 0.433
TPSsrFWB 81 0.625 0.251 0.28 0,49 0.273
TPSTVIRVB 99 0.193 0.105 0.061 0,12 0.895
TPSstrainRVB 99 0.292 0.397 0.57 0,00 0.642
TPSstrainRVM 99 0.788 0.602 0.354 0,00 0.691
TPSstrainRVA 98 0.848 0.143 0.847 0,00 0.873
TPSsrRVB 99 0.545 0.104 0.669 0,22 0.059
TPSTVIradFW 100 0.75 0.031 0.39 0,00 0.279
TPSstrainradFW 101 0.059 0.895 0.237 0,00 0.525
TPSsrradFW 100 0.231 0.714 0.376 0,02 0.517
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Tabelle 26: T-Test Septum, Tissue Velocity
. i . MW der | SD der | Sig (2-
Variable I:E:t MW | SD Variablenpaar Diff. Diff. segilti(g)

SSeptB (cm/s) | 6,31| 1,93 SSeptB-SSeptM 1,15 0,87 0,00
SSeptM (cm/s) | 5,16| 1,84

SSeptB (cm/s) | 6,31 1,93] SSeptB-SSeptA 2,40 1,29 0,00
SSeptA (emfs) | 3,91] 1,70

SSeptM (cm/s) | 5,16 1,84 SSeptM-SSeptA 1,25 0,85 0,00
SSeptA (cm/s) | 391 1,70

ESeptB (cm/s) | 6,60 2,21 ESeptB-ESeptM 1,39 1,10 0,00
ESeptM (cm/s) | 522 1,86

ESeptB (cm/s) 6,62 | 2,21 || ESeptB-ESeptA 3,94 1,79 0,00
ESeptA (cm/s) | 2,68 1,42

ESeptM (cm/s) 523 | 1,87 ESeptM-ESeptA 2,55 1,21 0,00
ESeptA (cm/s) | 268 1,42

ASeptB (cm/s) | 3,99 1,17 || ASeptB-ASeptM 1,12 0,75 0,00
ASeptM (cm/s) | 2,88 1,10

ASeptB (cm/s) | 3,99 1,18 ASeptB-ASeptA 2,40 1,09 0,00
ASeptA (cm/s) | 1,59 0,87

ASeptM (cm/s) | 2,94| 1,14 | ASeptM-ASeptA 1,30 0,85 0,00
ASeptA (cm/s) | 1,64 ] 0,90

EASeptB (cm/s) 7,72 | 1,86 | EASeptB-EASeptM 1,75 1,12 0,00
EASeptM (cm/s) | 596 1,81

EASeptB (cm/s) | 7,74 | 1,87 || EASeptB-EASeptA 4,66 1,69 0,00
EASeptA (cm/s) | 3,08| 1,51

EASeptM (cm/s) | 5,98| 1,82| EASeptM-EASeptA 2,90 1,20 0,00
EASeptA (cm/s) | 3,08| 1,51

EeSeptB (cm/s) | 4,52| 1,03 | EeSeptB-EeSeptM 0,66 0,62 0,00
EeSeptM (cm/s) | 3,86| 1,02

EeSeptB (cm/s) | 4,53| 1,06 || EeSeptB-EeSeptA 2,56 0,99 0,00
EeSeptA (cm/s) | 1,97] 0,90

EeSeptM (cm/s) 3,88 | 1,05 || EeSeptM-EeSeptA 1,83 0,77 0,00
EeSeptA (cm/s) | 2,04| 0,94
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Tabelle 27: T-Test Septum, Strain-Rate
. in . MW der | SD der | Sig (2-
Variable II1Eeit MW | SD Variablenpaar Diff. Diff. segiti(g)

srSSeptB (1/s) 2,87 | 0,76 || SrSSeptB-srSSeptM 0,00 0,61 0,96
srSSeptM (1/s) 2,87 | 0,62

srSSeptB (1/s) 2,85| 0,74 | srSSeptB-srSSeptA 0,00 1,09 0,97
srSSeptA (1/s) 2,86 | 0,97

srSSeptM (1/s) 287 | 0,63 [ srSSeptM-srSSeptA 0,01 0,96 0,90
srSSeptA (1/s) 2,86 | 0,97

srESeptB (1/s) 3,50 | 1,46 | srESeptB-srESeptM -0,45 1,25 0,00
srESeptM (1/s) 3,95| 1,57

srESeptB (1/s) 3,50 | 1,47 | srESeptB-srESeptA -0,05 1,67 0,74
srESeptA (1/s) 3,55| 1,34

srESeptM (1/s) 3,97 | 1,57 || STESeptM-srESeptA 0,41 1,27 0,00
srESeptA (1/s) 356 | 1,33

srASeptB (1/s) 2,49 | 1,19 | srASeptB-srASeptM -0,08 0,79 0,55
srASeptM (1/s) 2,57 | 1,53

srASeptB (1/s) 235 0,07 | srASeptB-srASeptA 0,28 1,11 0,18
srASeptA (1/s) 2,08| 1,12

srASeptM (1/s) 243 | 1,26 srASeptM-srASeptA 0,34 1,10 0,08
srASeptA (1/s) 2,09 1,15

srEASeptB (1/s) 423 | 1,35 | srEASeptB-srEASeptM 0,37 1,11 0,02
srEASeptM (1/s) 4,60 1,48

srEASeptB (1/s) 4,24 | 1,38 | srEASeptB-srEASeptA 0,34 1,34 0,07
srEASeptA (1/s) 3,90 1,21

srEASeptM (1/s) 4,75 | 1,48 || STEASeptM-srEASeptA 0,74 1,06 0,00
srEASeptA (1/s) 4,01] 1,26

srEeSeptB (1/s) 2,28 | 0,68 || sSrEeSeptB-srEeSeptM 0,33 0,77 0,02
srEeSeptM (1/s) 2,61| 0,79

srEeSeptB (1/s) 2,34 | 0,85 | srEeSeptB-srEeSeptA -0,15 1,04 0,46
srEeSeptA (1/s) 2,49 0,75

srEeSeptM (1/s) 275| 0,79 || srEeSeptM-srEeSeptA 0,28 0,93 0,11
srEeSeptA (1/s) 2,47| 0,73
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Tabelle 28: T-Test Septum, Strain und Time to Peak

. Ein . MW der | SD der | Sig (2-
Variable . MW | SD Variablenpaar . . o

heit P Diff. Diff. | seitig)

strainSeptB (%) 21,61 | 4,45 | strainSeptB-strainSeptM -0,92 4,02 0,02
strainSeptM (%) 2253 | 4,86

strainSeptB (%) 21,61 | 4,45 | strainSeptB-strainSeptA 2,87 6,41 0,00
strainSeptA (%) 18,74 | 5,08

strainSeptM (%) 22,53 | 4,86 | strainSeptM-strainSeptA 3,80 5,45 0,00
strainSeptA (%) 18,74 | 5,08

TPSstrainSeptB (sec.) 0,16 | 0,03 || TPSstrainSeptB-TPSstrainSeptM 0,00 0,02 0,61
TPSstrainSeptM (sec.) 0,15| 0,03
TPSstrainSeptB (sec.) 0,16 | 0,03 || TPSstrainSeptB-TPSstrainSA 0,01 0,04 0,10
)
)
)

TPSstrainSeptA (sec. 0,15| 0,04
TPSstrainSeptM (sec. 0,15 | 0,03 || TPSstrainSeptM-TPSstrainSA 0,00 0,03 0,11
TPSstrainSeptA (sec.

0,15] 0,04

Tabelle 29: T-Test freie Wand, Strain und Time to Peak

. Ein . MW der | SD der | Sig (2-
Variable | ;¢ | MW | SD Variablenpaar Diff. | Diff. segi'ti(g)
strainFWB (%) 16,95 | 4,95 || strainFWB-strainFWM -1,09 4,85 0,05
strainFWM (%) 18,04 | 4,86
strainFWB (%) 16,67 | 4,84 || strainFWB-strainFWA 1,82 6,08 0,01
strainFWA (00) 14,84 | 4,27
strainFWM (%) 18,18 | 4,82 | strainFWM-strainFWA 3,28 4,90 0,00
strainFWA (%) 14,90 | 4,28
TPSstrainFWB (sec.) 0,17 | 0,03 || TPSstrainFWB-TPSstrainFWM 0,00 0,02 0,05
TPSstrainFWM | (sec.) | 0,18] 0,03
TPSstrainFWB (sec_) 0,17 | 0,03 || TPSstrainFWB-TPSstrainFWA 0,00 0,03 0,38
TPSstrainFWA | (sec.) | 0,18| 0,03
TPSstrainFWM (sec.) 0,18 | 0,03 || TPSstrainFWM-TPSstrainFWA 0,00 0,03 0,87
TPSstrainFWA (sec.) 0,18 | 0,03
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Tabelle 30: T-Test freie Wand, Tissue Velocity
. i . MW der | SD der | Sig (2-
Variable E;rl‘t MW | SD Variablenpaar Diff. Diff. segiti(g)

SFWB (cm/s) | 4,72 1,64 | SFWB-SFWM 1,27 0,86 0,00
SFWM (cm/s) | 344 1,48

SFWB (cm/s) | 4,72| 1,63 SFWB-SFWA 2,39 1,37 0,00
SFWA (cm/s) | 2,33] 1,39

SFWM (cm/s) | 3,48| 147 | SFWM-SFWA 1,14 1,00 0,00
SFWA (cm/s) | 2,33] 1,39

EFWB (cm/s) | 7,27 | 2,28 | EFWB-EFWM 1,87 1,32 0,00
EFWM (cm/s) | 541 2,25

EFWB (cm/s) | 7,31 2,30 | EFWB-EFWA 4,29 1,84 0,00
EFWA (cm/s) | 3,02] 1,99

EFWM (cm/s) | 5,45]| 2,25| EFWM-EFWA 2,42 1,40 0,00
EFWA (cm/s) | 3,02| 1,99

AFWB (cm/s) | 3,43 | 1,39 | AFWB-AFWM 1,03 0,67 0,00
AFWM (cm/s) | 240] 1,10

AFWB (cm/s) | 3,43| 1,39 AFWB-AFWA 2,18 1,22 0,00
AFWA (cm/s) | 1,25]| 0,92

AFWM (cm/s) | 2,40| 1,10 | AFWM-AFWA 1,15 0,91 0,00
AFWA (cm/s) | 1,25] 0,92

EAFWB (cm/s) | 7,63 | 2,32| EAFWB-EAFWM 2,07 1,33 0,00
EAFWM (cm/s) | 5,56 | 2,30

EAFWB (cm/s) | 7,65| 2,33 | EAFWB-EAFWA 4,57 1,88 0,00
EAFWA (cm/s) | 3,09| 2,08

EAFWM (cm/s) | 5,59 | 2,30 | EAFWM-EAFWA 2,50 1,38 0,00
EAFWA (cm/s) | 3,09| 2,08

EeFWB (cm/s) | 6,17 | 1,79 | EeFWB-EeFWM 1,25 1,12 0,00
EeFWM (cm/s) | 4,92 2,07

EeFWB (cm/s) | 6,02| 1,67 EeFWB-EeFWA 3,35 1,40 0,00
EeFWA (cm/s) | 2,67| 164

EeFWM (cm/s) | 4,76 | 1,98 EeFWM-EeFWA 2,10 1,36 0,00
EeFWA (cm/s) | 2,67 1,64
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Tabelle 31: T-Test freie Wand, Strain — Rate
. Ein . MW der | SD der | Sig (2-
Variable heit MW | SD Variablenpaar Diff. Diff. segiti(g)

srSFWB (1/s) 1,95| 0,90 || STSFWB-srSFWM -0,01 0,82 0,92
SISFWM (1/s) 1,96 | 0,76

srSFWB (1/s) 1,96 | 0,91 SrSFWB-srSFWA 0,14 1,03 0,23
srSFWA (1/s) 1,82] 0,69

srSFWM (1/s) 2,01 0,76 || S"SSFWM-srSFWA 0,18 0,73 0,04
srSFWA (1/s) 1,82 | 0,69

srEFWB (1/s) 3,39 | 1,76 | sSTEFWB-srEFWM -0,39 1,33 0,01
srEFWM (1/s) 3,78 | 1,68

srEFWB (1/s) 3,32 | 1,74 srEFWB-srEFWA 0,13 1,82 0,55
SsrEFWA (1/s) 344| 1,38

SrEFWM (1/s) 3,79 | 1,70 | STEFWM-srEFWA 0,34 1,44 0,04
srEFWA (1/s) 345| 1,39

srAFWB (1/s) 2,14 | 0,98 || srAFWB-srAFWM 0,18 0,93 0,30
srAFWM (1/s) 1,95| 0,84

srAFWB (1/s) 205| 0,96 | STAFWB-srAFWA 0,51 0,86 0,01
srAFWA (1/s) 1,54 | 0,79

srAFWM (1/3) 2,01 | 0,87 || STAFWM-srAFWA 0,50 0,82 0,01
srAFWA (1/s) 1,51 0,77

srEAFWB (1/s) 3,85 | 1,63 | STEAFWB-srEAFWM 0,31 1,19 0,09
srEAFWM (1/s) 416 1,32

srEAFWB (1/s) 3,80 | 1,61/ STEAFWB-srEAFWA 0,02 167 0,93
srEAFWA (1/s) 3,82| 1,04

srEAFWM (1/s) 4,26 | 1,39 | STEAFWM-srEAFWA 0,48 1,39 0,02
SrEAFWA (1/s) 3,77 | 1,05

srEeFWB (1/s) 2,43 | 1,68 | srEeFWB-srEeFWM 0,66 0,99 0,00
srEeFWM (1/s) 3,09| 1,91

srEeFWB (1/3) 2,52 | 1,86 | srEeFWB-srEeFWA -0,57 1,92 0,19
srEeFWA (1/s) 3,09| 1,80

srEeFWM (1/s) 3,12 | 2,05 | srEeFWM-srEeFWA 0,20 1,55 0,54
srEeFWA (1/s) 2,92| 1,81
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Tabelle 32: T-Test rechte Wand, Tissue Velocity

. i . MW der | SD der | Sig (2- i -
Variable I:E:t MW | SD Variablenpaar Diff. Diff. se?ti(g) ss'egm(gzL
SRVB (cm/s) | 8,86]|3,11| SRVB-SRVM 1,94 1,62 0,00 0,00
SRVM (cm/s) | 6,91]3,05
SRVB (cm/s) | 8,91 3,10 [ SRVB-SRVA 4,71 2,27 0,00 0,00
SRVA (cm/s) | 4,21]2,65
SRVM (cm/s) | 6,97 | 3,03 | SRVM-SRVA 2,76 1,75 0,00 0,00
SRVA (cm/s) | 4,21]2,65
ERVB (cm/s) | 11,51 | 4,23 | ERVB-ERVM 2,56 2,09 0,00 0,00
ERVM (cm/s) | 8,95]3,80
ERVB (cm/s) | 11,55 | 4,24 | ERVB-ERVA 6,62 3,00 0,00 0,00
ERVA (cm/s) | 4,93]3,02
ERVM (cm/s) | 9,01 3,78 [ ERVM-ERVA 4,08 2,35 0,00 0,00
ERVA (cm/s) | 4,93]3,02
ARVB (cm/s) | 7,00 3,14 [ ARVB-ARVM 2,21 1,93 0,00 0,00
ARVM (cm/s) | 479|274
ARVB (cm/s) | 7,11]3,11 | ARVB-ARVA 4,39 2,55 0,00 0,00
ARVA (cm/s) | 2,71]1,93
ARVM (cm/s) | 4,91 2,67 | ARVM-ARVA 2,20 1,58 0,00 0,00
ARVA (cm/s) | 2,71]1,93
EARVB (cm/s) | 12,92 | 4,46 | EARVB-EARVM 3,06 2,35 0,00 0,00
EARVM | (cm/s) | 9,86 4,17
EARVB | (cm/s) | 13,00 | 4,45 | EARVB-EARVA 7,46 3,22 0,00 0,00
EARVA (cm/s) | 5,54]3,35
EARVM | (cm/s) | 9,91 4,19 || EARVM-EARVA 4,37 2,67 0,00 0,00
EARVA (cm/s) | 554|335
EeRVB (cm/s) | 9,00 | 2,18 | EeERVB-EeRVM 1,65 1,03 0,00 0,00
EeRVM (cm/s) | 7,35|2,33
EeRVB (cm/s) | 9,04 | 2,20 | EeERVB-EeRVA 5,10 1,83 0,00 0,00
EeRVA (cm/s) | 394194
EeRVM (cm/s) | 7,46 | 2,27 | EeERVM-EeRVA 3,51 1,54 0,00 0,00
EeRVA (cm/s) | 3,94|1,94
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Tabelle 33: T-Test rechte Wand, Strain — Rate

. in . MW der | SD der | Sig (2-
Variable IEeit MW | SD Variablenpaar Diff. Diff. segilti(g)
srSRVB (1/s) 427 | 1,66 | STSRVB-srSRVM -1,50 2,10 0,00
SrSRVM (1/s) 582 2,36
srSRVB (1/s) 3,85| 1,71 srSRVB-srSRVA 0,15 2,87 0,76
SrSRVA (1/s) 3,70 | 2,39
SrSRVM (1/s) 5,12 | 2,02 || sSrfSRVM-srSRVA 1,43 3,23 0,01
srSRVA (1/s) 3,70 | 2,39
srERVB (1/s) 6,00 | 2,78 | STERVB-srERVM 2,16 2,41 0,00
SrERVM (1/s) 8,16 | 3,46
srERVB (1/3) 5,99 | 2,79 | STERVB-srERVA -1,71 3,78 0,00
SrERVA (1/s) 7,71 3,67
SrERVM (1/s) 8,23 | 3,46 || STERVM-srERVA 0,53 2,81 0,07
srERVA (1/s) 7,71 3,67
srARVB (1/3) 3,76 | 1,86 || STARVB-srARVM -0,60 1,55 0,02
SrARVM (1/s) 4,37 | 2,21
srARVB (1/s) 3,88 | 1,96 | STARVB-srARVA -1,46 2,66 0,00
srARVA (1/s) 5,34 | 2,31
srARVM (1/5) 4,57 | 2,22 || STARVM-srARVA -0,83 3,01 0,10
SrARVA (1/s) 5,40 | 2,36
srEARVB (1/s) 7,13 | 2,85 || S'TEARVB-srEARVM -2,28 2,51 0,00
SrEARVM (1/s) 9,41 3,66
srEARVB (1/s) 7,13 | 2,85 || STEARVB-srEARVA 145 4,41 0,02
SrEARVA (1/s) 8,58 | 4,05
srEARVM (1/3) 9,33 | 3,56 || STEARVM-srEARVA 0,70 3,07 0,08
SrEARVA (1/s) 8,63 | 4,01
srEeRVB (1/s) 4,28 | 1,78 || sSrEeRVB-srEeRVM 1,98 2,04 0,00
srEeRVM (1/s) 6,27 | 2,28
srEeRVB (1/s) 4,24 | 1,64 || srEeRVB-srEeRVA -1,70 2,35 0,00
srEeRVA (1/s) 594 | 2,29
srEeRVM (1/s) 6,39 | 2,25 || sSrEeRVM-srEeRVA 0,34 2,29 0,40
srEeRVA (1/s) 6,05 | 2,26
Tabelle 34: T-Test rechte Wand, Strain und Time to Peak
. Ein : MW der | SD der | Sig (2-
Variable heit MW | SD Variablenpaar Diff. Diff. sesi]ti(g)
strainRVB (%) 31,06 | 9,31 | strainRVB-strainRVM -10,30 8,97 0,00
strainRVM (%) 41,33 | 10,81
strainRVB (%) 30,85 | 9,12 || strainRVB-strainRVA -6,30 13,63 0,00
strainRVA (%) 37,17 (11,38
strainRVM (%) 41,46 | 10,79 || strainRVM-strainRVA 4,29 9,99 0,00
strainRVA (%)  |37,17]11,38
TPSstrainRVB | (sec.) | 0,14 | 0,03 TPSstrainRVB-TPSstrainRVM 0,00 0,03 0,07
TPSstrainRVM | (sec.) 0,14 | 0,03
TPSstrainRVB | (sec.) 0,14 | 0,03 || TPSstrainRVB-TPSstrainRVA 0,01 0,03 0,00
TPSstrainRVA | (sec.) | 0,13| 0,03
TPSstrainRVM | (sec.) | 0,14 | 0,03 TPSstrainRVM-TPSstrainRVA 0,01 0,02 0,00
TPSstrainRVA | (sec.) 0,13 | 0,03
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Tabelle 35: T-Test Vergleich Septum und freier Wand, Tissue Velocity
. Mw SD .
Variable E::t MW | SD Variablenpaar der der z:a?tl(;)-
Diff. Diff.

SSeptB (cm/s) | 6,22 1,96 | SSeptB-SFWB 1,52 1,78 0,00
SFWB (cm/s)| 470|168
SSeptM (cm/s)| 5,13 | 1,87 | SSeptM-SFWM 1,69 1,96 0,00
SFWM (cm/s)| 3,441,550
SSeptA (cm/s) | 3,91 1,69 || SSeptA-SFWA 1,60 2,01 0,00
SFWA (cm/s)| 2,31 1,40
ESeptB (cm/s)| 6,59 | 2,22 | ESeptB-EFWB -0,71 2,25 0,00
EFWB (cm/s) | 7,302,227
ESeptM (cm/s) | 5,22 1,81 | ESeptM-EFWM -0,17 2,45 0,53
EFWM (cm/s)| 539|225
ESeptA (cm/s) | 2,59 | 1,27 || ESeptA-EFWA -0,39 2,33 0,12
EFWA (cm/s)| 2,98 2,01
EeSeptB (cm/s) | 4,45| 1,14 || EeSeptB-EeFWB -1,31 1,58 0,00
EeFWB (cm/s)| 575|153
EeSeptM (cm/s) | 3,87 1,10 | EeSeptM-EeFWM -0,62 1,95 0,18
EeFWM (cm/s) | 4,50 1,86
EeSeptA (cm/s)| 2,03 | 1,02 || EeSeptA-EeFWA -0,34 2,11 0,51
EeFWA (cm/s)| 2,37 1,67
EASeptB (cm/s)| 4,45 1,14 | EASeptB-EAFWB -1,31 1,58 0,00
EAFWB (cm/s) | 5,75|1,53
EASeptM (cm/s) | 3,87 1,10 | EASeptM-EAFWM -0,62 1,95 0,18
EAFWM (cm/s) | 4,50 1,86
EASeptA (cm/s) | 2,03 | 1,02 || EASeptA-EAFWA -0,34 2,11 0,51
EAFWA (cm/s)| 2,37 1,67
ASeptB (cm/s) | 4,11[1,07 | ASeptB-AFWB 1,06 1,50 0,01
AFWB (cm/s)| 3,05[0,98
ASeptM (cm/s)| 3,08 1,00 || ASeptM-AFWM 1,01 1,36 0,01
AFWM (cm/s) | 2,07|0,88
ASeptA (cm/s)| 1,80 0,89 || ASeptA-AFWA 0,65 1,28 0,06
AFWA (cm/s)| 1,15]0,86
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Tabelle 36: T-Test Vergleich Septum und freier Wand, Strain — Rate
. Mw SD .
Variable E;?t MW | SD Variablenpaar der der g:a?tg)
Diff. Diff.

srSSeptB (1/s) | 2,89 0,77 | srSSeptB-srSFWB 0,93 0,97 0,00
srSFWB (1/s) | 1,96]0,89
srSSeptM (1/s) | 2,87 0,65 | srSSeptM-srSFWM 0,90 0,88 0,00
srSFWM (1/s) | 1,96]0,77
srSSeptA (1/8) | 2,95|1,01 [ srSSeptA-srSFWA 1,14 1,01 0,00
SrSFWA (1/s) | 1,82]0,71
srESeptB (1/s) | 3,53 1,49 | srESeptB-srEFWB 0,12 1,83 0,55
srEFWB (1/s) | 340|164
srESeptM (1/s) | 4,04 1,50 || SrESeptM-srEFWM 0,30 1,92 0,18
srEFWM (1/s) | 3,74]1,52
srESeptA (1/s) | 3,59 | 1,29 || srESeptA-srEFWA 0,17 1,75 0,41
srEFWA (1/s) | 3,42[1,30
srEeSeptB (1/s) | 2,33]0,98 || srEeSeptB-srEeFWB 0,09 115 0,78
srEeFWB (1/s) | 2,24]0,95
srEeSeptM (1/s) | 2,72 0,87 | srEeSeptM-srEeFWM 0,08 137 0,82
srEeFWM (1/s) | 2,64|0,79
srEeSeptA (1/s) 2,49 | 0,92 || srEeSeptA-srEeFWA 0,06 1,33 0,89
srEeFWA (1/s) | 2,44 1,28
srEASeptB (1/s) | 2,33|0,98 || STEASeptB-srEAFWB 0,09 115 0,78
srEAFWB (1/s) | 2,24]0,95
srEASeptM (1/s) 2,72 | 0,87 || STEASeptM-srEAFWM 0,08 1,37 0,82
STEAFWM (1/s) | 2,64|0,79
srEASeptA (1/s) 2,49 | 0,92 || SrEASeptA-srEAFWA 0,06 1,33 0,89
SrEAFWA (1/s) | 2,44|1,28
srASeptB (1/s) | 2,370,093 [ srASeptB-srAFWB 0,42 0,85 0,06
srAFWB (1/s) | 1,95]0,82
srASeptM (1/s) | 2,07 0,89 | srASeptM-srAFWM 0,31 0,68 0,09
srAFWM (1/s) | 1,76 ] 0,65
srASeptA (1/8) 1,91 | 1,12 || srASeptA-srAFWA 0,59 1,03 0,06
srAFWA (1/s) | 1,31]0,58
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Tabelle 37: T-Test Vergleich Septum und freier Wand, Strain und Time to
Peak

. MW SD .
Variable | E™ [ Mw |sD Variablenpaar der | der |>19(
heit Diff. Diff. seitig)
strainSeptB (%) 21,59 | 4,58 || strainSeptB-strainFWB 4,55 5,96 0,00
strainFWB (%) [17,04| 4,80
strainSeptM (%) 22,23 | 4,61 || strainSeptM-strainFWM 4,28 6,24 0,00
strainFWM (%)  [17,95]|4,69
strainSeptA (%) 18,63 | 4,94 || strainSeptA-strainFWA 3,94 6,47 0,00
strainFWA (%) 14,69 | 4,11
TPSTVISeptB (sec_) 0,03 | 0,01 || TPSTVISeptB-TPSTVIFWB -0,01 0,01 0,00
TPSTVIFWB (sec.) | 0,04]0,01
TPSsrSeptB (sec.) | 0,05]|0,02| TPSsrSeptB-TPSsrFWB 0,00 0,02 0,82
TPSsrFWB (sec.)| 0,05]0,02
TPSstrainSeptB (sec_) 0,15 | 0,04 || TPSstrainSeptB-TPSstrainFWB -0,02 0,03 0,00
TPSstrainFWB (sec.)| 0,17]0,03
TPSstrainSeptM (sec.) | 0,15 | 0,04 || TPSstrainSeptM-TPSstrainFWM -0,02 0,03 0,00
TPSstrainFWM (sec.)| 0,18]0,03
TPSstrainSA (sec.) | 0,15 0,04 || TPSstrainSA-TPSstrainFWA -0,03 0,04 0,00
TPSstrainFWA (sec.)| 0,18]0,03

Tabelle 38: T-Test Vergleich Septum und rechter Wand, Strain und Time to
Peak

. Ein . MW der | SD der | Sig (2-
Variable heit MW | SD Variablenpaar Diff. Diff. segthi(g)
strainSeptB (%) 21,37 | 4,41 | strainSeptB-strainRVB -9,74 9,82 0,00
strainRVB (%) 31,11 | 9,34
strainSeptM (%) | 22,29 4,84] strainSeptM-strainRVM -19,06 10,58 0,00
strainRVM (%) | 41,36 | st
strainSeptA (%) | 18,49 5,07 || strainSeptA-strainRVA -18,74 11,61 0,00
strainRVA (%) | 37,23 |
TPSTVISeptB (sec.)| 0,03| 0,01 TPSTVISeptB-TPSTVIRVB -0,01 0,02 0,01
TPSTVIRVB (sec.)| 0,04] 0,02
TPSsrSeptB (sec.)| 0,05 0,02 [ TPSsrSeptB-TPSsrRVB 0,01 0,02 0,00

TPSsrRVB (sec.)| 0,04 0,01

TPSstrainSeptB (sec_ 0,16 | 0,03 || TPSstrainSeptB-TPSstrainRVB 0,01 0,04 0,00

TPSstrainSeptM (sec_ 0,16 | 0,03 || TPSstrainSeptM-TPSstrainRVM 0,02 0,04 0,00

TPSstrainRVM | (sec.)| 0,14 0,03

TPSstrainSA (sec_ 0,15 | 0,04 || TPSstrainSA-TPSstrainRVA 0,02 0,04 0,00

)
)
)
)
)
TPSstrainRVB | (sec.)| 0,14 | 0,03
)
)
)
)

TPSstrainRVA (sec. 0,13 | 0,03
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Tabelle 39: T-Test Vergleich Septum und rechter Wand, Tissue Velocity
. Ein . MW der | SD der | Sig (2-
Variable heit MW | SD Variablenpaar Diff. Diff. segiti(g)

SSeptB (cm/s)| 6,30 | 1,94 || SSeptB-SRVB -2,59 2,83 0,00
SRVB (cm/s)| 8,89] 3,08

SSeptM (cm/s)| 5,11 1,83 SSeptM-SRVM -1,86 2,89 0,00
SRVM (cm/s)| 6,97 3,05

SSeptA (cm/s)| 3,86 1,71 SSeptA-SRVA -0,41 2,56 0,12
SRVA (cm/s) | 4,27 2,64

ESeptB (cm/s)| 6,57 | 2,14 | ESeptB-ERVB -4,96 3,59 0,00
ERVB (cm/s) | 11,54 | 4,24

ESeptM (cm/s)| 5,23] 1,87 [ ESeptM-ERVM -3,78 3,37 0,00
ERVM (cm/s)| 9,01]3,82

ESeptA (cm/s)| 2,63 1,39 || ESeptA-ERVA 2,37 2,91 0,00
ERVA (cm/s)| 5,00] 3,04

EeSeptB 4,59 | 1,01 || EeSeptB-EeRVB -4,95 1,96 0,00
EeRVB (cm/s)| 9,54 2,31

EeSeptM (cm/s)| 3,98 | 1,08 | EeSeptM-EeRVM -4,11 2,24 0,00
EeRVM (cm/s)| 809|232

EeSeptA (cm/s)| 2,00 1,07 | EeSeptA-EeRVA 2,32 2,37 0,00
EeRVA (cm/s)| 432|213

EASeptB 4,59 | 1,01 || EASeptB-EARVB -4,95 1,96 0,00
EARVB (cm/s)| 9,542,331

EASeptM (cm/s)| 3,98 1,08 | EASeptM-EARVM 4,11 2,24 0,00
EARVM (cm/s)| 809|232

EASeptA (cm/s)| 2,00 1,07 | EASeptA-EARVA 2,32 2,37 0,00
EARVA (cm/s)| 432|213

ASeptB (cm/s)| 4,16 1,27 | ASeptB-ARVB 2,90 2,93 0,00
ARVB (cm/s)| 706|278

ASeptM (cm/s)| 3,28 1,16 || ASeptM-ARVM -1,88 2,51 0,00
ARVM (cm/s)| 5,17] 2,51

ASeptA (cm/s)| 1,68 0,99 || ASeptA-ARVA -1,23 2,16 0,01
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Tabelle 40: T-Test Vergleich Septum und rechter Wand, Strain — Rate
. Ein . MW der | SD der | Sig (2-
Variable heit MW | SD Variablenpaar Diff. Diff. se?ti(g)

ARVA (cm/s)| 2,91|1,98

srSSeptB (1/s) 2,86 | 0,77 || srSSeptB-srSRVB -1,44 1,80 0,00
srSRVB (1/s) | 4,30]1,65

srSSeptM (1/s) 2,86 | 0,63 || SrSSeptM-srSRVM -2,98 2,29 0,00
SrSRVM (1/s) | 584|234

srSSeptA (1/s) | 2,56 | 0,86 || SrSSeptA-srSRVA 1,17 2,56 0,01
srSRVA (1/s) 3,73 2,41

srESeptB (1/s) 3,46 | 1,46 || sSrESeptB-srERVB -2,57 2,69 0,00
srERVB (1/s) | 6,03]2,81

srESeptM (1/s) 3,02 | 1,50 || SrESeptM-srERVM -4,27 3,20 0,00
SrERVM (1/s) | 819|348

srESeptA (1/s) 3,51 | 1,30 || sSrESeptA-srERVA -4,26 3,49 0,00
srERVA (1/s) 7,77 3,71

srEeSeptB (1/s) | 2,42 0,71 srEeSeptB-srEeRVB -1,99 1,99 0,00
srEeRVB (1/s) 4,40 | 1,96

srEeSeptM (1/s) 2,60 | 0,72 || srEeSeptM-srEeRVM -3,58 2,20 0,00
srEeRVM (1/s) | 6,18|2,28

srEeSeptA (1/s) 2,61 | 0,76 || sSrEeSeptA-srEeRVA -3,45 2,06 0,00
srEeRVA (1/s) 6,06 | 2,16

SrEASeptB (1/s) | 2,42|0,71| srEASeptB-srEARVB -1,99 1,99 0,00
SsrEARVB (1/s) | 4,40|1,96

srEASeptM (1/s) 2,60 | 0,72 || STEASeptM-srEARVM -3,58 2,20 0,00
SrEARVM (1/s) | 6,18|2,28

SrEASeptA (1/s) | 2,61 0,76 sSTEASeptA-srEARVA -3,45 2,06 0,00
SrEARVA (1/s) | 6,06|2,16

srASeptB (1/s) 2,32 | 0,88 || sSrASeptB-srARVB -1,64 1,91 0,00
srARVB (1/s) 3,96 | 2,14

srASeptM (1/s) 2,04 | 1,01 || sSrASeptM-srARVM -1,78 1,62 0,00
SrARVM (1/s) | 3,82]197

srASeptA (1/s) | 2,09 | 1,18 || srASeptA-srARVA -3,57 2,57 0,00
SrARVA (1/s) | 566255
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Tabelle 41: T-Test Vergleich freie Wand und rechte Wand, Tissue Velocity
. Ein . MW der| 5P | sig(2-
Variable .. | MW | SD Variablenpaar . der o
heit Diff. Diff. seitig)
SFWB (cm/s) | 4,76 1,70 SFWB-SRVB -3,94 3,41 0,00
SRVB (cm/s) | 8,71] 3,10
SFWM (cm/s) | 3,47| 1,51 SFWM-SRVM -3,18 3,11 0,00
SRVM (cm/s) | 6,65| 2,98
SFWA (cm/s) | 2,35| 1,43| SFWA-SRVA -1,79 2,92 0,00
SRVA (cm/s) | 4,14| 265
EFWB (cm/s) | 7,31 2,23| EFWB-ERVB -4,19 4,10 0,00
ERVB (cm/s) | 11,49 | 4,30
EFWM (cm/s) | 5,39| 2,21| EFWM-ERVM -3,51 4,13 0,00
ERVM (cm/s) | 889 3,85
EFWA (cm/s) | 3,04| 1,97 EFWA-ERVA -1,94 3,62 0,00
ERVA (cmfs)| 4,99| 3,14
EeFWB (cm/s) | 5,72| 1,62 | EeFWB-EeRVB -4,10 2,07 0,00
EeRVB (cm/s) | 9,83 | 2,08
EeFWM (cm/s) | 4,56 | 2,17 || EeFWM-EeRVM -3,94 2,54 0,00
EeRVM (cm/s) | 850 2,24
EeFWA (cm/s) | 2,72| 1,82| EeFWA-EeRVA -1,75 2,02 0,01
EeRVA (cm/s) | 447]| 2,25
EAFWB (cm/s) | 5,72 1,62| EAFWB-EARVB -4,10 2,07 0,00
EARVB (cm/s) | 9,83| 2,08
EAFWM (cm/s) | 456 | 2,17 | EAFWM-EARVM -3,94 2,54 0,00
EARVM (cm/s) | 8,50 2,24
EAFWA (cm/s) | 2,72| 1,82| EAFWA-EARVA -1,75 2,02 0,01
EARVA (cm/s) | 447]| 225
AFWB (cm/s) | 3,26| 1,04| AFWB-ARVB -4,56 1,77 0,00
ARVB (cm/s) | 7,82 1,29
AFWM (cm/s) | 2,17 0,93 | AFWM-ARVM -3,30 2,55 0,00
ARVM (cm/s) | 547| 240
AFWA (cm/s) | 1,25| 0,94 AFWA-ARVA -2,00 2,23 0,01
ARVA (cm/s) | 3,25| 1,96
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Tabelle 42: T-Test Vergleich freie Wand und rechte Wand, Strain — Rate

. SD .
Variable E'r.' MW | SD Variablenpaar MW. der der Slg .(2'
heit Diff. . seitig)
Diff.
srSFWB (1/s) 1,07 | 0,91/ srSFWB-srSRVB -2,36 1,73 0,00
srSRVB (1/s) | 4,32| 1,64
SISFWM (1/s) | 1,99| 0,79 srSFWM-srSRVM -3,80 2,31 0,00
SISRVM (1/s) | 5,79| 2,29
srSFWA (1/s) 1,89 | 0,75 SrSFWA-srSRVA -1,74 2,41 0,00
srSRVA (1/s) | 362| 2,26
srEFWB (1/s) 3,38 | 1,73 || sSrEFWB-srERVB -2,57 2,99 0,00
SrERVB (1/s) | 594| 2,82
SrEFWM (1/s) | 3,66| 1,47 S'EFWM-srERVM -4,56 3,27 0,00
SrERVM (1/s) | 8,22| 3,40
srEFWA (1/s) 3,39 | 1,32 sSrEFWA-srERVA -4,12 3,76 0,00
srERVA (1/s) | 7,52| 3,86
srEeFWB (1/s) | 2,10| 0,87 srEeFWB-srEeRVB 2,47 2,28 0,00
srEeRVB (1/s) | 457| 2,04
srEeFWM (1/s) | 2,57| 0,79| srEeFWM-srEeRVM -3,99 2,85 0,00
srEeRVM (1/s) | 6,56 2,64
srEeFWA (1/s) 3,04 | 1,67 | srEeFWA-srEeRVA -3,66 1,69 0,00
srEeRVA (1/s) | 6,71] 1,35
srEAFWB (1/s) | 2,10| 0,87 || STEAFWB-srEARVB 2,47 2,28 0,00
srEARVB (1/s) | 457| 2,04
srEAFWM (1/s) 2,57 | 0,79 || STEAFWM-srEARVM -3,99 2,85 0,00
SrEARVM (1/s) | 6,56 | 2,64
srEAFWA (1/s) | 3,04| 1,67 | STEAFWA-srEARVA -3,66 1,69 0,00
SrEARVA (1/s) | 6,71] 1,35
srAFWB (1/5) 2,11| 0,95 || sSTAFWB-srARVB -1,94 1,75 0,00
srARVB (1/s) | 4,05| 1,98
srAFWM (1/s) 1,88 | 0,66 || STAFWM-srARVM 2,73 2,47 0,00
SrARVM (1/s) | 461| 2,68
SrAFWA (1/s) | 1,42| 0,76 STAFWA-srARVA -3,53 2,32 0,00
srARVA (1/s) 4,95| 2,28
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Tabelle 43: T-Test Vergleich freie Wand und rechte Wand, Strain und Time to
Peak

_ SD [
Variable Ein | mw | sp Variablenpaar MW der | e, |Sig(2-
heit Diff. Diff. seitig)
strainFWB (%) 17,07 | 4,89 | strainFWB-strainRVB -13,72 9,69 0,00
strainRVB (%) 30,79 9,44
strainFWM (%) 17,93 | 4,56 || strainFWM-strainRVM -22,98 11,75 0,00
strainRVM (%) 40,91 | 11,46
strainFWA (%) 14,81 | 4,26 || strainFWA-strainRVA -20,99 12,77 0,00
strainRVA (%) 35,80 | 12,03
TPSTVIFWB (sec_) 0,04 | 0,01| TPSTVIFWB-TPSTVIRVB 0,00 0,02 0,12
TPSTVIRVB (sec.) | 0,04| 0,02
TPSsrFWB (sec_) 0,05| 0,02 TPSsrFWB-TPSsrRVB 0,01 0,02 0,00
TPSsrRVB (sec.) | 0,04| 0,02
TPSstrainFWB (sec.) | 0,17| 0,03 || TPSstrainFWB-TPSstrainRVB 0,03 0,04 0,00
TPSstrainRVB (sec.) | 0,14 0,03
TPSstrainFWM (sec_) 0,18 | 0,03 || TPSstrainFWM-TPSstrainRVM 0,04 0,03 0,00
TPSstrainRVM (sec.) | 0,14 0,03
TPSstrainFWA (sec.) | 0,18 0,03 || TPSstrainFWA-TPSstrainRVA 0,05 0,04 0,00
TPSstrainRVA (sec.) | 0,13] 0,03
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Tabelle 44: Referenzwerte fur TVI, 95% - Schwellenwert

Variable Einheit 95%-Schwellenwert

SSeptB (cm/s) 2,53 10,09
SSeptM (cm/s) 1,55 8,76
SSeptA (cm/s) 0,57 7,24
SFWB (cm/s) 1,45 7,93
SFWM (cm/s) 0,54 6,34
SFWA (cm/s) 0,00 5,06
SRVB (cm/s) 2,76 14,92
SRVM (cm/s) 0,93 12,90
SRVA (cm/s) 0,00 9,39
radSFW (cm/s) 1,82 7,88
ESeptB (cm/s) 2,27 10,94
ESeptM (cm/s) 1,56 8,87
ESeptA (cm/s) 0,00 5,47
EFWB (cm/s) 2,81 11,74
EFWM (cm/s) 1,00 9,81
EFWA (cm/s) 0,00 6,93
ERVB (cm/s) 3,22 19,75
ERVM (cm/s) 1,50 16,40
ERVA (cm/s) 0,00 10,86
radEFW (cm/s) 1,19 7,72
EeSeptB (cm/s) 2,49 6,54
EeSeptM (cm/s) 1,87 5,88
EeSeptA (cm/s) 0,12 3,85
EeFWB (cm/s) 2,67 9,67
EeFWM (cm/s) 0,87 8,97
EeFWA (cm/s) 0,00 6,36
EeRVB (cm/s) 4,73 13,28
EeRVM (cm/s) 2,78 11,92
EeRVA (cm/s) 0,00 7,73
radEeFW (cm/s) 1,66 5,86
EASeptB (cm/s) 4,03 11,32
EASeptM (cm/s) 2,42 9,51
EASeptA (cm/s) 0,13 6,02
EAFWB (cm/s) 3,09 12,17
EAFWM (cm/s) 1,06 10,07
EAFWA (cm/s) 0,00 7,13
EARVB (cm/s) 4,13 21,58
EARVM (cm/s) 1,68 18,04
EARVA (cm/s) 0,00 12,11
radEAFW (cm/s) 1,23 8,18
ASeptB (cm/s) 1,70 6,29
ASeptM (cm/s) 0,58 5,17
ASeptA (cm/s) 0,00 3,35
AFWB (cm/s) 0,70 6,16
AFWM (cm/s) 0,24 4,56
AFWA (cm/s) 0,00 3,05
ARVB (cm/s) 0,92 13,05
ARVM (cm/s) 0,00 10,16
ARVA (cm/s) 0,00 6,49
radAFW (cm/s) 0,32 5,65
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Tabelle 45: Referenzwerte fur Strain-Rate, 95% - Schwellenwert

Variable Einheit 95%-Schwellenwert

srSSeptB (1/s) 1,38 4,35
srSSeptM (1/s) 1,64 4,09
srSSeptA (1/s) 0,96 4,75
srSFWB (1/s) 0,19 3,70
srSFWM (1/s) 0,48 3,45
srSFWA (1/s) 0,46 3,17
srSRVB (1/s) 1,02 7,52
srSRVM (1/s) 1,19 10,44
srSRVA (1/s) 0,00 8,37
radsrSFW (1/s) 0,84 6,69
srESeptB (1/s) 0,63 6,37
srESeptM (1/s) 0,89 7,03
srESeptA (1/s) 0,95 6,17
srEFWB (1/s) 0,00 6,81
srEFWM (1/s) 0,49 7,06
srEFWA (1/s) 0,73 6,16
srERVB (1/s) 0,54 11,46
srERVM (1/s) 1,38 14,94
srERVA (1/s) 0,51 14,90
radsrEFW (1/s) 1,35 7,92
srEeSeptB (1/s) 0,83 4,10
srEeSeptM (1/s) 1,12 4,34
srEeSeptA (1/s) 0,94 4,19
srEeFWB (1/s) 0,00 5,71
srEeFWM (1/s) 0,00 6,58
srEeFWA (1/s) 0,00 6,46
srEeRVB (1/s) 1,02 7,60
srEeRVM (1/s) 1,87 10,59
srEeRVA (1/s) 1,61 10,48
radsrEeFW (1/s) 1,58 6,80
srEASeptB (1/s) 1,67 6,93
srEASeptM (1/s) 1,89 7,52
srEASeptA (1/s) 1,59 6,53
srEAFWB (1/s) 0,72 7,11
srEAFWM (1/s) 1,52 6,98
srEAFWA (1/s) 1,52 5,83
srEARVB (1/s) 1,66 12,67
srEARVM (1/s) 2,35 16,31
srEARVA (1/s) 0,79 16,36
radsrEAFW (1/s) 1,34 8,40
srASeptB (1/s) 0,40 4,92
srASeptM (1/s) 0,00 5,79
srASeptA (1/s) 0,00 4,32
srAFWB (1/s) 0,32 4,10
srAFWM (1/s) 0,37 3,55
srAFWA (1/s) 0,00 3,03
srARVB (1/s) 0,14 7,73
srARVM (1/s) 0,13 8,81
srARVA (1/s) 0,77 10,79
radsrAFW (1/s) 0,00 7,18




ANHANG 124
Tabelle 46: Referenzwerte fur Strain, 95% - Schwellenwert
Variable Einheit 95%-Schwellenwert
strainSeptB (%) 12,88 30,34
strainSeptM (%) 13,01 32,05
strainSeptA (%) 8,78 28,70
strainFWB (%) 7,31 26,61
strainFWM (%) 8,51 27,56
strainFWA (%) 6,47 23,22
strainRVB (%) 12,81 49,31
strainRVM (%) 20,14 62,53
strainRVA (%) 14,87 59,47
radstrainFW (%) 10,20 58,04
Tabelle 47. Referenzwerte fur TPS bei unterschiedlichen Herzfrequenzen,
95% - Schwellenwert

Variable Einheit 95%-Schwellenwert

<160 bpm 160-200 bpm | 200-240 bpm >240 bpm

TPSTVISeptB (sec.) 0,00 0,10 0,00 0,10 0,00 0,09 0,00 0,09
TPSstrainSeptB | (sec.) 0,00 0,43 0,00 0,39 0,00 0,35 0,00 0,31
TPSstrainSeptM | (sec.) 0,00 0,42 0,00 0,38 0,00 0,34 0,00 0,30
TPSstrainSA (sec.) 0,00 0,61 0,00 0,57 0,00 0,53 0,00 0,49
TPSsrSeptB (sec.) 0,00 0,17 0,00 0,16 0,00 0,16 0,00 0,15
TPSTVIFWB (sec.) 0,00 0,14 0,00 0,13 0,00 0,13 0,00 0,12
TPSstrainFWB (sec.) 0,00 0,50 0,00 0,46 0,00 0,42 0,00 0,38
TPSstrainFWM (sec.) 0,00 0,44 0,00 0,40 0,00 0,36 0,00 0,32
TPSstrainFWA (sec.) 0,00 0,41 0,00 0,37 0,00 0,33 0,00 0,29
TPSsrFWB (sec.) 0,02 0,09 0,02 0,08 0,02 0,08 0,02 0,08
TPSTVIRVB (sec.) 0,00 0,11 0,00 0,10 0,00 0,10 0,00 0,09
TPSstrainRVB (sec.) 0,00 0,48 0,00 0,44 0,00 0,40 0,00 0,36
TPSstrainRVM (sec.) 0,00 0,40 0,00 0,36 0,00 0,32 0,00 0,28
TPSstrainRVA (sec.) 0,00 0,41 0,00 0,39 0,00 0,37 0,00 0,35
TPSsrRVB (sec.) 0,00 0,08 0,00 0,08 0,00 0,07 0,00 0,07
TPSTVIradFW (sec.) 0,00 0,16 0,00 0,15 0,00 0,15 0,00 0,14
TPSstrainradFW | (sec.) 0,00 0,42 0,00 0,38 0,00 0,34 0,00 0,30
TPSsrradFW (sec.) 0,00 0,14 0,00 0,13 0,00 0,13 0,00 0,12
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