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1. Einleitung

Das folgende Manual zur Indikations-
stellung und Durchfithrung der trans-
thorakalen Echokardiographie gibt auf
Grundlage der aktuellen wissenschaftli-
chen Literatur den Konsens der Arbeits-
gruppen ,kardiovaskuldrer Ultraschall
(AGO5) der Deutschen Gesellschaft fiir
Kardiologie (DGK) und der Arbeitsgrup-
pe Echokardiografie der Deutschen Ge-
sellschaft fiir Ultraschall in der Medizin
(DEGUM) wieder.

Die Echokardiographie stellt heu-
te die zentrale bildgebende Methode
der Kardiologie dar [8, 10, 12, 18, 41,
51]. Sie ist universell einsetzbar, schnell
durchfiihrbar, mobil, preiswert und hat

Aus Griinden der besseren Lesbarkeit und

Verstandlichkeit der Texte wird in Springer-
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Maskulinum als geschlechtsneutrale Form
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keine Kontraindikationen. Sie wird in
allen Leitlinien zu Herzinsuffizienz [37,
42, 43, 52, 54], Klappenerkrankungen
[3-5, 21, 24, 32, 38, 55], Notfallmedizin
[22] und koronarer Herzerkrankung [7,
27-29, 40, 50] als primire Bildgebung
zur Darstellung des Herzens empfohlen.
Entscheidende Faktoren fiir eine quali-
tativ hochwertige echokardiographische
Untersuchung sind die Untersucher-
qualifikation, Dokumentationsqualitit,
und Geriteausstattung [10, 17, 25, 37,
41, 45, 51]. Die technische Entwicklung
der Ultraschallgerite ist kontinuierlich
fortschreitend. Aktuelle Gerite haben
heute in der Regel die Moglichkeit,
neben den konventionellen Verfahren
der M-Mode, 2-dimensionalen (2-D),
»pulsed wave, ,continuous wave“ und
farbkodierten =~ Dopplerechokardiogra-
phie (PW-, CW-, und Farbdoppler)
auch modernere Modalititen wie das
Deformationsimaging (gepulste und
farbkodierte  Gewebedopplerechokar-

diographie, Speckle Tracking oder 2-D-
Strain), die multiplane und multidimen-
sionale (3-D) Echokardiographie, und
die Kontrastechokardiographie durch-
zufithren. Alle diese Modalititen stehen
zudem bei allen Anwendungsbereichen,
in erster Linie der transthorakalen und
transosophagealen  Echokardiographie
(TTE und TEE) zur Verfiigung, jedoch
auch bei der Stressechokardiographie
und bei invasiven echokardiographi-
schen Verfahren.

Die Untersucherqualifikation kann
durch die kardiologischen Fachgesell-
schaften, die European Association of
Cardiovascular Imaging (EACVI) und
die DEGUM zertifiziert werden. In
Deutschland hat jeder/jede kardiologi-
sche Facharzt/Fachérztin mit seinem/
ihrem Facharztzeugnis die Befahigung
und Kenntnis zur Durchfithrung der
Echokardiographie, ohne einen zusétzli-
chen Qualifikationsnachweis ablegen zu
miissen. Unabhingig von den formalen
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Tab. 1
Angaben

Name des Untersuchers
Name der Institution
Name des Patienten

< X X X

Geburtsdatum des Patienten
Grole, Gewicht
Herzfrequenz, Blutdruck

Anamnestische Angaben =
Indikation und Fragestellung
Bezeichnung des Ultraschallgerdtes

< X< X

Angabe spezieller Zusatzuntersuchun-

gen

- Kontrastechokardiographie

- Transosophageale Echokardiogra-
phie

- Stressechokardiographie

Komplikationen X

Medikamentenapplikation

- U.a. Sedativa, Analgetika, Antialler-
gika

Schallqualitat -

Messparameter X
— Direkte Messwerte
- Kalkulierte Messwerte

Deskriptive Beschreibung
Bewertende Befundung
Beantwortung der Fragestellung

x X X

Hinweise auf Folgeuntersuchungen

Voraussetzungen ist es wichtig, dass eine
ausreichende Trainingsphase in einem
Echokardiographielabor notwendig ist,
um eigenstiandige qualitativ hochwertige
Echokardiographien durchzufiihren.
Alle Echokardiographieuntersuchun-
gen mit klarer Zuordnung der Bilder und
Bildschleifen zu einem Patienten unter-
liegen einer Dokumentationspflicht [18,
25, 37, 41]. Qualifizierte Echokardiogra-
phieuntersuchungen sind mit einer kla-
ren Indikationsstellung durchzufiihren.
In Ausnahmefillen - z.B. bei Notfal-
len im Rahmen von Reanimationen —
kann eine sog. fokussierte Sonographie
des Herzens von einem Nichtkardiolo-
gen oder eine Notfallechokardiographie
von einem Kardiologen zur Beantwor-
tung gezielter Fragestellungen durchge-
fihrt werden [22]. Der Begriff ,,orientie-
rende“ Echokardiographie - insbeson-
dere bei fehlender Dokumentation und
fehlender Festlegung auf eine Diagnose

Mindestanforderung:
Standard

Notwendige Informationen im Befund einer transthorakalen Echokardiographie

Informationen bei
ausfiihrlichen Unter-
suchungen

bzw. Ausschluss von Diagnosen - soll-
te grundsitzlich nicht verwendet werden
und sollte als nicht zulassig gelten. In der
Regel umfasst eine qualifizierte Echokar-
diographie einen sog. ,,standardisierten
Untersuchungsgang®, bei dem durch eine
standardisierte Dokumentation alle Be-
funde in der Regel transparent, repro-
duzierbar und objektiv erfasst werden
und damit die wichtigen notwendigen
Diagnosen erhoben bzw. ausgeschlossen
werden konnen [10, 12, 18, 26, 37, 41,
51]. Im Folgenden wird primér auf die
Durchfithrung der TTE Bezug genom-
men.

2. Die standardisierte
TTE-Untersuchung

Die standardisierte TTE-Untersuchung
umfasst die Dokumentation der einzel-
nen morphologischen Strukturen des ge-
samten Herzens und der herznahen Ge-

fafle sowie der Funktion dieser einzelnen
Strukturen und ihrer Interaktionen [8,
17,25, 35, 37]. Die standardisierte Doku-
mentation erfordert selbst bei vollstindig
unauffilligem Befund einen bestimmten
Mindestumfang (s. @ Abb. 1,2,3,4und5).
Die notwendigen Bilddokumentationen
sollten von einem qualifizierten Untersu-
cher akquiriert werden bzw. von diesem
letztverantwortlich kontrolliert und su-
pervidiert werden. Zur Untersuchung ge-
horen anschlieflend die Befundung und
Analyse der Dimensionen aller Herzhoh-
len [35], der Aortenwurzel [15, 23, 24]
und der unteren Hohlvene, der Wanddi-
cken beider Ventrikel, der globalen und
regionalen Funktionbeider Ventrikel [16,
35, 39], der Morphologie und Funkti-
on aller Herzklappen (3, 5, 32, 55], der
Anzeichen einer systolischen und dia-
stolischen Herzinsuffizienz beider Ven-
trikel [39, 43], der peri- und parakardia-
len Morphologie [1] und Funktion sowie
struktureller Veranderungen bei konge-
nitalen Fehlbildungen des Herzens [45].

Die notwendigen zu analysierenden
bzw. zu messenden Parameter mit ih-
ren Normbereichen werden in den ent-
sprechenden Abschnitten der wichtigs-
ten kardialen Erkrankungen in tabella-
rischer Form dargelegt und entsprechen
den Werten der aktuellen Empfehlun-
gen der nationalen und internationalen
europdischen und amerikanischen echo-
kardiographischen Gesellschaften.

Der echokardiographische Befund
nach Durchfithrung einer standardi-
sierten TTE-Untersuchung muss die in
@ Tab. 1 aufgefiihrten Punkte umfassen.

Trotz aller dieser Punkte soll der
schriftliche Befund knapp und iiber-
sichtlich sein. Standbilder sollten nur in
Ausnahmefillen Teil eines Echobefun-
des sein, da diese oft wenig aussagekriftig
sind [8, 18]. Eine digitale Archivierung
sollte heute zu einer Grundvorausset-
zung eines modernen Echokardiogra-
phielabors gehoren, da sie eine schnelle
Sichtung der kompletten Untersuchung
und auch nachtrigliche Auswertungen
ermoglicht. Zudem besteht nach der
Berufsmusterverordnung eine Pflicht
zur Archivierung der Bilddaten und der
Befunde fiir 10 Jahre. Dies betrifft alle
Untersuchungen, bei denen Bildmaterial
gespeichert wird und auf die fiir nachfol-
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gende diagnostische und therapeutische
Mafinahmen Bezug genommen wird.

Im Folgenden werden zunichst
der standardisierte Untersuchungsgang
mit der notwendigen Bilddokumen-
tation sowie die Mindestanforderung
an die notwendigen echokardiographi-
schen Messungen bzw. Abschitzungen
bei einem Normalbefund vorgestellt
(8 Abb. 1, 2, 3, 4und 5). In B Abb. 1, 2
und 3 werden die Dokumentationsse-
quenzen fiir eine konventionelle TTE-
Untersuchung abgebildet, wobei die Se-
quenzen mit rot markierten Kreisen
als zwingend erforderlich anzusehen
sind, wéhrend die weiteren abgebildeten
Sequenzen den Empfehlungen der euro-
péischen und amerikanischen Leitlinien
entsprechen. Die in @ Abb. 4 und 5 auf-
gefilhrten Bildsequenzen umfassen die
weiteren Dokumentationsméglichkeiten
bei Verwendung einer multidimensio-
nalen Sonde, sodass eine Verbesserung
der Standardisierung mittels bi- und
triplaner Datensitze sowie mittels 3-D-
Volumen-Datensitzen erfolgen kann
[35].

3. Die erweiterte standar-
disierte TTE-Untersuchung
im Hinblick auf die wesent-
lichen kardiovaskularen
Krankheitsentitaten

Im Folgenden werden die notwendigen
Dokumentationen und Messungen fiir
die jeweiligen speziellen kardialen Er-
krankungen vorgestellt und anhand der
zusitzlichen Tabellen die notwendigen
zu messenden Parameter dargelegt.

a. Pathologische Veranderung der
Wanddicke des linken Ventrikels

Um verschiedene Pathologien infolge
einer linksventrikuliren (LV) Wanddi-
ckenveranderung anhand der LV-Geo-
metrie echokardiographisch zu charakte-
risieren [35], sind neben der Wanddicke
des linken Ventrikels die Myokardmasse,
der Durchmesser und das Volumen des
linken Herzens zu beurteilen (@ Tab. 2).
Die LV-Dimensionen und die LV-Wand-
dicken sollten enddiastolisch direkt nach
dem Schluss der Mitralklappe (MV; in
einem 2-D-Cineloop das erste Bild nach
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Zusammenfassung

Das neue Manual zur Indikation und
Durchfiihrung der Echokardiographie
bezieht sich primér auf die transthorakale
Echokardiographie. Die Durchfiihrung der
standardisierten Dokumentation in der
transthorakalen Echokardiographie erfordert
mehrere Bildsequenzen und Messungen,
die in Abbildungen einschlieBlich eines
Befundschemas illustriert werden. Die erwei-
terten Dokumentationen der transthorakalen
Echokardiographie werden im Hinblick

auf pathologische kardiale Veranderungen
im Speziellen vorgestellt. Dazu gehdren
Verdnderungen der linksventrikularen
Wanddicke, die globale sowie regionale
Reduktion der linksventrikuldren Funktion,
die diastolische Dysfunktion bei normaler
linksventrikuldrer systolischer Funktion, die
Druck- und Volumenbelastung des rechten
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Ventrikels sowie die Reduktion der rechts-
ventrikuldren Funktion und pathologische
Verdnderungen an den Herzklappen. In spezi-
ellen Abschnitten wird die Echokardiographie
bei Aortenklappenstenose und -insuffizienz,
bei Mitralklappenstenose und -insuffizienz,
bei Trikuspidalklappeninsuffizienz sowie

bei weiteren seltenen Vitien und bei der
Endokarditis vorgestellt. Das Manual endet
mit Abschnitten zu echokardiographischen
Zusatzuntersuchungen, der Befundung und
dem Einsatz der Echokardiographie im Notfall.

Schliisselworter

Transthorakale Echokardiographie -
Standardisierte TTE-Dokumentation -
Herzinsuffizienz - Kardiomyopathien -
Herzklappenerkrankungen

Abstract

The new manual on indications for and
performance of echocardiography focuses
primarily on the transthoracic echocar-
diographic approach. The performance of

a standardized documentation in transthora-
cic echocardiography includes the acquisition
of several cineloops and Doppler spectra with
consecutive measurements illustrated by
figures and a scheme of an echocardiographic
report. The extended documentation in
transthoracic echocardiography is presented
with respect to specific pathological alterati-
ons of the heart. This includes alterations of
the left ventricular wall thickness, the global
and regional reduction of left ventricular
function, diastolic dysfunction with normal
left ventricular systolic function, pressure and
volume overload of the right ventricle and

Manual on indications and performance of
echocardiography—Update 2020 of the German Cardiac Society

the reduction of right ventricular function
and pathological alterations of the heart
valves. Echocardiography performed in

the presence of aortic valve stenosis and
regurgitation, mitral valve stenosis and
regurgitation, tricuspid valve regurgitation as
well as less common heart valve diseases and
endocarditis is presented in special sections.
The manual ends with sections describing
additional echocardiographic modalities,

the reporting and the use of emergency
echocardiography.

Keywords

Transthoracic echocardiography - Standard-
ized TTE documentation - Heart failure -
Cardiomyopathy - Heart valve disease

MV-Schluss) und am Ubergang der
Chorda-Fdden zu den Mitralsegelrin-
dern parallel zur Lage des Mitralanulus
gemessen werden (8 Abb. 6). Alternativ
kann als Messzeitpunkt die R-Zacke im
EKG verwendet werden. Die Anlotung
sollte in der parasternalen Langsach-

se (pLAX) erfolgen, wenn moglich im
biplanen Modus, um eine orthogona-
le zentrale Anlotung durch den linken
Ventrikel zu sichern. Eine Messung im
M-Mode ist aufgrund methodischer
Limitationen nicht immer méglich, so-
dass dann die Messung im 2-D-Bild
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Abb. 1 A Die Dokumentationssequenzen eines standardisierten transthorakalen echokardiographischen Untersuchungs-
gangs (parasternale und apikale Anlotungen) - Teil 1; die als zwingend notwendig erachteten Bildsequenzen sind durch einen

roten Punkt markiert
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gangs (apikale Anlotungen) - Teil 2; die als zwingend notwendig erachteten Bildsequenzen sind durch einen roten Punkt
markiert
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Abb. 4 A Die Dokumentationssequenzen eines erweiterten standardisierten transthorakalen echokardiographischen Un-
tersuchungsgangs mit einer multiplanen bzw. multidimensionalen Sonde (parasternale Anlotungen)
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Tab.2 Einteilung der linksventrikuldaren Dimensionen und linksventrikuldren Funktion

Parameter Normal
LV enddiastolischer d':4,2-58cm
Durchmesser (cm) 9:3,8-52cm

LV enddiastolischer

d:2,2-3,0cm/m’

Durchmesser (cm/m’) 9:2,3-3,1cm/m’
LV endsystolischer d":2,5-4,0cm
Durchmesser (cm) 9:2,2-3,5cm

LV endsystolischer

&':1,3-2,1cm/m’

Durchmesser (cm/m?) F:1,3-2,1 cm/m’
Septumdicke (cm) d:0,6-1,0cm
?:0,6-0,9cm
Posteriore Wanddicke d:0,6-1,0cm
(cm) 9:0,6-0,9cm
LV-Masse (g) J':88-224¢
Q:67-162g
LV-Mass/BSA (g/m’) J': 49-115g/m’
Q:43-95g/m’
LV enddiastolisches d':62-150ml
Volumen (ml) 0:46-106ml
LV enddiastolisches J:34-74ml/m’
Volumen (ml/m?) 9:29-61 ml/m’
LV endsystolisches d':21-61ml
Volumen (ml) 0: 14-42ml
LV endsystolisches d:11-31ml/m’
Volumen (ml/m?) 0: 8-24ml/m’
Parameter Normal
LVEF (%) d":52-72%
Q:54-74%

erfolgen muss. Bei den Messungen ist
darauf zu achten, dass nur die Endo-
myokardgrenzen des interventrikuldren
Septums und der inferolateralen Wand
fur die Messungen verwendet werden
und Papillarmuskelanteile, Sehnen- und
Mitralsegelanteile aus der Messung aus-
geschlossen werden. Die endsystolischen
Dimensionen sind in der gleichen An-
lotungsebene direkt vor der Offnung
der Mitralklappe unterhalb der Spitze
der Mitralsegel bzw. zum Zeitpunkt des
kleinsten Cavum-Durchmessers abzu-
leiten [35]. Die Berechnung der LV-
Muskelmasse erfolgt anhand der Wer-
te der interventrikuldren Septumdicke
(IVS), des LV enddiastolischen Durch-
messers (LVEDD) und der posterioren
(= inferolateralen - neue Terminologie)
Wand des linken Ventrikels (PWT) an-
hand der folgenden Formel: LV Masse in
g=0,8x 1,04 [(LVEDD + PWT + IVS)?
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Geringgradig vergrofert Mittelgradig vergroBert Hochgradig vergroBBert
d:5,9-6,3cm d":6,4-6,8cm d:>6,8cm
@:5,3-5,6cm Q:5,7-6,1cm Q:>6,1cm
d':3,1-33cm/m’ d':3,4-3,6cm/m’ d': >3,6cm/m’
Q:3,2-3,4cm/m’ 9:3,5-3,7cm/m’ Q:>3,7cm/m’
d:4,1-4,3cm d:4,4-45cm d:>4,5cm
Q:3,6-3,8cm ?:3,9-4,1cm Q:>4,1cm
d':2,2-2,3cm/m’ J:2,4-2,6cm/m’ d':>2,5cm/m’
d':2,2-2,3cm/m’ J:2,4-2,6cm/m’ d':>2,6cm/m’
J:1,1-1,3cm d:1,4-1,6cm d:>1,6cm
@:1,0-1,2cm Q@:1,3-1,5cm @:>1,5cm
J:1,1-1,3cm d:1,4-1,6cm d:>1,6cm
@:1,0-1,2cm Q:1,3-1,5cm @:>1,5cm
d':225-258¢ d':259-292¢ d':>292g
?:163-1869g Q:187-2109g Q:>2109g
d':116-131¢g/m’ J:132-148 g/m’ d':>148g/m’
9:96-108 g/m’ 9:109-121g/m’ Q:>121¢g/m’
d':151-174ml d':175-200 ml d':>200ml
Q:107-120ml Q:121-130ml Q:>130ml

J': 74-89 ml/m’ d':90-100 ml/m’ d': >100 ml/m’
@:62-70 ml/m’ 9:71-80 ml/m’ @:>80ml/m’
d':62-73 ml d':74-200 ml d':>200ml
Q:43-55ml Q:56-67 ml Q:>67ml
d':32-38ml/m’ d':39-45ml/m’ d': >45ml/m’
@:25-32ml/m’ 9:33-40ml/m’ Q:>40ml/m’
Geringgradig reduziert Mittelgradig reduziert Hochgradig reduziert
J:41-51% d':30-40% d:<30%
Q:41-53% Q:30-40% Q:<30%

- LVEDD?] + 0,6g (Eingabe der Wer-
te fiir LVEDD, PWT und IVS in cm).
Um die orthogonale Anlotung der LV-
Winde zu sichern und Schriganschnitte
mit ,zu dicken® Wandbestimmungen
zu vermeiden, sollten diese Messun-
gen in der parasternal kurzen Achse
(pSAX) durchgefithrt werden. Die li-
nearen Messungen mit dieser Formel
sind allerdings nicht fiir asymmetri-
sche Ventrikel anzuwenden. Die LV-
Masse wird auf die Korperoberfliche
indexiert. Um einen Fehler bei iiberge-
wichtigen Patienten zu vermeiden, wird
unter diesen Bedingungen eine Kor-
rektur durch die indexierte LV-Masse
mit dem Exponenten 1,7 vorgenommen.
Eine Differenzierung zwischen Normal-
zustand, konzentrischem Remodeling
und konzentrischer oder exzentrischer
LV-Hypertrophie kann mithilfe der sog.
relativen Wanddicke (RWT) nach der

Formel - RWT=2xPWT / LVEDD
- erfolgen. Zusitzlich kann eine Un-
terscheidung zwischen Normalzustand,
Sportlerherz sowie dilatativer und hy-
pertropher Kardiomyopathie iiber den
sog. LV-Remodeling-Index (LVRI) nach
der Formel — LVRI=LV Masse /-LV
enddiastolisches Volumen (LVEDV) -
erfolgen. Dazu bendétigt man zusitz-
lich noch die Bestimmung des LVEDV
durch Planimetrie oder Volumetrie. Das
LVEDV wird zusammen mit dem LV
endsystolischen Volumen (LVESV) zur
Bestimmung des totalen planimetrierten
Schlagvolumens (SV) des linken Ventri-
kels (LVSVo) und der LV-Ejektionsfrak-
tion (LVEF) durch die Planimetrie der
LV-Cavumfliche wihrend der Diastole
und Systole im 4- und 2-Kammer-Blick
(biplan) mittels der sog. Scheibchensum-
mationsmethode ermittelt. LVEDV und
LVESV sollten nur bei einer guten En-



Der Kardiologe 5 - 2020 | 405




Curriculum

Abb. 6 « lllustration zu der echokardiogra-
phischen Messung von Wandstarken und
Durchmessern des linken Ventrikels: konven-
tionelle Messung der diastolischen (a) und
systolischen (b) Wandstarken und Durchmesser
im parasternalen 2-D-Bild mit den zugeho-
rigen Messwerten (c); Messung derselben
Parameter aus dem zugehdrigen anatomischen
M-Mode (d) mit den zugehdrigen Messwer-

ten (e); Messung aus einem standardisierten
M-Mode-Sweep (f) mit Messung (g) und zuge-
hérigen Messwerten (h); Messung derselben
Parameter aus einem standardisierten bipla-
nen 2-D-Ansatz mit Kontrolle der korrekten
Schnittebene durch die perpendikulare kurze
Achse wahrend der Diastole (i) und Systole (k)
mit den zugehdrigen Messwerten (j) sowie aus
dem zugehdrigen anatomischen M-Mode (I)
mit den zugehdrigen Messwerten (m); Messung
derselben Parameter aus einem 3-D-Daten-
satz unter optimaler Anlotung der korrekten
Schnittebene des linken Ventrikels wéhrend der
Diastole (n) und Systole (p) mitden zugehdrigen
Messwerten (o)

dokardabgrenzung, Cavumspitzen- und
Mitralringdarstellung erfolgen, um Fehl-
messungen durch sog. ,,Foreshortening®
(Langsverkiirzung des LV-Cavums) zu
vermeiden. Papillarmuskel und Trabekel
sollten bei der Messung nicht beriick-
sichtigt werden und werden als Teil des
Cavums betrachtet. Als interne Kon-
trolle sollte der Langsdurchmesser des
linken Ventrikels im 4- und 2-Kam-
mer-Blick weniger als 10% abweichen.
Semiautomatische Analysen der LV-Vo-
lumina und der LVEF sind ebenfalls von
der Standardisierung der verwendeten
Schnittebenen abhingig und unterliegen
daher auch den Fehlerméglichkeiten der
manuellen Analysen [35].

Die 3-D-Echokardiographie verzich-
tet zur Evaluation der LV-Volumina und
Funktion auf geometrische Annahmen
und wird aus diesem Grund immer
hiufiger verwendet. Wenn in den 3-D-
Datensitzen das gesamte Cavum und
die gesamte LV-Wand komplett abge-
bildet werden, kénnen sowohl die LV-
Masse als auch die LV-Volumina bei
guten 3-D-Bilddatensdtzen prinzipiell
genauer erfasst werden. Die Ergebnisse
der 3-D-Echokardiographie sind jedoch
bisher noch nicht ausreichend validiert
[32]. Volumenbestimmungen aus eindi-
mensionalen (M-Mode) Messungen im
Bereich der Herzbasis sind aus metho-
dischen Griinden nicht zuverlissig und
sollten vermieden werden.
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Durch Kalkulation {iber die Scheib-
chensummationsmethode werden
LVEDV und LVESV sowie LVSV und
die LVEF bei guter Abbildung des linken
Ventrikels in standardisierten apikalen
2- und 4-Kammer-Blicken mittels der
Gleichung LVEF = (LVEDV - LVESV) /
LVEDV ermittelt, wobei gilt LVEDV -
LVESV =LVSV,o (B Abb. 7). Zusitzlich
zur LVEF kann systolische LV-Funk-
tion auch tber die longitudinale De-
formation (,,global longitudinal strain®
gemessen werden. Ebenfalls kann ei-
ne grobe Abschitzung der systolischen
LV-Funktion durch die Bestimmung
der sog. MAPSE (,,mitral anular plane
systolic excursion®), die mittels M-Mode
im 4-Kammer-Blick durch die mediale
Mitralklappenebene analog zur Mes-
sung der TAPSE (,tricuspid anular plane
systolic excursion®) erfolgen (Normwer-
te MAPSE >10mm; TAPSE >17 mm).
Die MAPSE und TAPSE kénnen direkt
in einer M-Mode-Anlotung durch den
septalen Mitralklappenring bzw. durch
den freien Trikuspidalklappenring im
4-Kammer-Blick bestimmt werden oder
in anatomischen M-Mode-Analysen aus
dem digital gespeicherten Cineloop des
4-Kammer-Blicks durch sog. Postpro-
cessing. Alternativ kann im gepulsten
Gewebedoppler auch die maximale lon-
gitudinale Geschwindigkeit des basalen
LV-Myokards (s’) bestimmt werden
(Normwert s >10cm/s). Bei guter Bild-
qualitdt kann zusétzlich der sog. globale
longitudinale Strain gemessen werden,
der unter diesen Bedingungen eine z.B.
bei subklinischen Zeichen der systoli-
schen Funktionseinschrinkung besse-
re Differenzierungsmoglichkeit als die
klassische LVEF bietet. Durch die Be-
stimmung der angegebenen Parameter
zur Charakterisierung der LV-Wand-
dicke, der Grofle sowie Volumina, der
Geometrie und der Funktion lassen sich
folgende kardiovaskulidre Erkrankungen
charakterisieren.
== Das konzentrische LV-Remodeling

infolge einer LV-Druckbelastung

liegt bei hoher RWT und normalem

LV-Massenindex (z. B. hypertensive

Herzerkrankung) vor [52].
== Die konzentrische LV-Hypertrophie

infolge einer LV-Druckbelastung

liegt bei hoher RWT und hohem

LV-Massenindex (z. B. hypertensive
Herzerkrankung und Aortenklappen-
stenose) vor [5, 52].

Die exzentrische LV-Hypertrophie
infolge einer LV-Volumenbelastung
liegt bei niedriger RWT und hohem
LV-Massenindex (z.B. Aortenklap-
peninsuffizienz und Mitralklappenin-
suffizienz) vor [21, 32, 55].

Das Sportlerherz liegt bei LV-Mas-
senzunahme, hohem LVEDV und
normalem LVRI (bei dieser Konstel-
lation findet sich keine diastolische
Funktionsstérung - s. Abschnitt
diastolische Herzinsuffizienz — Ab-
schnitt d) vor [52].

Die dilatative LV-Kardiomyopathie
(DCM) liegt bei relativ diinnen
Wandstérken und niedrigem LVRI
vor. Die DCM entspricht morpho-
logisch den Krankheitsentititen bei
Patienten mit idiopathischer DCM,
bei akuter Myokarditis oder Zustand
nach Myokarditis, bei toxischer, endo-
kriner oder Tachykardie-induzierter
Kardiomyopathie bzw. auch Endsta-
dien der chronischen Verlaufsform
einer kongestiven hypertensiven
Herzerkrankung [39, 42, 43, 54].
Die hypertrophe LV-Kardiomyopa-
thie (HCM) liegt bei relativ dicken
Wandstédrken und hohen LVRI vor
[7,9, 13, 50]. Die HCM fillt in der
Regel durch ein kleines LV-Cavum
bei asymmetrischer LV-Hypertrophie
und hyperkontraktiler LVEF >72 %
auf. Bei dieser Konstellation sollte
die Asymmetrie der LV-Wandverdi-
ckung durch die Ratio der Wanddicke
zwischen Septum und Hinterwand
sowie durch die Beschreibung der
Lokalisation bei ubiquitérer Sep-
tumverdickung bzw. einer primir
apikalen, mittigen oder basalen LV-
Hypertrophie charakterisiert werden.
Weiterhin ist zwischen einer nichtob-
struktiven und obstruktiven HCM zu
unterscheiden. Die Lokalisation der
Obstruktion erfolgt durch Mapping
der maximalen Blutflussgeschwindig-
keiten mittels PW-Doppler iiber den
gesamten LVOT von kaudal apikal
nach kranial zur Aortenklappe (AV)
hin, wobei die Obstruktion durch ein
spites Time-to-Peak des Flussprofils
(sdbelscheidenartig) gekennzeichnet
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Abb. 7 «lllustration zu der echokardiogra-
phischen Messung von enddiastolischen und
endsystolischen Volumina sowie Schlagvolu-
men und linksventrikularer Ejektionsfraktion
durch biplane Planimetrie (a—h) sowie von links-
und rechtsventrikuldren Schlagvolumenbe-
stimmungen einschlieBlich des Cardiac Out-
puts und Cardiac Index mittels Dopplerecho-
kardiographie (i-n): Darstellung des linken Ven-
trikels im 4-Kammer-Blick (a, b) und 2-Kam-
mer-Blick (¢, d) wahrend der Diastole im nati-
ven 2-D-Bild (a, ¢) und mit Markierung der En-
dokardkonturlinie (b, d). Die korrespondieren-
den Abbildungen fiir die Systole entsprechen
den Sequenzen e-h. Zusatzlich sind die Mess-
werte des totalen linksventrikuldren Schlagvo-
lumens und der Ejektionsfraktion angegeben:
Das totale linksventrikuldre Schlagvolumen ent-
sprichtin diesem Normalbeispiel dem effekti-
ven (Vorwarts-)Schlagvolumen (LVSVef). Die Be-
stimmung dieses Parameters erfolgt linksventri-
kuldranhand derKalkulationen aus dem gepuls-
ten Dopplerspektrum der Blutflussgeschwin-
digkeiten im linksventrikuldren Ausflusstrakt
(LVOT) (i) sowie der 2-D-Dokumentation des sys-
tolischen LVOT-Durchmessers (j). Die zugehori-
gen Messwerte sind in k dargestellt. Ebenfalls
kann die Bestimmung von LVSVesrrechtsventri-
kuldranhand derKalkulationen aus dem gepuls-
ten Dopplerspektrum der Blutflussgeschwin-
digkeiten im rechtsventrikuldren Ausflusstrakt
(RVOT) (i) sowie der 2-D-Dokumentation des
systolischen RVOT-Durchmessers (j) erfolgen.
Alle Werte fiir LVSVft(Planimetrie sowie Dopp-
ler-echokardiographische Kalkulationen tiber
dem LVOT und RVOT) entsprechen sich bei guter
standardisierter Dokumentation und korrekter
Position der jeweiligen Zielzellen im gepulsten
Doppler

ist. Die LVOT-Obstruktion kann
bereits in Ruhe, jedoch auch erst
unter bzw. nach der Belastung bzw.
Valsalva-Atemmandévern auftreten.
Die maximalen LVOT-Blutflussge-
schwindigkeiten bei HCM werden
mittels CW-Doppler dokumentiert.
Eine obstruktive HCM ist zudem in
der Regel mit einer leichtgradigen
nach posterior bzw. inferolateral ge-
richteten Mitralklappenregurgitation
bei systolischer Vorwiértsbewegung
des vorderen Mitralsegels (SAM-
Phinomen) kombiniert.

== Wandverdickungen des linken Ven-
trikels liegen bei LV-Massenzunahme
infolge eines myokardialen Odems
oder Speichererkrankungen (z.B.
Amyloidose oder Morbus Fabry) vor -
in diesen Fillen sind - insbesondere
bei restriktiver Fiillungsdynamik
zusétzlich diastolische Funktions-
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parameter zu dokumentieren -
s. Abschnitt d [16, 18, 39].

Die echokardiographischen Dokumen-
tationen des standardisierten Untersu-
chungsgangs einschliefllich der Eintei-
lung der Messparameter sind in den
O Abb. 1, 2, 3 und 6 und der @Tab. 2
illustriert.

b. Pathologische Veranderungen
durch die Beeintrachtigung der
globalen Wandbewegung des
linken Ventrikels (HFrEF — ,heart
failure with reduced ejection
fraction”)

Bei Patienten mit klinischen Zeichen ei-
ner Linksherzinsuffizienz sollten 2 we-
sentliche Aspekte durch die Echokardio-
graphie geklirt werden [42]. Zum einen
ist die Ursache der Linksherzinsuffizi-
enz zu kliren, zum anderen sollte eine
realistische, in sich schliissige Quanti-
fizierung der individuellen Himodyna-
mik erfolgen. Die Diagnose der zugrun-
de liegenden strukturellen Herzerkran-
kung kann auf eine Einschriankung der
myokardialen — primér LV systolischen
Funktion, eine Einschrinkung der LV
diastolischen Funktion durch myokar-
diale [50], peri- oder parakardiale Ursa-
chen[1], Shuntvitien und/oder Fehlfunk-
tionen der Herzklappen zuriickzufiih-
ren sein. Eine Linksherzinsuffizienz mit
einer reduzierten systolischen LV-Funkti-
on (HFrEF - ,heart failure with reduced
ejection fraction®) ist durch den echokar-
diographischen Parameter der reduzier-
ten LVEF charakterisiert (8 Tab. 2). Eine
HFrEF kann durch eine dilatative Kardio-
myopathie, eine Myokarditis, eine kardio-
toxische Myokardschidigung oder durch
kongestive Verlaufsformen einer koro-
naren Herzerkrankungund hypertensiven
Herzerkrankung sowie durch Klappener-
krankungen bedingt sein. In Endstadien
dieser Erkrankungen fungiert das Symp-
tom ,,Herzinsufhizienz“auch als Diagnose
einer chronischen Linksherzinsuffizienz
(41, 43, 52].
== In all diesen Fillen sind die moglichst
genaue Quantifizierung der LVEE, die
Bestimmung des LVSV., des effekti-
ven LV und rechtsventrikulidren (RV)
Schlagvolumens (LVSV.g, RVSV.)

sowie die Kalkulation des Herzzeit-
volumens (CO - ,cardiac output®)
und des Cardiac Index (CI) zur
Charakterisierung der Kreislauffunk-
tion zum Untersuchungszeitpunkt
anzustreben.

Die Analyse der LV-Volumina sowie
des LVSV.: erfolgt bei unauffilligen
Herzklappen bzw. nicht relevanten
Klappeninsuffizienzen im klinischen
Alltag konventionell tiber die Pla-
nimetrie des linken Ventrikels im
2- und 4-Kammer-Blick, eine tri-
plane Planimetrie in allen apikalen
Standardschnittebenen oder eine
Volumetrie im 3-D-Datensatz. Bei
apikalen Anlotungsbedingungen, die
keine standardisierten Schnittebenen
ermoglichen, kann tiber die 3-D-
Echokardiographie eine Volume-
trie erfolgen, sofern der komplette
linke Ventrikel aus atypischer An-
lotung komplett im 3-D-Datensatz
abgebildet werden kann.

Bei eingeschrankter Bildqualitat
kann in beiden Fillen die LV-En-
dokard-Konturerkennung durch die
Linksherzkontrastechokardiographie
verbessert werden [48].

Die Parameter LVSVess und RVSVess
kénnen zusitzlich tiber die Ge-
schwindigkeits-Zeitintegrale (V'TI)
aus dem LV- und RV-Ausflusstrakt
(LVOT, RVOT) (VTIor, VTIrvor)
und die zugehérigen Durchmes-
ser (Dwor, Drvor) iiber Doppler-
echokardiographische Kalkulatio-
nen nach folgenden Gleichungen -
LVSVeff= 0,785 X DLV0T2 X VTILVOT;
RVSVeff= 0,785 X DRVOT X VTIRVOT

- bestimmt werden, sofern jeweils
an den Taschenklappen bei diesen
Kalkulationen keine relevanten In-
suffizienzen vorliegen (@ Abb. 7; [17,
25]).

In allen Fillen von HFrEF sollte
der himodynamische Zustand des
Patienten/der Patienten durch plau-
sible Bestimmungen von LVSVq,
LVSV.ss, LVEE CO und CI echokar-
diographisch fiir Vergleichs- und
Folgeuntersuchungen charakterisiert
werden konnen.

Bei HFrEF liegen in der Regel ne-
ben einer LV-Dilatation auch noch
eine Erhéhung des LV enddiastoli-



schen Druckes (LVEDP) sowie eine
linksatriale Dilatation infolge der
chronischen linksatrialen Druck-
belastung vor. Die linksatriale (LA)
Dilatation korreliert eng mit der
LVEDP-Erhéhung und ist mit einer
erhohten kardiovaskuldren Mortalitit
und Morbiditit assoziiert [8, 17, 25,
35, 39].

== Die Bestimmung des LA-Volumens
sollte endsystolisch und enddiasto-
lisch analog zur Bestimmung der
LVEF biplan im 2- und 4-Kammer-
Blick mittels Scheibchensummati-
onsmethode erfolgen. Bei der LA-
Planimetrie werden das linke Vor-
hofsohr und die Einmiindungen
der Pulmonalvenen nicht mit in
das LA-Cavum einbezogen. Die
LA maximale Grofle sollte auf die
Korperoberfliche indexiert werden,
wobei der Grenzwert 34 ml/m?* unab-
héngig vom Geschlecht betragt. Da
die Anlotungsebene der maximalen
LA-Grof3e nicht zwingend in der
Ebene des 2- und 4-Kammer-Blickes
sein muss, kann die Bestimmung der
LA-Grofe durch triplane Planime-
trie oder 3-D-Volumetrie bei guter
Schallbarkeit optimiert werden [35,
39].

== Weitere Parameter zur Charakteri-
sierung der LA-Funktion sind die
planimetrisch oder volumetrisch
bestimmte LA-Entleerungsfraktion
und der LA-Strain.

Die erforderlichen Dokumentationen
bei Patienten mit HFrEF entsprechen
im Wesentlichen denen des standardi-
sierten Untersuchungsgangs, wobei es
zweckmiflig ist, moderne echokardio-
graphische Modalititen zu integrieren.
Die Sequenzen zur LV diastolischen
Funktionsanalyse werden im Abschnitt
»diastolische Linksherzinsuffizienz® er-
lautert.

¢. Pathologische Veranderungen
durch die Beeintrachtigung der
regionalen Wandbewegung

des linken Ventrikels (koronare
Herzerkrankung, Sonderformen
der Kardiomyopathien)

Die echokardiographische ,Zielstruk-
tur“ der koronaren Herzerkrankung
[27-29,40] ist die vorhandene oder indu-
zierbare regionale Wandbewegungssto-
rung des linken Ventrikels. Die Formen
der regionalen Ischimie umfassen das
»hibernating myocardium® (reduzier-
te regionale Funktion bei reduzierter
regionaler Durchblutung in Ruhe -
klinisch z.B. der Zustand im Angina-
pectoris-Anfall), das ,myocardial stun-
ning“ (reduzierte regionale Funktion bei
normaler regionaler Durchblutung in
Ruhe - z.B. der Zustand bei stabiler
Angina pectoris), der akute Myokardin-
farkt (vollstindiger Perfusionsstopp bei
unterschiedlichen Formen der Kollate-
ralversorgung) und die Narbe (trans-
murales bzw. nicht transmurales — nicht
vitales Herzmuskelgewebe) [17, 25].
== Konventionell kénnen Unterschiede
zwischen diesen ischdmischen Zu-
stainden durch die Beschreibung der
regionalen Wanddicke, der Myokard-
textur und regionalen Kontraktilitat
charakterisiert werden.
= Eine Wanddickenzunahme bei
Ischidmie weist immer auf ein beglei-
tendes Myokardédem hin, dagegen
zeigt der akute Myokardinfarkt bei
fehlenden Kollateralen eine Wand-
verdiinnung.
== Zur Beschreibung der regionalen
Funktion erfolgt die Bezeichnung
der basalen, mittigen und apikalen
Wandsegmente nach der mit den
tibrigen bildgebenden Verfahren des
Herzens vereinheitlichten Nomenkla-
tur bezogen auf die standardisierten
apikalen Schnittebenen (8 Abb. 8).
= Kommt es zu einer regionalen
ischdmisch bedingten Wandbe-
wegungsstorung durch Belastung
oder infolge eines akuten Infarkts
im Versorgungsgebiet eines Ko-
ronargefifles, sind eine Abnahme
der systolischen Wandverdickung
(Hypo-/Akinesie) und eine charak-
teristische regionale Wandbewe-

gungsstorung des Herzmuskels zu
beobachten. Das pathologische regio-
nale Kontraktilititsmuster resultiert
aus der Mitbewegung der betroffenen
Wandsegmente durch benachbarte
nicht beeintrichtige Wandsegmente
(8 Abb. 9). So tritt z.B. bei einer
Ischimie im Stromgebiet des Ramus
interventricularis anterior (LAD) ne-
ben einer Abrundung der Herzspitze
des linken Ventrikels eine Drehbewe-
gung im 4-Kammer-Blick gegen den
Uhrzeigersinn und im 3-Kammer-
Blick im Uhrzeigersinn auf; dagegen
findet sich bei einer Ischdmie im Ter-
ritorium der rechten Koronararterie
(RCA) und des Ramus circumflexus
(RCX) eine Longitudinalbewegung
des linken Ventrikels mit Verlust
der systolischen Einwértsbewegung
(Akinesie) bzw. sogar mit der Aus-
bildung einer Auswirtsbewegung
(Dyskinesie) [17, 25, 27-29, 40].

== Die Verinderungen der regionalen
Wanddicke sowie die radiale regio-
nale Kontraktilitdt kann anschaulich
durch sog. ,,anatomische M-Modes*
dargestellt werden, die aus jedem
apikalen Standard-Cineloop im Post-
processing abgeleitet werden konnen
(8 Abb. 6).

== Die regionalen Wandbewegungssto-
rungen haben zur Folge, dass bei
der Bestimmung der globalen LV-
Funktion sowie der Bestimmung
der Herzdimensionen nicht M-Mo-
de-Messungen verwendet werden
koénnen.

== Selbst die biplane Planimetrie kann je
nach Ischdmielokalisation zu falschen
Ergebnissen fiihren, sodass unter
diesen Bedingungen heutzutage
die triplane Planimetrie oder die
Volumetrie in einem 3-D-Datensatz
zu reprasentativeren Werten fiihrt.

== Zusitzlich besteht die Moglichkeit,
regionale Wandbewegungsstérun-
gen durch die Analyse von Strain-
Kurven zu objektivieren - speziell
durch das Speckle-Tracking und
die Messung des globalen und re-
gionalen longitudinalen maximalen
(»,peak”) systolischen LV-Strain
(gLPSS, rLPSS).

== [schiamie-bedingte territoriale Wand-
bewegungsstorungen — meist infolge
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von stenosierenden arterioskle-

rotischen Prozessen — aber auch
Vasospasmen — der epikardialen
Koronarien sind von Wandbewe-

gungsstorungen anderer Ursachen

abzugrenzen.

== Bekannt ist das typische Kontrakti-
onsmuster des apikalen Takotsubo-
Syndroms, bei der in allen mittigen

und apikalen LV-Segmenten eine

Akinesie bis Dyskinesie — auch im
rLPSS-Muster - zu dokumentieren
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ist. Allerdings gibt es auch atypische
Kontraktionsmuster bei Takotsubo-
Syndrom [43].
== Nicht den Stromgebieten von Ko-
ronarien zuzuordnende LV-Wand-
bewegungsstorungen konnen bei
Myokarditiden, Syndrom X, MINOCA
(Myokardinfarkt mit nichtobstrukti-
ven Koronararterien), entziindlichen
Prozessen an den Koronarien (u.a.
rheumatoide Arthritis, Sklerodermie,
Kawasaki-Syndrom) und Granulo-

Abb. 8 <« Aktuelle ein-
heitliche Nomenklatur der
linksventrikuldren Wand-
segmente, deren korrekte
Bezeichnungsich aus der
jeweiligen Ebene und der
Lage zur Herzbasis (Eintei-
lung in basal, mittig und
apikal) zusammensetzt

Abb. 9 <« Schematische
Darstellung zu pathologi-
schen Bewegungsabldufen
des Herzens bei Auftreten
einer regionalen Wandbe-
wegungsstorungin den
entsprechendenTerritorien
derjeweiligen Koronararte-
rien. Griin: normaler Bewe-
gungsablauf. Rot: patho-
logischer Bewegungsab-
laufinfolge von Zugkraften
durch benachbarte nicht-
betroffene Wandsegmen-
te. Gelb: evtl. mitbetroffene
Wandsegmente bei groRen
Versorgungsgebieten

matosen (z.B. Sarkoidose) beobachtet

werden [43].

= Bei Virusmyokarditiden kommen
hiufig Beeintrichtigungen der du-
Bleren Herzmuskelschichten vor, die
durch Verinderungen des rLPSS
erkannt werden kénnen, obwohl
Langsmuskulatur des linken Ven-
trikels tiberwiegend den inneren
Muskelschichten entspricht [1, 43].

== Zur Detektion von regionalen
Ischamie-bedingten regionalen



ALLGEMEINE ANGABEN Eingaben TECHNISCHE ANGABEN Eingaben
Name des Patienten Ultraschallgerat
Geburtsdatum Untersuchungs-/ Fallnummer
Indikationsstellung Untersucher
GroRe, Gewicht, b | Schallbarkeit
ﬁzrr':::;bue:::‘:he UNTERSUCHUNGBEZOGENE Eingaben
ANGABEN
Grundrhythmus Untersuchungsmodalitat:
Blutdruck TTE/ TTE/ Kontrast/ Stress
Sedierung: Medikament / Dosis
Sonstige Medikation (u.a. inotrope
Substanzen, Antiallergika)
¢ |_Kontrastmittel: Typ und Dosis
LINKER VENTRIKEL Aktueller Wert Normwerte

LV enddiastolischer Diameter (cm)
LV endsystolischer Diameter (cm)
LV Septumdicke (cm)

LV posteriore Wanddicke (cm)

RWT
LV Masse (g)

LV Massen Index /BSA (g/m?)

LV enddiastolisches Volumen (ml)

LV enddiastolisches Volumen (ml/m?2)
LV endsystolisches Volumen (ml)

LV endsystolisches Volumen (ml/m?)
LV GLS (%)

LVEF, biplan (%)

Transmitrales E (cm/s)

DT des transmitralen E (ms)
Transmitrale E/A Ratio

Septales e’ (cm/s)

Laterales e’ (cm/s)

LVE/e (average) ratio

g:£5.8;92:<5.20
g:£4.0;9:<35
g:<1.1,92: <100
g:<1.1,92:<10@
<042
g':<225,92:<163 @
g:<116,9:<96
§:<150;9:<106 ®
a:<75;9:<62
d:<62;9<430
a:<32,9:<25

> 20
g:252,2:254 @
<50@®

> 160 bis < 220
>0.8bis<2.0®

>7 @

>10

<14 @

LV-KINETIK Bild: optional
Bull's Eye Darstellung:

anteroseptal Basal
anterior 1-6
lateral

inferolateral Mittig
inferior 7-12
inferoseptal

septal

anterior Apikal
lateral 13-16
inferior

Farb-Erlduterung:
Beispiel Hinterwandinfarkt

I -Dyskinesie
- = Akinesie

= Hypokinesie
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Abb. 10 < Aufbau des Befundungsbogens
(Teil 1) einer echokardiographischen Untersu-
chung, adaptiert nach aktuellen Empfehlungen
der EACVI einschlieBlich der notwendigen
Messparameter. Die Mindestanforderung an
die Messungen (mit den zugehdrigen Nor-
malwerten) —auch zur Dokumentation eines
Normalbefundes - sind mit roten Punkten ge-
kennzeichnet. Teil a mit allgemeinen Angaben,
Teil b mit technischen Angaben, Teil cmit un-
tersuchungsbezogenen Angaben, Teil d mit
Messwerten zum linken Ventrikel und Teil e
mit Angaben zur linksventrikuldren regionalen
Wandbewegung am Beispiel eines Hinter-
wandinfarktes

Wandbewegungsstérungen bei sta-
biler Angina pectoris ist eine Stress-
echokardiographie indiziert [11, 46,
49].

Die notwendigen Dokumentationen des
erweiterten standardisierten Untersu-
chungsgangs bei regionalen Wandbe-
wegungsstorungen sind in der @ Abb. 8
illustriert.

d. Pathologische Veranderungen
durch die Beeintrachtigung der
linksventrikuldren Fillung bei
erhaltener linksventrikularer
Pumpfunktion (HFpEF -

sheart failure preserved
ejection fraction” = diastolische
Linksherzinsuffizienz) sowie bei
allenfalls milder Einschrankung
der systolischen linksventrikularen
Pumpfunktion (HFmrEF — ,heart
failure with mid-range ejection
fraction”)

Die notwendigen Kriterien fiir die Dia-
gnose einer Linksherzinsuffizienz mit
erhaltener LV-Pumpfunktion (HFpEF)
sind neben der klinischen Herzinsuffi-
zienzsymptomatik und dem Nachweis
erhohter natriuretischer Peptide die LV-
Grofle, die LV-Masse und die diastoli-
sche Dysfunktion, wobei nach den ge-
genwirtigen Leitlinien der Européischen
Gesellschaft nur ein Kriterium von LV-
Hypertrophie, LA-Dilatation oder LV
diastolischer Dysfunktion (LVDD) zu-
treffen muss [37, 40]. Nach Dokumen-
tation eines normalen LVEDV, einer
LVEF >50% und einer LV-Hypertro-
phie (LV-Masse >95 [?] bzw. >115 [J]
g/m?) ist die wichtigste echokardiogra-
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phische Aufgabe zur Charakterisierung
einer HFpEF die Analyse der LVDD,
die mithilfe eines integrierten Ansatzes
durch mehrere echokardiographische
Parameter ermittelt wird [16, 20]. Bei
der HFpEF lisst sich eine Einschrankung
der LV-Funktion durch eine Redukti-
on des gLPSS im Deformationsimaging
nachweisen. Zusitzlich wurde auch die
Bezeichnung Herzinsuffizienz mit Ein-
schrinkung der systolischen Funktion
in einem mittleren Bereich zwischen 40
und 49% der LVEF (HFmrEF) einge-
fuhrt [43]. Diese Einteilung ist zum einen
durch die unzureichende Trennschirfe
der Einteilung der Herzinsuffizienz nach
der LVEF zu erkldren, da bei einigen Pa-
tienten Symptome der Herzinsuffizienz
primér durch die diastolische Dysfunk-
tion bei nur geringer Einschriankung der
systolischen Funktion bedingt sind.
== Die echokardiographische Diagnose
der LVDD bei erhaltener LVEF er-
fordert in Anlehnung an die entspre-
chenden amerikanisch-europiischen
Leitlinien das Vorliegen von mindes-
tens 3 von 4 der folgenden Kriterien
[16, 39]:
= E/€ (gemittelt septal und lateral)
>14; falls nur der septale €-Wert
zur Verfiigung steht, E/€’septal >15,
m €eptal <7 cm/s oder €'laterat <10 cm/s,
= maximale transtrikuspidale Re-
gurgitationsgeschwindigkeit (Vrr)
>2,8m/s und
= LA-Dilatation nach der biplanen
Simpson-Methode >34 ml/m?2.
== Liegt keines oder nur eines dieser Kri-
terien vor, ist eine LVDD weitgehend
ausgeschlossen.
== Liegen nur 2 Kriterien vor, ist die
Diagnose einer LVDD nicht sicher. In
diesen Situationen kann eine LVDD
z.B. unter niedriger dynamischer
Belastung bei 50 W mit Messung
der genannten echokardiographi-
schen Kriterien unmittelbar nach
Belastung, d.h. nach Riickgang der
frequenzbedingten E-A-Fusion, po-
tenziell detektiert werden. Insgesamt
erfolgt die echokardiographische
Diagnose einer LVDD stets indirekt
und bleibt unsicher, da des LVEDP
nicht direkt bestimmt werden kann
[16, 39].

= Zusitzliche Analysen der LVDD
nach Parametern der transmitralen
Blutflussgeschwindigkeiten (E/A-
Ratio, Dezelerationszeit) oder der
Lungenvenenflussgeschwindigkeiten
(Verhiltnis der systolischen und
diastolischen Maximalgeschwindig-
keiten sowie Dauer des retrograden
spatdiastolischen Flusses im Ver-
héltnis zur Dauer der transmitralen
A-Welle) oder die isovolumetrische
Relaxationszeit werden nach ak-
tuellen Empfehlungen nicht mehr
zwingend gefordert und werden
nur bei grenzwertigen Befunden
berticksichtigt.

== Zu einer erweiterten Diagnostik der
LVDD sind echokardiographische
Parameter zur RV-Funktion, zur Ha-
modynamik des Lungenkreislaufes,
die pulmonalarteriellen Druckwerte
und der pulmonalvaskulire Wieder-
stand geeignet, um die Auswirkungen
der LVDD auf den Lungenkreislauf
zu charakterisieren (2, 6, 19, 30, 36,
47].

== Bei Nachweis einer LVDD kann eine
Graduierung vorgenommen werden,
wobei mit zunehmender LVDD eine
von der systolischen Funktion un-
abhingige ungiinstige prognostische
Bedeutung nachgewiesen werden
konnte.

== Diastolische Funktionsstérungen
kénnen auch mittels Belastungs-
untersuchungen provoziert und
dadurch besser diagnostiziert werden
[20].

== Bei Vorhofflimmern kann eine Ab-
schitzung des Fiillungsdrucks tiber
die Messung von E und € in Herzzy-
klen, deren vorhergehender Zyklus
eine dhnliche Linge aufweist, oder
iiber eine Mittelung iiber mehrere
Herzzyklen erfolgen.

== Die LA-Dilatation kann prinzipiell
bei Vorhofflimmern nicht als Krite-
rium der LVDD verwendet werden.
Dabher sollte alternativ bei Vorhofflim-
mern die gemittelte Dezelerationszeit
der E-Welle bestimmt werden, wo-
bei Werte <160 ms als pathologisch
anzusehen sind.

== Relevante Mitralklappenfehler, erheb-
liche Mitralringverkalkungen oder
eine Pericarditis constrictiva schlie-



LINKER VORHOF und AORTA Aktueller Wert Normwerte
Maximales LA Volumen - LAVi (mL/m?2) <34
Aortenannulus (cm/m?) €14
Sinotubuldrer Ubergang (cm/m?) £1.7
P Proximale Aorta ascendens (cm/m?) =517, 9519
RECHTER VENTRIKEL und VORHOF Aktueller Wert Normwerte
RV basaler Durchmesser (cm) <4.2
RV mittiger Durchmesser (cm) <3.6
RVOT proximaler Diameter (cm) <3.6
RVOT distaler Diameter (cm) <28
RV Wanddicke (cm) <05 ®
TAPSE (mm) >17
Tricuspidal-Anulus s’ (cm/s) >9.5
RV Flachenverkiirzungsfraktion (%) >35
Maximales RA Volumen - RAVi (mL/m?) g:<30,9:<28
g Durchmesser Vena cava inferior (cm) <2.0

BEURTEILUNG
HERZKLAPPEN
Morphologie

Funktion

Funktion

Eingaben

Detaillierte Beschreibung

Qualitative Beschreibung

Semiquantitative und quantitative Parameter

Abb. 11 < Aufbau des Be-
fundungsbogens (Teil 2)
einer echokardiographi-
schenUntersuchung,adap-
tiert nach aktuellen Emp-
fehlungen der EACVI ein-
schlieBlich der notwendi-
gen Messparameter. Die
Mindestanforderung an
die Messungen (mit den

zugehdrigen Normalwer-

SCHRIFTLICHER KOMMENTAR
Deskriptive Beschreibung

Wertende Befundung

Potenziell: Empfehlung

Eingaben

ten) —auch zur Dokumen-
tation eines Normalbefun-
des — sind mit roten Punk-
ten gekennzeichnet. Teil f
mit Messwerten zum lin-
ken Vorhof und der Aorten-
wurzel, Teil g mit Messwer-
ten zum rechten Ventrikel
und rechten Vorhof, Teil h
mit Angaben zu den Herz-
klappen und Teil i mit dem
schriftlichen Kommentar,
der aus einem deskriptiven
Teil, dem bewertenden Be-
fund und potenziell einer

en die Diagnostik der LVDD nach
den beschriebenen Kriterien aus.

Spezielle Pathologien, die zu einer LV-
Fullungsbehinderung und damit zu
einer LVDD unterschiedlichen Schwere-
grades fithren konnen, jedoch nicht als
HFpEF bezeichnet werden sollten, sind
Perikardergiisse mit hamodynamischer
Relevanz, die Pericarditis constrictiva,
Speichererkrankungen verschiedener Ur-

sache, die hypertrophe Kardiomyopathie
(s. Abschnitt a) und die Mitralklappen-
stenose (s. Abschnitt f).

Ein Perikarderguss ist echokardiogra-
phisch in der Regel einfach zu diagnosti-
zieren [1], da ein echoarmer Zwischen-
raum zwischen dem viszeralen und pa-
rietalen Perikard auf eine pathologische
Fliissigkeitsansammlung hinweist.
== Im TTE ist auf Binnenstrukturen im

Perikarderguss zu achten. Wihrend

Empfehlung bestehen soll-
te

fehlende Binnenstrukturen auf einen
frischen serésen Erguss hinweisen,
deuten Binnenstrukturen auf fibri-
nose entziindliche Prozesse oder
héamorrhagische Ergiisse.

== Eine Sonderform des Perikardergusses
ist der eitrige Perikarderguss, der sich
oft sehr schwer von parakardialen
Strukturen abgrenzen ldsst.

= Bei jedem Perikarderguss ist die
hémodynamische Relevanz zu ana-
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lysieren, die nicht mit der Grofle des
Perikardergusses korreliert. Bei aku-
ten Perikardergiissen konnen bereits
geringe Fliissigkeitsmengen zu einer
Kompression der Herzhéhlen fithren,
wobei die Impression des rechten
Vorhofdaches in einem apikalen oder
subkostalen 4-Kammer-Blick als ers-
tes Zeichen der hamodynamischen
Relevanz dargestellt werden kann.

= Ausgeprigte Atemvariabilititen der
Blutflussgeschwindigkeiten tiber den
Herzklappen mit Unterschieden der
Maximalamplituden von >25 % wei-
sen ebenso wie das sog. tanzende
Herz (,swinging heart®) mit konse-
kutiv gestauten zentralen Venen auf
eine himodynamische Relevanz und
damit auf die Einflussbehinderung
eines Perikardergusses hin.

Die Diagnose der Pericarditis constricti-
va [1] ist echokardiographisch schwierig.
Aufgrund von perikardialen Kalzifika-
tionen haben Patienten mit Pericarditis
constrictiva oft eine sehr eingeschrinkte
TTE-Schallbarkeit. Zusitzlich erschwert
hiufig ein gleichzeitig bestehendes Vor-
hofflimmern die echokardiographische
Diagnostik.
== Die Pericarditis constrictiva ist neben
eher unspezifischen perikardialen
Echogenititen als Hinweise auf pe-
rikardiale Schwielen durch fehlende
regionale LV-Wandverdickungen
infolge der myokardialen Adhisio-
nen im konventionellen Bild und in
anatomischen M-Modes oft gut zu
diagnostizieren.
== Funktionell imponieren die himody-
namischen Veranderungen durch die
atemabhingigen Blutflussphdnomene
infolge der ausschlieflich intra-
kardialen Volumenverschiebungen
wihrend der Herzzyklen. Die Ab-
nahme der transmitralen Blutflussge-
schwindigkeiten sowie die Zunahme
der transtrikuspidalen Blutflussge-
schwindigkeiten um jeweils mehr als
25% der Maximalwerte als Zeichen
der himodynamischen Relevanz
lassen sich echokardiographisch
durch lange Dopplerspektren iiber
mehrere Atemzyklen dokumentie-
ren. Atemabhéngige Verdnderungen
der LV- und RV-Funktion kénnen
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auch tiber die Dopplerspektren der
Blutflussgeschwindigkeiten tiber
den Taschenklappen dokumentiert
werden.

== Die LV-Funktionsbeeintrichtigung
bei Pericarditis constrictiva fithrt zu-
dem zur paradoxen Uberhdhung der
basalen medialen bzw. septalen sys-
tolischen Myokardgeschwindigkeiten
im Vergleich zur basalen lateralen
LV-Region, die mittels farbkodiertem
Gewebedoppler im 4-Kammer-Blick
gut dargestellt werden kann.

Speichererkrankungen zeigen wie die
frihen Stadien der hypertensiven Herz-
erkrankung eine LV-Wandverdickung
bei normaler bzw. erhaltener LVEF [39,
42, 43]. Am hdufigsten sind die unter-
schiedlichen Formen der Amyloidose
anzutreffen, jedoch gehoren auch lysoso-
male Speichererkrankungen wie u.a. der
Morbus Fabry oder die Hiamochromatose
zu diesem Formenkreis. Meistens zeich-
net Patienten mit Speichererkrankungen
eine sehr gute TTE-Schallqualitit aus.
== Die Speichererkrankungen fithren
in der konventionellen Echokar-
diographie zu einer auffallenden
Myokardtextur mit sog. ,granular
sparkling®
== Als Folge der pathologischen Sub-
strateinlagerungen ins Myokard
kommt es funktionell mit zuneh-
mender LVDD zu den Zeichen einer
restriktiven Kardiomyopathie. Neben
der hohen E/A-Ratio >>> 2 mit
extrem niedriger A-Welle, einer
niedrigen €'-Geschwindigkeit <3 cm,
einer hohen E/¢€-Ratio >15 zeigt
sich eine fehlende Atemvariabili-
tét aller Blutflussprofile iber allen
Herzklappen.
== Zudem lassen sich gestaute sys-
temische Venen mit fehlendem
Kollaps dokumentieren, in denen
sich im TTE aufgrund der lang-
samen Blutflussgeschwindigkeiten
Spontankontrast nachweisen lésst.
== Speichererkrankungen konnen zusitz-
lich typische regionale Strain-Muster
aufweisen. So zeigt die Amyloidose
oft eine charakteristische Abnahme
des medialen und basalen rLPSS, was
in der sog. ,,Bull’s eye“-Darstellung
als ,,apical sparing“ imponiert. Beim

Morbus Fabry zeigen sich eher Ver-
dnderungen des rLPSS primdr im
basalen posterolateralen Bereich, die
in der Analyse der Strain-Kurven
eher einer Narbe dhneln.

Die notwendigen und optionalen Doku-
mentationen eines erweiterten standar-
disierten Untersuchungsgangs und Mes-
sungen mit den zugehorigen Normalwer-
ten zur Analyse der LVDD sind in den
B Abb. 1, 2, 3, 4,5, 10und 11 illustriert.

e. Pathologische Veranderungen
durch Druck- und Volumen-
belastung des rechten Ventrikels
sowie bei Beeintrachtigung der
rechtsventrikularen Funktion
(Rechtsherzinsuffizienz)

Aufgrund der komplexen bipyramidalen
Geometrie des rechten Ventrikels ist die
Analyse von Funktion und Dimension
des rechten Ventrikels schwierig. Eine
Option bzw. ein Versuch der Standardi-
sierung einer Schnittebene fiir den rech-
ten Ventrikel ist ein RV-fokussierter api-
kaler 4-Kammer-Blick, der bei Beibehal-
tung des LV-Apex in der Sektorspitze den
rechten Ventrikel und das rechte Atri-
um in seiner grofiten Ausdehnung zeigt
und selten dem standardisierten apika-
len 4-Kammer-Blick entspricht. Zusitz-
lich werden nach aktuellen Empfehlun-
gen modifizierte parasternale und apika-
le Schnittebenen zur Analyse des rechten
Ventrikels vorgeschlagen, um moglichst
reprasentative Darstellungen von rech-
tem Atrium, RVOT und freier RV-Wand
zu erhalten [2, 6, 19, 30, 36, 47].
== Im RV-fokussierten apikalen 4-Kam-
mer-Blick wird die Gréf3e des rechten
Ventrikels durch den maximalen
Lingsdurchmesser und den basalen
und mittventrikuldren Querdurch-
messer abgeschitzt [47].
== Das rechte Atrium ist die konven-
tionell am wenigsten untersuchte
Herzhohle. Die rechtsatriale (RA)
Grofle wird endsystolisch bei RA-
Maximalausdehnung im RV-fokus-
sierten apikalen 4-Kammer-Blick
durch Bestimmung des maximalen
Lings- und Querdurchmesser sowie
durch die Volumenbestimmung nach



der Scheibchensummationsmethode
abgeschiitzt.

== Die RV-Funktion wird konventionell
nach der RV-Flichenverkiirzungs-
fraktion (Planimetrie des RV-Ein-
flusstraktes wahrend der Diastole und
Systole, Normwert >35 %), durch die
TAPSE (nur bei fehlender oder nicht
relevanter Trikuspidalklappeninsufh-
zienz, Normwert: >17 mm) sowie die
maximale longitudinale Geschwin-
digkeit des basalen RV-Myokards
(s, Normwert >9,5cm/s) im RV-fo-
kussierten apikalen 4-Kammer-Blick
analysiert [36].

== Da alle RV-Parameter aufgrund
der komplexen RV-Struktur unzu-
reichend und fehlerbehaftet sind,
kénnen Volumina und Ejektions-
fraktion des rechten Ventrikels nur
mittels der 3-D-Echokardiographie
korrekt bestimmt werden, wenn bei
einer guten Bildqualitét der komplette
rechte Ventrikel einschlieSlich Tri-
kuspidal- (TV) und Pulmonalklappe
(PV) erfasst werden kann.

== Die RV-Wanddicke wird konven-
tionell im subkostalen Kurzach-
senschnitt in Héhe der MV end-
diastolisch ausgemessen (Normwert
>5mm). Aufgrund der zunehmenden
Verbesserung der Bildqualitit kann
diese Messung heutzutage auch in der
parasternalen Anlotung durchgefiihrt
werden.

Die Analyse der RV-Funktion umfasst die

Unterscheidung zwischen einem kom-

pensierten und einem nicht kompensier-

ten Zustand, zwischen einer Druck- und

Volumenbelastung und zwischen einer

akuten und einer chronischen Situation

[19, 30, 36].

== Im kompensierten Zustand lassen
sich aufgrund einer normalen Di-
mension der unteren Hohlvene,
eines vollstindigen inspiratorischen
Venenkollapses, eines normalen
Lebervenen-Blutflussgeschwindig-
keitsprofils und eines mittelstdndigen
interatrialen Septums normale RA-
Druckverhiltnisse bzw. ein norma-
ler zentralvenoser Druck (ZVD)
ableiten.

== Ein teilkompensierter Zustand mit
leichtgradig erhohtem ZVD weist

eine Dilatation der unteren Hohlve-
ne, einen partiellen inspiratorischen
Venenkollaps, eine Uberhohung

der atrialen Refluxwelle im Leber-
venenfluss, eine Uberdehnung des
interatrialen Septums nach links und
eine maximale Vg >2,8 m/s auf.

Die RV-Dekompensation mit hohem
ZVD ist durch eine systemische Ve-
nenstauung bei fehlendem inspirato-
rischem Venenkollaps und normaler
maximaler Vg gekennzeichnet.

Die akute kompensierte RV-Druck-
belastung ist durch eine normale
enddiastolische RV Wanddicke
<5mm bei erhéhten pulmonalarteri-
ellen Driicken gekennzeichnet. Der
systolische pulmonalarterielle Druck
(sPAP) wird iiber die maximale Vrr
nach der vereinfachten Bernoulli-
Gleichung sPAP =4 x Vrg? zuziiglich
des geschitzten ZVD kalkuliert. Uber
die gleiche Formel wird bei Vorliegen
einer PV-Insuffizienz tiber die frith-
und enddiastolische transpulmonale
Regurgitationsgeschwindigkeit der
mittlere (mPAP) bzw. diastolische
pulmonalarterielle Druck (dPAP)
abgeschitzt. Im kompensierten Zu-
stand der RV-Druckbelastung ist bei
normal groflem bzw. eher kleinem
RV-Cavum die RV-Kontraktions-
amplitude im parasternalen oder
subkostalen Kurzachsenschnitt nor-
mal um 5-10 mm [36, 47].

Im dekompensierten Zustand, wie
z.B. bei akuter hdmodynamisch re-
levanter Lungenembolie, ist neben
den beschriebenen RV-Dekompen-
sationszeichen die RV-Kontraktions-
amplitude bei dilatiertem RV-Cavum
und eher diinner RV-Wand nahezu
aufgehoben.

Die chronische kompensierte RV-
Druckbelastung, z. B. bei PV-Stenose
und pulmonalarterieller Hypertonie,
ist in der Regel durch eine RV-
Wanddickenzunahme >5mm, eine
normale RV-Kontraktionsamplitude,
ein normal grofles RV-Cavum und
eine Erhchung von sPAP, mPAP und
dPAP charakterisiert.

Im dekompensierten chronischen
Stadium bleibt die RV-Wandverdi-
ckung bestehen, das RV-Cavum ist

vergrofiert und die RV-Kontraktions-
amplitude reduziert.

Die akute kompensierte RV-Volu-
menbelastung, z.B. bei akuter TV-
oder PV-Insuffizienz, ist neben ta-
chykarden Herzaktionen durch eine
exzessive radiale RV-Kontraktions-
amplitude — am besten darzustellen
in der parasternal kurzen Achse des
RVOT - sowie durch einen hohen
Wert der longitudinalen Exkursion
(TAPSE) bei normaler RV-Wanddi-
cke und RV-Grofie als Zeichen der
gesteigerter RV-Funktion charakteri-
siert. Die RV-Funktion sollte mittels
PW-Doppler iiber das im RVOT
bestimmte SV abgeschitzt werden,
was bei relevanter TV-Insuffizienz
dem RVSV.s und bei relevanter
PV-Insuffizienz dem totalen RVSV
(RVSVior) entspricht. Das RVSV,
kann zusitzlich prinzipiell mittels
3-D-Echokardiographie durch Volu-
metrie bestimmt werden.

Mit zunehmender RV-Insuffizienz
bei akuter RV-Volumenbelastung
nehmen neben den beschriebenen
Anzeichen einer einsetzenden RV-
Dekompensation die radiale RV-
Kontraktionsamplitude sowie die
TAPSE kontinuierlich ab [36].

Die chronische kompensierte RV-
Volumenbelastung, z.B. bei chro-
nischer TV- oder PV-Insuffizienz
und bei Shuntvitien, ist durch die
exzentrische RV-Hypertrophie mit
RV-Dilatation und Zunahme der RV-
Kontraktionsamplitude bei normalen
RV-Wanddicken bzw. leichtgradiger
RV-Hypertrophie gekennzeichnet.
Bei Hinweisen auf eine exzentrische
RV-Hypertrophie sollten prinzipiell
die Schlagvolumina beider Ventrikel
iiber den Taschenklappen bestimmt
werden. Bei intakten Taschenklappen
lasst sich tiber RVSVesr und LVSV g
sowohl der jeweilige CO und CI
bestimmen sowie bei Shuntvitien
mit Links-Rechts-Shunt, wie z. B.
bei Vorhof-Septum- (ASD) und
Ventrikel-Septum-Defekten (VSD),
das jeweilige Shuntvolumen (ShVol)
iiber die Formel ShVol = [(RVSVeff /
LVSVeff) - 1] x 100 kalkulieren [36,
47).
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== Mit zunehmender RV-Insuffizi-
enz nehmen auch bei chronischer
RV-Volumenbelastung neben den
beschriebenen Anzeichen einer ein-
setzenden RV-Dekompensation die
radiale RV-Kontraktionsamplitude
sowie die TAPSE kontinuierlich ab.
Bei Zeichen einer chronischen RV-
Volumenbelastung sollte auf jeden
Fall bei der Erstuntersuchung zum
Ausschluss eines Kreuzshunts ei-
ne Kontrastechokardiographie mit
einem Rechtsherzkontrastmittel
erfolgen.

== Weiterhin ist bei akuter RV-Belastung
infolge der geringeren Ausdehnungs-
moglichkeiten des Trikuspidalanulus
der Schweregrad einer begleitenden
TV-Insuffizienz in der Regel geringer
als bei chronischen Zustidnden, die
aufgrund der chronischen Dilatation
des Trikuspidalanulus eher hoch-
bis hochstgradige TV-Insuffizienzen
aufweisen.

Bei Zeichen einer RV-Belastung oder ei-

ner pulmonalarteriellen Hypertonie soll-

tedaher eine strukturierte Vorgehenswei-

se zur Klarung der moglichen Ursachen

erfolgen.

== Verdachtsmomente fiir eine RV-
Belastung sind neben der sPAP-
Erhohung die RV-Hypertrophie,
die RV-Dilatation, die Verlagerung
des interatrialen Septums nach
links, Hinweise auf einen erhchten
ZVD und Hinweise auf ein erh6htes
RVSViot bzw. RVSVer.

== Die Beurteilung der RV-Belastung
muss eine Stellungnahme zur pri-
mdren Druck- oder Volumenbelas-
tung, zur Chronizitdt und zum Grad
der TV-Insuffizienz beinhalten.

= Eine sekundére pulmonalarterielle
Hypertonie durch eine Erkrankung
des linken Herzens einschlieSlich
MV- und AV-Pathologien ist auszu-
schlie8en (s. Abschnitt f).

== Hinweise auf Lungengeriisterkran-
kungen, primidre pulmonalarterielle
Hypertonie und thrombembolisch
bedingte pulmonalarterielle Hyper-
tonie kénnen durch den Anstieg
des pulmonalvaskulidren Wider-
standes (PVR) erhalten werden,
der durch die Formel PVR [wood
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units] =10 x maximale Vtr / VTIrvor
abgeschitzt werden kann [36, 47].

== Bei Nachweis eines erh6hten sPAP
muss eine PV-Stenose ausgeschlossen
werden.

== Bei einer RV-Belastung muss der
Schweregrad von Vitien der TV und
PV genau quantifiziert werden.

== Bei jeglicher unklarer pulmonalar-
terieller Hypertonie miissen Shunt-
vitien ausgeschlossen werden. Bei
Hinweisen auf ein Shuntvolumen
miissen zusitzliche Darstellungen des
interatrialen und interventrikuldren
Septums in der farbkodierten Dopp-
lerechokardiographie erfolgen, um
einen ASD bzw. VSD zu dokumen-
tieren. Hierzu eignen sich atypische
tiefe parasternale Schnittebenen
sowie subkostale Schnittebenen.

== Bei niedriger Sauerstoffsittigung
und Hinweisen auf eine periphere
Zyanose sollte zum Ausschluss eines
moglichen Kreuzshunts eine Rechts-
herzkontrastmittelechokardiographie
erfolgen.

f. Pathologische Veranderungen
durch Herzklappenerkrankungen

Grundsitzlich sollte die echokardio-
graphische Analyse von Herzklappen-
erkrankungen systematisch erfolgen.
Dies beinhaltet sowohl die Dokumen-
tation zusatzlicher Bildsequenzen als
auch generelle Aspekte zu Messungen
bzw. Abschitzungen und echokardio-
graphischen Kalkulationen [5, 32, 55].
Weiterhin liegt der spezielle Fokus einer
qualifizierten ~ echokardiographischen
Untersuchung auf einer vollstindigen,
transparenten, reproduzierbaren, quali-
tativ hochwertigen und in sich schlis-
sigen Dokumentation und Auswertung,
die nicht nur den speziellen Klappen-
fehler, sondern das gesamte Herz mit
den kardiovaskuldren Auswirkungen des
Klappenfehlers beschreibt.
== Bei jeder echokardiographischen
Untersuchung sollte der systemische
Blutdruck, gemessen zum Zeitpunkt
der Untersuchung, angegeben wer-
den. Zusitzlich sind Angaben zu
Gewicht, Herzfrequenz und Medika-
tion des Patienten wiinschenswert,
um eine Interpretation der echokar-

diographischen Daten im Hinblick
auf die vorliegende Himodynamik zu
ermoglichen [5, 25, 32, 55].

Die echokardiographische Doku-
mentation sollte zusdtzliche Schnitt-
ebenen und Bildsequenzen bein-
halten, die die Morphologie des
Klappenfehlers eindeutig darstellen.
Die Morphologie des Klappenfehlers
dient zur Kldrung der Genese der
Grunderkrankung.

Falls diese Dokumentationen in einer
TTE nicht erfolgen konnen, besteht
bei Verdacht auf einen relevanten
Klappenfehler die Indikation zu einer
TEE-Untersuchung.

Die dem Klappenfehler benachbarten
Herzhohlen sollten in Bezug auf Mor-
phologie und Geometrie analysiert
werden.

Die Funktion der betreffenden Herz-
klappe sowie die Bestimmung des
Schweregrades des Klappenfehlers
muss durch zusitzliche Bildsequen-
zen dokumentiert und analysiert
werden. Dazu gehoren die sog. Ziel-
parameter der Klappenfehler, d.h.
bei Klappenstenosen die Klappenoft-
nungsflidche und bei Klappeninsuf-
fizienzen die Regurgitationsfraktion
(RF), sowie weitere ableitbare und
kalkulierte sekundére Parameter.

Die Funktion des linken Ventrikels
ist bei allen Herzklappenfehlern in
einem quantitativen Ansatz zu be-
urteilen. Die Mindestanforderung
besteht in der Angabe von Durch-
messern und Volumina des linken
Ventrikels sowie in der Berechnung
der LVEF. Wiinschenswert sind
zusétzlich hamodynamische Para-
meter wie LVSViot, LVSVetr, RVS Vo1,
RVSV.s, CO und CI des linken
Ventrikels sowie der gLPSS, um die
Interpretation der Himodynamik zu
ermoglichen [25].

Die Funktion des linken Atriums
kann bei Mitralvitien mittels Ent-
leerungsfraktion und LA-Strain
beurteilt werden.

Die Dimensionen der Aortenwurzel
und der proximalen Aorta ascendens
sind bei Aortenvitien zu beschreiben
(14, 15].

Sekundire kardiale Veranderungen,
insbesondere die Auswirkungen auf
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Tab.3 Einteilung des Schweregrades der Aortenklappenstenose

Schweregrad
kant

Maximale Geschwindigkeit (m/s) <2,5

Mittlerer Gradient (mm Hg) -

Aortenklappendffnungsflache -

(AVA, cm?)

AVA-Index (cm?/m?) -

Geschwindigkeitsquotient =
Ratio VimaxLVOT/VimaxAV

die LV-Masse, den LVEDP und den
sPAP, sind zu dokumentieren.

== Im Falle von evtl. unklaren Befund-
konstellationen sollten zusitzliche
echokardiographische Untersu-
chungen wie TEE [22, 26], Kon-
trastechokardiographie [48] und/
oder Stressechokardiographie [11, 46,
49] sowie auch die Magnetresonanz-
und Computertomographie (MRT,
CT) als Alternativen in Betracht
gezogen werden.

Im Folgenden wird die aktuelle echokar-
diographische Diagnostik der héaufigsten
Herzklappenerkrankungen im Erwach-
senenalter fokussiert betrachtet.

Aortenklappenstenose
Die Aortenklappenstenose degenerativer
Genese hat eine sehr hohe Prévalenz.
Weitere Formen der Aortenklappenste-
nose betreffen die rheumatische Genese
und die Entitdt der bikuspiden bzw. uni-
kuspiden Aortenklappe. Eine als hoch-
gradig eingestufte Aortenklappenstenose
hat einen wichtigen limitierenden Ein-
fluss auf die Prognose des Patienten [4,
5,7, 38, 55].
== Zur Einschitzung des Schweregra-
des der Aortenklappenstenose [3-5]
empfehlen die aktuellen Leitlinien
die Bestimmung der transvalvuldren
Maximalgeschwindigkeit iiber der
Klappe (VmaxAV), des mittels der
vereinfachten Bernoulli-Gleichung
kalkulierten mittleren Druckgradi-
enten (PGmeanAV) und der mittels
Kontinuitétsgleichung kalkulierten
effektiven Aortenklappensffnungs-
fliche (AVA.s). Eine Aortenklappen-
stenose mit ViaxAV >4 m/s, einem
PGmeanAV >40mm Hg und einer

Nicht signifi-

Leicht- Moderat oder Hoch-
gradig mittelgradig gradig
2,6-2,9 3,0-4,0 >4,0
<20 20-40 >40
>1,5 1,0-1,5 <1,0
>0,85 0,60-0,85 <0,6
>0,50 0,25-0,50 <0,25

AVA. ¢ <1,0 cm? wird als hochgradig
definiert (@ Tab. 3).

== Die AVA.f sollte — insbesondere bei

kleinen oder sehr groflen Patienten,
nicht jedoch bei adiposen Patienten
- auf die Korperoberflidche inde-
xiert werden (hochgradige Stenose
<0,6 cm?/m?).

== Die ausschlie8lich auf der Dopp-

lerechokardiographie beruhenden
Parameter sollten zusitzlich durch
die Planimetrie der geometrischen
Klappenoftnungsfliche (AVAgeom)

ergianzt werden.

= Aufgrund der multiplen methodi-

schen Fehlermoglichkeiten bei der
Dopplerechokardiographie sollten
insbesondere bei inplausiblen Kon-
stellationen, z. B. bei AVA.¢ <1,0 cm?
und PGmeanAV <40 mm Hg, zunéchst
Messfehler ausgeschlossen werden.
Somit darf die Schweregradeinteilung
der Aortenklappenstenose nicht auf
einem einzelnen Parameter beruhen,
sondern erfordert ein integratives
Vorgehen.

== Die hiufigsten Fehler bei der echo-

kardiographischen Diagnostik der
Aortenklappenstenose sind die
Unterschitzung der LVOT-Quer-
schnittsfliche (CSArvor) durch Fehl-
messungen des Divor. Als Alternative
der CSAryor-Bestimmung dienen die
Planimetrie der AVAg.om aus einem
TTE- oder TEE-3-D-Datensatz oder
durch MRT und CT.

== Ein vom Diyvor unabhingiger Para-

meter ist das Geschwindigkeitsver-
hiltnis zwischen LVOT und AV. Der
Dieses Verhiltnis sollte bei einer
gesunden Klappe im Bereich von 1
liegen. Eine Vervierfachung der
VmaxAV im Vergleich zur maxima-
len LVOT-Geschwindigkeit (Ratio

<0,25) deutet auf eine hochgradige
Aortenklappenstenose hin.

Zur Charakterisierung der Flussverhalt-
nisse bei einer Aortenklappenstenose
wird die Bestimmung des Schlagvolu-
men-Index (SVI) empfohlen. Ist SVI
>35ml/m?, liegt eine Normal-flow-Si-
tuation vor. Ist SVI <35ml/m? liegt
eine Low-flow-Situation vor. Bei Low-
flow-Situationen kann durch eine Low-
dose-Dobutamin-Stressechokardiogra-
phie bei Anstieg der Inotropie unter na-
hezu gleichen Herzfrequenzen zwischen
einer fixierten und einer sog. ,,Pseudo-
Aortenklappenstenose  unterschieden
werden. Eine Low-flow-Situation kann
bei einem kleinen LVSVi, und kleinen
LV-Cavum selbst bei erhaltener LVEF
vorliegen und selten zur Konstellation
einer Aortenklappenstenose ohne Aus-
bildung eines signifikanten PMmeanAV
fithren, was einer sog. ,,Paradoxical low
flow low gradient“-Aortenklappenste-
nose entspricht.
== Durch die Berticksichtigung von
Flussverhéltnissen, Gradienten-
ausbildung und LV-Pumpfunktion
wurde eine Klassifikation fiir die
hochgradige Aortenklappenstenose
eingefiihrt, bei der zwischen ,normal
flow” (SVI 235 ml/m?) vs. ,,low flow*
(SVI <35ml/m?), ,,high gradient®
(PGmean >40 mm Hg) vs. ,,low gra-
dient (PGmean <40 mm Hg) und
erhaltener (=50 %) vs. reduzierter
(<50%) LVEF unterschieden wird
[31].
= Zusitzlich sollte zudem zwischen
einer symptomatischen und einer
asymptomatischen Aortenklappen-
stenose unterschieden werden.

Eine begleitende Aortenklappeninsuf-
fizienz bei Aortenklappenstenose er-
schwert die Beurteilung des Klappen-
vitiums, auch wenn die Berechnung
der AVA.i durch den Insuffizienzanteil
nicht verdndert wird. Ein kombiniertes
Aortenvitium gilt als hochgradig, wenn
entweder eine der beiden Komponenten
hochgradig ist oder beide mittelgradig
sind.

Eine hochgradige Aortenklappenste-
nose geht in der Regel mit LV-Hypertro-
phie, einer LVDD und einer pulmonalar-
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Tab.4 Einteilung des Schweregrades der Aortenklappeninsuffizienz

Schweregrad Gering Moderat oder mit- Hochgradig
telgradig bzw. mit-
tel- bis hochgradig
LV-GroBe Normal Normal oder dilatiert ~ Meist dilatiert
Jet-Dezelerationsrate PHT PHT 500-200 ms PHT <200 ms
,Pressure half time” - PHT (ms) >500ms
Retrograde diastolische Flussge- Inkomplett - Prominente

schwindigkeitenin der Aorta descen-  oder

dens oder linken A. subclavia schwach
Semiquantitative Parameter’
VCW (cm) <0,3cm

Jet-Breite/LVOT-Diameterbei zentra-  <25%
len Jets (%)

Jet CSA/LVOT -CSA bei zentralen Jets  <5%
(%)°

Quantitative Parameter

RF (%)° <30%
EROA (cm?)

en daher nicht empfohlen

bezogen werden missen

<0,10cm’

holodiastolische
Flussumkehr

0,3-0,6cm >0,6cm
25-45 bzw. 46-64 % >65 %

5-20 bzw. 21-59% 260 %

30-39bzw.40-49%  =250%

0,10-0,19 bzw. >0,30cm’
0,20-0,29 cm®

°Die Beurteilung des Schweregrades nach JetwolkengréBe und in Relation zum linken Atrium sollte
generell aus methodischen Griinden nicht angewandt werden und wird nach europdischen Leitlini-

*Diese Parameter werden nach europaischen Leitlinien aus methodischen Griinden nicht empfohlen
“Bei den quantitativen Parametern wurden die Regurgitationsvolumina nicht aufgefiinrt, da sie relati-
ve Parameter darstellen, die auf die jeweilige VentrikelgréBe und damit auf das totale Schlagvolumen

teriellen Hypertonie einher. Liegen die-
se sekundéren Verianderungen nicht vor,
sollte die Diagnose der Aortenklappen-
stenose kritisch hinterfragt werden. Ei-
ne Ubersicht zur echokardiographischen
Schweregradeinteilung der Aortenklap-
penstenose ist in der @ Tab. 3 angefiigt.

Aortenklappeninsuffizienz

Die chronische Aortenklappeninsuffizi-
enzistam haufigsten als Folge einer Ring-
dilatation bei hypertensiver Herzerkran-
kung oder bei der bikuspiden bzw. uni-
kuspiden Aortenklappe anzutreffen. Im
chronischen Verlauf fithrt die Aorten-
klappeninsufhizienz relativ spit zu Symp-
tomen, was diese Krankheitsentitit zu ei-
ner besonderen echokardiographischen
Herausforderung fiir den Zeitpunkt ei-
ner therapeutischen Intervention werden
lasst [23, 24, 32, 55].

Zur Einschitzung des Schweregrades
der Aortenklappeninsuffizienz empfeh-
len die Leitlinien einen integrativen
Ansatz tiber verschiedene echokardio-
graphische Parameter (8 Tab. 4; [32, 55]).
Ein wichtiges Problem der indirekten
und semiquantitativen Quantifizierung
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der Aortenklappeninsuffizienz ist die

Altersabhingigkeit der Kompensations-

moglichkeiten des Vitiums iiber die

Windkesselfunktion der Aorta. Damit

kommt der Bestimmung der individuel-

len Zielgrole des Vitiums, der RE eine

zentrale Bedeutung zu.

= Zwingend erforderlich ist bei der
Aortenklappeninsuffizienz die Ana-
lyse der Durchmesser und Volumina
des linken Ventrikels sowie der
Aortenwurzel. Bei einer isolierten
Aorteninsuffizienz entsprechen das
planimetrisch bestimmte und das
tiber dem LVOT bestimmte Schlag-
volumen dem LVSV.: [25].

= Das LVSV. kann bei der Aortenin-
sufhzienz am besten Doppler-echo-
kardiographisch tiber dem Drvor als
RVSV.¢ bestimmt werden. Aus der
Differenz von LVSV e und RVSV.
konnen das individuelle Regurgitati-
onsvolumen und die individuelle RF
bestimmt werden [25].

== Die 3-D-Echokardiographie er-
moglicht bei guter Bildqualitit eine
zusitzliche Bestimmung der Schlag-

volumina des linken und rechten
Ventrikels.

Aufgrund der visuellen Einscht-
zung der Lange oder der Fliche

des Farbjets durch die farbkodier-

te Dopplerechokardiographie, der
Dichte des Regurgitationssignals im
CW-Doppler und der PHT (,,pres-
sure half time“) darf nicht auf den
Schweregrad einer Aorteninsuffizienz
geschlossen werden.

Das Verhiltnis von Jetbreite oder
-fliche im LVOT zum LVOT-Durch-
messer oder der LVOT-Querschnitts-
fliche (hochgradig bei =65 % bzw.
260 %) wird als semiquantitative
Methode nach aktuellen Leitlinien
nicht mehr empfohlen.

Die V. contracta (hochgradig bei
>6mm) ist aufgrund der unter-
schiedlichen Anordnung der Klap-
penkommissuren zur jeweiligen
Schnittebene als sehr fehleranfillig
einzustufen.

Die Jetwolke ist generell nicht zur
Semiquantifizierung einer Regurgita-
tion zu verwenden.

Die sog. 2-D-PISA(,,peak isovelo-
city surface area“)-Methode ist auf
spezielle Konstellationen der Re-
gurgitation bei optimaler Anlotung
ohne Winkelfehler und eindeutiger
Definition der proximalen Regurgi-
tations6ffnung anwendbar und daher
limitiert. Die effektive Regurgita-
tionsoffnungsfliche (EROA) wird
iiber den PISA-Radius, die Aliasing-
Geschwindigkeit und maximale Ge-
schwindigkeit des Insuffizienzjets
bestimmt. Eine EROA =0,3 cm? weist
auf eine hochgradige AT hin.

Die PHT-Methode ist nur anwendbar,
wenn iiber den gesamten Verlauf der
Diastole der Regurgitationsjet im
CW-Doppler angelotet wird. Zudem
ist der Parameter von der Compliance
der Aorta abhingig.

Die Beurteilung des Dopplerspek-
trums der Blutflussgeschwindigkei-
ten in der Aorta descendens, Aorta
abdominalis oder der linken A. sub-
clavia deutet bei holodiastolischem
Riickfluss auf eine mindestens mit-
telgradige Aortenklappeninsuffizienz
hin. Eine gute Windkesselfunktion
der Aorta bei jiingeren Patienten hat



Tab.5 Einteilung des Schweregrades der Mitralklappenstenose bei Sinusrhythmus und einer

Herzfrequenz um 60-80/min

Schweregrad Nicht signifi-
kant

Klappenéffnungsflache (cm?) >2,5cm’

Sonstige Parameter

Mittlerer diastolischer Gradient <3mmHg

(mmHg)

Systolischer Pulmonalisdruck - -
sPAP (mmHg)

jedoch einen signifikanten Einfluss
auf diesen Parameter [23, 24, 32, 55].

Speziell bei jiingeren Patienten mit Aor-
tenklappeninsuffizienz in Verbindung
mit oder ohne Erweiterungen des Aor-
tenanulus, der Aortenwurzel und der
Aorta ascendens ist im Hinblick auf
die Planung einer potenziellen Aorten-
klappenrekonstruktion die detaillierte
morphologische Analyse der Aorten-
klappe wichtig. Zu den in der Regel
durch eine 3-D-TEE zu ermittelnden
echokardiographischen Parametern ge-
horen dann neben den Durchmessern
und Flachen des virtuellen Aortenanu-
lus, der Aortenwurzel, des sinutubuldren
Ubergangs und der tubuldren proxi-
malen Aorta die sog. effektive Hohe
sowie die Koaptationstiefe im zentralen
Bereich der Kommissur zwischen den
jeweiligen Taschen der Klappe und die
sog. geometrische Hohe in der Mitte der
einzelnen Taschen.

Eine Ubersicht zur echokardiographi-
schen Schweregradeinteilung der Aor-
tenklappeninsuffizienz ist in der @ Tab. 4
angefiigt.

Mitralklappenstenose

Die hiufigsten Formen der chroni-
schen Mitralklappenstenose sind die
postrheumatische und die degenerative
Mitralklappenstenose, wobei in den In-
dustrienationen die degenerativen Vitien
mittlerweile iiberwiegen. Die postrheu-
matische Mitralklappenstenose ist daher
in Deutschland ein eher seltenes Vitium.
Wihrend bei der postrheumatischen
Mitralklappenstenose die geometrische
Mitralklappendfinungsfliche (MVAgeom)
inderRegelleichtdurch Planimetriein ei-
nem parasternalen Kurzachsenschnitt zu
bestimmen ist [3], ist diese Moglichkeit

Leichtgradig Moderat oder Hochgradig
mittelgradig

1,5-25em*  1,0-15cm’ <1,0cm’

3-5mmHg  5-12mmHg >12mmHg

<30mmHg  30-50mmHg >50mmHg

aufgrund von Kalkschatten bei der de-

generativen Mitralklappenstenose stark

limitiert, sodass indirekte Doppler-echo-

kardiographische Bestimmungen {iber

die effektive Mitralklappenofinungsfla-

che (MVA.f) erfolgen.

== Bei der Analyse der Mitralklap-
penstenose sollte die MVAgeom in
geeigneten TTE- oder TEE-Schnitt-
ebenen planimetriert werden [3].
Eine hochgradige Mitralklappenste-
nose liegt bei einer MVAgeom <1 cm?
vor (B Tab. 5).

== Bei einer chronischen Mitralklappen-
stenose sind die Grofie und Funktion
des linken Atriums zu analysieren.

= Uber die Dezelerationszeit der E- Wel-
le des transmitralen Dopplerspek-
trums kann mit der PHT-Methode
die MVA.s bestimmt werden. Eine
hochgradige Mitralklappenstenose
liegt bei einer MVA.fr <1 cm? vor.

== Bei einer chronischen Mitralklap-
penstenose kann eine Schwere-
gradeinteilung tiber den mittleren
transvalvuldren Druckgradienten
(PGmeanMV) erfolgen (hochgradig
>12mm Hg). Dieser Wert ist jedoch
frequenzabhingig und sollte daher
immer im Zusammenhang mit der
Herzfrequenz angegeben werden.

== Bei einer chronischen Mitralklappen-
stenose ist die Quantifizierung der
sekundiren pulmonalen Hypertonie
iber die Analyse der Himodynamik
des Lungenkreislaufes zu analysieren.

== Bei unsicherer Befundkonstellation
sind weitere Untersuchungen wie die
TEE und die Stressechokardiographie
anzuwenden.

Obwohl die Mitralklappenstenose zu den
eher seltenen Vitien zihlt, hat die Analyse
der Stenosekomponente der Mitralklap-

pe infolge der Mitralklappeninterven-
tionen wieder eine zunehmende Bedeu-
tung. Bei Interventionen ist insbeson-
dere nach Mitralklappensprengungen
bekannt, dass akute hamodynamische
Verinderungen nicht durch Doppler-
echokardiographisch bestimmte Gradi-
enten charakterisiert werden konnen.
Somit ist bei Interventionen nur durch
die direkte Planimetrie der Klappen-
offnungsfliche eine Stenosekomponente
sinnvoll zu evaluieren [44].

Eine Ubersicht zur echokardiographi-
schen Schweregradeinteilung der Mitral-
klappenstenose ist in der @ Tab. 5 ange-
fugt.

Mitralklappeninsuffizienz
Die Mitralklappeninsuffizienz gehort zu
den haufigsten Herzklappenerkrankun-
gen. Neben der Carpentier-Klassifikati-
on, bei der nach der Mitralsegelbeweg-
lichkeit unterschieden wird, wird aktu-
ell zwischen primidrer und sekundirer
Mitralklappeninsuffizienz differenziert.
Eine primire Mitralklappeninsuffizienz
betriftt Pathologien der Mitralsegel oder
des Mitralklappenhalteapparates, wie
z.B. den sog. Prolaps oder das Flail
Leaflet infolge eines Chordaefadenabris-
ses, eine sekundére oder funktionelle Mi-
tralklappeninsuffizienz resultiert durch
Deformation des linken Ventrikels in-
folge eines Remodelings oder durch eine
Deformation der Mitralklappe infolge
von Vernarbungen oder Verkalkun-
gen der Mitralklappenauthingung z.B.
bei ischdmischen oder rheumatischen
Erkrankungen. Die aktuellen Leitlini-
en empfehlen neben der Klirung der
Atiologie des Vitiums durch die mor-
phologische Analyse einen integrierten
Ansatz semiquantitativer Parameter zur
Bestimmung des Schweregrades einer
Mitralklappeninsuffizienz (@ Tab. 6; [32,
55]). Alle semiquantitativen Ansitze sind
jedoch fehleranfillig und auf bestimmte
Situationen limitiert [25].
== Dije Grofle der sog. Regurgitations-
wolke und ihre Ausdehnung im
Verhiltnis zum linken Atrium eignen
sich aufgrund methodischer und
pathophysiologischer Einflussfakto-
ren nicht zur Quantifizierung des
Schweregrades einer Mitralklappen-
insuffizienz.
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Tab.6 Einteilung des Schweregrades der Mitralklappeninsuffizienz

Schweregrad Gering

Strukturelle Aspekte

MV-Morphologie
rungen

Moderat oder mittelgradig bzw.

mittel- bis hochgradig

Keine bzw. geringe Klappenverdnde- -

- Segelverdickung

- Kalzifizierung
- Kein Prolaps

- Geringes ,Tenting”

LV- und LA-Morphologie Normal
Semiquantitative Parameter®
V. contracta (cm) <0,3cm

Pulmonalvenenfluss

Transmitraler Einstrom
Quantitative Parameter
EROA, 2-D-PISA (cm?)

RF (%) <30%

Systolische Dominanz des Vor-
wartsflusses

<0,20cm’

0,3-0,7cm

lic blunting”)

A-Welle dominant -

0,20-0,29 bzw. 0,30-0,39 cm’

30-39 bzw. 40-49 %

Hochgradig

Auffallende Klappenverdnderungen

— Flail, Papillarmuskelabriss, Perfo-
ration (primar)

- Ausgepragtes Tenting, mangeln-
de Koaptation (sekundar)

Dilatation

>0,7 (lange Achse)

Systolische Abschwéchung (,systo-  Minimaler oder kein systolischer

Fluss/systolische Flussumkehr
E-Welle dominant (>1,2 m/s)

>0,40 cm’ (evtl. geringer bei sekun-
darer MI mit elliptischer EROA)

>50%

°Die Beurteilung des Schweregrades nach JetwolkengréBe und in Relation zum linken Atrium sollte generell aus methodischen Griinden nicht angewandt
werden und wird nach europdischen Leitlinien daher nicht empfohlen
"Bei den quantitativen Parametern wurden die Regurgitationsvolumina nicht aufgefiihrt, da sie relative Parameter darstellen, die auf die jeweilige Ventrikel-
gréBe und damit auf das totale Schlagvolumen bezogen werden miissen

== Die Abschitzung des Schweregrades
einer Mitralklappeninsuflizienz tiber
die V. contracta (VC) in der farbko-
dierten Dopplerechokardiographie
ist primér nur etabliert in der pa-
rasternal langen Achse bei zentralen
Jetformationen sowie bei normaler
oder nahezu erhaltener LVEF (VC
hochgradig >6 mm). Diese Parameter
sind abhdngig von der radialen und
lateralen raumlichen Pixelauflosung
und weiteren geritespezifischen Ein-
stellungen sowie von der korrekten
zentralen Anlotung der EROA.

== Die Abschitzung des Schweregra-
des einer Mitralklappeninsuffizienz
iiber die EROA und das Regurgita-
tionsvolumen tiber die 2-D-PISA-
Methode basiert auf mathematischen
Annahmen, die selten bei der Dyna-
mik einer Mitralklappeninsuffizienz
zutreffen (hochgradig EROA >0,3
bzw. 0,4 cm? Regurgitationsvolu-
men >45 bzw. 60 ml). Zudem ist die
Regurgitationsoffnung in der Regel
oval oder halbmondférmig und nicht
rund. Neben Limitationen durch Ge-
riteeinstellungen ist die 2-D-PISA-
Methode nur bei korrekter perpendi-
kuldrer Schnittebenenfithrung durch
die EROA per se anwendbar. Zudem
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fihren in der Regel exzentrische
Jetformationen und hyperdyname
Kreislaufbedingungen zu einer star-
ken Uberschitzung der EROA und
des Regurgitationsvolumens. Daher
kann die 2-D-PISA-Methode nur
eingeschrinkt bei zentralen Jetfor-
mationen der Regurgitation und
flachen proximalen Konvergenzzo-
nen bei Patienten mit reduzierter
LVEF angewandt werden.

Eine halbmondférmige Form der
EROA und die Richtung des Re-
gurgitationsjets, z. B. im Sinne eines
Coanda-Effektes konnen nur als
Hinweis auf eine hohergradige Mi-
tralklappeninsufhizienz dienen, der
durch weitere quantitative Abschit-
zungen bestdtigt werden muss.

Der holosystolische Riickfluss in den
Lungenvenen kann nur dann ver-
wendet werden, wenn der jeweilige
Regurgitationsjet die betreffenden
Lungenvenen erreicht und wenn das
linke Atrium nicht zu grofi ist. Zudem
héingt dieser Parameter von der LA-
Grofie und der LV-Kontraktilitdt ab.
Die Intensitit des CW-Dopplersi-
gnals der Regurgitation wird aktuell
aus methodischen Griinden nicht als
Abschitzungskriterium des Schwere-

grades einer Mitralklappeninsufhizi-
enz empfohlen. Der Vergleich der In-
tensitdt des transmitralen Vorwérts-
und Riickwirtsflusses kann nur bei
optimaler Anlotung des Regurgitati-
onsjets erfolgen, was prinzipiell bei
exzentrischen Jetformationen nicht
zutrifft.

== Das Verhiltnis zwischen transmi-
tralem VTI (VTImv) und VTIwor
(VTImv/VTIvor) ist zur Einteilung
des Schweregrades einer Mitralklap-
peninsuffizienz nur geeignet (hoch-
gradig >1,4), wenn die Zielzellen fiir
die jeweiligen PW-Dopplerspektren
korrekt positioniert wurden, keine
relevante Mitralklappenstenose und/
oder Aortenklappeninsuffizienz vor-
liegt, keine ausgepragte Dilatation des
Mitralanulus oder Vorhofflimmern
besteht.

Aufgrund dieser angefithrten Heraus-
forderungen bei dem integrierten Ansatz
zur Bestimmung des Schweregrades ei-
ner Mitralklappeninsuffizienz —mittels
semiquantitativer Parameter ist eine zu-
satzliche hamodynamische Abschitzung
bei Verdacht auf eine relevante Mi-
tralklappeninsuffizienz zu befiirworten.
Diese beinhaltet die Charakterisierung



der wesentlichen hidmodynamischen
Parameter des linken und rechten Ven-
trikels, des linken Atriums und des
Lungenkreislaufes und umfasst letztlich
die Analyse der individuellen RFE. Die da-
zu notwendigen Parameter sind LVEDYV,
LVESV, LVEE LVS§V.o, LVSVesr, CO, CI,
RVSViot, RVSV.sr sowie daraus kalku-
liert das Regurgitationsvolumen und die
RE. Bei erheblichen Unterschieden bzw.
Implausibilititen der Regurgitationsvo-
lumina zwischen 2-D-PISA-Methode
und himodynamischer Kalkulation sind
alle Werte zu iiberpriifen. Bei diesen Ana-
lysen sollte in Zweifelsfallen zur besseren
Volumetrie die Kontrastechokardiogra-
phie oder die 3-D-Echokardiographie
angewandt werden.

Da der Schweregrad einer Mitral-
klappeninsuffizienz durch viele Fakto-
ren beeinflusst wird, sollte die echo-
kardiographische Untersuchung einer
Mitralklappeninsufhizienz - insbesonde-
re, wenn Therapieentscheidungen davon
abhdngen, - unter standardisierten Be-
dingungen erfolgen. Das bedeutet, dass
die echokardiographischen Befunde un-
ter optimierter Therapie — speziell unter
optimierter Herzinsuffizienzmedikation
bei Formen der sekundiren Mitral-
klappeninsuffizienz - nach Ausschluss
einer Hypo- oder Hypervoldmie unter
normalen Blutdruckbedingungen und
normalen Herzfrequenzen erhoben wer-
den. Auch eine Befunddynamik nach
begleitenden Koronarrevaskularisatio-
nen sollte abgewartet werden. Inter-
ventionelle Therapieerfolge sollten nur
durch einen Vergleich einer echokardio-
graphischen Untersuchung am Vortag
der Intervention mit der Pre-Discharge-
Untersuchung dokumentiert werden.

Sollte die Graduierung der Mitral-
klappeninsufhizienz in der Ruheechokar-
diographie nicht konklusiv sein, und ei-
ne Diskrepanz zur Klinik des Patienten
bestehen, sollte eine dynamische Beur-
teilung in einer Stressechokardiographie
- am besten ergometrisch - erfolgen.

Die Einschitzung der Mitralklap-
peninsuffizienz nach chirurgischen und
interventionellen Eingriffen ist komplex.
Sicherlich ist eine quantitative Abschit-
zung der individuellen RF auch in diesen
Fillen anzustreben, da die semiquanti-
tativen Parameter zur Graduierung des

Schweregrades einer Mitralklappenin-
suffizienz weitere Limitationen erfahren.
Zusitzlich sollte nach therapeutischen
Eingriffen an der Mitralklappe auch
neben der Insuffizienzkomponente im-
mer die Stenosekomponente eingehend
analysiert werden [53].

Eine Ubersicht zur echokardiographi-
schen Schweregradeinteilung der Mitral-
klappeninsufizienz ist in der @ Tab. 6 an-
gefiigt.

Trikuspidalklappeninsuffizienz

Die chronische relevante Trikuspidal-
klappeninsufizienz ist ein haufiges Klap-
penvitium. Erkrankungen des rechten
und linken Herzens und Lungengeriist-
erkrankungen fithren tiber eine chroni-
sche Rechtsherzbelastung zu einem RV-
Remodeling und einer Trikuspidalring-
dilatation mit konsekutiver sekundarer
Trikuspidalklappeninsuffizienz. ~ Aber
auch Jahre nach einem kardiochirur-
gischen Eingriff ist oft ohne sonstige
erkennbare Ursache die Entwicklung
einer relevanten Trikuspidalklappenin-
suffizienz zu beobachten. Zusitzlich gibt
es primére Formen der Trikuspidalklap-
peninsuffizienz, die auf Pathologien der
Trikuspidalsegel oder der Segelaufhin-
gung zuriickzufithren sind (u.a. konge-
nitale Anomalie, wie u.a. die Ebstein-
Anomalie, der atrioventrikuldre Septum-
defekt, die Trikuspidalklappendysplasie,
traumatisch bedingte Segelabrisse, Kar-
zinoidsyndrom, Endomyokardfibrose),
sowie Schrittmachersonden-induzierte
Trikuspidalklappeninsuffizienzen. Der
Fortschritt der echokardiographischen
Diagnostik der Trikuspidalklappenin-
suffizienz begriindet sich auf der 3-D-
Echokardiographie, da die 3-D-Echo-
kardiographie die Beurteilung der Klap-
penmorphologie durch die Darstellung
von Kurzachsenschnitten der Trikuspi-
dalklappe bzw. En-face Blicken auf die
Trikuspidalklappe von Ventrikel- und
Vorhofseite ermoglicht. Eine relevante
hochgradige Trikuspidalklappeninsuffi-
zienz ist prognostisch ungiinstig, und
damit ist die rechtzeitige echokardio-
graphische Diagnosestellung von Be-
deutung. Die aktuellen Leitlinien haben
5 Schweregrade einer Trikuspidalklap-
peninsuffizienz etabliert, die als leicht-,
mittel-, hochgradig, massiv und hochst-

gradig (,torrential®) bezeichnet werden

(B8 Tab.7; [32, 55]).

== Die Beurteilung der Trikuspidalklap-
peninsuffizienz umfasst die Analyse
der RV-Grofle und RV-Funktion so-
wie der RA-Grofie und RA-Funktion.

== Die konventionelle Bestimmung
des Schweregrades einer Trikuspi-
dalklappeninsuffizienz erfolgt tiber
die V. contracta in 2 verschiede-
nen, mindestens 60° voneinander
abweichenden Ebenen (hochgradig
>10mm in beiden Ebenen, massiv
>15mm; hochstgradig >20 mm).

== Die 2-D-PISA-Methode ist aufgrund
der niedrigen Flussverhaltnisse nur
sehr bedingt zur Quantifizierung des
Schweregrades einer Trikuspidalklap-
peninsufhzienz tiber die EROA und
das Regurgitationsvolumen geeignet.

== Eine hohe E-Wellengeschwindigkeit
>1m/s kann auf eine hohergradi-
ge Trikuspidalklappeninsuffizienz
hinweisen.

== Eine systolische Flussumkehr in den
systemischen Venen spricht fiir eine
hohergradige Trikuspidalinsuffizienz.

== Ein intensives dreiecksférmiges CW-
Dopplerspektrum der Trikuspidal-
klappenregurgitation mit frithem
Time-to-Peak spricht fiir eine hoher-
gradige Trikuspidalklappeninsufhizi-
enz.

= Uber die 3-D-Echokardiographie
konnen bei guter Schallbarkeit
und kompletter Darstellung des
rechten Ventrikels im 3-D-Datensatz
das Regurgitationsvolumen der
Trikuspidalklappeninsuffizienz und
die RF quantitativ ermittelt werden.

== Die EROA kann iiber die farbko-
dierte 3-D-Echokardiographie zur
Abschitzung des Schweregrades ei-
ner Trikuspidalklappeninsufhizienz
herangezogen werden.

Eine Ubersicht zur echokardiographi-
schen Schweregradeinteilung der Tri-
kuspidalklappeninsuffizienz ist in der
O Tab. 7 angefuigt.
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Tab.7 Einteilung des Schweregrades der Trikuspidalklappeninsuffizienz (chronische Zustande)

Schweregrad

Strukturelle Aspekte
TV-Morphologie

RV- und RA-Morphologie
Diameter der V. cava inferior

Atemvariabilitat der V. cava
inferior

Farbjet-Morphologie®

CW-Signal*
Semiquantitative Parameter”

V. contracta
(2-D, Biplan)

PISA-Radius”
Lebervenenfluss

Trikuspidal Einfluss
Quantitative Parameter
EROA (PISA) (cm?)
EROA (3-D) (cm?)

RF (%)

Gering

Normal
Normal (<2cm)
Kollaps

Schmal und zentral

Flau, parabolisch

<0,3cm

<5mm

Dominant systolisch

A-Welle dominant

<0,2cm’

<30%

Mittelgradig

Leichtgradig dilatiert
Dilatiert (2,1-2,5cm)

Variabler partieller
Kollaps

Zentral

Dicht, parabolisch

0,3-0,7cm

5-9mm

Systolisch abge-
schwacht

Variabel

0,2-0,39 cm’

30-49%

Hochgradig

Auffallende Klappen-
verdnderungen

— Destruktionen

— Perforation

- Flail

Hochgradig dilatiert®
Dilatiert (>2,5cm)

Fehlender Kollaps
<50%

Auffallend breit
Coanda-Effekt

Dicht, triangular

0,7-1,3cm

>9mm

Systolische Flussum-
kehr

E-Welle >1 m/s

0,4-0,59 cm’
0,75-0,94 cm’
>50%

Massiv Hochstgradig
(,torrential”)
1,4-2,0cm >2,1cm
0,6-0,79 cm’ >0,8cm’
0,95-1,14cm’ >1,15cm’

°Die Beurteilung des Schweregrades nach JetwolkengroBe und in Relation zum rechten Atrium sollte generell aus methodischen Griinden nicht angewandt
werden und wird nach europdischen Leitlinien daher nicht empfohlen
®Der PISA-Radius sollte — falls er verwendet wird — nur in Verbindung mit der Nyquist-Grenze angegeben werden

‘Diese Parameter werden nach europdischen Leitlinien aus methodischen Grinden nur mit Einschrankungen empfohlen

%Bei den quantitativen Parametern wurden die Regurgitationsvolumina nicht aufgefihrt, da sie relative Parameter darstellen, die auf die jeweilige Ventrikel-
gr6Be und damit auf das totale Schlagvolumen bezogen werden miissen

Weitere Klappenvitien -
(Trikuspidalklappenstenose,
Pulmonalklappenstenose,
Pulmonalklappeninsuffizienz,
Klappenprothesen) -
Die Trikuspidalklappenstenose und Pul-
monalvitien spielen in der Erwachsenen-
kardiologie eine untergeordnete Rolle,
sodass diese Erkrankungen hier nur ge-
streift werden [25]. -—

Die echokardiographische Untersu-
chung von Klappenprothesen bzw. nach
Klappenrekonstruktionen oder Klap-
peninterventionen ist ein vielseitiges
Thema, das aus diesem Grund nur im
Hinblick auf die systematische Untersu- = ==
chungsstrategie abgehandelt wird.
== Eine Trikuspidalklappenstenose

wird konventionell iiber den mitt-

leren transvalvularen Gradienten -

(PGmeanTV) bestimmt (relevante

Stenose: PGmean TV >5 mm HG).
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Die Klappenéffnungsfliche der
Trikuspidalklappe kann durch die
Kontinuitétsgleichung kalkuliert
werden (hochgradig <1 cm?).

Die Klappenoffnungsfliche einer
Trikuspidalklappenstenose sollte
mittels 3-D-Echokardiographie in
einem 3-D-Datensatz planimetriert
werden.

Eine hochgradige Pulmonalklap-
penstenose wird bei maximalen
transvalvuldren Flussgeschwindigkei-
ten >4 m/s und maximalen transval-
vuldren Druckgradienten >64 mm Hg
diagnostiziert.

Eine hochgradige Pulmonalklap-
peninsuffizienz wird bei korrekt
abgeleitetem CW-Dopplerspektrum
bei einer PHT <100 ms diagnostiziert.
Bei Klappenprothesen sollten gene-
rell bei jeder echokardiographischen
Untersuchung die transprothetischen

Geschwindigkeiten und Druckgradi-
enten iiber den Prothesen sowie das
sog. »patient prosthesis mismatch®
(PPM) mittels der Kontinuitétsglei-
chung bestimmt werden.

Normwerte fiir die jeweiligen trans-
prothetischen Geschwindigkeiten
und Druckgradienten sind in der
Literatur zum Vergleich angegeben
[33].

Bei erhohten transprothetischen ma-
ximalen Geschwindigkeiten (>3 m/s)
und Druckgradienten (>36 mm Hg)
sollte zur weiteren Diagnostik ei-
ner Prothesendysfunktion eine TEE
durchgefiihrt werden.

Bei kiinstlichen Klappenprothe-

sen gibt es konstruktionsbedingte
Leckagen, die von pathologischen pa-
ravalvuldren Leckagen unterschieden
werden miissen.



= Die Schweregradeinteilung von Ste-
nose- bzw. Insuffizienzkomponenten
bei Kunstprothesen erfolgt mit Ein-
schriankungen durch die bei den
Nativklappen vorgestellten Untersu-
chungsmethoden.

== Bioprothesen unterliegen der glei-
chen Untersuchungsstrategie in
Bezug auf Pathologien wie die Nativ-
klappen.

Die echokardiographischen Untersu-
chungen bei Patienten mit Klappen-
prothesen oder nach Herzklappenre-
konstruktionen sollten in regelmifligen
Abstinden erfolgen. Ublicherweise wird
bei diesen Patienten direkt nach dem
operativen Eingriff ein frither postope-
rativer Status erhoben. Bei unauffilliger
Klinik werden Verlaufskontrollen in
1- bis 2-jihrigen Abstinden durchge-
fuhrt.

Endokarditis
Die Endokarditis ist eine entziindliche
Herzklappenerkrankungen, die trotz
bedeutender diagnostischer und thera-
peutischer Fortschritte immer noch mit
einer hohen Mortalitdt und Morbiditit
einhergeht [21]. Die Echokardiogra-
phie spielt bei der Diagnosestellung
dieser Erkrankung eine zentrale Rol-
le. Man unterscheidet die Endokarditis
im Hinblick auf jhre Erreger (Bakteri-
en, Pilze), auf ihre Verlaufsform (akut,
subakut), auf den Befall der jeweili-
gen Nativklappen, auf Fremdmateriali-
en (Klappenprothesen, Schrittmacher-/
Defibrillatorelektroden, Katheter) und
auf Risikogruppen (zyanotische Vitien,
Drogenabusus, Dialysepflichtigkeit, Im-
munsuppression, Tumorerkrankungen
etc.). Die hiufigsten Komplikationen
der Endokarditis sind periphere ar-
terielle Embolien - insbesondere der
Schlaganfall -, die akute Herzinsuffi-
zienz durch Klappendestruktion bzw.
penetrierende Abszedierungen und die
Sepsis. Fulminante Verldufe werden v. a.
bei Infektionen mit Staphylokokken
beobachten.

Grundsitzlich sind folgende Aspekte
fur die echokardiographischen Untersu-
chungen zu beriicksichtigen.

== Die Echokardiographie ist bei jedem
Verdacht auf eine Endokarditis
indiziert.

== Echokardiographisch kann grund-
sitzlich eine Endokarditis nie vollig
ausgeschlossen werden, da fiir den
Zeitpunkt der Untersuchung nur ein
Befund erhoben werden kann, bei
dem entweder Endokarditis-typische
oder Endokarditis-verdachtige Struk-
turen dokumentiert werden kénnen
oder nicht.

== Zur Detektion Endokarditis-beding-
ter Verdnderungen hat die TEE eine
signifikant hohere Sensitivitit als die
TTE. Aus diesem Grund sollte bei
negativer TTE und begriindetem Ver-
dacht auf eine Endokarditis eine TEE
durchgefiihrt werden. Eine TEE ist
ebenfalls indiziert, um einen trans-
thorakal erhobenen verdéchtigen
Befund weiter zu kldren.

== Bei Verdacht auf Prothesen- oder
Fremdkorper-assoziierte Endokardi-
tis ist eine TEE indiziert.

== Bei Staphylokokkensepsis ist gene-
rell eine TTE, ggf. auch eine TEE
indiziert.

== Die hdufigste Form Endokarditis-ty-
pischer Strukturen sind Vegetationen
(mobile, mit dem Blutstrom pen-
delnde, flottierende ,,Massen’, die an
den Herzklappen entstehen und eine
Grofle bis zu 3 cm erreichen kénnen).
Bei mechanischen Prothesen gehen
Vegetationen meist vom Ringbereich
aus. Die Vegetationsgrofie korreliert
mit dem Embolierisiko (hohes Risiko
bei >1cm). Frische Vegetationen
haben eine Echodichte dhnlich der
des Myokards oder von Thromben,
altere Vegetationen sind echodichter
und weisen oft Kalzifikationen auf.
Verdickung oder Auflagerung an
den Klappen konnen hiufig schwer
von degenerativen Verdnderungen
abgegrenzt werden.

= Weitere Endokarditis-typische Struk-
turen sind Abszesse, die v. a. bei
Staphylokokkeninfektionen anzutref-
fen sind. Abszedierungen stellen sich
echokardiographisch durch Gewebe-
verdickungen und Auflockerungen
geringer Echodichte dar. Im Falle
von Ausspiilungen der Abszesshoh-
len kénnen durch die farbkodierte

Dopplerechokardiographie Farbsi-
gnale auf Fluss hinweisen. Aufgrund
der schwierigen Abgrenzung von
Abszedierungen von angrenzenden
kardialen Strukturen werden diese in
der TTE oft iibersehen. Hochgradig
Endokarditis-verdachtige echokar-
diographische Befunde sind Fisteln
bzw. Perforationen zwischen benach-
barten Herzhohlen, insbesondere
zwischen Aortenwurzel und linkem
oder rechtem Vorhof.

== Neu aufgetretene Klappeninsuffi-
zienzen durch Destruktion oder
Perforation, Sehnenfadenruptu-
ren der Nativklappen sowie neue
paravalvuldre Leckagen bei Klappen-
prothesen bis hin zur Ringdehiszenz
als Extremform kénnen weitere
echokardiographische Zeichen einer
Endokarditis sein. Bei Klappenpro-
thesen wird der Schweregrad der neu
aufgetretenen, akuten Prothesenin-
suffizienzen oft echokardiographisch
unterschatzt.

Der echokardiographische Nachweis
der oben beschriebenen echokardiogra-
phischen Zeichen einer Endokarditis
reicht in der Regel nicht fiir die klini-
sche Diagnose, stellt jedoch ein Major-
Kriterium der Duke-Kriterien fiir die
Diagnose einer infektiosen Endokarditis
dar. Differenzialdiagnostisch sind unter
anderem degenerative Klappenverin-
derungen einschliefflich Lamblscher
Exkreszenzen, Thromben - insbeson-
dere an Klappenprothesen und intra-
kardialen Elektroden -, Fibroelastome,
iltere inaktive Endokarditis-beding-
te Verdnderungen zu beriicksichtigen.
Eine wichtige, jedoch seltene Differen-
zialdiagnose sind sterile thrombotische
Klappenauflagerungen bei der Libmann-
Sacks-Endokarditis, die beim Lupus ery-
thematodes sowie beim Antiphospho-
lipidsyndrom auftreten koénnen. Der
echokardiographische Status - insbe-
sondere im Verlauf -, die klinischen
und laborchemischen Befunde, v. a. der
Nachweis eines Erregers in Blutkultu-
ren bestimmen die Zuverlédssigkeit der
Diagnose. Zusitzliche Untersuchungen
alternativer bildgebender Verfahren (CT,
Positronenemissionstomographie) kon-
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nen zur Diagnostik der Endokarditis
sinnvoll sein.

4, Zusatzuntersuchungen

Das vorliegende Manual fokussiert auf
die konventionelle 2-D-TTE-Dokumen-
tation. Aktuell haben sich von den
modernen Modalititen die Gewebe-
dopplerechokardiographie [18] und die
3-D-Echokardiographie [34] in den Rou-
tineuntersuchungen etabliert (8 Abb. 4
und 5). Bei den Auswerteverfahren zur
Beurteilung der regionalen LV-Wand-
bewegungsanalyse hat sich das Speckle
Tracking oder das sog. ,,Strain-Imaging“
etabliert, was allerdings nur bei guter
Bildqualitit angewandt werden soll. Eine
generelle Zusatzuntersuchung bei ein-
geschriankten Schallbedingungen und
bestimmten Krankheitsbildern - insbe-
sondere bei Herzklappenerkrankungen
und bei Verdacht auf Endokarditis, bei
kardialer Emboliequellensuche, zur Ab-
klirung von Kommunikationsdefekten
und vor Kardioversionen - ist die TEE [7,
22, 26, 45]. Diese echokardiographische
Methode benétigt eine spezielle Ausbil-
dung, die neben dem Training der prakti-
schen Aspekte theoretische Grundlagen
wie u. a. Indikationsstellung, Kontraindi-
kationen, Sicherheitsvorkehrungen um-
fasst. Eine weitere Zusatzuntersuchung
ist die Kontrastechokardiographie [48],
die bei der Detektion von intra- und ex-
trakardialen Kommunikationsdefekten,
von intrakardialen Raumforderungen
sowie zur Verbesserung von Wandbe-
wegungsstorungen bei eingeschrinkter
Schallbarkeit zum Einsatz kommt. Auch
fur die Kontrastechokardiographie sind
eine spezielle Ausbildung und ein ge-
sondertes Training notwendig. Letztlich
ist die Beurteilung des kardiovaskuli-
ren Systems mittels Echokardiographie
bei verschiedenen Krankheitsentitd-
ten unter Belastung erforderlich. Die
Stressechokardiographie findet ihre In-
dikationsstellung bei der myokardialen
Ischdamie- und Vitalitatsdiagnostik, bei
Klappenerkrankungen und kongenita-
len Vitien sowie bei Kardiomyopathien.
Es gibt verschiedene Modalitéten, wobei
zwischen der dynamischen Stressecho-
kardiographie mittels Fahrradergometer
oder Laufband und der pharmakologi-
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schen Stressechokardiographie mittels
Dobutamin oder Vasodilatatoren unter-
schieden wird [11, 46, 49]. Die Stress-
echokardiographie erfordert besondere
Kenntnisse und technische Fertigkeiten,
die letztlich nur durch eine intensive zu-
sitzliche Ausbildung vermittelt werden
kénnen.

5. Befundung

Der abschliefSende schriftliche Echokar-
diographiebefund sollte umfassend die
kardiale Morphologie, die Funktion und
Himodynamik beschreiben sowie die re-
levanten Messparameter und Kalkulatio-
nen anfithren. Diesem beschreibenden
Teil sollte ein wertender epikritischer Teil
folgen. Ein Befundschema entsprechend
Empfehlungen der EACVT illustriert die
wesentlichen Aspekte, die in einem Echo-
kardiographiebefund enthalten sein soll-
ten (B Abb. 10 und 11). Zusitzlich kon-
nen die jeweiligen Referenzwerte fiir die
Standardparameter einer TTE angefiigt
werden [18].

6. Einsatz der Echo-
kardiographie im Notfall

Nach den aktuellen Empfehlungen zur
Notfallechokardiographie [22] unter-
scheidet man die Begriffe ,fokussierte
Sonographie des Herzens“ und ,Not-
fallechokardiographie®. Wahrend die
»fokussierte Sonographie des Herzens"
eine diagnostische Mafinahme im Notfall
darstellt, die im Hinblick auf die Geri-
tetechnik, die Durchfithrung, die Do-
kumentation, die Datenspeicherung, die
Interpretation und die Befundung nicht
einer vollstindigen Echokardiographie
entspricht und damit sowohl die limitier-
ten Untersuchungsbedingungen als auch
die potenziellen Einschrinkungen der
Untersucherexpertise berticksichtigt, er-
fordert die ,Notfallechokardiographie®
die Verftigbarkeit aller technischen Mo-
dalititen der konventionellen TTE und
TEE einschlief3lich Kontrastechokardio-
graphie sowie die Durchfithrung der
Untersuchung durch einen Kardiologen
oder einen Arzt mit kardiologischer
Expertise.

Die ,,fokussierte Sonographie des Her-
zens* dient aufgrund ihres eher orientie-

renden Charakters somit zur Bestétigung
oder zum Ausschluss einer priméren Ver-
dachtsdiagnose; die ,,Notfallechokardio-
graphie®ist zudem eine strukturierte Un-
tersuchung zur Klirung der zugrunde
liegenden kardiovaskuldren Erkrankung
einschliefSlich einer standardisierten Do-
kumentation, Bilddatenspeicherung und
Befundung.

Die ,,fokussierte Sonographie des Her-
zens“ soll folgende Problemkonstellatio-
nen kldren kénnen:
== das Vorliegen mechanischer Herzak-

tionen zur Detektion einer elektro-

mechanischen Entkopplung,
= die GrofSe und Funktion des linken

Ventrikels bei Verdacht auf Herzin-

farkt bzw. Linksherzinsuffizienz,
= die Grofle und Funktion des rech-

ten Ventrikels bei Verdacht auf

Lungenembolie bzw. Rechtsherzin-

suffizienz,
== das Vorliegen eines Perikardergusses

zwecks Klarung einer moglichen

Tamponade,
== die Weite der unteren Hohlvene zur

Analyse des Volumenstatus bzw. der

Einflussbehinderung in den rechten

Vorhof.

Die ,Notfallechokardiographie® ist ne-

ben der Kldrung der priméren Verdachts-

diagnose zunehmend zielfithrend auf

strukturierte Analyse dieser Verdachts-

diagnose einschliefllich der weiteren

kardiovaskuldren Differenzialdiagnosen

ausgerichtet. In der Regel werden dann

je nach Untersuchungsbedingungen und

Zeitvorgaben in verschiedenen Abstu-

fungen folgende Krankheitsentititen

diagnostiziert und herausgearbeitet:

== der Myokardinfarkt und sonstige
Formen der myokardialen Ischémie,

= die Lungenembolie und sonstige
Formen der Rechtsherzbelastung,

== die Perikardtamponade,

== akute und chronische Herzklappen-
fehler einschlieSlich der Klappenen-
dokarditis,

== die Aortendissektion (insbesondere
die Dissektion der Aorta ascendens
Stanford A),

== das Thoraxtrauma,

= die verschiedenen Formen der chro-
nischen Herzinsuffizienz mit Diffe-
renzierung in myokardiale, valvuldre,



embolische, perikardiale und/oder
parakardiale Genese,

== die verschiedenen Schockzustinde
mit Differenzierung von hypovoldmi-
schen, septischen oder anaphylakti-
schen, kardiogenen und obstruktiven
Status.

Die strukturierte Untersuchung beinhal-

tet insbesondere die eindeutige Do-

kumentation von folgenden kardialen

Struktur- und Funktionselementen, um

die oben angefiihrten kardiovaskuldren

Zustinde zu charakterisieren:

== die Morphologie und Funktion
der Mitralsegel (insbesondere des
vorderen Mitralsegels und dessen
Abstand zum Septum wihrend der
Diastole) und des linken Ventrikels,

== die Morphologie und Funktion des
interatrialen Septums,

= die Morphologie der Aortenklappe
und der fibrosen aorticomitralen
Ubergangszone (Septum aorticomi-
trale),

== die Morphologie und Funktion
des rechten Ventrikels und des
interventrikuldren Septums,

== die Morphologie und Funktion der
unteren Hohlvene und die Beurtei-
lung der Lebervenen,

== die Darstellung des Perikardraumes
— speziell im Bereich des rechten
Vorhofdaches.

Zusammenfassend muss die ,Notfall-
echokardiographie® aufmerksam und
sorgfaltig  (,Awareness®), kritikfahig
und hinterfragend (,,Be suspicious) und
moglichst komplett (,Comprehensive-
ness®) in Dokumentation und Befun-
dung (,Double R - record and review*)
durchgefithrt werden, damit sie dem
sog. ,ABCD-Ansatz“ entspricht [22].

7. Fazit

Die Echokardiographie ist die zentra-
le nichtinvasive bildgebende Modalitit

Abkiirzungen

Abkiirzungen

(Fortsetzung)

2-D

Zweidimensional

EACVI

European Association of Cardio-
vascular Imaging

3-D Dreidimensional/multidimensional
4KB 4-Kammer-Blick EROA Effektive Regurgitationsoffnung
5KB 5-Kammer-Blick gLPSS Globaler longitudinaler maximaler
systolischer Strain
A Blutflussgeschwindigkeit wahrend : -
des spéten diastolischen Einstroms HCM Hypertrophe Kardiomyopathie
Al Medialer Anteil des vorderen HFmrEF  ,Heart failure with mid-range
Mitralsegels ejection fraction”
A2 Mittlerer Anteil des vorderen HFpEF +Heart failure with preserved
Mitralsegels ejection fraction”
A3 Lateraler Anteil des vorderen HFrEF ,Heart failure with reduced
Mitralsegels ejection fraction”
AGO5 Arbeitsgruppe ,Kardiovaskulérer s Wanddicke des interventrikularen
Ultraschall” Septums
Al Aortenklappeninsuffizienz LA Linksatrial
AS Aortenklappenstenose LAD Ramus interventricularis anterior
ASD Vorhofseptumdefekt LAVI Maximales linksatriales Volumen
AV Aortenklappe Lv Linker Ventrikel (Abbildungen)
AVAerr Effektive Klappendffnungsflache v Linksventrikular (Text)
der Aortenklappe LvDD Linksventrikuldre diastolische
AVAgeom  Geometrische Klappenoffnungs- Dysfunktion
fldche der Aortenklappe LVEDD  Linksventrikuldrer enddiastoli-
BSA ,Body surface area” scher Durchmesser
a Cardiac index” LVEDP Linksventrikularer enddiastoli-
! scher Druck
o ,Cardiac output” . I . .
P LVEDV Linksventrikuldres enddiastoli-
CSA ,Cross sectional area” sches Volumen
CSAwor  Querschnittsflache des linksventri- LVEF Linksventrikuldre Ejektionsfraktion
kuldren Ausflusstraktes . I .
LVESV Linksventrikuldres endsystolisches
a Computertomographie Volumen
w »Continuous wave” LIt Linksventrikuldrer Einflusstrakt
Dwor Durchmesser des LVOT Lvor Linksventrikuldrer Ausflusstrakt
Drvor Durchmesser des RVOT LVRI Linksventrikuldrer Remodeling-In-
dex
DCM Dilatative Kardiomyopathie
DEGUM _ Deutsche Gesellschaft fi LVSVefr Effektives linksventrikuldres
eutsche Gesellschaft fiir
Schlagvolumen
Ultraschall in der Medizin J
DGK Deutsche Gesellschaft fi LVSViot Totales linksventrikuldres Schlag-
eutsche Gesellschaft fiir
volumen
Kardiologie
: - - MAPSE  ,Mitral anular plane systolic
dPAP glastlfhscher pulmonalarterieller excursion”
ruc
- - N M-Mode  Motion-Mode
DT Dezelerationszeit der friihen trans-
mitralen Blutflussgeschwindigkeit mi Mitralklappeninsuffizienz
E Blutflussgeschwindigkeit wahrend mPAP Mittlerer pulmonalarterieller
des frithen diastolischen Einstroms Druck
e’ Geschwindigkeit der basalen Myo- MRT Magnetresonanztomographie
kardgeschwindigkeit wahrend des )
mv Mitralklappe

friihen diastolischen Einstroms
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Abkiirzungen (Fortsetzung) Abkiirzungen (Fortsetzung)
MVAert Effektive Klappenoffnungsflache TAPSE JTricuspid anular plane systolic
der Mitralklappe excursion”
MVAgeom  Geometrische Klappendéffnungs- TEE Trans6sophageale Echokardiogra-
flache der Mitralklappe phie
P1 Mediales Scallop des hinteren TTE Transthorakale Echokardiographie
Mitralsegels ) )
TV Trikuspidalklappe
P2 Mittleres Scallop des hinteren
Mitralsegels VC Vena contracta
P3 Laterales Scallop des hinteren vew Vena-contracta-Weite
Mitralsegels VmaAV  Maximale Blutflussgeschwindig-
PGmeanAV  Mittlerer Druckgradient an der keit durch die Aortenklappe
Aortenklappe VimalVOT Maximale Blutflussgeschwindig-
PGmeanMV Mittlerer Druckgradient an der keitim LVOT
Mitralklappe VsD Ventrikelseptumdefekt
PGmeanTV  Mittlerer Druckgradient an der VT Geschwindigkeits-Zeitintegral
Trikuspidalklappe
VTlwor ~ Geschwindigkeits-Zeitintegral des
PHT Pressure half time” LVOT-Flusses
PISA +Peakiisovelocity surface area” Vv Geschwindigkeits-Zeitintegral des
pLAX Parasternale Lingsachse transmitralen Vorwarts-Flusses
PV Pulmonalklappe VTlrvor ~ Geschwindigkeits-Zeitintegral des
RVOT-Flusses
PVR Pulmonalvaskularer Widerstand
ZVD Zentraler Venendruck
PW +Pulsed wave”
PWT Posteriore Wanddicke des linken . . . A
Ventrikels der Kardiologie, da sie nahezu ubiquitér
: angewandt werden kann. Entscheidend
RA Rechtsatrial fiir die notwendige Qualitit der Echo-
RCA Rechte Koronararterie kardiographie ist neben einer modernen
ROX Ramus circumflexus Geratea}lsstattung die 1gten51ve Ausbil-
dung, die neben theoretischen Aspekten
RF Regurgitationsfraktion und praktischen Fertigkeiten auch die
ILPSS Regionaler longitudinaler Kenntnis der Interpretation der Befun-
maximaler systolischer Strain de und die schriftliche Befunderstellung
RV Rechter Ventrikel (Abbildungen) beinhaltet. Dieses Manual mochte dazu
— beitragen, einen Konsens fiir eine struk-
RV Rechtsventrikuldr (Text) turierte und standardisierte TTE-Unter-
RVIT Rechtsventrikuldrer Einflusstrakt suchungzu erzielen. Der technische Fort-
Rvot Rechtsventrikuldrer Ausflusstrakt schritt der. Echokérdlograp h.1e wird Zel,t_
. nah neue, innovative Modalititen fiir die
RVSVert Eﬁslktlvesl rechtsventrikuldres tigliche Anwendung hervorbringen, bei
chlagvolumen der auch die Integration von kiinstlicher
RVSVi:  Totales rechtsventrikuldres Intelligenz eine Rolle spielen wird.
Schlagvolumen
RWT Relative Wanddicke des linken
Ventrikels
SAM ,Systolic anterior movement”
ShVol Shuntvolumen
sPAP Systolischer pulmonalarterieller
Druck
svi Schlagvolumen-Index
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17. DGIV-Bundeskongress, 29. Oktober 2020
Uberwindung der Sektorengrenzen — Erkenntnisse aus der CORONA-Krise

Die Deutsche Gesellschaft fiir Integrierte Ver-
sorgung e.V. ist ein deutschlandweit agieren-
der Verein mit der Zielsetzung, die Integrierte
Versorgung in der medizinischen, pflegeri-
schen und sozialen Betreuung als Regelfall
durchzusetzen und die dazu erforderliche
Beseitigung der noch bestehenden struktu-
rellen Hemmnisse zu beférdern. Vor diesem
Hintergrund ladt die DGIV zu ihrem Bun-
deskongress ein, der sich dem Themenkom-
plex CORONA (Lessons learned/ Resilienz)
widmet.

Lehren aus der CORONA-Krise fiir die

Integrierte Versorgung

== CORONA-Krise — Katalysator zur
Uberwindung der Sektorengrenzen

== |ntegrierte Versorgung - CORONA und
danach

== Ethische Erkenntnisse aus der CORONA-
Krise

Sektoreniibergreifende Versorgung

== Bewertung der Arbeitsergebnisse der
Bund-Léander-Arbeitsgruppe sektoren-
ibergreifende Versorgung

== Zu wenig Freiheit oder zu viele Gruppen-
Egoismen? — Woran hakt es bei der
Weiterentwicklung der integrierten
Selektivversorgung?

== \Vieviel ,ambulant” kénnen
Krankenhduser und wieviel ,stationdr”
konnen Vertragsarzte leisten?

CORONA-Erfahrungen - die medizini-

sche Perspektive

== CORONA-Erfahrungen aus erster Hand -
,Hotspot” Madrid

== CORONA-Erfahrungen aus der
Hauptstadt Deutschlands — am Beispiel
von Vivantes

== CORONA-Erfahrungen aus der Onkologie
— wie sieht die Tumormedizin der
Zukunft aus?

Podiumsdiskussion ,Wie sieht die
Roadmap nach CORONA aus?”
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