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Zusammenfassung:

Die Herzbildgebung nach ST-Hebungsinfarkt (STEMI) ist von prognostischer Bedeutung:

Neben Komplikationen, wie linksventrikuläre Thromben, sagt die linksventrikuläre Funktion

während des Krankenhausaufenthaltes wiederkehrende Herzinsuffizienzhospitalisierungen

voraus und wird deshalb von den Fachgesellschaften empfohlen. Die transthorakale

Echokardiographie (2D TTE) ist schnell verfügbar, nicht kostenintensiv oder zeitaufwändig. Die

kardiale Magnetresonanztomographie (CMR) gilt als Goldstandard in der Bestimmung der links

und rechtsventrikulären Herzfunktion und Anatomie. Durch die hohe räumliche und zeitliche

Auflösung kann CMR die Herzfunktion mit hoher Präzision und Reproduzierbarkeit darstellen.

Die Lävokardiographie (CVG) wird unmittelbar während der Revaskularisierung im Rahmen

der Herzkatheteruntersuchung aufgenommen. Im Gegensatz zur CMR berechnen CVG und 2D

TTE die Herzfunktion aus 2-dimensionalen Schnittebenen durch mathematische Annahmen

(Scheibchensummationsmethode nach Simpson). In der Frühphase nach STEMI begrenzen

jedoch transiente Verformungen der Geometrie des linken Ventrikels diese mathematischen

Annahmen. Es ist unklar, ob verschiedene Bildgebungsmodalitäten uniforme Ergebnisse in der

Bestimmung der linksventrikulären Ejektionsfraktion (LVEF) und des Schlagvolumens (SV)

liefern und ob 2D und 3D Analysen vergleichbar sind. Die Hypothese dieser Arbeit lautet, dass

eine serielle Analyse der LVEF im Gegensatz zur Analyse des SV robuste Ergebnisse über alle

Bildgebungsmodalitäten früh nach STEMI liefert. Zwischen 2018 und 2020 wurden 359

Patienten nach STEMI in die Kohortenstudie SYSTEMI (Systemic Organ Communication in

STEMI) eingeschlossen. In der vorliegenden Analyse wurden 82 Patienten durch Aufnahme

einer CVG mit gleichzeitig vorliegender CMR (3D + 2D) und 2D TTE eingeschlossen. Die

Messung von LVEF und SV als Parameter der LV-Funktion erfolgte innerhalb von 24 Stunden

und 5 Tagen nach STEMI. Herzfunktion und Volumina wurden zwischen den

Bildgebungsmodalitäten an den Untersuchungszeitpunkten und zum Goldstandard 3D CMR an

Tag 5 nach STEMI verglichen.

Die Analyse der LVEF zeigte zwischen CVG, 2D TTE und 2D CMR vergleichbare Ergebnisse,

sowohl innerhalb von 24 Stunden als auch 5 Tage nach STEMI. Die Analyse des SV war

vergleichbar zwischen CVG und 2D TTE 24 Stunden nach STEMI. Die erhobenen SV Werte

mittels 2D CMR zeigten sich signifikant größer im Vergleich mit CVG und 2D TTE (p<0.01

alle). Dies ließ sich mit höheren Werten für das linkventrikuläre enddiastolische Volumen

(LVEDV) assoziieren. Überdies war es möglich, vergleichbare Werte in der Bestimmung der

LVEF in 2D und 3D CMR 5 Tage nach STEMI zu beobachten. 3D CMR zeigte jedoch höhere

Werte für SV, LVEDV und das end-systolische Volumen (LVESV). Die vergleichenden 2D/3D

CMR-Analysen wurden nicht durch die Lokalisation des Infarktes oder die Infarktgröße

beeinflusst. Schlussendlich zeigte sich die 2D LVEF Analyse über alle Modalitäten (CVG, 2D

TTE und CMR) und zu zwei Aufnahmezeitpunkten (innerhalb 24 Stunden und 5 Tagen) als

robust, nicht jedoch die Analyse des SV. Somit können alle Modalitäten für die Analyse der

LVEF im 2D Modus untereinander als austauschbar angesehen werden. Abhängig der

angewendeten Bildgebungsmodalität muss man jedoch Unterschiede im SV erwarten.
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Summary

Imaging to assess resting left ventricular (LV) function is of prognostic importance: Besides the

assessment of complications such as left ventricular thrombus, LV function after STEMI is able

to predict recurrent rehospitalization due to heart failure and is recommended in respective

guidelines.

2-dimensional transthoracic echocardiography (2D TTE) is readily available, not expensive and

not time consuming. Cardiac magnetic resonance imaging (CMR) is considered the gold

standard in determining cardiac function due to its high spatial and temporal resolution with

high precision and good reproducibility. Cineventriculography (CVG) is acquired as part of the

acute catheter examination for revascularisation purposes. CVG and 2D TTE rely on biplane

acquisition that requires inputs about the ventricle geometry for volume calculations (disk

summation approach by Simpson). However, initial LV reshaping and hypokinesia may affect

analysis of LV function in the early time course after STEMI. It remains to be determined

whether or not the available imaging modalities in the early phase after STEMI provide uniform

LVEF and SV assessment and whether 2D analyses are comparable to 3D CMR analyses.

The hypothesis of this work was that serial analysis of LVEF, in contrast to analysis of SV,

provides robust results across CVG, 2D TTE and CMR early after STEMI.

Between 2018 and 2020, 359 patients after STEMI were included in the cohort study SYSTEMI

(Systemic Organ Communication in STEMI). Of those, 82 patients were included in the present

substudy after having CVG with concomitant CMR (2D+3D) and 2D TTE assessment.

Measurements of LVEF and SV as parameters of LV function were performed within 24 hours

and 5 days after STEMI. Respective parameters were compared between the imaging modalities

at different time points and to the gold standard 3D CMR 5 days after STEMI.

Analysis of LVEF showed comparable results between CVG, 2D TTE and 2D CMR, both within

24 hours and 5 days after STEMI. Analysis of SV was comparable between CVG and 2D TTE

24 hours after STEMI. SV values using 2D CMR were significantly larger compared to CVG

and 2D TTE (p<0.01 all). This was associated with measurements of higher left ventricular end-

diastolic volume (LVEDV) values. Furthermore, LVEF determination was comparable between

2D and 3D CMR analyses 5 days after STEMI. 3D CMR showed higher values for SV and

LVEDV and the end-systolic volume (LVESV). The analyses between 2D and 3D CMR were

not influenced by the location of the infarct or the infarct size.

Summarizing, 2D analysis of LVEF yields consistent assessment of LV function across CVG,

2D TTE and 2D CMR irrespective of the chosen time point, within 24 hours and 5 days after

STEMI. Consequently, CVG, 2D TTE and 2D CMR can be used interchangeably for LVEF

assessment. Pending on the applied imaging method, SV values may vary across imaging

modalities in the early time course after STEMI.
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Abkürzungsverzeichnis

Abb. Abbildung

AMI Akuter Myokardinfarkt

CVG Lävokardiographie

CMR Kardiale Magnetresonanztomographie

ECMO Extrakorporaler Membranoxygenierung

EKG Elektrokardiographie

LV Linksventrikulär

LVEF Herzinsuffizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion

LVESV linksventrikuläre Ejektionsfraktion

LVEDV linksventrikuläre enddiastolisches Volumen

MI Myokardinfarkt

GLS Global Longitudinal Strain

HF Herzinsuffizienz

MACE Major Adverse Cardiovascular Events (Tod jeglicher Ursache,

Reinfarkt und neu aufgetretene Herzinsuffizienz)

NSTEMI Nicht-ST-Hebungs-Myokardinfarkt

SV Schlagvolumen

TTE Transthorakale Echokardiographie

VF Kammerflimmern

VSD Ventrikelseptumdefekt

VT Ventrikuläre Tachykardie

2D CMR zweidimensionale kardiale Magnetresonanztomographie

2D TTE zweidimensionale transthorakale Echokardiographie

3D CMR dreidimensionale kardiale Magnetresonanztomographie

3D TTE dreidimensionale transthorakale Echokardiographie



IV

Inhaltsverzeichnis

1. Einleitung .................................................................................................................................1

1.1 ST-Hebungsinfarkt.................................................................................................................1

1.1.1 Epidemiologie..............................................................................................................1

1.1.2 Definition.....................................................................................................................1

1.1.3 Symptomatik und Diagnose.........................................................................................2

1.1.5 Therapie .......................................................................................................................3

1.1.6 Komplikationen und Folgen ........................................................................................3

1.2 Linksventrikuläre Funktion....................................................................................................5

1.2.1 Zusammenfassung .......................................................................................................5

1.2.1 Linksventrikuläre Ejektionsfraktion ............................................................................5

1.2.3 Das Schlagvolumen .....................................................................................................6

1.3 Bildgebungsverfahren ............................................................................................................7

1.3.1 Zusammenfassung .......................................................................................................7

1.3.2 Transthorakale Echokardiographie ..............................................................................7

1.3.3 Kardiale Magnetresonanztomographie ........................................................................8

1.3.4 Lävokardiographie.......................................................................................................9

1.4 Ziel der Arbeit ......................................................................................................................11

2. Publizierte Originalarbeit .......................................................................................................13

3. Diskussion..............................................................................................................................26

3.1 Einflussfaktoren auf die Auswertung der LV-Funktion in der Frühphase nach STEMI.....26

3.2 Weitere Parameter zur Erfassung der LV-Funktion ............................................................27

3.3 Modalitätsübergreifende Analysen der LV-Funktion in der Frühphase nach STEMI.........29

3.4 2D- versus 3D-Analysen der LV-Funktion in der Frühphase nach STEMI ........................31

3.5 Limitationen .........................................................................................................................32

3.6 Klinischer Ausblick..............................................................................................................33

3.7 Schlussfolgerung..................................................................................................................33

4. Anhang ...................................................................................................................................35

4.1 Literatur- und Quellenverzeichnis .......................................................................................35

4.2 Abbildungsverzeichnis.........................................................................................................42



1

1. Einleitung

1.1 ST-Hebungsinfarkt

1.1.1 Epidemiologie

Der akute Myokardinfarkt ist eine epidemiologisch bedeutsame Erkrankung der westlichen

Industrienationen. Im deutschen Herzbericht von 2017 konnte gezeigt werden, dass sich die

Herzinfarkt Mortalität gegenüber den 1990er Jahren verringert hat (bei Männern um 67,4% und

bei Frauen um 75,3%) (Fleck. 2018). Dies lässt sich unter anderem auf wichtige Veränderungen

in der öffentlichen Gesundheitspolitik, Strategien zur Prävention und Kontrolle der koronaren

Herzkrankheit zurückführen (D'Souza, Sarkisian et al. 2015, Mitsis and Gragnano 2021). Ein

wichtiger Fortschritt in der Herzkreislaufmedizin war insbesondere die Weiterentwicklung der

minimalinvasiven revaskularisierenden Maßnahmen mittels Herzkatheter. Dadurch verringerte

sich bis zum Jahr 2015 die absolute Zahl der an einem Herzinfarkt Verstorbenen auf 49.210. Die

Sterbeziffer zeigte sich ebenfalls bei Männern auf 63,3 und bei Frauen auf 48,1 pro 100.000

Einwohner reduziert (Fleck. 2018). Trotz der bemerkenswerten Fortschritte in der Behandlung

der koronaren Herzkrankheit und des akuten Myokardinfarktes in den letzten zwei Jahrzehnten,

bleibt dieser die häufigste Ursache für Herzinsuffizienz (Roger 2013, Jenca, Melenovsky et al.

2021) und eine der häufigsten Ursachen für plötzlichen Herztod (Ibanez, James et al. 2018).

Somit stellen die Erkrankungen des Herz-Kreislaufsystems weiterhin eine organisatorische und

ökonomische Herausforderung für das Gesundheitssystem dar.

1.1.2 Definition

Der akute Myokardinfarkt (acute myocardial infarction, AMI) wird charakterisiert durch eine

Abnahme oder Unterbrechung des Blutflusses zu einer Region des Herzens. Dies führt zu einer

akuten Myokardschädigung, gemessen durch abnormale kardiale Biomarker des

Zellunterganges. Anhand pathophysiologischer Mechanismen kann der akute Myokardinfarkt

in verschiedene Typen unterteilt werden (Thygesen, Alpert et al. 2012). Der Typ 1 ist nach

Studienlage mit 84,6% am häufigsten zu beobachten (McCarthy, Kolte et al. 2021). Hierbei

handelt es sich um eine atherosklerotische Plaqueruptur mit nachfolgender Thrombosierung des

betroffenen Gefäßes. Der Typ 2 ist durch ein myokardiales Sauerstoffdefizit charakterisiert. Bei

Patienten mit bekannter oder vermuteter KHK können akute Stressoren wie akute

gastrointestinale Blutungen mit Hämoglobinverarmung oder anhaltende Tachyarrhythmien

durch ein Mismatch zwischen Sauerstoffangebot und -nachfrage eine Myokardischämie

verursachen (Thygesen, Alpert et al. 2018). Bei Typ 3 tritt ein Herztod und das kardiale Ereignis
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vor der Messung von Biomarkern auf. Der Typ 4 tritt nach einer Koronarintervention auf. So

kann es zum Beispiel zu einer Stentthrombose kommen, alternativ kann eine In-Stent-Restenose

bei der Angiographie auftreten. Typ 5 ist Bypass-assoziiert (Thygesen, Alpert et al. 2018).

Der akute Myokardinfarkt wird weiterhin in zwei Formen unterteilt: als ST-Strecken-Hebung

(STEMI) oder als Nicht-ST-Hebungs-Myokardinfarkt (NSTEMI). Bei einem STEMI besteht in

der Regel eine vollständige Okklusion des betroffenen Gefäßes. Dies führt zu einer transmuralen

Ischämie (Typ 1 Infarkt). Bei einem NSTEMI liegt eine nicht transmurale Ischämie in der Regel

nur durch einen inkompletten Verschluss vor. Dies wird auf den Mechanismus einer Plaque-

Erosion mit nachfolgender Embolisierung zurück geführt (Partida, Libby et al. 2018). Die

Anzeichen und Symptome von NSTEMI und STEMI sind ähnlich. Daher wird die Diagnose

mittels Durchführung eines Elektrokardiogramms (EKG) gestellt (Harrington, Stueben et al.

2019).

1.1.3 Symptomatik und Diagnose

Die Myokardischämie entsteht aus einem Ungleichgewicht von Sauerstoffangebot und -

Nachfrage. In Anbetracht der Notwendigkeit einer dringenden Intervention bei STEMI sind die

Klinik und das EKG die wichtigsten Instrumente in der Erstbeurteilung von Patienten mit

Verdacht auf akuten Myokardinfarkt (Harrington, Stueben et al. 2019). Die typische

Infarktsymptomatik ist charakterisiert durch intensive, anhaltende Thoraxschmerzen (Angina

Pectoris). Diese sind vorwiegend retrosternal lokalisierte, können jedoch zum Hals, Unterkiefer,

Schulterregion sowie linken (rechten) Arm ausstrahlen. Im Vollbild des STEMIs sind sie durch

Ruhe oder durch Gabe von Medikamenten (z.B. Nitroglyzerin) nicht beeinflussbar. Häufig sind

die Beschwerden diffus und nicht lokalisierbar. Bis zu 20% der Herzinfarkte gehen ohne

Schmerzen einher (‘‘stumme ‘‘ Infarkte), insbesondere bei Patienten mit Diabetes Mellitus

(infolge autonomer diabetischer Neuropathie) und bei älteren Patienten. Diagnostische

Schwierigkeiten ergeben sich bei atypischer Schmerzsymptomatik, besonders bei Diabetikern,

Frauen und älteren Patienten. Insbesondere bei Hinterwandinfarkten kann es zu

Oberbauchbeschwerden kommen und damit zu Fehldiagnose einer Oberbaucherkrankung

(Herold 2018).

Das Ruhe- EKG repräsentiert neben der Klinik einen weiteren wichtigen diagnostischen Schritt.

Es zeigt bei einem STEMI ST-Segmenthebung über der betroffenen Region, oft mit reziproker

ST-Segment-Depression in anderen Ableitungen (Duale Reihe Innere Medizin 2013). Des

Weiteren gibt es weniger häufige EKG-Varianten, die einen Hinweis auf STEMI geben. Dazu

gehören die isolierte ST-Streckensenkung in den Ableitungen V1-V3 mit ST-Streckenhebung
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in den hinteren Brustwandableitungen V7-V9 (echter posteriorer STEMI), neuer/vermuteter

neuer Linksschenkelblock oder ST-Streckensenkung in acht oder mehr Ableitungen gekoppelt

mit ST-Streckenhebung in aVR und/oder V1 (was auf einen Verschluss des linken

Hauptstammes hinweisen kann) (Roffi, Patrono et al. 2016, Ibanez, James et al. 2018). Die

Echokardiographie kann im Rahmen des akutes STEMI ein nützliches Instrument sein. Hier

wird das Vorliegen oder Fehlen von regionaler Wandbewegungsstörungen diagnostiziert.

Erhöhte kardiale Biomarker bestätigen die Diagnose STEMI oder NSTEMI. Troponin-

Messungen werden aufgrund ihrer überlegenen Sensitivität und Spezifität bevorzugt. Die

Entscheidung über die Verabreichung einer Reperfusionstherapie mittels Herzkatheter sollte im

Falle eines STEMIs jedoch nicht auf die Ergebnisse der Herzenzymtests oder der

Echokardiographie warten (Choudhury, West et al. 2016).

1.1.5 Therapie

In den letzten 40 Jahren hat sich das Verständnis der Pathogenese des Myokardinfarkts

weiterentwickelt und neue Behandlungsstrategien ermöglicht. Diese haben das Überleben nach

akutem Myokardinfarkt erheblich verbessert. Von einem anfänglichen Konzept der passiven

Heilung des Infarkts durch wochenlange Bettruhe entwickelte sich die Therapie des akuten

Myokardinfarktes hin zu einer Reperfusionsstrategie mittels Herzkatheter. Nachfolgend wird

eine frühe Entlassung innerhalb weniger Tage angestrebt (Saleh and Ambrose 2018). Die

primäre perkutane Intervention (PCI) ist bei Patienten mit STEMI die bevorzugte

Reperfusionsstrategie, sofern sie zügig von einem erfahrenen Team (d.h. innerhalb von 120 min

ab Stellung der STEMI-Diagnose) durchgeführt werden kann (Ibanez, James et al. 2018, Saleh

and Ambrose 2018). Falls die Fibrinolyse als Reperfusionsstrategie gewählt wird (bei Patienten,

bei denen nicht unverzüglich eine Reperfusion durchgeführt werden kann) sollte der

fibrinolytischen Bolus binnen 10 min nach STEMI-Diagnosestellung injiziert werden (Ibanez,

James et al. 2018).

1.1.6 Komplikationen und Folgen

Komplikationen im Rahmen eines akuten Myokardinfarkts sind häufig. Sie werden in Früh- und

Spätkomplikationen eingeteilt. Der kardiogene Schock, definiert als systolischer Blutdruck < 90

mmHg mit Anzeichen einer Hypoperfusion, ist eine häufige Komplikation des Myokardinfarkts.

Ventrikuläre Arrhythmien (VT) und Kammerflimmern (VF) gehören zu den

Haupttodesursachen bei akutem Myokardinfarkt. Sie führen häufiger als der kardiogene Schock

zu plötzlichem Herztod (Ibanez, James et al. 2018, Markus Jäckel et al. 2020). Bei Patienten mit
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Kreislaufstillstand erfolgt die kardiopulmonale Reanimation entsprechend den aktuellen

Leitlinien (Michels, Poss et al. 2022). Weitere Komplikationen nach STEMI sind mechanische

Komplikationen. Diese Komplikationen treten in etwa 1 % der Fälle auf, sind aber für mehr als 

10 % der STEMI-Mortalität verantwortlich. Sie treten in den meisten Fällen innerhalb von 24 

Stunden nach Beginn der Symptome auf, können aber auch einige Tage nach einem Infarkt

auftreten (Thomas Schachner 2019). Bei hämodynamisch relevanter Perikardergussbildung,

z.B. bei Ventrikelruptur (freie Wand), ist eine notfallmäßige operative Versorgung indiziert. Zu

den weiteren akut auftretenden Komplikationen zählt die akute Linksherzinsuffizienz oder die

Ruptur eines Papillarmuskels mit daraus resultierender akuter Mitralklappeninsuffizienz. Der

kritisch hämodynamisch instabiler Patient kann mit Hilfe der Impella im Einzelfall auch mit

extrakorporale Membranoxygenierung (ECMO), stabilisiert werden (Thomas Schachner 2019).

Der Infarkt-Ventrikelseptumdefekt (VSD) hat eine dringliche Indikation zur Operation nach

hämodynamischer Stabilisierung. Es ist zu erwähnen, dass die flächendeckende Ermöglichung

einer primären PCI zu einer deutlichen Senkung der Mortalität nach STEMI geführt hat (Thomas

Schachner 2019). Trotz moderner Reperfusionsstrategien kann der durch die Myokardischämie

verursachte Zelluntergang des Herzmuskels zu einer links und/oder rechtsventrikulären

geometrischen Anpassung, dem ventrikulären Remodelling, führen. Charakterisiert wird das

Remodelling durch eine fortschreitende Dilatation, Hypertrophie und eine Verschlechterung der

LV Funktion (Berezin and Berezin 2020, Leanca, Crisu et al. 2022). Während des Remodellings

verändern sich sowohl die makroskopische Struktur als auch die Histopathologie des Herzens

(Pfeffer and Braunwald 1990, Jugdutt 2003, Berezin and Berezin 2020). Größe und Lokalisation

des Infarktes beeinflussen das Fortschreiten des Remodellings (Pfeffer and Braunwald 1990)

(McKay, Pfeffer et al. 1986). Es wird in eine frühe Phase (innerhalb der ersten 72 h) und in eine

späte Phase (nach 72 h) unterteilt (Sutton and Sharpe 2000). In der frühen Phase führt der Verlust

an kontraktilem Herzmuskel zu einer Dehnung und Verdünnung des Bereiches, der durch den

Infarkt betroffen ist (Sutton and Sharpe 2000). Aber auch das nicht-infarzierte Gebiet ist von

dem Remodelling betroffen, welches mit einer sekundären Volumenüberlastungshypertrophie

einhergeht und progressiv sein kann. Dies führt zu einer Erhöhung der systolischen und

diastolischen Wandspannung. Das Ausmaß der anfänglichen Dilatation hängt mit dem Ausmaß

des beschädigten Herzmuskels zusammen und geht mit einer verschlechterten Prognose einher

(Gabriel-Costa 2018). Diese Patienten besitzen ein erhöhtes Risiko für das Auftreten von

Aneurysmen, oder für die Entwicklung einer Herzinsuffizienz (Schuster and Bulkley 1979,

Erlebacher, Weiss et al. 1982, Jugdutt 2003). Nach einem Myokardinfarkt erfolgt die

Stimulierung von kollagenproduzierenden Myofibroblasten mit sukzessiv fortschreitender

Fibrose. Wesentliche Faktoren für die Aktivierung der Myofibroblasten sind die Belastung der
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Myokardfasern durch Dilatation und das Vorliegen einer Inflammation. Dies beruht auf einem

eng abgestimmten Prozess: einerseits ist eine Fibrose für eine suffiziente Narbenbildung

erforderlich, andererseits führt ein Übermaß zu einer Versteifung des Herzens führt. Eine

Versteifung beeinträchtigt die Sauerstoffdiffusion des Herzmuskels und somit eine adäquate

Oxygenierung (Frantz, Hundertmark et al. 2022). Die Aktivierung von Immunzellen im Rahmen

der Inflammation nach akutem Myokardinfarkt spielt ebenfalls eine Rolle (Swirski and

Nahrendorf 2018). Die regionale Entzündung hat hierbei eine funktionell bedeutsame Beziehung

zu Ödem, Infarktgröße, mikrovaskulärer Obstruktion, intramuraler Hämorrhagie sowie

regionaler und globaler LV-Funktion (Bonner, Gastl et al. 2022).

1.2 Linksventrikuläre Funktion

1.2.1 Zusammenfassung

Der linke Ventrikel ist wandstärker als der rechte Ventrikel und bildet die Herzspitze ab (Apex).

Wenn die Kontraktilität des linken Ventrikels reduziert ist, spricht man von einer

linksventrikulären Dysfunktion (Flachskampf 2011). Es gibt mehrere Ursachen für eine

Verminderung der linksventrikulären Funktion. Diese Arbeit beschäftigt sich ausschließlich mit

dem Vergleich der LV Funktion in verschiedenen Bildungsmodalitäten in Bezug auf den frühen

Verlauf nach STEMI. Die Hauptparameter der LV Funktion sind die linksventrikuläre

Auswurffraktion (linksventrikuläre Ejektionsfraktion, LVEF) und das Schlagvolumen (SV). Es

gibt jedoch auch weitere Parameter, um die LV Funktion zu charakterisieren.

1.2.1 Linksventrikuläre Ejektionsfraktion

Die linksventrikuläre Auswurffraktion (LVEF) ist der prozentuelle Anteil des Blutes, der pro

Herzschlag aus dem linken Ventrikel entleert wird:

LVEF= SV/LVEDVx100= (LVEDV-LVESV)/ LVEDVx100

Die LVEF ist somit abhängig von den linksventrikulären Volumina und berücksichtigt in seiner

Berechnung ebenfalls den Frank-Starling Mechanismus. Obwohl die LVEF in vielen Settings

nützlich ist, kann sie die LV-Funktion nicht immer adäquat abbilden. Bei gleichem SV ist die

LVEF bei einem kleinen Ventrikel so zum Beispiel vergleichsweise höher (Kroidl 2015,

Marwick 2018). Eine niedrige LVEF kann sich ebenfalls durch ein erniedrigtes Schlagvolumen

oder durch ein erhöhtes LVEDV definieren. Sie ist somit beeinflusst durch

Myokardkontraktilität sowie Vor- und Nachlast des Herzens (Cameli, Mondillo et al. 2016). Die
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LVEF spiegelt nicht nur die systolische LV-Funktion wider, sondern auch das myokardiale

Remodelling (Berezin and Berezin 2020). Bei Patienten mit ischämischen Herzkrankheit und

reduzierter LVEF zum Beispiel sind LVEDV und LVESV gleichermaßen erhöht. Dies führt zu

einem erhaltenen SV, kann aber eine reduzierte LVEF bedingen (Marwick 2018). Eine

linksventrikuläre systolische Dysfunktion (Herzinsuffizienz) führt im Alltag zu Müdigkeit,

Dyspnoe Symptomatik, Schwindel sowie Einschränkung der alltäglichen Belastbarkeit. Die

häufigste Hauptursache der Herzinsuffizienz ist der akute Myokardinfarkt (Berezin and Berezin

2020). Hält persistierende Herzinsuffizienz nach akutem Myokardinfarkt beeinflusst die

Prognose der Patienten (Lei, Li et al. 2022). Eine Erholung der LVEF nach STEMI zeigt

wiederum eine Verbesserung der Langzeitprognose mit Reduktion der kardiovaskulären

Mortalität sowie allgemeiner Sterblichkeit (Otero-Garcia, Cid-Alvarez et al. 2021). Dies hat

prognostische Implikationen für die klinische Praxis und legt die Möglichkeit nahe,

verschiedene Methoden der LVEF-Bestimmung im klinischen Setting sinnvoll einzusetzen

(Mukherjee, Beshansky et al. 2016).

1.2.3 Das Schlagvolumen

Das SV bezeichnet das pro Herzschlag ausgeworfene Blut und errechnet sich aus Differenz von

LVEDV zu LVESV. Das enddiastolische Volumen hängt vom Füllungsdruck und der

Dehnbarkeit des linken Ventrikels ab. Das endsystolische Volumen wird bestimmt durch die

myokardiale Kontraktilität und die Nachlast (Kroidl 2015, Cameli, Mondillo et al. 2016). Links-

und rechtsventrikuläres SV sind im Kreislaufsystem durch die Reihenschaltung über eine

gegebene kurze Zeitspanne gleich. Die Voraussetzung ist, dass keine Shunt-Verbindungen im

Kreislauf vorhanden sind (Kroidl 2015). Leichte Abweichungen bei einzelnen Herzaktionen

werden durch unterschiedliche Füllungszustände und Änderungen der Nachlast verursacht. Über

mehrere Herzschläge erfolgt gemäß dem Frank-Starling-Mechanismus eine Anpassung des SV

(LaCombe, Tariq et al. 2023). Ein gesunder Mensch hat in Ruhe ein Schlagvolumen von etwa

80 ml. Dieses erhöht sich unter Belastung um etwa 50 % auf etwa 120 ml. Bei

Hochleistungssportlern können Schlagvolumina bis etwa 200 ml pro Herzschlag gemessen

werden (Kroidl 2015). Das Produkt aus SV und Herzfrequenz ist das Herzminutenvolumen. In

einigen klinischen Settings ist das SV ein ebenso guter Diskriminator der LV-Funktion wie die

LVEF. Beispielerweise kann in einem kleinen Ventrikel mit normaler LVEF und Aortenstenose

ein niedriges SV zu Symptomen führen, wenn dieses nicht ausreicht, den signifikanten

Gradienten über der Klappe zu überwinden (Marwick 2018).
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1.3 Bildgebungsverfahren

1.3.1 Zusammenfassung

Die LV-Funktion kann durch Echokardiographie, Lävokardiographie oder kardiovaskuläre

Magnetresonanztomographie bestimmt werden. Es gibt bereits Studiendaten, in denen die

Aufnahme der LV-Funktion anhand verschiedener Bildgebungsmodalitäten für den Bereich der

chronischen Herzinsuffizienz verglichen wurde (Nowosielski, Schocke et al. 2009, Mistry,

Halvorsen et al. 2010, Schwaiger, Reinstadler et al. 2020). Es fehlt jedoch an vergleichenden

Daten, die sich mit der Messung der LV-Funktion im Setting des akuten STEMI durch

verschiedene Modalitäten befassen.

1.3.2 Transthorakale Echokardiographie

Die 2-dimensionale Echokardiographie (2D TTE) hat sich in allen Bereichen der Kardiologie

als schnelle, zuverlässige Bildgebungsmodalität zur Analyse der LV-Funktion durchgesetzt. Sie

ist universell einsetzbar, schnell durchführbar, mobil und preiswert. Sie wird vielen Leitlinien

als primäre Bildgebung zur Darstellung des Herzens und Erfassung der LV-Funktion empfohlen

(Ibanez, James et al. 2018, Bossi and Oliva 2022, McDonagh, Metra et al. 2022). Qualitative

Faktoren für eine hochwertige Untersuchung sind die Untersucherqualifikation,

Dokumentationsqualität, und Geräteausstattung (Andreas Hagendorff et al. 2021). Hier sollte

insbesondere auf standardisierte Untersuchungsabläufe geachtet werden. Die standardisierte

echokardiographische Untersuchung besteht aus einem Untersuchungsprotokoll mit definierten

Standardschnitten, der (vorzugsweise) digitalen Archivierung der Bilder, einem minimalen

Datensatz an Messungen und der Erstellung eines Befundes. Der Zweck eines standardisierten

Vorgehens bei der Erstellung eines echokardiographischen Befundes dient der besseren

Verständlichkeit der Befunde für Zuweiser oder andere Mitbehandler. Dies gilt jedoch auch für

alle anderen Bildgebungsmodalitäten. Die vorliegende Arbeit beschäftigt sich mit der 2D LV-

Funktionsbestimmung nach (biplaner) Simpson-Methode (Andreas Hagendorff et al. 2021). Zur

Quantifizierung der LVEF nach Simpson werden die zuvor ermittelten Volumina (LVEDV und

LVESV) aus einem 4- und 2-Kammerblick herangezogen (Abb.1a.). Die Berechnung erfolgt

anhand der Scheibchensummationsmethode nach Simpson durch folgende Formel (Wilkenshoff

2017):

Monoplan: ��� =
�

�
 ×  ℎ × ∑ × �� (��)�

� ,

Biplan: ��� =
�

�
 ×  ℎ × ∑ × �� × �� (��),�

�
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LVV bezeichnet das LV Volumen (enddiastolisch oder endsystolisch), d, den

Scheibchendurchmesser, n, die Scheibchenanzahl und h, die Scheibchenhöhe.

Das LVEDV wird unmittelbar nach dem Schluss der Mitralklappe bei maximaler Größe des LV

und das LVESV unmittelbar nach Aortenklappenschluss bei minimaler Größe des LV bestimmt

(Andreas Hagendorff et al. 2021).

Abb. 1 Bestimmung der LV-Funktion mittels transthorakaler Echokardiographie. Darstellung eines 4-
Kammer sowie 2-Kammer Schnittes in End-Diastole (blau) und –Systole (rot).

1.3.3 Kardiale Magnetresonanztomographie

Die kardiovaskuläre Magnetresonanztomographie (CMR) hat sich durch Ihren strahlungsfreien

Untersuchungsvorgang, ihre hohe Reproduzierbarkeit, der hohen räumlichen Auflösung und

dem guten Gewebekontrast als wichtige Modalität zur Diagnostik kardiovaskulärer

Erkrankungen etabliert. Grundlage für die Aufnahme entsprechender Bilder bildet die

Kernspinresonanz von Wasserstoffprotonen. Durch die dreidimensionale Darstellung des

Herzens und oben genannter Vorteile gilt sie als Goldstandard in der Charakterisierung der LV-
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Funktion (Grothues, Smith et al. 2002, Pohost, Hung et al. 2003). Hierbei werden in bewegten

Sequenzen (Cine-Sequenz) in Kurzachsen-Orientierung endokardiale Konturen in Systole und

Diastole über das gesamte Herz verfolgt. Es entsteht eine 3D LVEF. Durch die Aufnahme

sogenannter 4- und 2-Kammer Langachsenschnitte lässt sich die biplanare LV-Funktion analog

zum 2D TTE bestimmen (Figur 2). Die Aufnahme der 2D LVEF ist schneller als die der 3D

LVEF. Der Vorteil der Infarktdiagnostik des CMR liegt in der Darstellung weiterer,

prognoserelevanter Informationen und der Darstellung des myokardialen Remodellings (Ibanez,

James et al. 2018). Ihr Nachteil liegt in einer noch nicht flächendeckenden Bereitstellung sowie

in langen Untersuchungszeiten. Durch Atemanhaltemanöver zur Generierung der Cine-

Sequenzen ist ebenfalls ein gewisses Maß an Kooperation erforderlich.

Abb. 2 Bestimmung der LV-Funktion mittels kardialer Magnetresonanztomographie. Darstellung eines 4-
Kammer sowie 2-Kammer Schnittes in End-Diastole (blau) und –Systole (rot)

1.3.4 Lävokardiographie

Die Lävokardiographie (Cineventrikulographie, CVG) ist ein wichtiger Teil der invasiven

Herzkatheteruntersuchung. Die Herzkatheteruntersuchung wird bei STEMI als akute

Untersuchung zur Rekanalisation verschlossener Gefäße indiziert. Sie zeichnet sich sowohl

durch diagnostische als auch therapeutische Eigenschaften aus. Ziel der Untersuchung im akuten

Setting des STEMI ist die Reperfusion nach neuesten Leitlinen (Ibanez, James et al. 2018).

Intraprozedural kann ergänzend die CVG durchgeführt werden. Durch retrogrades Passieren der
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Aortenklappe mittels Katheter und Gabe von Kontrastmittel in das Kavum des linken Ventrikels

wird der linke Ventrikel dargestellt (Hoffmann, von Bardeleben et al. 2005). Die geometrische

Bestimmung der LV Parameter kann sowohl monoplanar in der 30° rechtsanterioren (RAO,

Fechterstellung) Schrägaufnahme als auch biplanar mit der zusätzlichen 60° linksanterioren

(LAO, Boxerstellung) Schrägaufnahme erfolgen (Dodge, Sandler et al. 1960, Hoffmann, von

Bardeleben et al. 2005). Durch Detektion der endokardialen Konturen erfolgt die quantitative

Bestimmung der LV-Funktion. Dies kann die therapeutische Entscheidung unterstützen. Durch

die CVG können weitere Parameter erhoben werden (Karen Hoffmann 2005). Durch

Bestimmung von LVEDV und LVESV können so LVEF und SV errechnet werden. Eine

Darstellung linksventrikulärer Thromben und Bestimmung der Ventrikelgeometrie ist mittels

CVG ebenfalls möglich. Eine Mitralklappeninsuffizienz oder Aortenklappeninsuffizienz

können dargestellt und quantifiziert werden. Ebenfalls kann ein Ventrikelseptumdefekt als

Komplikation nach STEMI nachgewiesen werden. Durch Ihren invasiven Charakter können bei

der CVG Komplikationen entstehen. Die häufigsten Komplikationen der CVG sind ventrikuläre

Tachyarrhythmien in Form von Extrasystolen, die in der Regel durch den Katheter mechanisch

induziert werden und nach Korrektur der Katheterlage oder ggf. nach Entfernung des Katheters

aus dem Ventrikel sistieren. Daneben stellt die intramyokardiale Kontrastmittelinjektion ebenso

eine seltene Komplikation dar, die, falls keine Perforation vorliegt, in den meisten Fällen

folgenlos bleibt (Scanlon, Faxon et al. 1999) . Ebenfalls ist es möglich, dass bei zum Beispiel

hochgradiger Aortenklappenstenose oder mechanischen Klappenersätzen die Passage in den

linken Ventrikel mittels Katheter erschwert ist. Eine weitere Komplikation mit schweren

kardiale und zerebralen Folgen ist eine Embolisation von Luft und Thromben (Scanlon, Faxon

et al. 1999, Mewis et al 2006).
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Abb. 3 Bestimmung der LV-Funktion mittels biplanarer Lävokardiographie . Darstellung in 60°
linksanterioren (LAO, Boxerstellung) und monoplanar in 30° rechtsanterioren (RAO, Fechterstellung)
Schrägaufnahme. Schnitt in End-Diastole (blau) und –Systole (rot).

1.4 Ziel der Arbeit

Ein Ziel der Studie SYStemic organ communication in ST-Elevation Myocardial Infarction

(SYSTEMI) ist die Charakterisierung von glukometabolischen Einflussgrößen auf die

Entwicklung einer Herzinsuffizienz und das Überleben nach akutem Myokardinfarkt (HHU:

Ethiknummer 5961R and 2017044229 Landesärztekammer Nordrhein: 2017044229). Bei

SYSTEMI handelt es sich um eine offene prospektive, beobachtende und multizentrische

Kohortenstudie an Patienten nach STEMI (Studienstart 2018), die von der Deutschen

Forschungsgemeinschaft (SFB 1116, TPB 12, Förderkennzeichen 236177352) unterstützt

wird. Zwischen 2018 und 2020 wurden 359 Patienten nach STEMI in SYSTEMI

eingeschlossen. Davon nahmen 82 Patienten an der hier vorliegenden Substudie teil.

Einschlusskriterium war eine seriell durchgeführte Aufnahme der LV-Funktion mittels 2D

TTE, CVG und CMR innerhalb von 24 Stunden und 5 Tage nach STEMI.

Nach Leitlinien der Europäischen Gesellschaft für Kardiologie ist eine Bestimmung der LV-

Funktion vor Entlassung nach STEMI indiziert (Ibanez, James et al. 2018, Schwaiger,

Reinstadler et al. 2020). Das dient als Basis für die Einleitung einer KHK- und/oder einer

Herzinsuffizienz-Therapie. Durch Optimierung in der Infarkttherapie insbesondere durch
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Implementierung einer schnellen Reperfusion haben sich die Verweildauern der Patienten

nach STEMI jedoch deutlich verkürzt. Somit sind verschiedene Bildgebungsmodalitäten zu

verschiedenen Zeitpunkten verfügbar. Ein Follow-up nach Entlassung erfolgt in der Regel

mittels einer 2D TTE bei einem niedergelassenen Kardiologen. Verkomplizierend kommt

hinzu, dass eine initiale Hypokinesie und das ventrikuläre Remodelling die Analyse der LV-

Funktion erschweren. Aktuell ist nicht bekannt, ob verschiedene Bildgebungsmodalitäten

ähnliche Ergebnisse in der LV-Funktionsbestimmung nach STEMI liefern. Dies wirft die

Frage auf, ob CVG, 2D TTE und CMR in der Bestimmung von LVEF und SV miteinander

austauschbar sind. Um dieses Ziel zu erreichen, wurden alle drei Bildgebungsmodalitäten in

der Frühphase nach STEMI durchgeführt und die LV-Funktion anhand von LVEF und SV

charakterisiert. Ebenfalls wurde der Goldstandard 3D CMR mit 2D CMR verglichen, da die

Durchführung eines 2D CMR Zeitersparnis mit sich brächte.

Folgenden Fragestellungen sollten deshalb in dieser Arbeit im Einzelnen analysiert werden:

1.) Liefern verschiedene Bildgebungsmodalitäten vergleichbare Ergebnisse in der Analyse

von LVEF und SV als Parameter der LV-Funktion?

2.) Ist eine Analyse von LVEF und SV in der 2D CMR vergleichbar mit dem Goldstandard

der 3D CMR Analyse?

3.) Ist die Analyse von 3D zu 2D CMR Datensätzen beeinflussbar durch Infarktlokalisation

und Infarktgröße?

Die Hypothese dieser Arbeit lautet, dass die LVEF im Gegensatz zum SV früh nach STEMI

robust durch verschiedene Bildgebungsmodalitäten bestimmt werden kann.
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3. Diskussion

Die vorliegende Arbeit konnte zeigen, dass ein serieller, modalitätsübergreifender

Bildgebungsansatz mit CVG, 2D TTE und 2D CMR robuste Ergebnisse in der Analyse der

LVEF-Beurteilung im frühen Verlauf (24 Stunden und 5 Tage) nach STEMI liefert. Alle drei

Modalitäten zeigten keine signifikanten Unterschiede. Die Vergleichbarkeit zwischen den

Modalitäten ließ sich für die SV Analyse nicht bestätigen. Hier zeigte das CMR höhere Werte

im Vergleich zu CVG und 2D TTE. Dies wurde auf Unterschiede in der LVEDV und LVESV

Analyse zwischen den verschiedenen Bildgebungsmodalitäten zurückgeführt. Sowohl LVEDV

als auch LVESV zeigten sich erhöht in der CMR Analyse im Vergleich zu 2D TTE und CVG.

Allerdings waren die Differenzen in der LVEDV Bestimmung größer. Da das SV aus der

Differenz von LVEDV und LVESV berechnet wird, ergab sich folgend das höhere SV in der

CMR Analyse.

Im Vergleich zum Goldstandard 3D CMR, zeigte die LVEF in der 2D CMR Analyse ebenfalls

vergleichbare Ergebnisse. Das SV war erneut höher in der 3D CMR Auswertung. Dies wurde

weder durch die Infarktlokalisation noch die Infarktgröße beeinflusst.

Beide Parameter, LVEF und SV, haben Vor- und Nachteile in der Charakterisierung der LV

Funktion nach STEMI. Da die LVEF aus SV und LVEDV errechnet wird, charakterisiert sie am

wahrscheinlichsten sowohl das Herzzeitvolumen als auch das initiale LV Remodelling.

3.1 Einflussfaktoren auf die Auswertung der LV-Funktion in der Frühphase
nach STEMI

Die Quantifizierung von LV-Funktion und -Volumen früh nach STEMI ermöglicht sowohl eine

Risikostratifizierung der Patienten als auch eine Erfolgskontrolle der Intervention mit dem Ziel,

die kardiale Funktion widerherzustellen/zu erhalten und ein adverses Remodelling nach STEMI

zu verhindern. Dies wird jedoch durch Hypokinesie in den betroffenen Segmenten und initiales

Remodelling nach STEMI verkompliziert (Marwick 2018).

LVEF und SV sind beides Parameter zur Beschreibung der LV-Funktion. Da die LVEF

berechnet wird, indem SV durch LVEDV dividiert wird, können Änderungen der LVEF auf

Änderungen in SV, LVESV und LVEDV zurückzuführen sein oder aufgrund einer Kombination

dieser Parameter (Konstam and Abboud 2017, Marwick 2018). Daher wird die LVEF durch

Vorlast, Nachlast und Kontraktilität des Herzens beeinflusst und spiegelt sowohl Änderungen

der LV-Funktion als auch des Remodellings wider (Kerkhof, van de Ven et al. 2018). Bei

Herzinsuffizienz mit reduzierter LVEF und ischämische Kardiomyopathie können sowohl das

LVESV als auch das LVEDV erhöht sein. Sind sowohl LVEDV als auch LVESV gleichsinnig
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erhöht, zeigt sich das SV erhalten, die LVEF ist jedoch reduziert (Marwick 2018). Diese führt

zu Herzinsuffizienzsymptomen.

In einigen klinischen Settings kann die Beurteilung des SV wichtiger Parameter zur Beurteilung

der LV-Funktion sein. Das SV ist abhängig von Vorlast und Nachlast und kann sowohl von

Klappenerkrankungen (z.B. Mitralklappeninsuffizienz oder Aortenklappenstenose) als auch von

systemischen Erkrankungen (z.B. Anämie oder Hypertonie) relevant beeinflusst werden. Die

alleinige Bestimmung des Schlagvolumens zur Beschreibung der LV Funktion ist daher meist

nicht ausreichend (Berrisch-Rahmel et al. 2020). Dennoch ist zu betonen, dass das SV eine

entscheidende Rolle bei der Beurteilung der LV Funktion bei Herzinsuffizienz mit erhaltener

LVEF spielt. In diesen Fällen reicht ein niedriges Schlagvolumen nicht aus, um ein

ausreichendes Herzzeitvolumen zu erzeugen. Das führt bei erhaltener LVEF zu

Herzinsuffizienzsymptomen (Kerkhof 2015). Die vorliegenden Befunde weisen auf eine robuste

Analyse der LVEF unabhängig der angewendeten Bildgebungsmodalität, CVG, 2D TTE oder

CMR, hin. Dies scheint unabhängig vom Zeitpunkt der Analyse zu sein. Die Berechnung der

LVEF aus SV und LVEDV scheint somit etwaige Differenzen in der Messung der einzelnen

Parameter auszugleichen.

3.2 Weitere Parameter zur Erfassung der LV-Funktion

Es gibt weitere Parameter zur Beschreibung der LV-Funktion. Eine verspätete Kontraktion ist

ein weiterer Marker der LV-Dysfunktion da die LVEF nicht die Geschwindigkeit der

Kontraktion erfasst (Marwick 2018). Eine Alternative, die die Geschwindigkeit erfassen kann,

ist die Geschwindigkeit der Myokardfibrillen-Verkürzung (Ruschhaupt, Sodt et al. 1983). Ein

weiterer, modernerer Parameter wäre die Strain Rate.

In den vergangenen Jahren rückten Strain-Analysen in der kardialen Bildgebung in den Fokus,

insbesondere auch, um frühe und subtile Funktionsveränderungen des LV zu detektieren. Der

Strain beschreibt dabei die Verformung des Myokards. Die Geschwindigkeit der Verformung

wird als Strain Rate bezeichnet und ist die erste Ableitung der Strain Kurve. Der myokardiale

Strain ist ein Parameter, der die Stärke der myokardialen Kontraktion bzw. Dehnung

repräsentiert (Gilman, Khandheria et al. 2004, Berrisch-Rahmel et al. 2020, Schunke 2022). In

mehreren Studien konnte gezeigt werden, dass der GLS (globale longitudinale Strain) einen

hohen prädiktiven Wert zur Detektion eines unerwünschtes Remodelling nach AMI aufweist

(Eitel, Stiermaier et al. 2018, Gavara, Rodriguez-Palomares et al. 2018). Eine prospektive Studie

von Reindl et al. an 451 Patienten mit revaskularisiertem STEMI zeigte, dass alle drei globalen

Strainparameter (GLS, globaler radialer (GRS) und zirkumferentieller Strain (GCS)) das
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Auftreten von MACE vorhersagen können. Hierbei konnte der GLS als stärkster Prognosefaktor

identifiziert werden (Reindl, Tiller et al. 2019). Die Vorhersagekraft des GLS überstieg dabei

diejenige der etablierten Prognoseparameter, wie der LVEF, der Infarktgröße oder dem Ausmaß

einer mikrovaskulären Obstruktion (Reindl, Tiller et al. 2019, Schunke 2022). Auch Eitel et. al.

kamen in einer großen Multicenter-Studie an 1235 Patienten, von denen 762 einen STEMI

erlitten hatten, zu dem Ergebnis, dass GLS ein unabhängiger Prädiktor für MACE

beziehungsweise für eine schlechte Prognose nach STEMI ist. Es zeigte sich, dass GLS additiv

zur LVEF eine bessere Prädiktion für die Gesamtmortalität im Vergleich zur LVEF alleine

liefert (Eitel, Stiermaier et al. 2018). Die überwiegende Mehrheit der Ereignisse trat bei

Patienten mit gleichzeitig beeinträchtigter LVEF < 35% und beeinträchtigtem GLS auf. Der

GLS war ebenfalls in der Lage in Patienten mit LVEF > 35% nach akutem Myokardinfarkt

kardiovaskuläre Ereignisse vorherzusagen (Eitel, Stiermaier et al. 2018). Der Strain kann mittels

Speckle Tracking Echokardiographie oder CMR erhoben werden. Der Vorteil der

Strainerfassung besteht darin, dass nur die aktive Kontraktion des Myokards erfasst wird. Es

kann somit eine Verwechslung der aktiven Kontraktion mit einer passiver Bewegung eines

Narbenareales durch Zug angrenzender gesunder Myokardabschnitte („tethering effect“)

vermieden werden (Blessberger and Binder 2010). Mit der Einführung von CMR-Feature

Tracking entfiel die Akquise aufwändiger Zusatzaufnahmen, wie im CMR Tagging genutzt, da

der Strain nun auch aus Standard CMR Aufnahmen (Cine-Bilder) verfügbar ist und keine

zusätzlichen Sequenzaufnahmen benötigt (Schunke 2022). Die Reproduzierbarkeit von

segmentalen Strainwerte im Vergleich zu globalen Strainwerten ist jedoch geringer (Mirea,

Pagourelias et al. 2018).

Die systolische Exkursion der Mitralringebene (MAPSE) ist ein weiterer Parameter, der die

linksventrikuläre Längsfunktion misst. Sie gilt als früher Marker zur Detektion einer LV-

Dysfunktion (Alatic, Suran et al. 2022). Mayr et al. führten in 2020 eine Studie durch, indem

MAPSE bei Patienten nach STEMI mittels CMR analysiert wurde. Sie konnten nachweisen,

dass eine reduzierte Septum-MAPSE < 9mm ein unabhängiger Langzeitprädikator für MACE

(Tod jeglicher Ursache, Reinfarkt und neu aufgetretene Herzinsuffizienz) bei Patienten nach

erstmaliger STEMI-Behandlung war (Mayr, Pamminger et al. 2020). Nachteil der MAPSE ist

ihre Winkelabhängigkeit, so dass unterschiedliche Werte je nach Anlotung durch die

Echokardiographie entstehen können. Auch ist eine Messung der MAPSE bei Verkalkung des

Mitralrings, Mitral- und Aortenklappenprothesen oder nach Mitralklappenoperationen

erschwert (Cameli, Mondillo et al. 2016). Die MAPSE wird aktuell, im Gegensatz zum Strain,

seltener in der Klinik zur Beschreibung der LV-Funktion eingesetzt. Ein ebenfalls nur noch

selten angewendeter Parameter ist der Tei-Index (Tei 1995). Er errechnet sich aus der Summe
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der isovolumischen Kontraktions- und Relaxationszeiten dividiert durch die Auswurfzeit

(Shingu, Amorim et al. 2010, Cameli, Mondillo et al. 2016). Der Tei-Index soll die Bewertung

der systolischen und diastolischen LV-Funktion kombinieren.

Ebenfalls bedeutend für die Erfassung der LV-Funktion ist die Synchronizität beider Ventrikel.

Eine gestörtere Aktivierung des linken Ventrikels aufgrund eines Linksschenkelblock kann

durch 2D TTE oder CMR visuell identifiziert werden, bestätigt wird die Diagnose durch ein

EKG. Eine exakte Bestimmung des Zeitpunktes der End-Diastole und -Systole durch eine

asynchrone Kontraktion wird behindert und somit die Bestimmung von LVEDV, LVESV und

nachfolgend von SV und LVEF erschwert (Marwick 2018).

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die LVEF und das SV weiterhin die gängigsten

Parameter in der LV Funktionsbestimmung sind. Durch eine Reihe weiterer Parameter kann aber

die LV Funktion weiter charakterisiert werden. Hier ist insbesondere der myokardiale Strain zu

erwähnen.

3.3 Modalitätsübergreifende Analysen der LV-Funktion in der Frühphase
nach STEMI

Durch Optimierung der Behandlung von STEMI Patienten konnte eine Reduktion von Früh- und

Spätkomplikationen erreicht werden. Ebenfalls kam es durch Optimierung dieser Prozesse zu

kürzerer stationärer Verweildauer. STEMI Patienten werden deutlich schneller vom

Katheterlabor auf Intensivstation und folgend auf eine kardiologische Normalstation verlegt.

Schlussendlich wird eine frühe Entlassung nach wenigen Tagen angestrebt. Um das Risiko für

mögliche Komplikation (wie z. B. Ventrikelseptumruptur, Auftreten von rhythmogenen

Ereignisse, plötzlichen Herztod, Herzinsuffizienz oder Klappeninsuffizienz) abzuschätzen und

ein Risikoassessment durchzuführen, ist die Durchführung eines bildgebendes Verfahren mit

Erfassung der LV-Funktion in den Leitlinien verankert (Ibanez, James et al. 2018). Als

bevorzugtes bildgebendes Verfahren wird die Echokardiographie empfohlen (Ibanez, James et

al. 2018). Sie wird meistens in einem 2D Modus durchgeführt. Die 2D TTE ist einfach

anwendbar, sowohl unter stationären, intensivmedizinische, notfallmedizinische oder

ambulanten Bedingungen und hat eine kurze Untersuchungszeit. Sie ist frei von Strahlung,

schnell und rasch verfügbar, mobil, jedoch untersucherabhängig. Somit ist sie auch

beeinflussbar von der Geometrie und der Anlotung des Ventrikels (Marwick 2018).

Die CVG wird während der akuten Koronarangiographie mit dem Ziel der Stentimplantation

durchgeführt. Die Bestimmung der LV-Funktion mittels CVG liefert Information zur Steuerung

der koronaren Revaskularisation, ohne die Reperfusion relevant zu verzögern. Dies ist

insbesondere auch bei Mehrgefäßerkrankungen ein Vorteil. Die Berechnung der LVEF mittels



30

CVG erfordert jedoch dieselben geometrischen Annahmen wie für 2D TTE. Beide Modalitäten

haben den Nachteil, dass sie abhängig des Schallfensters oder von der Position der Röntgenröhre

sind. Dies kann leicht zu Verfälschung den Werten führen. Eine Schrägaufnahme des linken

Ventrikels kann die Bestimmung der LVEDV und die LVESV weiter einschränken und damit

die valide Bestimmung der LVEF.

Wie bereits oben erwähnt ist das CMR aufgrund seiner ausgezeichneten zeitlichen und

räumlichen Auflösung als Goldstandard etabliert, um die LV-Funktion zu quantifizieren. Sie

kann das Problem des Schallfensters somit überwinden, ist aber zeitaufwändiger und nicht

allgemein verfügbar. Durch Analyse einer biplanen Funktion lässt sich durch geringere Anzahl

an Sequenzen die Untersuchungszeit reduzieren. Hypokinetische, akinetische Regionen oder

Regionen mit Papillarmuskeln können besser unterschieden werden. Darüber hinaus ist die

CMR in der Lage, Informationen mit zusätzlicher prognostischer Relevanz wie mikrovaskuläre

Dysfunktion und Ödemausdehnung nach STEMI zu quantifizieren (Stone, Selker et al. 2016)

(Siegenthaler, Giraud et al. 2010). Sie ist ein insgesamt untersucherunabhängiges Verfahren.

Die CMR hat den Nachteil, dass sie nicht ort- und stationsunabhängig zur Verfügung steht.

Ebenfalls besteht in vielen Kliniken kein direkter Zugang zu CMR Untersuchung nach STEMI

aufgrund eingeschränkter Kapazitäten. Aus diesem Grund ist eine modalitätsübergreifende LV

Funktionsanalyse von zusätzlichem Benefit, da einzelne Modalitäten zu verschiedenen

Zeitpunkten nach STEMI verfügbar sind und jede seine eigenen Vor- und Nachteile aufweist.

Hiervon profitieren ambulante Kardiologen, da in der Regel die LV-Funktion mit einem 2D

Modus im Follow-up bestimmt wird. Ebenfalls profitieren die intensivmedizinisch-überwachten

Patienten, z.B. nach kardiogenem Schock nach STEMI, von einer robusten LV-

Funktionsbestimmung. Hier ist die Echokardiographie die Methode der Wahl.

Es besteht insgesamt wenig Literatur über den Vergleich der LV-Funktionsanalyse mittels

verschiedener Bildgebungsmodalitäten bei Patienten mit akutem STEMI.

Es gibt zwei Studien, die 2D TTE direkt mit 3D CMR unter Verwendung unterschiedlicher

Dimensionen nach STEMI vergleichen (Nowosielski, Schocke et al. 2009, Schwaiger,

Reinstadler et al. 2020). Jene Studien, die die LV-Funktion durch LVEF und SV zu

unterschiedlichen Zeitpunkten bewerteten, verwendeten nur eine kleinere Anzahl von Patienten

(n < 50) und eine breitere Kohorte mit akutem Koronarsyndrom (ACS) (nicht nur STEMI)

(Mather, Fairbairn et al. 2011). Außerdem wurde nur Echokardiographie oder nur CMR

angewendet (Lee, Eisenberg et al. 1995).

Schwaiger et al. verglichen die Analyse der LVEF von 221 Patienten nach STEMI zwischen

CMR und 2D TTE. Die 2D TTE zeigte nach nicht-anteriorem STEMI eine signifikant

unterschätzte LVEF im Vergleich zur CMR. Nach anteriorem Infarkt waren die LVEF
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Messungen vergleichbar und beide Messungen zeigten prognostische Relevanz ab einer LVEF

< 52% (Schwaiger, Reinstadler et al. 2020).

In der Arbeit von Mistry et al. wurden CMR, SPECT, Echokardiographie und Kontrast-

Echokardiographie an 150 Patienten drei Monaten nach STEMI durchgeführt. Die Daten

deuteten darauf hin, dass alle vier Bildgebungsmodalitäten die LVEF nach STEMI ähnlich

quantifizieren können. Die mittels CMR gemessenen LVEDV Werte waren im Vergleich zu

den anderen Methoden höher (Mistry, Halvorsen et al. 2010).

In der vorliegenden Arbeit lag der Schwerpunkt auf dem Modalitätsvergleich in der Frühphase

nach STEMI in einer Dimension. Die Daten konnten zum ersten Mal zeigen, dass CVG, 2D

TTE und CMR robuste Ergebnisse in der LVEF Bestimmung liefern und miteinander

austauschbar sind. CVG und 2D TTE unterschätzen LVEDV und LVESV im Vergleich zur

CMR. Diese Unterschätzung war insbesondere für das LVEDV ausgeprägt, welches zu

Differenzen in der Analyse des SV führte. Dies deutet darauf hin, dass der 2D Modus ein valider

Parameter ist, um Veränderungen der LVEF in der subakuten Phase nach STEMI zu detektieren.

3.4 2D- versus 3D-Analysen der LV-Funktion in der Frühphase nach STEMI

Die meisten Modalitäten verwenden für die Kalkulation der 2D LV-Funktion Annahmen über

die Ventrikelgeometrie. So können zum Beispiel ein irregulärer Ventrikel oder Aneurysmen

verpasst werden, da in den Berechnungsmodelle zur LV-Funktion ein gleichmäßig geformter

Ventrikel angenommen wird. In standardisierten apikalen 2- und 4-Kammer-Blicken werden

LVEDV und LVESV mittels Scheibchensummationsmethode ermittelt (Hagendorff, Fehske et

al. 2020). Um die Fehlermessung zu minimieren, sollte der Längsdurchmesser des linken

Ventrikels im 4 und 2- Kammerblicken weniger als 10 % abweichen. Die Papillarmuskel und

Trabekel werden in der Berechnung nicht berücksichtigt und als Teil des Cavums des LV

betrachtet (Hagendorff, Fehske et al. 2020).

Die zusätzliche Gabe von Kontrastmittel oder die Anwendung eines 3D Modus können die

diagnostische Aussagekraft erhöhen (Hoffmann, von Bardeleben et al. 2005, Jenner, Sorensson

et al. 2019). Die 3D CMR gilt als Goldstandard für die Beurteilung der LV-Funktion für

verschiedene klinische Settings (Marwick 2018). Daher wurde in dieser Studie 2D CMR mit

3D CMR 5 Tage nach STEMI verglichen und es wurde die Frage gestellt, ob die Dimensionen

innerhalb einer Bildgebungsmodalität austauschbar sind. Diese Frage ist deshalb relevant, weil

3D CMR zeitaufwändiger als die 2D CMR Bildgebung ist. Die mittels 2D Modus erhobene

LVEF zeigte robuste Ergebnisse im Vergleich zur 3D LVEF. Das SV, LVEDV und LVESV

zeigten sich in den 3D Messungen signifikant höher. Da sich die LVEF aus SV und LVEDV
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errechnet, kann die Berechnung etwaige Differenzen in einzelnen Parametern ausgleichen. Die

Differenz des SV kann in einem ungleichmäßigen Anstieg von LVEDV und LVESV zwischen

3D und 2D CMR interpretiert werden. Es wurde zudem untersucht, ob Infarktgröße und

Infarktlokalisation einen Einfluss auf die LV-Funktionsanalyse nehmen. Bei einer 2D Analyse

können respektive Wandabschnitte unter Umständen verpasst werden können. Sowohl

Infarktgröße als auch -lokalisation zeigten keinen Einfluss. Eine andere Erklärung für den

Volumenanstieg wäre, dass die 3D CMR den gesamten Ventrikel erfasst. Dies verbessert die

Erkennung von Papillarmuskeln oder LV-Remodelling.

Es ist zu erwähnen, dass in dieser Studie aufgrund der niedrigen Patientenzahlen kein Vergleich

von 3D zu 2D TTE stattfinden konnte. Die 3D TTE kann Genauigkeit und Durchführbarkeit der

Detektion von LV-Funktion und Volumen verbessern, indem die Notwendigkeit einer

geometrischen Modellierung entfällt (Gopal, Shen et al. 1995, Jacobs, Salgo et al. 2006).

Geometrische Annahmen sind bei ventrikulären Aneurysmen, asymmetrischen Ventrikeln,

Wandbewegungsanomalien eingeschränkt verwertbar (Mor-Avi, Sugeng et al. 2009). Es konnte

bereits gezeigt werden, dass eine Quantifizierung der LV-Funktion mit 3D TTE der Messung

mit 2D TTE überlegen scheint (Guta, Badano et al. 2019). In einer Metaanalyse von Kitano et

al. wurden 1881 Probanden eingeschlossen und es wurde die Genauigkeit in der Bestimmung

von LVEDV, LVESV und LVEF unter Verwendung von 3D TTE mit halb- und

vollautomatischer Software und CMR verglichen. Beide Arten von Software zeigten

vergleichbare Werte wie die CMR zur Quantifizierung der LVEF. Das LVEDV und LVESV

wurden jedoch bei der Verwendung der 3D TTE (vor allem bei Verwendung der

halbautomatischen Software) unterschätzt (Kitano, Nabeshima et al. 2019). Eine weitere

Metaanalyse von 2023 zeigte ähnliche Ergebnisse (Wu, Kitano et al. 2023). Die Integration der

3D-Quantifizierung in die klinische Praxis ist jedoch durch zeitaufwändigere Arbeitsabläufe

limitiert (Tsang, Salgo et al. 2016).

3.5 Limitationen

Von 359 Patienten wurde insgesamt 82 Patienten in die vorliegende Studie eingeschlossen. Die

Anzahl des Patienten war vergleichsweise gering und sicherlich mit einem selection bias

verbunden. Ziel für weitere Studien wäre die Erhöhung der Patientenzahlen, entweder durch

eine längere Rekrutierungsdauer oder ein multizentrisches Design. Ebenfalls sollte ein 3D TTE

und CMR dann sowohl am ersten als auch fünften Tag nach STEMI durchgeführt werden,

sodass ein Vergleich zwischen 3D TTE und 2D TTE sowie 3D CMR mit 3D TTE durchgeführt

werden kann.
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Eine vorübergehende Instabilität von STEMI-Patienten mit prolongierter Verweildauer auf der

Intensivstation beeinflusst die Wahl der Bildgebungsmodalität. Schock-Patienten konnten in die

vorliegende Studie nicht eingeschlossen werden, da in dieser Patientengruppe die Durchführung

der CMR nicht möglich war. Dies spiegelt sich in den normalen LVEF Werten der vorliegenden

Studienpopulation wider. Die Ergebnisse sollten deshalb nicht auf Patienten mit eingeschränkter

LV-Funktion oder Schockpatienten generalisiert werden. Dennoch wäre es möglich, für diese

Patienten eine mobile Ultraschalldiagnostik mit der CVG Diagnostik zu vergleichen.

Für die Echokardiographie und die CMR wurden in der vorliegenden Studie keine Inter- und

Intraobserver-Variabilität durchgeführt. Es gibt bereits umfangsreiche Daten zur Variabilität

der verschiedenen bildgebenden Modalitäten und Dimensionen, die eine gute Inter- und

Intraobserver- Variabilität zeigten (Greupner, Zimmermann et al. 2012). Weiterhin konnte keine

Kontrastmittelanwendung in der Echokardiographie erfolgen (Tews, Kandulski et al. 2022).

Wie bereits diskutiert, kann dies die diagnostische Aussagekraft der Echokardiographie steigern.

3.6 Klinischer Ausblick

Ziel dieser Arbeit war es, einen Parameter zu identifizieren, der modalitäts- und

dimensionsübergreifend robuste Ergebnisse in der Evaluation der LV-Funktion in einem akuten

Setting wie dem STEMI liefert. Dies soll die Arbeit im ambulanten und stationären Setting

erleichtern, da Patienten nach STEMI kürzere Krankenhaus-Verweildauern aufweisen und zu

verschiedenen Zeitpunkten nicht alle Bildgebungsmodalitäten verfügbar sind. Die Bestimmung

der LV-Funktion bringt jedoch therapeutische Konsequenzen. Mit zunehmend älterer

Altersstruktur der Bevölkerung in Deutschland und Europa und dadurch entstehende

medizinischen Kosten soll somit ein einheitlicher Parameter zwischen verschiedene

Bildgebungsmodalitäten identifiziert werden, um eine Überdiagnostik zu minimieren,

gleichzeitig eine bestmögliche Versorgung zu schaffen und medizinischen Kosten gering zu

halten.

3.7 Schlussfolgerung

Innerhalb von 1 und 5 Tagen nach STEMI ergab die 2D-Analyse der LVEF eine konsistente

Beurteilung der LV-Funktion über die Bildgebungsmodalitäten CVG, 2D TTE und CMR

unabhängig vom gewählten Zeitpunkt. Dies traf nicht auf die Analyse des SV als weiterer

Parameter der LV-Funktion zu. Folglich können CVG, 2D TTE und 2D CMR miteinander

austauschbar in der Quantifizierung der LVEF verwendet werden, nicht jedoch für die

Berechnung des SV. Ebenfalls ist die Quantifizierung der LVEF sowohl in einer 2D als auch in

einer 3D Dimension mittels CMR möglich. Abhängig von der angewandten

Bildgebungsmodalität können die Werte für SV im frühen Verlauf nach STEMI je nach
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Bildgebungsmodalität variieren. Das SV zeigte sich mittels CVG und 2D TTE nicht signifikant

unterschiedlich, jedoch im Vergleich zu 2D CMR niedriger. Somit sollte für die repetitive

Einschätzung des SV die gleiche Modalität sowie Dimension verwendet werden. Sowohl LVEF

als auch SV weisen Vor- und Nachteile in der LV-Funktionsbestimmung in der Frühphase nach

STEMI auf. Es gibt weitere Parameter der LV-Funktion, die in Ergänzung zu LVEF und SV

genutzt werden können, zum Beispiel um subtilere Änderungen der LV-Funktion zu detektieren.

Da die LVEF aus SV und LVEDV berechnet wird, beschreibt sie sowohl das Herzzeitvolumen

als auch das LV-Remodelling nach STEMI (Destatis 2022).
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