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1. ZIELSETZUNG

1.1 Allgemeine Einleitung

Durch die Einfihrung der Dopplersonographie zur intensivierten Zustandsdikgmosler
Schwangerschaft stehen der Medizin zusatzliche MoglichkeitenVedtigung, um das fetale
Kreislaufsystem sowie die feto-maternale plazentare Einheiuntersuchen. Hierbei dienen
Messungen des arteriellen Dopplers (A. umbilicalis, Aorta, A. cenadalia) zur Beurteilung des
plazentaren Widerstandes bzw. des cerebralen Gefal3bettes, walrerah@sen Doppler die
Druckverhéltnisse im rechten Vorhof widerspiegeln. Die Dopplersopbgrades Ductus
venosus ist eine etablierte Methode zur Uberwachung der kardialendfuddés Feten geworden
(zum Beispiel bei fetaler Wachstumsretardierung oder Hydropsshetdhklar war lange Zeit, ob
die Dopplerparameter des Ductus venosus bei Feten mit kardiaien Wirch die besondere
Hamodynamik verandert werden und somit unterschiedlich interpretiert wetidesem

1.2 Zielsetzung

In einer vorangegangenen Studie v@ambruch et al(2003) konnte gezeigt werden, dass die
Dopplerindizes des Ductus venosus bei Feten mit isolierten Henzfdétkglich in einer kleinen
Gruppe mit Rechtsherzvitien signifikant erhéht waren, ohne dass lmis&tZeichen einer
kardialen Belastung (Kardiomegalie, Hydrops, AV-Klappeninsuffizehzvorlagen. Da die
Fallzahl der Feten mit isolierten Rechtsherzvitien in dieseangegangenen Studie klein war,
sollte diese Beobachtung an einem grof3eren Kollektiv Gberprift werden.

So wurden in der vorliegenden Arbeit die gemessenen BlutflussmusteB3/deten mit

isolierten Rechtsherzvitien denen von 585 gesunden Feten gegentbergestellt.



2. EINLEITUNG

2.1 Anatomische Grundlagen: Physiologie und Funktion des Ductus venosus

2.1.1 Embryologie

In der pranatalen Entwicklung laufen zundchst zwei Nabelvenen lsedtficder Leberanlage
vorbei. Nachdem sie Verbindung zu den Lebersinusoiden aufgenommen habengrmdieer
proximale Anteil beider Nabelvenen sowie die gesamte rechte\alke So entsteht mit
Verstarkung des Plazentakreislaufes der Ductus venosus als dieski@edung zwischen der
linken Umbilikalvene und dem rechten Leber-Herz-Kanal. Er umgeht Met&z der
Lebersinusoide und obliteriert postpartum zum Ligamentum venodiangthan 1980).

Abbildung 1 stellt die Entwicklung der Nabelvenen, Dottervenen und des Ductus venosus dar.
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Abbildung 1: Entwicklung der Nabelvenen, Dottervenen
und des Ductus venosusafigman 1980)

A: Ende der 4. Woche B: in der 5. Woche
C: inder 6. Woche D: im 3. Monat



2.1.2 Fetaler Kreislauf

Vor der Geburt gelangt das sauerstoffreiche Blut aus der Pdaiabat die Umbilikalvene zum
Feten. Durch den Ductus venosus fliel3t ein Teil dieses Blutes direkt in dicsemanferior und
passiert damit im Kurzschluss die Leber. Lediglich ein geringeateil durchlauft die
Lebersinusoide und fuhrt somit zu einer Vermischung mit Blut ansRfertaderkreislauf. Diese
Regulation des Zuflusses von sauerstoffreichem Nabelschnurblut zaenHefolgt durch einen
Sphinktermechanismus im Ductus venosus. Hiermit Ubernimmt der Ductususeeose
Steuerfunktion, da er im Falle einer Minderversorgung durch diesWkiing zu einem erhéhten
Zufluss von sauerstoffreichem Blut aus der Umbilikalvene und konsekuiteiner vermehrten
Sauerstoffversorgung des Gehirns und des Herzens fihren kann. Im &egerenderen Venen
ist der Durchmesser des Ductus venosus recht gering und vérdnckerim Laufe der
Schwangerschaft kaum, was zu einer hohen Flussgeschwindigkeit fuhrt.

Diese erhohte Flussgeschwindigkeit fiihrt zu einer praferemi8idmung des sauerstoffreichen
Blutes aus dem Ductus venosus uber die Crista dividens desmréairhofes und das Foramen
ovale in den linken Vorhof und damit in die Koronarien und die Hals-Kigf&Re(Kiserudund
Acharya,2004). Nur ein geringer Restanteil gelangt mit dem sauerstedfaBlut der Vena cava
superior in den rechten Ventrikel und von hier in den Truncus pulmonalis.ruhdfgdes
prapartal noch stark erhthten Widerstandes der Pulmonalarterien deéefHauptanteil des
Blutstromes direkt durch den Ductus arteriosus Botalli in die Aakscendens. Nach

Vermischung mit dem Blut aus der proximalen Aorta erreichtBletfluss Uber die beiden

Umbilikalarterien die Plazenta.

V. cava sup.

Y. pulmanalis
Abbildung 2: Fetaler Kreislauf
(Langman 1980)

Crista dividens.

Faramen ovale

Aorta descendens




-10 -

2.2 Pathophysiologie der Rechtsherzobstruktionen

Es sollen nun in einer kurzen Ubersicht die in dieser Arbeit vorkardere Herzfehler unter

besonderer Bertcksichtigung der fetalen Hamodynamik dargestellt werden.

2.2.1 Double Outlet Right Ventricle (DORV)

Bei diesem seltenen, komplexen, angeborenen Herzfehler entspriigegrolien Arterien
gemeinsam aus dem morphologisch rechten Ventrikel. Liegt ein Sitiigs vor, ist die Aorta
meist rechts und Seit-zu-Seit der Pulmonalarterie angeordrietfifden sich bei dieser
ventrikulo-arteriellen Fehlverbindung Drehungsanomalien im Bulbus-TruneredB sowie ein
gro3er Ventrikelseptumdefekt (VSD). Die postpartale Hamodykashihauptsachlich von der
Lokalisation des VSD in Relation zu den Semilunarklappen sowie demegytnml einer
Obstruktion des Ausflusstraktes abhandiguron 2003).

2.2.2 Fallot’'sche Tetralogie (TOF)

Die Fallot'sche Tetralogie ist der haufigste zyanotiscleezféhler und macht circa 10 % aller
angeborenen Herzfehler aus. Es handelt sich um einen Fehlbildungskorapkex
Pulmonalstenose, subaortal gelegenem Ventrikelseptumdefekt, tUbeveaterkelseptumdefekt
reitender Aorta und Hypertrophie des rechten Ventrikels.

Die wesentliche Pathologie der TOF ist die anteriore, supariadinksseitige Abweichung des
infundibularen Septums in Bezug auf das restliche Ventrikelseptuenduich kommt es zu
einer Verengung des rechten Ausflusstraktes.

Der VSD ist meist ein perimembrandser Defekt. Deutlich isetteandelt es sich um einen VSD
vom muskularen Typ. Die Hamodynamik hangt von dem Grad der PulmonalstamoE@me
seltenere Variante der Fallot'schen Tetralogie ist dienBnélatresie mit VSD, bei der der
Blutfluss durch die Lungen duktusabhangig (retrograder Fluss) ist ledigglich durch
aortopulmonale Kollateralen aufrecht erhalten wird (siehe 2.2.3).

Die Fallot'sche Tetralogie kann mit vielen weiteren Defektsspaiiert sein, wie zum Beispiel
einem rechten Aortenbogen mit spiegelbildlichem Abgang der-Iktgié-Gefal3e, einer Atresie
des Ductus arteriosus Botalli oder einem ,Absent Pulmonary Vamer8me*. Bei letzterem
findet man haufig eine aneurysmatische Dilatation des Truncus puisy@mlie das Fehlen des
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Ductus arteriosus Botalli und schlieBlich eine durch die schwere dRalfRegurgitation
hervorgerufene Dilatation des rechten VentrikElsuron, 2003).

Abbildung 3:
Fallot-Tetralogie mit Lz

valvularer und infundibuléarer
Pulmonalstenoses¢hmaltz1999)

J Y

Abo

Abklirzungen

VCS: Vena cava superior RA: rechter Vorhof PV: Pulmonalvene

VCI: Vena cava inferior LA: linker Vorhof PA: Pulmonalarterie
AAo: aszendierende Aorta RV: rechter Ventrikel RPA: rechtenBnblarterie
DA: Ductus arteriosus Botalli LV: linker Ventrikel LPA: linkeulmonalarterie

2.2.3 Pulmonalatresie mit VSD

Hier handelt es sich um eine vollige Obliteration der Pulmongtdaund konsekutivem
Verschluss der Ausflussbahn des rechten Ventrikels. Durch denlmingit2/SD ist der rechte
Ventrikel gut ausgebildet. Dopplersonographisch findet sich kein Fldssch die
Pulmonalklappe. Die Lungendurchblutung erfolgt Uber den Ductus adsriBstalli oder

aortopulmonale Kollateralen (MAPCA'’s).

2.2.4 Ebstein-Anomalie

Dieser nach dem Internisten Wilhelm Ebstein benannte, seltenéehlerz(circa 0,3 - 1 % der
angeborenen Herzfehler) zeichnet sich durch seine hohe Variabidét lebenslang
asymptomatischen Verlaufen, Auftreten von schwerer Kardiomegal@hyRardien und/oder
einem Hydrops fetalis bis hin zum Tod bereits in der Fetalgeraus Gembruch et al.2006).
Er tritt meist sporadisch auf. Eine familiare Haufung istese Die Ursache ist nicht bekannt.

Charakteristisch ist die apikale Verlagerung des Ansatzes \oaeme oder mehreren
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hypoplastischen Trikuspidalklappensegeln (zumeist das septale, ofilaitedas posteriore) in
den rechten Ventrikel mit Einbeziehung eines Teils des rechtetmik&ds in den rechten Vorhof,
die so genannte Atrialisation. Die Segel sind derb verdickt und eine Beweglichkeit moch an
ihren Spitzen maoglich. Der Ansatz des anterioren Segels ist h@anae Grol3e kann sogar zu
Obstruktionen der rechtsventrikularen Ein- und Ausflussbahn fil@embruch et al.2006).
Aufgrund der Insuffizienz der dysplastischen Trikuspidalklappe perilatt zwischen dem
rechten Vorhof und dem rechten Ventrikel. Der Blutfluss durch diesdisierte rechte Kammer
ist sowohl durch die Regurgitation als auch die myokardiale Dyshmldestort. Durch die
Fibrose der linksventrikularen Wand, sowie Verdrdngung des intervdatekuSeptums nach
links und Kompression des linken Ventrikels durch die Dilatation ddgee Herzens kann es
zudem zu einer klinisch relevanten linksventrikularen Funktionsseimdam@ kommen. Die
intrauterine Hamodynamik hangt vor allem vom Vorhandensein einesresthktiven Foramen
ovale ab, das einen ungehinderten Rechts-Links-Shunt ermdglichen muss, erfordierliche
Steigerung des Auswurfs Uber den linken Ventrikels adaquat zu keesh@igund damit eine
rechtsatriale und ventse Druckerhéhung mit konsekutivem Hydrops fetaligerhindern
(Gembruch et al.,2006). Durch die veradnderten Druckverhéltnisse kann die schwere
Trikuspidalinsuffizienz selbst bei durchgangigem rechten Ausfligsttazu flihren, dass die
Lungendurchblutung bei zusatzlicher konsekutiver Pulmonalatresie/tmsn# allein durch

einen retrograden Fluss des Ductus arteriosus Botalli aufrecht erhattiefradiron 2003).

2.2.5 Trikuspidalatresie

Durch die Agenesie der Trikuspidalklappe gibt es bei dieser in 1-allé6 angeborenen
Herzfehler auftretenden, zyanotischen Angiokardiopathie keindintemg zwischen dem
rechten Vorhof und dem konsekutiv meist hypoplastischen rechten Venttgkblinden hiermit
ist die Erweiterung des linken Ventrikels. Hamodynamisch find#t sin interatrialer Rechts-
Links-Shunt mit oft reduzierter Lungendurchblutung. Die sekundare Aort&attia ist
klassischerweise mit einer Unterentwicklung der Pulmonalargssoziiert; der Lungenkreislauf
wird Uber einen retrograden Fluss des offenen Ductus arteriosalti Bofrechterhalten. In den
meisten Fallen liegt jedoch zusatzlich ein Ventrikelseptumdefaktso dass die Hypoplasie des
rechten Ventrikels weniger ausgepragt ist und die Lungendurchblutunglnoder nur wenig

vermindert sein kann.
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Abbildung 4:
Trikuspidalatresie
(Typ I b) (Schmaltz1999)
Abklrzungensiehe 2.2.2

2.2.6 Pulmonalstenose

In Kombination mit anderen Fehlbildungen ist die Pulmonalstenosééldigste angeborene
Herzfehler (8 %), das isolierte Auftreten ist deutlich s@te Durch Verwachsungen oder
Verklebungen der Kommissuren kommt es zu einer Behinderung demu®utrfes aus dem
rechten Ventrikel. Zu 90 % handelt es sich hierbei um eine valvBi&reose, in nur 10 % um
eine infundibulare Stenose. Der supravalvulare und der periphere Typ kosetten vor
(Schmaltz 1999). Das Vorhandensein oder Fehlen eines zusatzlichen Ventrikelsefpkisgle
entscheidet maf3geblich Uber die hamodynamischen Flussverhéltnisse an.Herz

2.2.6.1Pulmonalstenose ohne Ventrikelseptumdefekt

Je nach Schweregrad der Stenose ist die Auswirkung auf die Hamulynaerschiedlich. Bei
der gemé&Rigten Form kann in der fortgeschrittenen Schwangerschaft efrishieezhypertrophie
des Feten auftreten und konsekutiv zu einem Abfall der Vorlast fihe2iscBwereren Stenosen
steigt der enddiastolische Druck und bedingt damit eine Zunahm®&eidds-Links-Shuntes
durch das Foramen ovale. Bei kritischen Stenosen oder komplettesieAtreariiert das
Erscheinungsbild in Abh&ngigkeit von dem Zustand der Trikuspidalklapgpéiete unauffallig,
ist der rechte Ventrikel deutlich hypertrophisch mit dem histobbgis Nachweis von
desorganisierten Muskelzellen und gegebenenfalls Sinusoid-Bildung, ndaémee zusatzliche

Trikuspidalregurgitation den Anstieg des intraventrikularen Drudklesr den systemischen
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Druck verhindert. Der rechte Ventrikel ist dann kaum hypertrophiert, Miyecyten sind
unauffallig Fouron, 2003).

L \\JUVU
Abbildung 5: valvulare Pulmonalstenos AAo
(Schmaltz1999) —

Abklirzungensiehe 2.2.2 Vi

2.2.6.2Pulmonalstenose mit Ventrikelseptumdefekt

Tritt die Pulmonalstenose in Kombination mit einem Ventrikelseptuekiieaind tberreitender
Aorta auf, spricht man in diesem Fall auch von der klassischen &er Fallot'schen Tetralogie
(siehe auch 2.2.2).

Bei diesem Defekt zeigt sich eine anteriore Verschiebungirfaadibularen Septums mit
konsekutiver Obstruktion des rechten Ausflusstraktes, ein grof3er Vésepkendefekt sowie
eine dilatierte Aorta. Das Flussmuster im Ductus arteriddotalli gibt Hinweis auf den
Schweregrad der Erkrankung, wobei ein retrograder Fluss die duktogajgha

Lungendurchblutung bei insuffizientem Output des rechten Ventrikels anZeigog, 2003).

2.2.7 Pulmonalatresie mit intaktem Ventrikelseptum

Bei diesem seltenen, nur in 1-3 % der angeborenen Angiokardiopattiisstemden Herzfehler
fuhrt der komplette Verschluss der Pulmonalklappe bei fehlendem V®&iheuHypoplasie des
rechten Ventrikels, die meist mild ausgepragt ist. Man findet mében einer ausgepragten
Trikuspidalinsuffizienz einen vollstdndigen Rechts-Links-Shunt auf Vebiefe. Die
Versorgung des Lungenkreislaufs erfolgt Uber den Ductus arteriosaualli,B dessen
physiologischer, postpartaler Verschluss zur Aufrechterhaltung Yersorgung des

Lungenreislaufs verhindert werden muss.
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2.3 Physikalische Grundlagen der Dopplersonographie

2.3.1 Dopplereffekt

1842 entdeckte der 0Osterreichische PhysiKanristian Johann Dopplerdie bei allen
Wellenvorgangen beobachtbare Erscheinung, dass die Frequenz (und tenlange)
beeinflusst wird, wenn Quelle (Schall-, Lichtquelle u.a.) und Beobasldlerrelativ zueinander
bewegen.

Bewegt sich die Quelle auf den Beobachter zu, so treffen inadtmirtheit mehr Wellenzlige bei
ihm ein, die Frequenz wird hoher. Das Umgekehrte gilt, wenn sich SendeEmpfanger
voneinander entfernen: die Empfangsfrequenz weicht von der Sendefrequenz nach unten ab.
Einsatz findet dieser Dopplereffekt auch im Alltag, wie zumispiel bei der bordeigenen
Berechnung der Geschwindigkeit von Flugzeugen.

Bei der Berechnung der Frequenzverschiebung misste man den Uro$tasich Sender und
Empfanger aufeinander zu oder voneinander weg bewegen, einflieBen. I8®weit dies aber
bei einer relativ geringen Geschwindigkeit im Verhdaltnis z8challgeschwindigkeit

vernachlassigbar ist, gilt die vereinfachte Formel:

Wobei gilt:
KRV Fq = Frequenzverschiebung in Hertz
Fd - C Fo = Sendefrequenz in Hertz

V = Geschwindigkeit in m/sec
C = Schallgeschwindigkeit in m/sec

Bislang wurde beschrieben, dass der Dopplereffekt auftritt, weatm Sender und Empfanger
aufeinander zu oder voneinander weg bewegen. Aber auch, wenn Sender und &mpfang
stationar sind, kann man den Dopplereffekt beobachten, wenn die Sdealilvet einen sich
bewegenden Reflektor lauft. In diesem Fall ist die GleichungligiDopplerverschiebung wie

folgt zu modifizieren:

Wobei gilt:
E V2 Fq = Frequenzverschiebung in Hertz
F, =2 Fo = Sendefrequenz in Hertz
C V = Geschwindigkeit in m/sec

C = Schallgeschwindigkeit in m/sec
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In der medizinischen Anwendung hat dies folgende Bedeutung: Eine Jtasddallkopf
ausgesandte Frequenz wird durch die Reflektion am flieRenden Bluhdeetra Diese
Frequenzverschiebung korreliert zur Blutflussgeschwindigkeitbidiest fir die Berechnung der
Dopplerverschiebung der Insonationswinkel sehr bedeutsam; er besdereMtinkel zwischen

Schallstrahl und Reflektor (Gefal3langsachse).

Wobei gilt:
Fq = Frequenzverschiebung in Hertz
F, [VI2[cosa Fo = Sendefrequenz in Hertz
Fy = V = Geschwindigkeit in m/sec
C = Schallgeschwindigkeit in m/sec
o = Insonationswinkel

Somit kann die Geschwindigkeit des Reflektors (des Blutflussesh dwrflosung der Gleichung
nach V berechnet werden:

Wobei gilt:
Fq = Frequenzverschiebung in Hertz
_ KIC Fo = Sendefrequenz in Hertz
- = V = Geschwindigkeit in m/sec
F, [2[¢osa C = Schallgeschwindigkeit in m/sec

o = Insonationswinkel

Falls sich der Einfallswinket an 90° annédhert, geht der Cosinus des Winkejegen Null. Dies
ist bei der Auswahl des Einschallwinkels zu beachten, da in didssdmkeine Doppler-

Shiftfrequenzen abgeleitet werden kdnnen.

2.3.2 Continuous Wave Doppler

Bei dieser Methode senden und empfangen zwei unterschiedlichell&nteallel zueinander
Ultraschallwellen. Mit Hilfe der Spektralanalyse erfolge dDarstellung der verschiedenen
Blutflussgeschwindigkeiten in dem entsprechenden GefalRabschnitt. Nessumd der Anzahl
der auftretenden Geschwindigkeiten werden diese durch die Dopplerkagebildet. Da die
Kurvenamplitude der Spektraldarstellung in einem genauen Vedhaluar tatséchlichen
Stromungsgeschwindigkeit steht, kann man die Kurvenhille zur quamstitathuswertung

benutzen.
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Man unterscheidet die beiden Formen direktional (oder auch bidireRtiam@inicht direktional
(oder auch unidirektional). Wahrend bei der bidirektionalen Form die otsrg ermittelt
wird, handelt es sich bei der unidirektionalen um eine nicht richtungserkennende Art
Eingeschrankt wird dieses Verfahren durch die fehlende TiefensdbtktDaraus folgt, dass
gegebenenfalls die Reflektionen mehrerer GefalRe gleichzddagseund vermischt werden. Eine
differenzierte Beurteilung einzelner Gefalie kann nicht erfolgen.

2.3.3 Gepulster Doppler

Hier findet nur ein Piezowandler Anwendung, der abwechselnd sendet héhgm Nachdem
ein kurzer Ultraschallimpuls abgesendet wurde, empfangt deraKiistden Sendepausen das
reflektierte Signal. Da die Schallgeschwindigkeit im Gewkbkannt ist, ist die Zuordnung zu
einer bestimmten Gewebetiefe mdglich. Signale, die zeitlicinevooder nachher eintreffen,
werden ignoriert und somit ist die Definition eines frei waldbariefenbereiches - auch Sample
volume genannt - mdglich. Eine Anpassung an die verschiedenen GefaBduoittdkann tber
eine Veranderung der Breite dieses ,Zeitfensters* erfolgen.

Unter der Pulswiederholungsfrequenz oder auch PRF (= Pulse Repé&titquency) versteht
man die Haufigkeit, mit der die Ultraschallimpulse ausgesemdeten. Sie ist abhangig von der
Messtiefe; das heildt, je tiefer das zu messende Gefal3 bz@awgde volume liegt, desto langer
ist die Laufzeit im Gewebe und damit die Wartezeit zwischen Impulsen, was zu einer
geringeren PRF fuhrt. Bei der Methode des gepulsten Dopplersteérdgt Dopplerkurve durch
die Rekonstruktion einzelner Empfangssegmente. Problematischnima n Messfehlern wird
es, wenn die PRF im Verhaltnis zur Dopplerfrequenz recht niedtjgaliso bei grofRerer
Messtiefe. Zu diesem so genannten ,Aliasing Phdnomen* kommitezs) die Rekonstruktion
der Kurvenhiille aufgrund zu seltener Empfangssegmente falsctassiliasing Phanomen tritt
ein, wenn die PRF nicht mindestens doppelt so hoch ist wie die mazunahessende

Dopplerfrequenz, und es kann mit der so genannten Nyquist-Grenze beschrieben werden.

PRE Wobei gilt:
Nyquist-Grenze= —— PRF = Pulse Repetition Frequency
2

Geschwindigkeiten oberhalb dieses Limits werden in der Dopplerlalsveetrograde Stromung

unterhalb der Null-Linie dargestellt. Der gepulste Doppler kanntsuoiit zur Messung beliebig
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hoher Geschwindigkeiten genutzt werden. Allerdings liegen die in @eburtshilfe
vorherrschenden Flussgeschwindigkeiten grof3tenteils innerhalb dssberfen Spektrums des
gepulsten Dopplers, sofern nicht sehr hohe Eindringtiefe, Schallkopffrezuenad/oder

aulRergewohnlich hohe Blutflussgeschwindigkeiten vorliegen.

2.3.4 Duplexverfahren

Um eine exakte Ortung des zu untersuchenden Gefalies zu ermdglithighdee Kombination
von gepulstem Doppler und dem B-Bild als Impulsechoverfahren. Im 2-D-Meddszunachst
der zu untersuchende GefalRabschnitt aufgesucht und anschlielRend durch Posgiairer
Linie das Sample volume eingeblendet. Durch Umstellung in den Dopgaesrkann man ein
technisch sehr gutes Signal ableiten. Nachteil dieser Methpdiass eine simultane Darstellung
von 2-D- und Dopplermodus nicht moglich ist, sowie dass die Uberemstign bei

eingefrorenem 2-D-Bild und realer Position durch Bewegungen im Schallkopf fehlt.

2.3.5 Farbkodierte Dopplersonographie

Die farbkodierte Dopplersonographie ermdglicht die simultane t&knsg von gepulstem
Doppler und B-Bild und umgeht damit den oben genannten Nachteil, da éseshdi um einen

gepulsten Doppler mit einer Vielzahl von Sample Volumen handeltgiisalso mehrere
Messorte, die entlang der Ultraschallzeilen abgetastedenerDies geschieht mit Hilfe von
farbkodierten Bildpunkten, die positionskorrekt in das simultan erworbene ttbddni

eingeblendet werden. Die orthograden, d.h. auf den Schallkopf zuflief38tdenungen werden
Ublicherweise rot, die sich vom Schallkopf entfernenden blau dargestellt.

Die hieraus zu gewinnenden Informationen sind jedoch nur qualitativetdr eine quantitative
Aussage zu treffen, ist auch hier die Ableitung des Dopplerspektrums vonndten.

2.3.6 Frequenzspektrumanalyse

Da in einem Gefal3querschnitt nicht alle korpuskuldren Teilchen deit gleichen
Geschwindigkeit flieRen, wird dies durch die so genannte Frequenzspektlyse dargestellt.
Zur Gefallwand hin besteht ein starker Abfall der Strdbmung, so mdssler Sonde ein

Frequenzgemisch erfasst wird. Durch einen Analyzer werdenDdigplerfrequenzen als
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Lichtpunkte nach ihrer Haufigkeit und Frequenz entsprechend dargeBtellSummation der
einzelnen Bildpunkte ergibt die Spektralkurve (siehe Abbildung 6), indd@erQuantitat der
vorkommenden Geschwindigkeiten Uber die Intensitdt des einzelnen Lichtpulddgestellt

wird.

Abbildung 6: Spektralkurve des Ductus venosus

Hiermit ist eine semiquantitative Analyse der Flussprofiléglich und somit auch die

Dokumentation von pathologischer Hamodynamik.

2.3.7 Indizes

Im Folgenden wird nur auf die dieser Arbeit zu Grunde liegenderéigehlichen Indizes fir den

Ductus venosus eingegangen:

S/A Ratio: S/A- Ratio:§ Rizzo et al.1994)
. . S-A
Peak velocity Index for Veins: PVIV = o Hecher et al.1994)
- , S-A
Pulsatility Index for Veins: PIV = Hecher et al.1994)

Tam

= maximale systolische Blutflussgeschwindigkeit
= maximale diastolische Blutflussgeschwindigkeit
= Blutflussgeschwindigkeit wahrend der VVorhofkontraktion

Wobei gilt: S
D
A
Tamx = Time-averaged maximum velocity
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In Abbildung 7 wird das Hullkurvenschema fur den Ductus venosus mit obemnjena

Parametern aufgefuhrt.

Geschwindigkeit Ductus venosus
4 S
D

>

Zeit
Abbildung 7: Hillkurvenschema des Ductus venosus
Abbildung 8 zeigt die dieser Arbeit zu Grunde liegenden ReferenzkunerPe@k Velocity
Index for Veins des Ductus venosus (DV-PVIV) MRizzo et al(1996) mit einem signifikanten

Abfall des Peak Velocity Index for Veins (PVIV) bei steigemd&estationsalter. Messort war

der Ursprung des Ductus venosus aus der Umbilikalvene.

1,2

1 4.

0,8 +

0,6

0,4 |

PVIV

0,2 -

0

19 21 23 25 27 29 31 33 35 37 39 41

Gestationsalter (Wochen)

Abbildung 8: Regressionsgerade und 95 %-Referenzintervall
des PVIV des Ductus venosus nd&ihzo et al] 1996
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2.3.8 Fetale Echokardiographie

Mit der Real-Time-Sonographie wurde Mitte der 70er Jahre eteteh Jahrhunderts auch die
zweidimensionale Darstellung des fetalen Herzens in Echtogiich. Hierbei haben sich in den
letzten 15 Jahren drei Standardschnittebenen herauskristalldesrtVierkammerblick, der
Funfkammerblick und der Drei-Gefal3-Blick. Durch die Weiterentwialunder
zweidimensionalen fetalen Echokardiographie zur Doppler-EchokardiogrdptshNamekawa
et al. (1982) undBommerund Miller (1982) sind nun tber die kardiale Anatomie hinaus, auch
die kardialen Blutstromungscharakteristika zu beurteilen. So isa@sGembruch et al(1989)

in  jeglicher frei wahlbaren Bildebene moglich, intra- und  extdikés
Blutstromungsgeschwindigkeiten und -richtungen im zeitlichen Zusamamng zu untersuchen
und Auffalligkeiten beziiglich des Vierkammerblickes und der khieezung der groRen Arterien
in nahezu 100 % der Falle aufzuzeige@embruch et aJ 1993). Unter bestmdglichen
Bedingungen konnen kongenitale Herzfehlbildungen mit einer 40-50%igentiB&sim
Vierkammerblick und einer Sicherheit von 70-75 % bei zusatzlichen Wotarsgen der
Ausflussbahnen eruiert werdeAchiron et al, 1992;Bromley et al 1992;Sharland und Allan
1992).

2.4 Dopplersonographie der prékordialen Venen

Das typische Flussprofil im Ductus venosus ist biphasisch, maneisystolischen und einem
diastolischen Gipfel sowie einem Vorwartsfluss wahrend dehafkontraktion Kiserud et al,

1991). Dieses spezifische Muster entsteht durch den Druckgradieniechew dem Ductus
venosus und dem rechten VorhbiieCher et al. 1994).

Die unterschiedlichen Druckverhéaltnisse im rechten Vorhof werderhdlen kardialen Zyklus
bedingt und kénnen im Dopplerflussprofil des Ductus venosus (siehe auch Abbildung 9)

dargestellt werden.
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Ventricular volume ¢
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Abbildung 9: Kardialer Zyklus und Dopplerflussprofil des Ductus venosus
(Baschatund Gembruch2003

Ein wesentlicher Anstieg des enddiastolischen Druckes der Vdngrkéht also sowohl den
Druck im rechten Vorhof als auch den zentralventsen Druck und resdédtmit in einem herab-
gesetzten vendsen Vorwartsfluss wahrend der gesamten Diastethliel3lich der Vorhof-
Systole und erzeugt hiermit ein abnormes venéses Flussmuster.lDastate jeder Anstieg der
kardialen Nach- und Vorlast und/oder eine myokardiale Dysfunktion einertiegnges
zentralventsen Druckes verursachen. Falls diese Steigung ausdelubeh ist, fihrt dies zu
einer erhohten Pulsatilitdt der venodsen Blutfluss-Stromungsk@eenljruchund Holzgreve
2003a) und wird zuerst in utero in der Vena cava inferior mesRlead(et al.1990;Reed et al.,
1996;Reed et al 1997).

Vorausgehende Studien deuteten an, dass kardiale Malformatiogeifikant die Fluss-
eigenschaften des Ductus venosus verandeReiWdre und Horenstein 1993; Kiserud et al,
1993). Jedoch waren diese Kollektive entweder zu kiBeVpreund Horenstein 1993) oder
durch zusétzliche Umstande beeinfluggsérud et al, 1993).

Daher blieb es unklar, ob abnorme Flussprofile des Ductus venosus éeirfietkardialen
Malformationen eine kardiale Dysfunktion oder die spezifische Hamaotndes Defektes
selbst reflektierten. In einer vorausgegangenen St@kenbruch et a] 2003b)konnte gezeigt
werden, dass bei Fehlen einer dekompensierten Herzinsuffiziendudie Gharakteristika des

Ductus venosus bei den meisten Feten mit isolierten kardialerorhationen unverandert
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waren. Nur in einer kleinen Gruppe mit isolierten Rechtsherzvitien wagareddsen Indizes des
Ductus venosus signifikant erhoht, auch bei Fehlen einer myokardialefuriRiron oder
dekompensierten Herzinsuffizienz.

Um die Fluss-Charakteristika des Ductus venosus der letzteugpé&naher zu erklaren, wurde
in dieser Studie retrospektiv eine grol3e Gruppe von Feten mit Reehishe, bei denen die
Messungen des Ductus venosus verflgbar waren, untersucht.

Es wurde die Hypothese aufgestellt, dass Rechtsherzvitien mitikéseptumdefekt nicht mit
veranderten Flussprofilen des Ductus venosus einhergehen wirden, wahrendriti einem
intakten Ventrikelseptum oder mit einem nicht druckangleichendenrik@septumdefekt zu
einem signifikanten Anstieg des Druckes mit erh6hten Pulstilitéin rechten Vorhof fihren

wdrden.
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3. MATERIAL UND METHODEN

3.1 Patientinnengut

Das Patientinnenkollektiv dieser Arbeit bestand aus schwangesaererf;rwelche zur fetalen
Echokardiographie zwei Zentren fur perinatale Medizin zugewieseden (Libeck 1998-2002
und Bonn 2003-2004). Die Ultraschalluntersuchungen umfassten standardgjenBi@metrie,

eine ausfuhrliche Organdiagnostik, eine Echokardiographie und die Dsyppdgraphie der
fetalen GefalRe. Dadurch konnten eventuelle Ausschlusskriterien, diedié8e Arbeit

ausschlaggebend waren, ausfindig gemacht werden (siehe 3.3). Fuorkigende Studie
wurden 83 Falle mit isolierten Rechtsherzvitien retrospektiv austetwdlle ausgewerteten
Herzfehler wurden postnatal durch einen péadiatrischen Kardiologenmotiels einer Autopsie
bestétigt.

Als Vergleichskollektiv dienten 585 Feten mit normalem Chromosomensatme

Fehlbildungen, unauffélliger kardialer Anatomie und gutem fetalen Outcome.

3.2 Datenerhebung

Die Daten wurden retrospektiv. mit Hilfe der elektronischen Datambeitung des
Dokumentationsprogramms PIA sowie durch die Patientinnenakten und Ruckiiéuafe
weiterbehandelnden Gynakologen erhoben.

Das Gestationsalter ist in vollendeten Schwangerschaftswochen angegeben

Es wurden Messungen der ventsen Dopplersonographie zwischen der 19n8W. SSW
berilicksichtigt. Bei Feten, die mehr als einmal untersucht wurdedewuaiie Dopplerindizes der

Erstvorstellung einbezogen.

3.3 Gruppenbildung

Die Falle wurden gemal des vorliegenden Vitiums in zwei Gruppen (A und B)aihget

Einschlusskriterium fir die Analyse war einer der folgenden fetalerfétéez:
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Gruppe A:
Rechtsherzvitien assoziiert mit einem druckangleichenden Ventrikelsagfekn
(DORV, Fallot'sche Tetralogie, Pulmonalatresie mit VSD)

Gruppe B:
Rechtsherzvitien mit einem intakten Ventrikelseptum oder mit einem nicht
druckangleichenden Ventrikelseptumdefekt

(Ebstein-Anomalie, Trikuspidalatresie, Pulmonalstenose und Pulmonalatiesie m

intaktem Ventrikelseptum)

Ausschlusskriterien beinhalteten:
1) Gestationsalter vor der 18. SSW und nach der 40. SSW
2) andere als oben genannte Herzfehler oder komplexe Herzfehler
3) identifizierbare extrakardiale Malformationen
4) identifizierbare chromosomale Aberrationen

5) persistierendBhythmusstérungen
6) maternale Erkrankungen, die die fetale Hamodynamik beeinflussen kdnnten,

wie z.B. Gestationsdiabetes, Schilddriisenerkrankungen oder Praeklampsie

7) monochoriale Mehrlingsschwangerschaften

In Tabelle 1 findet sich die Verteilung der Vitien in diesem Studienkollektiv:

Vitium Abkirzung Haufigkeit

Gruppe A 36

- Double Outlet Right Ventricle DORV 12

- Fallot’'sche Tetralogie TOF 19

- Pulmonalatresienit Ventrikelseptumdefekt PA+VSD| 5
Gruppe B 47

- Ebstein-Anomalie Ebstein 13

- Trikuspidalatresie TA 14

- Pulmonalstenose mit intaktem Ventrikelseptum  PS 13

- Pulmonalatresie mit intaktem Ventrikelseptun PA + IVS 7

Tabelle I Haufigkeitsverteilung der Vitien
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3.4 Messdaten

Die Dopplermessungen des Ductus venosus wurden wahrend fetaler Apnoe eindrifetalen
Herzfrequenz von 120-160 spm durchgefuhrt. Der Ductus venosus wurdardalidie seines
Ursprungs von der Umbilikalvene erfasba eine optimale Winkeleinstellung kaum moglich ist
und eine Winkelkorrektur mit einer falschen Bewertung der absolutesch@indigkeit

einhergehen konnte, wurde der Peak Velocity Index for Vemgy = ? (Hecher et al.,

1994) anstelle der Messungen der absoluten Geschwindigkeit genutzt.

3.5 Gerat

Im Einsatz zur Erhebung der vorliegenden Befunde war das Ultriggaiaal ATL HDI 5000
(Philips, Hamburg). Zur Durchfiihrung des gepulsten und farbkodierten Doppleds ein 7,5-
MHz Schallkopf (Curved-Array-Scanner) benutzt.

3.6 Statistik

Es erfolgt nun ein kurzer Uberblick iber die statistischen Grundldggedjeser Arbeit zugrunde

liegen.

3.6.1 Definition von Mal3zahlen

Der arithmetische Mittelwertst der am haufigsten angewandte Mittelwert, man bezeichnet
auch kurz als Durchschnitt. Er ist gleich der Summe allessMterte, dividiert durch die Anzahl

der Messwerte:

Da bei der Berechnung des Mittelwertes die Variationshreitechen dem gréf3ten und kleinsten
Messwert nicht erfasst wird, reicht er alleine zur Charaésung einer Messreihe nicht aus.
Daher setzt man das StreuungsrvaRianz und daraus abgeleitet ditandardabweichungin.
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Die Varianz ¢ ?) ist definiert als das StreumaR, zu dessen Berechnung jelieiBifferenzen

zwischen den einzelnen Messwerten und dem Mittelwert quadrendew. Diese Quadrate

werden anschliel3end aufsummiert und durch (n - 1) geteilt.

(Bei Stichproben vom Umfang n aus einer Grundgesamtheit)

Die Standardabweichun@) berechnet sich nun wiederum aus der Quadratwurzel der Varianz.

1 & V2
o=,—) (x,-X
[k
Neben den oben genannten Begriffen der deskriptStatistik sind fur diese Arbeit auch
Elemente deranalytischen Statistikron Bedeutung. Durch sie soll die Ubertragbarkein
Ergebnissen einer Stichprobe auf die Allgemeinigeiprift werden. Da dies nur mit einer
gewissen Wahrscheinlichkeit zutrifft, muss tiikumswahrscheinlichkeifP) quantitativ ermittelt

werden. Hierzu ist die Festlegung von Hypotheseaweadig:

- Hp als Nullhypothese: Unterschiede sind zufallig.
- H; als Hypothese, dieWiderspricht: Unterschiede sind signifikant.

Ho muss mit einer Wahrscheinlichkeit von 95 % abgdieorden sein, um Hannehmen zu
konnen. Um die Irrtumswahrscheinlichkeit (P) zudmesiben, wurde ein P-Wert von < 0,05 als
signifikant betrachtet. Hieraus lasst sich dieististhe Sicherheit des Testes oder auch das
Signifikanzniveau mit 95 % ableiten, d.h. ein 95Signifikanzniveau erbringt ein signifikantes
Ergebnis.

Als Prifverteilungen wurden die Normalverteilungh&aul3(siehe Abbildung 10) sowie t-, F-

undy?~Verteilungen herangezogen.
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In Abbildung 10 wird die theoretische Normalvemi@y mit Wahrscheinlichkeiten fur
Teilflachen der Normalverteilung dargestellt.

flx?‘
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Abbildung 10: Normalverteilungskurve mijt= Mittelwert
undo = StandardabweichungMllimczik, 1997)

Mit einer Wahrscheinlichkeit von 95% liegt hierleén Wert zwischerx + 1,96 s undk - 1,96 s.

3.6.2 Z-Scores = Delta-Values

Der Peak Velocity Index for Veins (PVIV) zeigt emgom Gestationsalter abh&ngigen Verlauf.
Da bei friher publizierten Normdaten des Ductusoges der PVIV erheblich variierté\xt-
Fliedner et al.,2004;Hecher et al 1994;Rizzo et al.1996), dienten 585 Feten mit normaler
Anatomie und unauffalligem Outcome als Vergleichigkiv.

Um jetzt Unabhéangigkeit vom Gestationsalter zu delessten, wurden die Dopplerindizes auf
der Basis bereits publizierter Normwerte einer groBopulation gesunder Feten mittels einer Z-
Transformation in so genannte Z-Scores umgerec¢Riezo et al.1996).

So gilt bei konstanter Standardabweichung fur deotls venosus:

Wobei gilt:
_Y. -V, Ay, = Delta-Value des Dopplermesswertes zum Zeitpunkt x
Ay; = o Yi = errechneter Dopplermesswert zum Zeitpunkt x
' Vi = Referenzmittelwert der Normkurve zum Zeitpunkt x

(off = Standardabweichung der Normkurve zum Zeitpunkt x
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Abbildung 11: Normkurve fur den Ductus venosu@gmbruch 1991)

Ein Z-Score ist 0 im Mittel der Normdaten beziehsiugise ein Z-Score von £ 1 und + 2
entspricht einer Standardabweichung (SD) vom Mitel von 1 SD beziehungsweise von 2 SD.
Werte Uber 2 (d.h. ein PVIV Uber dem 95%-Referenieri/all) wurden als abnormal betrachtet.
Kontinuierliche Variablen wurden als Durchschnittstvt SD beschrieben. Die Dopplerindizes
der Gruppen wurden mit Hilfe von ANOVA mit dem pdsic Bonferri Test und dem t-Test nach
Studentverglichen, um die Unterschiede zwischen den zweip@en zu bestimmen. Das
Uberleben wurde zwischen den beiden Gruppen antiaedy’- undFisher sTests verglichen.



4. ERGEBN

Wahrend der Studie erfullten 83 Feten die Einsciiterien. Von diesen lag bei 36 ein
Ventrikelseptumdefekt (Gruppe A) vor. Bei 47 famchsein intaktes Ventrikelseptum oder nicht
druckangleichender Ventrikelseptumdefekt wie beieeiTrikuspidalatresie (Gruppe B). Die
spezifischen Diagnosen, das mittlere Gestationsatid die Parameter des Ductus venosus der

ISSE
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Feten zum Zeitpunkt des fetalen Echokardiogramnasisi Tabelle 2 aufgelistet.

Diagnosen Anzahl Mittleres mittlerer DV-PVIV Reverse Flow
der Gestationsalter DV-PVIV > 2SD des wahrend der
Feten Normkollektivs A-Wave
(Rizzo et al.1996)
in Wochee SD |  Z-Scoret SD n= (%) n= (%)

Kontrollgruppe | 585 23,17+ 4,7 -0,64+ 0,90 -- --

Gruppe A 36 24,72+ 4,1 0,32 1,30 4 (11) 1(3)

DORV 12 23,83+ 3,1 0,44+ 1,72 2(17) 1(8)

TOF 19 25,05+ 4,8 0,19+ 1,15 2 (11) --

PA +VSD 5 25,60+ 4,0 0,48+ 0,79 -- --

Gruppe B 47 26,43+ 5.5 2,75+ 3,83* 23 (49)t 17 (36)*

Ebstein 13 28,38+ 6,3 2,45t 450* |5(38)t 4(31)*

TA +VSD 14 24,36% 4,2 2,43t 3,31* |8(57) T 5(36) *

PA +1VS 7 25,14+ 4,7 2,62£2,73* |3(43) T 2(29)*

PS +IVS 13 27,38+ 6.0 3,48t 442* |7(54)t 6 (46) *

*P < 0.01 vs. Kontrollgruppe,

Tabelle 2

Abkiirzungen

TP < 0.01 vs. Normkollekiiz¢o et al.1996)

Spezifische Diagnosen, mittleres Gestationsalter und Paragest&uctus venosus

von 83 Feten mit Rechtsherzvitien (36 in Gruppe A mit VSD, 47 in Gruppe B mit
intaktem Ventrikelseptum oder nicht druckangleichendem VSD) sowie 586 ireder
Kontrollgruppe.

DORYV: Double Outlet Right Ventricle
DV: Ductus venosus
PVIV: Peak velocity index for Veins
Ebstein: Ebstein-Anomalie
IVS: intaktes Ventrikelseptum

P: Irrtumswahrscheinlichkeit

PA: Pulmonalatresie

PS: Pulmonalstenose

SD: Standardabweichung
TA: Trikuspidalatresie

TOF: Fallot’sche Tetradog
VSD: Ventrikelseptumdefekt
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Feten der Gruppe B hatten signifikant hohere DVAP¥tScores (Abbildung 12) verglichen mit
der Gruppe A und der Kontrollgruppe (P < 0,01).zZEégyten sich hierbei im Vergleich mit der
Gruppe A und der Kontrollgruppe ebenfalls signifikhdhere Quoten fur abnormale DV-PVIV-
Werte{> 2 SD vom Normkollektiv Rizzo et al.1996) oder > 2SD von der Kontrollgrugpe
(Abbildung 13),
Vorhofkontraktion (P < 0,01) (Abbildung 14). DieBeststellungen treffen auch auf die jeweils

sowie signifikant hohere Raten vaeversem Fluss wahrend der

einzelnen Herzfehler in der Gruppe B (Tabelle 2) zu

14

Gruppe B

12 9

10 «

-

Gruppe A

TTT.TI

——

-
1

v ] v ] J v v
12 19 5

TOF

Z-Score

T+

J
585

PA+IVS
PS+IVS

Ebsein
PA+VSD TA+VSD

Controls
DORV

Abbildung 12:
Z-Scores des DV-PVIV von 83 Feten mit Rechtsherzvitien
(Gruppe A mit VSD, Gruppe B mit intaktem Ventrikelseptum
oder nicht druckangleichendem VSD) und 585 Feten der Kontrollgruppe

Abklirzungen

DORYV: Double Outlet Right Ventricle PS: Pulmonalstenose

Ebstein: Ebstein-Anomalie
IVS: intaktes Ventrikelseptum
PA: Pulmonalatresie

TA: Trikuspidalatresie
TOF: Fallot'sche Tetrétog
VSD: Ventrikelseptumdefekt
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Abbildung 13:

(a) Ductus venosus PVIV in Abhangigkeit von dem
Gestationsalter fur die Kontrollgruppe

(b) Ductus venosus PVIV bei Rechtsherzvitien:
- offene Kreise: Gruppe A mit VSD
- ausgefillte Dreiecke: Gruppe B mit intaktem Ventrikelseptum
oder nicht druckangleichendem VSD

Die Regressionslinien zeigen die 5%-, 50%- und 95%-Referenz-Intervalle
der Kontrollgruppe an.
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D. VENOSUS

Abbildung 14: Vierkammerblick (a) und Spektraldoppler des Ductus venosus (b)
bei einem Feten mit Pulmonalatresie und intaktem Ventrikelseptum
in der 22. SSW
Hohe Pulsatilitaten und ein reverser Fluss wahrend der
Vorhofkontraktion (b)

Abklrzungen RV: rechter Ventrikel
LV: linker Ventrikel
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Im Gegensatz zur Gruppe B fanden sich zwischemFéte Gruppe A und der Kontrollgruppe
keine signifikanten Unterschiede fiir die DV-PVIV Stores, der Rate von abnormalen DV-
PVIV-Werten und reversem Fluss wahrend der Vorhutilektion.

Trotz dieser unterschiedlichen Flussparameter degtu® venosus zeigten sich keine
signifikanten Unterschiede beziiglich des Uberleberder Perinatalperiode zwischen den zwei
Gruppen (A und B). In keiner der Gruppen konnte sgnifikanter Zusammenhang zwischen
abnormalen Ductus-venosus-Charakteristika und derortadiitdt dargestellt werden.

Ausgeschlossen wurden Falle, in denen die Schwaciggt vorzeitig beendet wurde (Tabelle 3).

Fluss-Charakteristika des Ductus venosus Uberleben Mortalitat
Gruppe | Komplett ausgetragene Schwangerschaften25 3
A (n=)
DV-PVIV Z-Score (Mittelwertt: SD) 0,03+1,09| 0,44-1,89 |n.s.
DV-PVIV: innerhalb des Normbereiches (n§) 24 2
DV-PVIV: > 2 SD des Normkollektive¥ . . n.s.
(n=)
A-Wave: positiver Fluss (n=) 25 3
A-Wave: reverser Fluss (n=) - - s
Gruppe | Komplett ausgetragene Schwangerschaften31 .
B (n=)
DV-PVIV Z-Score (Mittelwertt SD) 3,23+3,94 | 1,62t 4,25 n.s.
DV-PVIV: innerhalb des Normbereiches (n¥) 15 5
DV-PVIV: > 2 SD des Normkollektives® 16 ) n.s.
(n=)
A-Wave: positiver Fluss (n=) 20 5
A-Wave: reverser Fluss (n=) 11 2 s
Tabelle 3: Doppler-Flussparameter des Ductus venosus und Uberleben in der

Perinatalperiode bei 56 Feten bei ausgetragener Schwangerschaft und
Rechtsherzvitien

(Gruppe A mit VSD, Gruppe B mit intaktem Ventrikelseptum oder nicht
druckangleichendem VSD)

Abkirzungen DV: Ductus venosus
PVIV: Peak velocity Index for Veins
n.s.: nicht signifikant
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In Gruppe B bestand keine signifikante Korrelatmwmschen abnormalen Flussparametern des
Ductus venosus (erhohte Pulsatilitéats-Indizes) deichen einer kardialen Dekompensation

(schwere atrioventrikulare Klappeninsuffizienz, Biamegalie oder Hydrops, siehe Tabelle 4).

Fluss-Charakteristika des atrioventrikulare . _
Hydrops ) o Kardiomegalie
Ductus venosus Klappeninsuffizienz
ja nein ja nein ja nein
total (n=) 2 45 22 25 8 39
DV-PVIV Z-Score 8,03 2,52 2,89 2,63 2,89 2,72
n.s.
(Mittelwert + SD) +484 |+367 |+403 |+372 | +450 |+3,74
DV-PVIV: innerhalb des
_ - 24 12 12 4 20
Normbereiches (n=)
n.s.
DV-PVIV: > 2 SD des
4 2 21 10 13 4 19
Normkollektives™ (n=)
A-Wave:
N 1 29 15 15 4 26
positiver Fluss (n=)
n.s.
A-Wave:
1 16 7 10 4 13
reverser Fluss (n=)

Tabelle 4: Doppler-Flussparameter des Ductus venosus und Auftreten von Hydrops,
atrioventrikularer Klappeninsuffizienz und Kardiomegalie bei 47 Feten mit
Rechtsherzvitien und intaktem Ventrikelseptum oder nicht druckahgleidem

VSD in der Gruppe B

Abklirzungen DV: Ductus venosus
PVIV: Peak velocity Index for Veins

n.s.: nicht signifikant
SD: Standardabweichung

In diesem Kollektiv (Gruppe B) hatten zwei hydraghis Feten eine Ebstein-Anomalie mit einer
schweren Trikuspidalregurgitation und Kardiomegalw wiesen hohe Pulsatilitaéten im Ductus
venosus auf. Aufgrund der geringen Anzahl (n = 8jgte sich jedoch kein signifikanter

Zusammenhang zwischen Hydrops und auffalligen DepBlussprofilen des Ductus venosus. In
Gruppe A hatten nur vier Feten abnormale Puls#glit des Ductus venosus. Bei einem von
ihnen konnte ein reverser Fluss wahrend der Vodmfikktion gemessen werden.
Atrioventrikulare Regurgitationen, eine Kardiomegalder ein Hydrops fanden sich bei keinem

dieser vier Feten.
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5. DISKUSSION

Die Dopplersonographie fetaler arterieller und \sam6Gefalle hat in den letzten zehn Jahren
einen festen Platz in der intensivierten fetalestZdsdiagnostik bei Risikoschwangerschaften
gefunden. Der Stellenwert extrakardialer Doppleztsuchungen (A. umbilicalis, A. cerebri
media, Ductus venosus) bei der Diagnose und insldese bei der Verlaufskontrolle von fetalen
Herzfehlern wird jedoch noch kontrovers diskut{&eipel et al.2006).

Insbesondere fir das arterielle Gefal3system smédjebnisse widersprichlich. Oft wurden die
Studienergebnisse durch zusétzliche Faktoren wialerdiale Malformationen, uneinheitliche
Gestationsalter sowie durch geringe Fallzahlennflessst Geipel et al. 2006).

Erhohte Pulsatilititen der A. umbilicalis konnterurnbei einzelnen Feten mit einer
Ausflusstraktobstruktion, Ebstein-Anomalie oder milhem Absent-Pulmonary-Valve-Syndrom
aufgezeigt werden. Die meisten Studien fanden jedaine signifikante Korrelation mit dem
Schweregrad des Herzfehlers oder dem Outcome: wWeoleel et al (1991) nochMeise et al
(2001) fanden eine Pradiktion des umbilikalen Depphinsichtlich der Uberlebensrate. Obwohl
in beiden Untersuchungen jeweils alle Feten mibletdr Pulsatilitdt der A. umbilicalis entweder
pra- oder postnatal verstarben, traf dies ebenfalldiinf von acht bzw. 19 von 51 Feten mit
normalem umbilikalen Doppler z«€opel et al ,1991;Meise et al2001)

Ahnlich diskrepante Ergebnisse beziiglich der fatélamodynamik bei Herzfehlern fanden sich
in verschiedenen Studien beziglich der A. cereledien Bei Feten mit kompletter Transposition
der grof3en Arterien sowie hypoplastischem Linkshé&mannten signifikant niedrigere
Pulsatilitaten der A. cerebri media bei normalenbilikalen Blutflussmustern beobachtet
werden. Diese Verdnderungen scheinen in Verbindung den hamodynamischen
Besonderheiten der einzelnen Vitien zu stehen pbissiologische Sauerstoffsattigung der Hirn-
und Koranarterien bei unauffélliger fetaler Zirkida betréagt 65 %. Durch die pathologische
Anatomie bei der Transposition der grol3en Artegetangt Uber den rechten Ventrikel Blut mit
einer reduzierten Sauerstoffsattigung (55 %) in Keonar- und Hirnarterien. Bei Feten mit
hypoplastischem Linksherz fihrt die intrakardialdutBermengung des Blutes zu einer
Verminderung des Sauerstoffgehaltes (60 %) der ta@round Hirnarterien. Eine starke
Einengung des Aortenbogens kann zudem eine Vertngedes Blutstromes Richtung Gehirn
bedingen. Die Vermischung des Blutes intrakardiaivibkt ebenfalls bei Feten mit einer

Fallot'schen Tetralogie und hypoplastischem Reehtsteine verminderte Versorgung des
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Gehirns mit sauerstoffreichem Blut (63 %). Auch &éeier Aortenstenose kann die Abnahme des
Blutflusses zu einer Dezimierung des Sauerstoffigehé&lihren Rudolph 2001).

Um diese aufgrund der speziellen Hamodynamik delieiden Herzfehler entstandene
Hypoxamie bzw. Hyperkapnie auszugleichen, tritt lkaler Autoregulationsmechanismus in
Kraft. Hierbei kommt es durch Chemorezeptoren in titalen Karotiden zu einer zerebralen
Vasodilatation. Dies ist eine Ortlich begrenzte IRea. Im Gegensatz zu Stérungen mit einer
generalisierten Hypoxamie (wie z.B. bei einer ydamentaren Dysfunktion) findet sich hier
meist keine Erhéhung der Pulsatilitat der Artenmbilicalis (Gembruch et aJ 2003 ajKaltman

et al, 2005).

So zeigten sich auch in der Baltimore-WashingtdasinStudie Auffalligkeiten des intrauterinen
Wachstums der Feten, die in Beziehung zu der veréed Hamodynamik stehen koénnten:
Neugeborenen mit einer Transposition der groReneri@nt wiesen in Relation zum
Geburtsgewicht geringere Kopfumfange auf, bei higsischem Linksherz zeigte sich ein
disproportionales Wachstum bei vermindertem Gebavticht. Wahrend bei einer Fallot'schen
Tetralogie proportional geringere Geburtsgewichted IKopfumfange nachzuweisen waren
(Rosenthagl1995).

Aufgrund der Tatsache, dass Feten mit isolierteruksirellen Herzvitien vorwiegend
unauffallige arterielle und venése Flussprofiletésat resimierteieipel et al (2006), dass die
arterielle Dopplersonographie weder eine geeigBeteeninguntersuchung ist, noch durch deren
Einsatz das pra-, peri- oder postpartale Uberlelegiédsslich vorhergesagt werden kann.

Ein grol3er Einfluss von kongenitalen Herzfehlerh @die Blutflussmuster des Ductus venosus
wurde 1993 vorKiserud et al. propagiert, die bei 19 von insgesamt 30 Feten rartliklen
Erkrankungen einen reduzierten oder sogar reveFdess des Ductus venosus wahrend der
Vorhofkontraktion beobachteten. Allerdings wareresdi Ergebnisse stark beeinflusst von
extrakardialen Malformationen, Aneuploidien und Byghmien, die nicht vom Studienkollektiv
ausgeschlossen waren. AufRerdem wurden in der Studiedbsolutwerte der Dopplerindizes
verwendet und nicht die nach dem Gestationsalterigierten Werte. Die Vermutung der
Autoren, dass kongenitale Herzvitien anhand defidbigien Flussgeschwindigkeiten des Ductus
venosus mit einer Sensitivitdt von circa 63 % adégpit werden kénnen, ist daher auf3erst
kritisch zu bewerten.

In der vorliegenden Studie wurde der PVIV als vem@ulsatilitatsindex des Ductus venosus

verwendet, um eine Unabhangigkeit vom Insonationk@li zu gewahrleisten. Durch die
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Umwandlung in Z-Scores wurden die Messwerte zudach mlem Gestationsalter korrigiert. Um
eine Beeinflussung der Werte durch Begleiterkragknnzu vermeiden, wurden Aneuploidien,
extrakardiale Fehlbildungen und Dysrhythmien in deorliegenden Arbeit excludiert.
Dementsprechend konnte in der vorliegenden Studiddssage vorKiserudet al. (1993) nur
bei Feten mit Rechtsherzvitien und intaktem Vemelskptum bzw. nicht druckangleichendem
Ventrikelseptumdefekt (Gruppe B) nachvollzogen werd=eten mit einem druckangleichenden
Ventrikelseptumdefekt unterschieden sich nicht videormkollektiv. Zudem fiel auch in der
Gruppe mit intaktem interventrikularen Septum diende der Messwerte oberhalb von zwei
Standardabweichungen des Normkollektives mit 49édriger aus als in der Studie viiserud

et al.(1993).

DeVoreund Horenstein(1993) berichteten Uber reduzierte Flussgeschykmien wahrend der
Vorhofkontraktion bei einem Feten mit Pulmonalageswdhrend ein anderer Fetus mit
hypoplastischem Linksherz unverdnderte Fluss-Clnialtka des Ductus venosus bot. In
Ubereinstimmung mit der Pathophysiologie dieserzifisgehen Herzfehler wurde angenommen,
dass abnormal hohe Indizes des Ductus venosuseeitithte kardiale Vorlast reflektierten.
Allerdings war die Fallzahl zu niedrig, um weitéehlisse ziehen zu kdnnen. Deshalb blieb es
unklar, ob die abnormalen Flussprofile des Ducersogus dem Herzfehler selbst zuzuschreiben
waren oder eine myokardiale Dysfunktion bzw. Hesaifizienz anzeigten, wie es bei
wachstumsretardierten Fetddecher et al 1995b;Johnson et al 2000; Kiserud et al, 1994;
Reed et al 1990;Rizzo et al.1996) und Feten mit anderen Erkrankungen wie Iidakn,
schwerer Anamie und Tachyarrhythmie@efmbruch et a] 1993a;Gembruch et al. 1995;
Hecher et al. 1995a;0epkes et al 1993) gezeigt werden konnte.

Hecher et al (1995b)konnten einen signifikanten Zusammenhang zwischathopogischen
Dopplerindizes des Ductus venosus und dem AusmalkHygaoxie bei wachstumsretardierten
Feten aufzeigenRizzo et al.(1996) konnten dies zusatzlich auch fur die Vena cavarimfe
bestétigen. Pathologische Dopplerindizes der fetsllenen wiesen also bei Feten ohne kardiale
Vitien auf eine zunehmende kardiale Dysfunktion Hecher 1997;Kiserud et al, 1994;Reed

et al, 1990;Rizzo et al 1994). Dieser Pathomechanismus gilt fir die letdxd Dopplerindizes
bei Feten mit bestimmten Rechtsherzvitien nicht.

In einer vorausgegangenen Studie weambruch et al(2003b) wurden die Flussprofile des
Ductus venosus von 146 Feten mit angeborenem Hhezfentersucht. Basierend auf diesem

relativ groRen Kollektiv waren die Autoren in deade zu zeigen, dass ohne dekompensierte
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Herzinsuffizienz die Fluss-Charakteristika des Dactenosus zwischen Feten mit isolierten
Herzmalformationen und der Kontrollgruppe nicht ndigant unterschiedlich waren. Die
Pulsatilitat war nur signifikant erhdoht, wenn za$ighe Faktoren wie Hydrops, Aneuploidie,
Wachstumsretardierung oder extrakardiale Malforomain vorhanden waren.

Jedoch deckte eine separate Analyse des Kollektiwsisolierten kardialen Malformationen
hohere Pulsatilitaten in einer kleinen Gruppe netiRsherz-Malformationen auf, die ansonsten
keine Hinweise auf eine Herzinsuffizienz hatteneDdeutete darauf hin, dass bei diesen Feten
die Flusseigenschaften des Ductus venosus eher dewvnspeziellen Hamodynamik des
Herzfehlers selbst moduliert wurden und nicht Zeicheiner kardialen Insuffizienz waren
Gembruch et al(2003b).

Diese an einem kleinen Kollektiv (n = 12) ersteltgpothese Gembruch et al.2003b) kann in
der hier vorgelegten Studie anhand eines deutlicRagen Kollektivs (n = 83) bestatigt werden.
Insbesondere durch die Differenzierung der einzelRechtsherzfehler kann hier einerseits die
oben genannte These unterstitzt werden, dass métebstruktiven Rechtsherzvitien und einem
intakten Ventrikelseptum oder ohne druckangleickendentrikelseptumdefekt signifikant mit
abnorm erhohten Pulsatilitaten des Ductus venosmsies reversem Fluss wéahrend der
Vorhofkontraktion assoziiert sind. Andererseits dvimun auch deutlich, dass diese
Veranderungen nicht unbedingt Zeichen einer Hypogé&oder kardialen Insuffizienz sein
muassen, sondern durch die besondere Hamodynamik Higgfehlers mit konsekutiver
rechtsatrialer und venéser Druckerh6hung bedirigtiginnen.

Die Entwicklung eines Hydrops ist bei Feten mitegi@bstruktion der Ausflussbahn des rechten
Ventrikels sehr selten - selbst bei Vorhandensgiaseintakten Ventrikelseptums, da der linke
Ventrikel meistens in der Lage ist, die Verdandemrmgu kompensieren. Vorraussetzung ist
hierbei ein nicht restriktives Foramen ovale. Defig Anteil von abnormalen Flussprofilen des
Ductus venosus in diesem Kollektiv zusammen mit dgmstigen Outcome in dieser Gruppe
deutet darauf hin, dass der Fetus in den meistiés iRder Lage ist, die erhdhte Vorlast auch bei
einer relativen Restriktion der Fossa ovalis zarieten.

Bei der Ebstein-Anomalie ist die Pathophysiologienlexer, da das fetale Wohlbefinden nicht
allein von der GroRRe der Fossa ovalis abhangigastdern auch von einer suffizienten Funktion
des linken VentrikelsGembruch et al.2003a). Sowohl durch die Dilatation des rechterhdts

als auch des rechten Ventrikels kann es zu einedriiegung des interventrikularen Septums

nach links (,ventrikulare Interdependenz”) komm@&embruch et al.2006). Diese Kompression
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sowie die konsekutive Fibrose des linken Ventrikedeinflusst signifikant dessen Funktion und
fungiert als zusatzlicher beginstigender Faktor &ime fetale kardiale Dekompensation
(Robersonund Silverman 1989). Die regelmafig mit der Ebstein-Anomaliegesellschaftete
schwere Trikuspidalregurgitation fihrt durch diengbmende Volumenbelastung des rechten
Herzens zu einer rechtsatrialen Druckerh6hung mait doglichen Konsequenz eines Hydrops
fetalis bis hin zum Tod des Fetus. Mit steigendeshwiregrad der rechtsventrikularen
Einschrankung kommt es hier durch einen vermindeReuckaufbau zu einer Abnahme des
Vorwartsflusses Uber die Pulmonalklappe, den Tranmuimonalis und den Ductus arteriosus
Botalli mit einer daraus resultierenden funktioeell Pulmonalatresie. Diese zusétzlichen
Obstruktionen  des  rechtsventrikularen  Ausflusseskt verstarken  wiederum  die
TrikuspidalregurgitationGembruch et al.2006).

Die rechtsventrikulare Obstruktion fuhrt zu einemsigigerten Rechts-Links-Shunt und dieser
wiederum zu einem verstéarkten linksventrikularerswWurf, der das verminderte Schlagvolumen
des rechten Ventrikels kompensiert. Dies ist fis @drauterine Uberleben entscheidend. Bei
einer Restriktion des Foramen ovale ist diese éeitiche Steigerung - bei einer zusatzlichen
Pulmonalatresie ware eine Verdopplung nétig - nialiglich und fuhrt zu einer rechtsatrialen
und vendsen Drucksteigerung bis hin zum Hydropise(Gembruch et al.2006).

Neben der préanatalen (Doppler-) Echokardiographientd auch die Untersuchung der
Flussgeschwindigkeitsprofile des Ductus venosus Abschatzung des Risikos fur die
Entstehung eines Hydrops. Erhéhte Pulsatilitatezbseldes Ductus venosus sind Zeichen einer
insuffizienten Kompensation Uber die linksventria Steigerung des Schlagvolumens und
reflektieren daher die erhOohte Gefahr fur die Edkling eines Hydrops fetalis. Bereits in
vorherigen StudierHecher 1997;Kiserud et al, 1994;Reed et a).1990;Rizzo et al 1994)war

die Verknipfung zwischen pathologischen fetalentfRissmustern bei restriktivem Foramen
ovale gesehen worden. Im Gegensatz dazu zeigeriféitiga Flussgeschwindigkeitsprofile des
Ductus venosus einen normalen ventsen Druck undtdane funktionelle Anpassung des
Gesamtherzens aémbruch et al.2006).

Dies wird durch die Tatsache unterstitzt, dassebigdropischen Feten dieser Studie eine
Ebstein-Anomalie mit massiver Kardiomegalie undtligu erhdhten Flussprofilen des Ductus
venosus aufwiesen - einschlief3lich eines reveressé€s wahrend der Vorhofkontraktion.

In der Gruppe der 13 Feten mit Ebstein-Anomaliechatliese beiden hydropischen Feten héhere

Z-Scores als die nicht-hydropischen Feten. Trotzgdeingen Fallzahl zeigt sich ein Trend zur
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Signifikanz (P = 0,05). Daher kdnnen pathologiséhetflussindizes des Ductus venosus bei
Feten mit Ebstein-Anomalie auch eine kardiale Degk@nsation anzeigen, wéhrend bei einer
Trikuspidalatresie und Pulmonalstenose oder —atradi intaktem Ventrikelseptum die erhéhten
Pulsatilitaten hauptsachlich auf die normalerwgjge tolerierte Hamodynamik des Herzfehlers
selbst zurlickzufiihren sind.

Smrcek et al (2005) beobachteten atypische Blutflussmuster des Ductesosus mit
vermindertem systolischen Vorwartsfluss in Assaaraimit schwerer Trikuspidalregurgitation.
Diese Beeintrachtigung war entweder durch eine iengl¢ich zur D-Welle niedrigere S-Welle
charakterisiert oder durch eine Inzisur in der StVees Flussprofils des Ductus venosus
gekennzeichnet. Die Beeinflussung nicht nur destdligchen, sondern auch des systolischen
venosen Blutflusses fuhrte bei einem Teil der Feteriner ,Pseudonormalisation” der vendsen
Indizes. Daher sollten bei Feten mit beeintrachtigkardialer Funktion und schwerer
Trikuspidalregurgitation nicht nur die Pulsatilgdhdizes, sondern auch die S/D-Ratio
bertucksichtigt werden.

Die vorliegende Studie bestétigt die initial erhode Befunderon Gembruch et al(2003b) an
einem grofRen Kollektiv: Feten mit Ebstein-Anomali®ulmonalstenose mit intaktem
Ventrikelseptum, Pulmonalatresie mit intaktem Vielseptum oder Trikuspidalatresie haben
eine hohe Pulsatilitdt und eine héhere Rate voersevn Fluss wahrend der Vorhofkontraktion in
den Flussprofilen des Ductus venosus. Diese Verénden hangen vom Vorhandensein eines
druckangleichenden Ventrikelseptumdefektes ab. O#inen solchen Ventrikelseptumdefekt
fuhrt ein erhohter transatrialer Rechts-Links-Shuneiner relativen Restriktion der Fossa ovalis
mit einem konsekutiv erhdhten Druck im rechten \afrhsowie einem Anstieg des
zentralventésen Druckes. Dies fuhrt schlie3lich mera abnehmenden vendésen Vorwartsfluss
wahrend der gesamten Diastole einschlie3lich dethdfsystole und ggf. zu einem reversen
Fluss. Daher sind die Flussprofile des Ductus vesidsei Feten mit Trikuspidalatresie und
Pulmonalstenose oder -atresie mit intaktem Verigdmum verandert, wahrend sie bei Feten mit
Double Outlet Right Ventricle, Fallot'scher Tetrgie und Pulmonalatresie mit
Ventrikelseptumdefekt gleich blieben.

Zudem wird in dieser Arbeit gezeigt, dass diesedwderungen des Blutflusses des Ductus
venosus nicht zwingend Zeichen einer Hypoxamie edwr kardialen Insuffizienz sind, sondern

oft durch die spezielle intrauterine Hamodynamik iderzfehlers mit konsekutiver rechtsatrialer
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und systemvendser Druckerhéhung bedingt sind. @aiveEnge des Foramen ovale zusammen
mit einer Abflussbehinderung aus dem rechten Megltrioder einer linksventrikularen

Funktionsbehinderung (bei einer Ebstein-Anomalisf) die Ursache dieser Verénderungen.
Zudem besteht keine signifikante Korrelation zwetherhdhten vendsen Pulsatilitats-Indizes
und kardialen Insuffizienzzeichen oder ungunstigaumtcome.

Hoch pathologische Flussprofile des Ductus vendseisFeten mit einer Ebstein-Anomalie
sollten dem Untersucher dennoch ein Warnzeichereifig moégliche zusatzliche Dysfunktion
des linken Ventrikels sein, welche zu einer dekamspeten Herzinsuffizienz oder einem

Hydrops fetalis fuhren kénnte.
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6. ZUSAMMENFASSUNG

In einer vorangegangenen Arbeit konnte gezeigt rerdlass die Dopplerindizes des Ductus
venosus bei Feten mit isolierten Herzfehlern ledmglin einer kleinen Gruppe mit
Rechtsherzvitien signifikant erhéht waren. Dieseoliehtung sollte nun an einem grof3en
Kollektiv Uberprift werden.

Innerhalb eines Zeitraumes von 6 Jahren wurderFélle mit isolierten Rechtsherzvitien (n=83)

an zwei Zentren fur Pranatale Medizin (Bonn und ddi) retrospektiv ausgewertet. Das

Studienkollektiv wurde in zwei Gruppen aufgeteilt.

Gruppe A:  Rechtsherzvitien mit druckausgleichendentrikelseptumdefekt: Double Outlet
Right Ventricle (n=12), Fallot'sche Tetralogie (r81Pulmonalatresie mit
Ventrikelseptumdefekt (n=5).

Gruppe B: Rechtsherzvitien ohne druckausgleichenmtrikelseptumdefekt: Ebstein-
Anomalie (n=13), Trikuspidalatresie (n=14), Pulmistenose (n=13) und -atresie
(n=7) mit intaktem interventrikularen Septum.

Als Kontrollkollektiv dienten 585 Feten mit normalknatomie und unauffalligem Outcome. Die

Dopplerindizes (DV-PVIV) wurden auf der Basis b&sgiublizierter Normwerte in Delta-Values

umgerechnet, um Unabhangigkeit vom Gestationsaltegewahrleisten. Ein Delta-Value von 0O

entspricht dem Median der Normwerte; ein Delta-¥alon +1 und £2 entspricht der einfachen

bzw. zweifachen Standardabweichung.

Die Delta-Values der Feten in Gruppe B (2,75 + B\B8ren signifikant hoher als die Werte der

Feten in Gruppe A (0,32 £ 1,30) und im Kontrollleddtiv (-0,64 + 0,90) (P <0,001). Auch die

Rate der pathologischen Pulsatilitats-Indizes (DXWP> 2 SD der Normwerte) war in Gruppe B

signifikant hoher (49 %) als in Gruppe A (11%) undKontrollkollektiv (0 %) (P < 0,001). In

Gruppe B hatten 17 Feten einen reversen Fluss wéltter VVorhofkontraktion, jedoch nur ein

Fetus in Gruppe A (P < 0,001). Feten mit druckasisgendem Ventrikelseptumdefekt (Gruppe

A) unterschieden sich nicht signifikant vom Konbkkollektiv. Es bestand keine signifikante

Korrelation zwischen erhdhten Pulsatilitats-Indizesd kardialen Insuffizienzzeichen oder

unglnstigem Outcome.

Zusammenfassend lasst sich feststellen, dass Fetétbstein-Anomalie, Trikuspidalatresie und

Obstruktionen des rechten Ausflusstraktes ohne kdusgleichenden Ventrikelseptumdefekt

erhéhte Dopplerindizes des Ductus venosus aufwéi8enen, die nicht obligate Zeichen einer
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Hypoxamie oder kardialen Insuffizienz sind, sondetorch die besondere intrauterine

Hamodynamik des Herzfehlers mit konsekutiver reathiler und vendser Druckerhdhung

bedingt sind. Die relative Enge des Foramen ovasammen mit einer Abflussbehinderung aus
dem rechten Ventrikel oder einer linksventrikulafaimktionsbehinderung (Ebstein-Anomalie)

sind die Ursachen dieser Veranderungen.

Bei einer Ebstein-Anomalie sollten abnormale Flusile des Ductus venosus den Untersucher
dennoch warnen, da diese eine zusatzliche Dysfumktes linken Ventrikels anzeigen kénnen,
die wiederum in einer dekompensierten Herzinsudfizi und spater auch in einem Hydrops

resultieren kann.
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8.1 Abkilrzungsverzeichnis

A

ACM
AV-

Klappeninsuffizienzen

AAo

D

DA
DORV

DV
DV-PVIV
D-Welle
Ebstein
IUGR
VS

LA

LPA

LV
MAPCA’s
n.s.

P

PA

PIV
PRF

PS

PV
PVIV
RA
RPA
RV

S

SD
SSwW
S-Welle
TA
Tamx
TOF
VCI
VCS
VSD

Blutflussgeschwindigkeit wahrend der Vorhofkotktian (Atrial
contraction)

Arteria cerebri media

Atrioventrikularer Klappeninsuffizienzen

aszendierende Aorta

Blutflussgeschwindigkeit wahrend der Diastole
Ductus arteriosus Botalli

Double Outlet Right Ventricle

= Ursprung der beiden grof3en Arterien aus dem eac¥ientrikel
Ductus venosus
Peak Velocity Index for Veins des Ductuswesus
Flussmuster wahrend der Diastole

Ebstein-Anomalie

Intrauterine Growth RetardiatidnIntrauterine Wachstumsretardierung
intaktes Ventrikelseptum
linker Vorhof

linke Pulmonalarterie
linker Ventrikel

Major Aortopulmonary Collateral Arteries

nicht signifikant

Irrtumswabhrscheinlichkeit

Pulmonalarterie

Pulsatility Index for Veingl Pulsatilitatsindex fur Venen
Pulse Repetition FrequentiPulswiederholungsfrequenz
Pulmonalstenose

Pulmonalvene

Peak Velocity Index for Veins

rechter Vorhof

rechte Pulmonalarterie

rechter Ventrikel

Blutflussgeschwindigkeit wahrend der Systole
Standardabweichung

Schwangerschaftswoche

Flussmuster wahrend der Systole
Trikuspidalatresie

Time-averaged maximum velocity

Fallot'sche Tetralogie
Vena cava inferior

Vena cava superior

Ventrikelseptumdefekt
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