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Ziel dieser Arbeit war die echokardiographische Beurteilung der
linksventrikularen  Funktion bei Hamodialyse- Peritonealdialyse- und
nierentransplantierten Patienten und die statistische Prifung auf signifikante
Unterschiede.

Dazu wurden 29 Hamodialyse-, 13 Peritonealdialyse- und 14
nierentransplantierte Patienten in einer Erst- und Verlaufsuntersuchung nach
einem Jahr echokardiographisch untersucht. Die Unterteilung der
Hamodialysepatienten erfolge in zwei Gruppen nach ihrer interdialytischen
Gewichtszunahme. Die Untersuchungen der Hamodialysepatienten wurden
an dialysefreien Tagen durchgefuhrt.

Die Ergebnisse dieser Studie bestatigten die hohe Pravalenz der
linksventrikularen Hypertrophie und der diastolischen Dysfunktion bei
Dialysepatienten und Nierentransplantierten.

Allerdings konnten fur die wichtigen linksventrikularen Parameter wie
linksventrikularer Massenindex, Ejektionsfraktion, fractional shortening,
Interventrikularseptum und Hinterwand des linken Ventrikels enddiastolisch
keine signifikanten Differenzen zwischen den vier Gruppen erhoben werden.
Dabei wies die Hamodialysegruppel, mit der geringeren interdialytischen
Gewichtszunahme einen tendenziell niedrigeren linksventrikuléaren
Massenindex und damit einen gunstigeren Effekt auf die Herzleistung auf.

Ein Vorteil der Peritonealdialyse und der Nierentransplantation auf die kardiale
Funktion konnte anhand der gemessenen echokardiographischen Parameter
nicht nachgewiesen werden. Demnach sind alle drei Nierenersatzverfahren

hinsichlich ihres kardialen Einflusses als gleichwertig einzustufen.

Schonitz-Krause, Kathrin: Linksventrikulare Herzfunktion bei Patienten mit
dialysepflichtiger Niereninsuffizienz und Patienten nach Nierentransplantation.
Halle, Univ., Fak., Diss., 77 Seiten, 2002
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Abkurzungsverzeichnis

APD Automatische Peritonealdialyse

AO Durchmesser der Aortenwurzel

CAPD Kontinuierliche ambulante Peritonealdialyse
CCPD Kontinuierliche zyklische Peritonealdialyse
DOQI Dialysis Outcome Quality Initiative-Guidlines
EDVI Enddiastolischer Volumenindex

ESVI Endsystolischer Volumenindex

EF Ejektionsfraktion

FS Fractional shortening

HD Hamodialyse

HDL High density lipoproteins

HMV Herzminutenvolumen

HST Harnstoff

IPD Intermittierende Peritonealdialyse

IVSd Interventrikularseptum enddiastolisch

IVSs Interventrikularseptum endsystolisch

KOF Kdrperoberflache

Krea Kreatinin

LAD Linksatrialer Durchmesser

LAD/AO Quotient aus linksatrialem Durchmesser und

Aortenwurzeldurchmesser

LDL Low density lipoproteins

LV Linker Ventrikel

LVEDD Linksventrikularer enddiastolischer Durchmesser
LVESD Linksventrikularer endsystolischer Durchmesser
LVMI Linksventrikularer Massenindex

LVPWd Linksventrikulare Hinterwand enddiastolisch

LVPWs Linksventrikulare Hinterwand endsystolisch



MLVEF
NIPD
NTX
PET
PD
iPTH
SIM

VA
VE

Ejektionsfraktion nach Penn cube

Nachtliche intermittierende Peritonealdialyse
Nierentransplantation

Peritonealer Aquilibrationstest
Peritonealdialyse

intaktes Parathormon

Methode nach Simpson

Spatdiastolische Einstromgeschwindigkeit (Atrial)
Frihdiagtolische Einstromgeschwidigket (Eaxrly)



1 Einleitung und Zielstellung

In den letzten Jahren hat die Zahl der chronisch dialysepflichtigen Patienten
in der Bundesrepublik Deutschland deutlich zugenommen. Zum 31.12.1999

wurden in Deutschland 59443 Dialysepatienten registriert (30).

An Nierenersatzverfahren stehen derzeit neben der Nierentransplantation
zwei wesentliche Therapieverfahren, die Hamodialyse und die
Peritonealdialyse zur Verfigung.

Das weltweit haufigste durchgefuhrte Verfahren ist die Hamodialyse.
Peritonealdialyse und Hamodialyse sind grundsatzlich als gleichwertige
Behandlungsverfahren anzusehen. Dabei ist wichtig, fur jeden Patienten die
optimale Therapieform zu finden.

Die Ziele der Langzeitbehandlung dialysepflichtiger Patienten mit den
verschiedenen Nierenersatzverfahren sind, ein anges Patiententberleben bei
einer guten Lebensqualitat zu erreichen, eine Verhinderung beziehungsweise
Verminderung uramiebedingter sekundarer Organschaden durch eine
angemessene adaquate Dialysetherapie (28).

Ungeachtet der deutlichen technischen Verbesserung der Dialyseverfahren
und den Bemihungen um eine optimale Betreuung liegt die jahrliche
Mortalitéatsrate der Dialysepatienten bis zu 20 mal hoéher als in der
Normalbevolkerung (4,55). Kardiovaskulare Komplikationen stellen mit etwa
50 % die haufigste Todesursache dar (36,44,73,87).

Zu den kardiovaskularen Komplikationen bei terminaler Niereninsuffizienz
gehdren die linksventrikulare Hypertrophie, die systolische Funktionsstérung,
die diastolische Dysfunktion, die koronare Herzkrankheit,
Herzrhythmusstérungen, Perikard- und Herzklappenveranderungen.

Dabei korreliert die linksventrikulare Hypertrophie eng mit dem kardialen
Uberleben (24,87).



Unter dem Begriff der uramischen Herzkrankheit werden alle kardiovaskularen
Manifestationen bei der terminalen Niereninsuffizienz in ihrer Komplexitat
zusammengefal3t (10). Zur Diagnostik dieser steht ein nichtinvasives, breit
und einfach zu handhabendes Verfahren, die ein- und zweidimensionale

Echokardiographie, zur Verfligung.

Der Peritonealdialyse wird als kontinuierlichem Dialyseverfahren, aufgrund
ihrer relativen Volumenkonstanz eine gunstigere Beeinflussung des Herz-
Kreislaufsystems gegentber der Hamodialyse zugesprochen (31,86).
Anderseits wurden bei CAPD-Patienten eine signifikant fortschreitende
linksventrikulare Hypertrophie und systolische Funktionsstdrung gegentber
den Hamodialysepatienten infolge annehmbarer latenter Hyperhydration
gesichert (79).

Allerdings konnten in den bisherigen Studien beziglich der Mortalitéat bei
Peritoneal- und H&amodialysepatienten keine eindeutigen Unterschiede
gezeigt werden (2,51,54).

Die Nierentransplantation ist das Verfahren der Wahl zur Rehabilitation des
chronisch  nierenkranken Patienten. Durch Wegfall der chronischen
Uberwasserung und des Shuntvolumens soll es zu einer Verbesserung der

kardialen Funktion und damit der gesamten Leistungsfahigkeit kommen (29).

Zielstellung dieser Arbeit soll die echokardiographische Beurteilung der
linksventrikularen ~ Funktion bei Hamodialyse-, Peritonealdialyse- und
nierentransplantierten  Patienten sowie eine  statistische Auswertung
hinsichtlich  signifikanter Unterschiede sein. Dazu wurden vier Gruppen
gebildet. Die Hamodialysepatienten wurden nach ihren interdialytischen
Volumenschwankungen nochmals in zwei Gruppen unterteilt. Nach einem

Jahr erfolgte eine echokardiographische Verlaufsuntersuchung.



2 Nierenersatzverfahren

2.1 Hamodialyse und Hamofiltration

Bei der Hamodialyse und Hamofiltration erfolgt der Stoffaustausch
extrakorporal Uber eine kinstliche Membran.
Erstmals fuhrte Kolff 1943 eine Hamodialyse erfolgreich am Menschen durch
(zit. bei 68). Mit der von Alwall entwickelten Trommelniere kam 1948 die
Ultrafiltration zum Einsatz (8). Die Entwicklung des Scribner-Shuntes durch
Belding Scribner 1960 filhrte zur Schaffung eines permanenten
Gefaldzuganges (47).
An extrakorporalen Blutreinigungsverfahren stehen die Hamodialyse, die
Hamofiltration und die Hamodiafiltration  zur Verfugung. Die Verfahren
unterscheiden sich hinsichtlich der chemisch-physikalischen Prozesse der
Blutreinigung.
-Hamodialyse: der Stoffaustausch erfolgt durch Diffusion, in geringem
Mal3e durch Konvektion, Kombination der Dialyse mit
der Ultrafiltration mdglich; im Gegenstromprinzip wer-
den Blut und Dialysat aneinander vorbeigeftihrt,
getrennt durch eine semipermeable Membran; der
Anteil der konvektiven Substanzelimination richtet sich
nach der Ultrafiltrationsrate
-Hamofiltration:  der Stofftransport erfolgt fast ausschlief3lich durch
Konvektion; das Blut wird Gber einen Hamofilter geleitet,
durch die semipermeable Membran wird Ultrafiltrat abge-
prel3t; Zufuhr einer Substitutionslosung (Elektrolytlésung,
Puffersubstanzen) zum Ersatz des Flussigkeitsverlustes,
Elimination niedermolekularer Substanzen im Vergleich
zur Hamodialyse geringer, daftr hbhere Eliminationsrate

fur mittelmolekulare Substanzen



-Hamodiafiltration: Kombination von Hamodialyse und Hamofiltration;
Mechanismus beruht auf Diffusion, Osmose und
Filtration; damit bessere Elimination harnpflichtiger

Substanzen im mittelmolekularen Bereich (68)

Hamodialyse, = Hamofiltation, = Hamodiafiltration  finden  sowohl  als
intermittierende als auch kontinuierliche Behandlungsverfahren ihren Einsatz
im Klinischen Alltag. Dabei ist die Hamodialyse mit einem Anteil von 81 %
gegenuber der Hamodiafiltration mit 12 % und der Hamofiltration mit 2 % das
bevorzugtere Verfahren in Deutschland entsprechend dem Jahresbericht von
Quasi Niere 1999 (30).

Die Qualitat einer ausreichenden Dialysebehandlung ist abhéngig von der
Dauer der Dialysetherapie, von der Dialysatoroberflache, vom Blutflu3, von
den Dialysemembraneigenschaften und individuellen Faktoren (28).

Zur Berechnung der Dialyseadaquanz wurde der Parameter Kt/\VV von F.Gotch
(Harnstoffclearance pro Behandlungszeit ) eingefiihrt (zit. bei 33).

Fur die Hamodialysebehandlung wird ein Kt/\VV Harnstoff von >1,2-1,5 (nach
DOQI) gefordert (28).

2.2 Peritonealdialyse

Das Prinzip des Stoff- und Flissigkeitstransportes Uber das Peritoneum wurde
1923 von Ganter beschrieben (50). Der Einsatz der Peritonealdialyse war
allerdings begrenzt durch technische Schwierigkeiten wie die Schaffung eines
permanenten Zuganges zur Bauchhdhle (50).

Die Entwicklung des dauerhaften und gut vertraglichen Peritonealkatheters
aus Silikon durch Tenckkoff 1968 und die Definierung der kontinuierlichen

ambulanten Peritonealdialyse durch Popovich 1976 fuhrten zum Durchbruch



in der Anwendung und vor allem einer Konkurrenzfahigkeit mit der

Hamodialysebehandlung (33,50).

In Deutschland betrug der Anteil der Peritonealdialyse an allen chronischen
Therapieverfahren 1999 5,4% mit einer Patientenzahl von 2443 (30).

Bei der Peritonealdialyse dient das Peritoneum als Austauschmembran; der
Zugang erfolgt durch einen permanent implantierten Peritonealdialyse-
katheter mit Uberleitungssystem.

Mittels Diffusion, osmotischer Ultrafiltration und konvektiven Stofftransport
werden harnpflichtige Substanzen und Wasser eliminiert (68).

Die Glukose ist das wichtigste osmotische Agens, die in den Dialysatbeuteln
in unterschiedlicher Konzentration enthalten ist. Alternativ zur Verwendung

stehende osmotische Substanzen sind Aminosauren und Glukosepolymere.

An Peritonealdialyseverfahren stehen zur Zeit die CAPD (kontinuierliche
ambulante Peritonealdialyse) und die APD (automatische Peritonealdialyse)
zur Verflgung.

Die CAPD ist das am haufigsten angewandte Peritonealdialyseverfahren.
Entsprechend der Schwerkraft werden 1,5-2,51 Dialysatlosung in die
Bauchhohle instilliert; das Dialysat verbleibt dort 5-8 Stunden und im Anschluf
erfolgt der Auslauf der Schwerkraft folgend.

Automatische Peritonealdialyseverfahren sind alle Arten der Peritonealdialyse
die mit einem Cycler durchgefuhrt werden. Dieser Ubernimmt die
Beutelwechsel, die Aufwdrmung des Dialysates, die Kontrolle der Einlaufzeit,
der Einlaufmenge und der Verweilzeit des Dialysatauslaufs sowie der
Auslaufmenge.

Drei verschiedenen APD-Formen werden unterschieden:

- CCPD (kontinuierliche zyklische Peritonealdialyse)

- NIPD (nachtliche intermittierende Peritonealdialyse)

- IPD (intermittierende Peritonealdialyse)



Der peritoneale Aquilibrationstest (PET) nach Twardowski ist ein
standardisierter Test, der zur Ermittlung der individuellen peritonealen
Membraneigenschaften  durchgefihrt wird (15,33). Wichtig ist die
Unterscheidung in low und high transporter, um das Dialyseregime zu
optimieren.
- low transporter:  langsame Resorption der Glukose, sehr gute

Ultrafiltration; guinstig CAPD
- high transporter: schnelle Glukoseresorption, schlechte Ultrafiltration

guinstig Cyclertherapie mit kurzen Verweilzeiten (33)

Zur Beurteilung der Dialyseeffizienz wird auch in der Peritonealdialyse der
Kt/VV Wert errechnet. Ein Kt/V von >2,0 gilt als adaquat (33).

2.3 Nierentransplantation

Die Zahl der Nierentransplantationen betragt in Deutschland zur Zeit 2100 pro
Jahr. Der Anteil der Transplantierten an allen Patienten mit Behandlung eines
Nierenersatzverfahrens betrug 1999 24,5% (30). Durch die begrenzte
Spenderanzahl ist mit keiner grofReren Steigerung zu rechnen.

Die erfolgreiche Nierentransplantation ist das Nierenersatzverfahren, das zu
einer vollstandigen Normalisierung der Nierenfunktion fihrt.

Die erste erfolgreiche Nierentransplantation wurde 1954 von Merrill und
Murray als Lebendspende zwischen einem eineiigen Zwillingspaar
durchgefihrt (28).

Durch die Fortschritte in der Transplantationsmedizin hat sich die Nieren-
transplantation als ein anerkanntes Behandlungsverfahren etabliert.

Die 1-Jahres-Patienten- und Transplantationstiberlebensrate betragt 90 bis 95
%. Im Langzeitverlauf geht allerdings eine konstante Zahl von Transplantaten

(ca. 10 bis 20 % pro 5 Jahresintervall) verloren (29).



3 Kardiale Erkrankungen bei terminaler Niereninsuffizienz
3.1 Charakteristik, Atiologie und Pathogenese der uramischen

Herzkrankheit

Unter dem Begriff der uramischen Kardiomyopathie beziehungsweise
uramischen Herzkrankheit werden die vielseitigen kardiovaskularen
Erkrankungen bei terminaler Niereninsuffizienz zusammengefal3t (10). Sie
umfassen die hypertensiven, ischamischen, metabolischen Lasionen sowie
die morphologischen und strukturellen Veranderungen am Perikard, Myokard,
Endokard und an den KoronargefalRen (44,69).
Nach Harnett und Mitarbeitern weisen bereits zu Dialysebeginn 37% der
Dialysepatienten eine Herzinsuffizienz auf, ca. 25 % der zunadchst kardial
Gesunden entwickeln innerhalo von 41 Monaten unter laufender
Dialysebehandlung eine manifeste Herzinsuffizienz (36).
Die Urdmie ist als komplexes Syndrom anzusehen, greift mit ihren
multifaktoriellen Schéadigungsmechanismen in alle kardialen Strukturen ein
und geht mit einer Vielzahl von atherogenen Risikofaktoren einher
(21,27,83,84).
Neben den klassischen kardiovaskuldren Risikofaktoren  existieren
uramiebedingte und durch die Urdmie modifizierte Risikofaktoren (83):
- klassische Risikofaktoren: Hypertonie, Hyperlipidamie, Diabetes melli-
tus, Nikotinabusus, korperliche Inaktivitat
- urdmiebedingte Risikofaktoren: Dyslipidamie, Hypoproteinamie, Hyper-
fibrinogendmie, Hyperhomozysteinamie,
Hyperphosphatamie
- durch die Urdmie modifizierte Risikofaktoren:
Hamodynamische Uberlastung, Anamie,
erhohter oxidativer Stress, advanced gly-
cation endproducts, inadaquate Dialyse,

metabolische Azidose (83)



Pathogenetisch gelten die anhaltende chronische Druckbelastung durch die
renale Hypertonie, die Volumenbelastung bei renaler Andmie, Shuntvolumen
durch arteriovendse Fisteln, interdialytische Uberwasserung, die metabolisch-
hormonellen Veranderungen durch den sekundaren Hyperparathyreoidismus,
die Uramietoxine und die Veradnderungen des Elektrolyt- und Saure-
Basenhaushaltes als wichtigste Faktoren.

Daneben sind Mediatoren (Wachstumsfaktoren), wie Angiotensin I,
Noradrenalin, Insulin, advanced glycation endproducts und Endothelin

bekannt, die die uramische Herzkrankheit begtnstigen (83).

Bei der Hypertonie des niereninsuffizienten Patienten ist die Natriumretention
infolge Hypervolamie ein wichtiger Aspekt. Die Retention von Natrium und
damit verbunden die Zunahme des Plasma- und Extrazellularvolumens fiihrt
zu einer Erhdhung des Herzzeitvolumens und autoregulatorisch zu einer
Erhdhung des peripheren Gefal3widerstandes und damit der Nachlast
(20,45,72). Weitere fur die Hypertonieentwicklung wichtige Mechanismen sind
die Aktivierung des Renin-Angiotensin-Systems und die
Sympatikusaktivierung.  Strukturelle GefalBwandveranderungen, die zu
Storungen der arteriellen Compliance fiihren sind bei Patienten mit terminaler
Niereninsuffizienz héaufig (6). Die Abnahme der arteriellen Compliance ist fur
einen Anstieg des systolischen Blutdrucks und der Blutdruckamplitude
verantwortlich (6). Eine Hypertonie weisen 80-90 % der niereninsuffizienten
Patienten auf. Bei renalen Erkrankungen ist ein Zielblutdruck von 120/70
mmHg anzustreben (13,45,82).

Der sekundédre Hyperparathyreoidismus ist in der chronischen

Niereninsuffizienz ~ haufig. Erhohte  Parathormonspiegel  wirken  wie
zJramietoxine“ und fihren unter anderem zur Anamie, Osteodystrophie,
kardialen Funktionsstérungen, Beeintrdchtigung des Immunsystems und des

autonomen und zentralen Nervensystems (59,77). Eine Assoziation besteht



zwischen dem sekundaren Hyperparathyreoidismus und dem Ausmald der
linksventrikularen Hypertrophie (74). Das Mortalitatsrisiko infolge erhéhter
kardiovaskularer Komplikationen steigt durch einen erhbhten
Serumphosphatspiegel beziehungsweise ein erhdhtes Kalzium-Phosphat-
Produkt. Der Parathormonspiegel sollte das zwei- bis dreifache des

Normalwertes nicht Gberschreiten (74).

Die Anamie, deren Hauptursache ein Erythropoetinmangel ist, fihrt zu einer
Volumenbelastung  Uber eine  kompensatorische  Steigerung  des
Herzminutenvolumens. Folgen sind eine linksventrikulare Dilatation und
Hypertrophie (83). Weiterhin ist sie ein Risikofaktor fir das Auftreten einer De-

novo-Herzinsuffizienz (37,83).

Hamodialysepatienten mit chronischer Inflammation (Erhéhung von Interleukin
6 und C-reaktivem Protein) weisen sowohl eine héhere kardiovaskulare als
auch eine hohere Gesamtmortalitat auf (83).

C-reaktives Protein korreliert positiv mit anderen Akutphaseproteinen, wie
Lipoprotein(a) und Fibrinogen und negativ mit Albumin, Apolipoprotein-A/
HDL-Cholesterin. Die Ursachen fur die chronische Inflammation sind noch
nicht im Detail geklart. Dialyseabhéngige Faktoren wie Wasserqualitat,
Dialysemembran und Dialysefistel kdénnten neben systemisch wirksamen
Faktoren von Bedeutung sein (5,11,39,71,83).

Die Hyperhomozysteindmie ist sowohl bei Dialysepatienten als auch in der
Normalbevélkerung ein unabhangiger kardiovaskularer Risikofaktor. Eine
Spiegelerhdhung dieses Parameters um das zwei- bis vierfache ist bei Uber
80 % der Hamodialysepatienten nachweisbar (83). Als Ursachen sind der
durch die Uramie gestorte Stoffwechsel und die Ausscheidungsfunktion zu

sehen.



Neben dem atherogenen Akutphaseprotein Fibrinogen, das bei 80 % der
Hamodialysepatienten erhoht ist, ist auch das Lipoprotein(a) ein
Akutphaseprotein, welches ein unabhangiger Préadiktor fur eine erhohte
kardiale Mortalitat ist (52,83).

3.2 Morphologische Veranderungen des Herzens bei terminaler

Niereninsuffizienz

An morphologischen Verédnderungen bei der terminalen Niereninsuffizienz
kommt es zu einer Hypertrophie der Myozyten, interstitiellen Myokardfibrose,
Reduktion der Kapillarversorgung und einer intramyokardialen
Mikroarteriopathie (4,55,73). Diese verursachen Myozytenuntergange mit
Ausbildung von  Myokardnarben. Die Folge der progredienten
Myokardvernarbung ist das kardiale ,remodeling, welches zu einer
diastolischen und systolischen Dysfunktion fuhrt (4).

Die Uramie ist eine unabhangige Determinante der Myokardfibrose, neben
anderen Risikofaktoren wie Diabetes mellitus, Anamie, Hypertonus und Dauer
der Dialyse. Das Ausmald der interstitiellen Myokardfibrose korreliert nach

Untersuchungen von Mall mit der Dauer der Langzeitdialyse (55).

3.3 Manifestationen der uramischen Herzkrankheit

Linksventrikulare Hypertrophie

Die linksventrikulare Hypertrophie z&hlt mit einer Pravalenz von 50 bis 70 %
zu den haufigsten Veranderungen der uramischen Herzkrankheit (4,44).

In Abhangigkeit vom Schweregrad der linksventrikularen Hypertrophie besteht
eine deutlich erhdhte Letalitat (22,23,63,64,84).
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Auffallig ist ein hoher Anteil an asymmetrischer Septumhypertrophie, der auch
als Charakteristikum der uramischen Herzkrankheit bezeichnet wird (44).

Die Diskrepanz zwischen Haufigkeit der linksventrikularen Hypertrophie bei
Hypertonie (Pravalenz 40 %) und  Dialysepatienten (Pravalenz 70 %)
unterstreicht die Bedeutung spezieller uramischer Faktoren (4,44).
Pathogentisch bedeutsam sind folgende Faktoren:

- Druck/Volumenbelastung

- Stimulation des Renin-Angiotensin-Systems

- Sympathikotonus

Uber Stimulation von Transkriptionsfaktoren, strukturellen und funktionellen
Umwandlungen und kompensatorischer Anpassung des Myokards kommt es
zur asymmetrischen Hypertrophie oder zu einem konzentrischen ,remodeling”
(34).

Die  exzentrische linksventrikulare  Hypertrophie  durch  anhaltende
Volumenbelastung ist von der konzentrischen linksventrikularen Hypertrophie
die durch Druckbelastung entsteht, zu unterscheiden. Beide fiihren zu einer
Erhdéhung des linksventrikularen Massenindex.

Prognostische Bedeutung hat ein vergrofRerter linksventrikularer Massenindex
>125 g/m? (25,34,49).

Der linksventrikulare Massenindex ist ein starker Pradiktor fir den plotzlichen

Herztod und die koronare Herzerkrankung (34).

Beim niereninsuffizienten Patienten bildet sich trotz Blutdrucknormalisierung
die linksventrikulare Hypertrophie nur inkomplett zurtick, dagegen wurde bei
essentieller Hypertonie eine Regression unter antihypertensiver Therapie mit
ACE-Hemmern, aber auch Calciumantagonisten und [-Blockern gesehen
(44).

Dem Schweregrad der renalen Hypertonie im pradialytischen Stadium wird

eine entscheidende Bedeutung beigemessen (44).
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Folgen der linksventrikularen Hypertrophie sind :

- gestorte linksventrikulare Compliance

- reduzierte Koronarreserve

- Arrhythmiebereitschaft

Die erhohte Arrhythmieneigung entsteht auf dem Boden einer

subendokardialen Ischamie und einer gestérten Erregungsleitung (4).

Systolische Dysfunktion

Als systolische Dysfunktion wird die systolische Kontraktionsstérung des
linken Ventrikels bezeichnet. Sie zahlt zu den zuerst beschriebenen kardialen
Krankheitsbildern bei der terminalen Niereninsuffizienz. Die Inzidenz betragt
10 bis 20 % (44).

Bei der Mehrzahl der dialysepflichtigen Patienten laf3t sich als Ursache der
systolischen Kontraktilitatsstorung eine koronare Herzerkrankung finden. Der
Nachweis einer systolischen Dysfunktion muf3 immer Anlal3 sein, nach einer
kardialen Grunderkrankung (KHK, dilatative Kardiomyopathie,
hamodynamisch relevantes Vitium ) zu suchen (35,44).

Von Bedeutung fur die systolische Funktion ist das Dialyseregime.

So kommt es unter der Dialysetherapie durch die Ultrafiltration zu einer
Abnahme der linksventrikularen enddiastolischen und endsystolischen
Durchmesser und Zu einer Zunahme der linksventrikularen
Verkurzungsfraktion (fractional shortening). Die Abnahme der Nachlast durch
den Volumenentzug fiuhrt zur Verbesserung der Myokardfunktion. Weiterhin
beeinflul3t die dialysebedingte Verschiebung der
Serumkalizum/Kaliumkonzentrationen die myokardiale Kontraktilitiét. Die
Erhdhung des Serumkalzium/Kaliumquotienten hat einen positiv inotropen
Effekt (87).



Diastolische Dysfunktion

Die diastolische Dysfunktion (Compliancestérung) des linken Ventrikels z&hlt
mit einer Pravalenz zwischen 35 bis 65% zu den haufigsten kardialen
Auswirkungen der Uramie (12,44).

Die Compliancestérung des linken Ventrikel bei guter systolischer Funktion
wird erklart durch die Hypertrophie des Myokards und die Vergrol3erung des
linken Vorhofes.

Die diastolische Funktionsstérung, die zu einer unzureichenden Fullung des
linken Ventrikels flihrt, kann ein Vorwarts- wie Rickwartsversagen
verursachen.

Die interstitielle Myokardfibrose fihrt zu einer myokardialen Steifigkeit, zu
einer eingeschrankten Dehnbarkeit des linken Ventrikels. Eine ausreichende
Auswurfleistung ist nur durch einen erhohten linksventrikularen Fullungsdruck
mdglich. Dies fuhrt Uber eine pulmonale Kongestion zum Klinischen Bild der
Dyspnoe, fluid lung bis zum Lungenddem (44,48).

Anderseits kann es, bedingt durch den Fllssigkeitsentzug unter
Dialysebehandlung, zum Abfall des linksventrikularen Fullungsdruckes und
damit zu hypotonen Komplikationen kommen.

Die Erhohung des linksventrikularen Fullungsdruckes beeintrachtigt die
subendokardiale Koronarperfusion in der Diastole, welche klinisch zur Angina
pectoris fuhren kann (auch ohne koronare Herzerkrankung) (44).

Die Echokardiographie leistet als nicht-invasives Verfahren einen grof3en
Beitrag zur Differentialdiagnostik der systolischen/diastolischen Dysfunktion.
Zur Beurteilung der diastolischen Funktion wird dopplerechokardiographisch
das transmitrale Einstromprofil analysiert.

Ein Vorteil der Peritonealdialyse bezuglich der diastolischen Funktion

gegeniber der Hamodialyse ist nicht nachweisbar (87).
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Koronare Herzerkrankung

Die Pravalenz einer KHK bei Niereninsuffizienz ist mit 30 bis 50 % hoch (44).
Im Gegensatz zu Nierengesunden spielt bei niereninsuffizienten Patienten die
nicht atherosklerotisch bedingte Myokardischamie eine grof3e Rolle (87).

In der Pathogenese der ischamischen Myokardveranderungen kommen
neben den allgemeinen Risikofaktoren durch die Niereninsuffizienz bedingte
Faktoren wie Hyperparathyreoidismus, ein erhohtes Kalzium-Phosphat-
Produkt und eine gestorte Zusammensetzung der Lipidfraktionen (HDL, LDL)
hinzu (87). Die Peritonealdialysepatienten haben in Abhangigkeit von der
Zufuhr  kohlenhydrathaltiger Peritonealdialyselosungen erhdohte LDL und
Triglyceridspiegel gegeniber den Hamodialysepatienten (83).

Infolge der urdmischen Neuropathie sind stumme Ischamien haufiger.
Symptome der Angina pectoris treten oft im Rahmen einer ,small vessel
disease“ bei linksventrikularer Hypertrophie auf, bei unauffalligen
Koronargefal3en (43). Typisch sind Verkalkungen der kleinsten Gefal3e.

Die Indikation zur invasiven Diagnostik ist beim Dialysepatienten bei

entsprechender Symtomatik grof3ztigig zu stellen.

Uramische Perikarditis

In 10 bis 20 % aller urdmischen Patienten kann es vor und nach Einleitung

der Nierenersatztherapie zu einer Perikarditis kommen (87).

Sie ist eine Komplikation der fortgeschrittenen Niereninsuffizienz (Kreatinin

>440 mmol/l = 5 mg/dI).

Unterschieden werden drei Formen der Perikarditis (87):

- Typ 1: Auftreten im Rahmen der Dekompensation der chronischen
Niereninsuffizienz als Ausdruck der Uramie, nach Einleitung der

Dialysetherapie gut riicklaufig, meist innerhalb von 14 Tagen
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- Typ 2: Fruhdialyseperikarditis, Auftreten meist in den ersten Wochen bis
Monaten nach Dialysebeginn, gehauft liegt ein hamorrhagischer Ergul3
vor, die Pathogenese ist nicht eindeutig geklart, vermutlich besteht ein
Zusammenhang mit der Heparinapplikation

- Typ 3: Spéatdialyseperikarditis, meist erst nach 6 Monaten auftretend,

assoziert mit einer bakteriellen Allgemeininfektion

Pathogenetisch werden den Uramietoxinen, immunologischen Faktoren,
dem Hyperparathyreoidismus und der Hyperurikamie neben chronischen
Infekten eine entscheidende Bedeutung zugeschrieben (44).

Unabhangig von der Hohe des Kreatininwertes ist bei Nachweis eines
Perikardergusses oder einer Perikarditis beim niereninsuffizienten Patienten
mit der Hamodialysetheraphie zu beginnen.

Mit der ein- und zweidimensionalen Echokardiographie steht ein
hochsensibles nichtinvasives Verfahren zur Diagnostik eines
Perikardergusses zur Verfugung. Die Diagnose der Perikarditis sicca ist eine
klinische mit typisch auskultierbarem Perikardreiben.

Komplikationen der Perikarditis sind eine Perikardtamponade oder eine

konstriktive Verlaufsform mit der Perikardverkalkung.

Erworbene Herzklappenveranderungen bei Dialysepatienten

Beim Dialysepatienten besteht ein erhohtes Risiko fur Kkalzifizierende
Herzklappenerkrankungen. Am haufigsten werden dabei die Mitral und
Aortenklappe befallen. Die Préavalenz von Mitralklappenerkrankungen bei
terminaler Niereninsuffizienz wird in der Literatur mit 40 %, Erkrankungen der
Aortenklappe mit 28 bis 55 % angegeben (36,67).

In der Regel fuhren die Kkalzifizierenden Herzlappenveranderungen zu

Insuffizienzen der Klappen, Stenosen treten wesentlich seltener auf. Meist
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entwickeln sich nur mittelschwere Vitien. Eine Progression zu hdmodynamisch
relevanten Herzfehlern ist eher eine Seltenheit.

Pathogenetisch sind die durch den Hyperparathyreoidismus bedingten
Veranderungen im  Kalzium-Phosphat-Stoffwechsel (erhdhtes  Kalzium-
Phosphat-Produkt, Normalbereich unter 5,0 mmol) (87).

Die Haufigkeit als auch der Schweregrad der Herzklappenveranderungen
steigen mit zunehmenden Alter. Dabei kommt es beim Dialysepatienten
infolge der uramiespezifischen Verédnderungen zu frihzeitigerem Auftreten
von Klappenveranderungen im Gegensatz zu Nierengesunden.

Eine Abhangigkeit von der Dialysedauer konnte nicht belegt werden (87).

Endokarditis

Die Inzidenz der infektibsen Endokarditis bei Hamodialysepatienten ist relativ
hoch; zwischen 2,6 und 6 % (58).

Vor allem beim H&amodialysepatienten tritt eine Endokarditis h&ufiger auf.
Ursache ist eine groBere Anzahl von Bakteridmien infolge der GefalRzugange
(in 26 bis 74 %) (58).

Pradisponierende Faktoren fir eine Infektion des terminal Niereninsuffizienten
sind die Uramie mit Funktionseinschrankung der Granulozyten, Monozyten
und  Lymphozyten, Malnutrition  und  immunsuppressive  Therapie.
Manipulationen oder Infekte der Gefalizugange sind als auslésende Faktoren
anzuschuldigen.

In Uber 70 % aller Endokarditiden werden Staphylokokkus aureus oder
epidermidis als Erreger nachgewiesen (58).

Die infektiosse Endokarditis nach Nierentransplantation ist aufgrund der
Immunsuppression mit einer hohen Letalitat behaftet (87).

Mittel der Wahl in der Diagnostik der Endokarditis sind die transthorakale und

die transtsophageale Echokardiographie.
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Die haufigste Todesursache bei Endokarditis ist die Herzinsuffizienz.

Die durch den arteriovendsen Shunt bedingte Hyperzirkulation kann die
hamodynamische Situation noch weiter verschlechtern. Besonders beim
Dialysepatienten treten in einem Drittel der Falle systemische Embolien
friihzeitig auf (58).

Die Indikation zum chirugischem Vorgehen unterscheidet sich nicht wesentlich
vom Nichtdialysepatienten. Wichtig ist die Entfernung des infizierten
Gefaldzuganges.

Beim Peritonealdialysepatienten wird eine infektiose Endokarditis kaum
beschrieben. Nur in seltenen Fallen fuhrt ein infizierter Peritonealdialyse-
katheter zu einer Endokarditis. Die antibakterielle Aktivitdt der peritonealen
Makrophagen und der fehlende direkte Zugang zum Gefal3system sind
mogliche Griunde fur die niedrige Inzidenz der Endokarditis beim

Peritonealdialysepatienten (58).

Rhythmusstérungen

Die hohe Inzidenz von Herzrhythmusstérungen beim Dialysepatienten sind
Ausdruck fur kardiale Funktionsstorungen wie vor allem die linksventrikulére
Hypertrophie, die koronare Herzerkrankung und die systolische Dysfunktion
(44).

Hoheres Lebensalter ist ein weiterer Risikofaktor. Besonders unter der
Dialysetherapie ist gehauft mit Rhythmusstérungen zu rechnen. Unter
Verwendung von Azetat als Dialysatpuffer treten dreimal mehr Arrhythmien
auf als unter Bicarbonat; auch hohes Dialysatkalzium wirkt arrhythmogen.
Dagegen spielen das Dialysat- und Serumkalium nur eine untergeordnete
Rolle (87).
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3.4 Einfluld der Nierentransplantation auf das Herz- Kreislaufsystem

Mit der erfolgreichen Nierentransplantation werden wichtige Teilursachen fir
die Entstehung der uramischen Kardiomyopathie wie die chronische
Uberwasserung, Anamie und der Hyperparathyreoidismus beseitigt. Damit soll
es zu einer Verbesserung der kardialen Funktion kommen. Allerdings kdnnen
irreversible Myokardschadden nicht behoben werden. Die urédmischen
Veranderungen am Herzen sind nur partiell reversibel.

Untersuchungen von Burt und lk&heimo belegen, dal3 es zur Ruckbildung der
vergroRerten linksventrikularen Diameter, der linksventrikularen Masse und
der linksventrikularen Wanddicke kommt (zit. bei 87).

Dabei vollzieht sich die Regression der linksventrikularen Hypertrophie meist
unvollstdndig. Nach Nierentransplantation findet man eine linksventrikulare
Hypertrophie noch in 40 %. Die linksventrikulare Ejektionsfraktion und der
Cardiacindex sollen nach Nierentransplantation unverédndert bleiben
(62,66,81,87).
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4 Patienten und Methodik
4.1 Patienten

In die vorliegende Studie wurden insgesamt 56 Patienten eingeschlossen.
Es handelte sich dabei um 29 Hamodialysepatienten, 13
Peritonealdialysepatienten und 14 nierentransplantierte Patienten.

Die Unterteilung erfolgte in vier Gruppen; dabei wurden die
Hamodialysepatienten  nach  ihrer  unterschiedlichen interdialytischen

Flussigkeitsbelastung in zwei Gruppen differenziert:

-Gruppe 1 (HD1): Hamodialysepatienten mit interdialytischer
Gewichtszunahme von < 2,0 kg

-Gruppe 2 (HD2): Hamodialysepatienten mit interdialytischer
Gewichtszunahme von 3 2,0 kg

- Gruppe 3 (PD): Peritonealdialysepatienten

-Gruppe 4 (NTX): nierentransplantierte Patienten

Die Untersuchungen wurden in einem Zeitraum von 1998 bis 2000
durchgefuhrt. Dabei wurden 50 Patienten echokardiographisch in einer Erst-
und Verlaufsuntersuchung nach einem Jahr beurteilt. Bei 6
Peritonealdialysepatienten erfolgte eine Nachauswertung friherer
echokardiographischer Videobandaufzeichnungen (Zeitraum 1995-1998). Die
Untersuchungen erfolgten an dialysefreien Tagen. In die Verlaufsbeurteilung
gingen aufgrund von Methodenwechsel vier Patienten weniger ein (je 1
Patient der HD1 und PD und 2 Patienten der NTX Gruppe).

Die wochentliche Dialysezeit der Hamodialysepatienten betrug in der Regel
12 bis 13,5 Stunden pro Woche.

Die Durchfiihrung der CAPD erfolgte mit 4 bis 5 Wechsel pro Tag zu je 1500
bis 2000 ml einer 1,36 % Glukosel6sung (in Ausnahmefallen 2,27 % oder 3,38
%). Zwei Patienten wurden mit der kontinuierlichen  zyklischen

Peritonealdialyse behandelt.
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Einschlul3kriterien:

Eingeschlossen in die Studie wurden Patienten vom 19. bis 77. Lebensjahr.
Eine Mindestdialysedauer sowie eine Mindestzeit nach Transplantation von

einem Jahr wurde vorausgesetzt.

AusschlulRkriterien:

Ausgeschlossen von der Studie wurden Patienten mit vorbestehenden Vitien

und signifikanter Herzinsuffizienz.

Die Patientencharakteristika fur die vier Gruppen kdénnen aus den folgenden

Tabellen (Tabellel bis Tabelle 4) entnommen werden.

Tabelle 1 Mittelwert/Standardabweichung fur die Patientencharakteristika

Alter, Dialysedauer/Transplantationsdauer, Bodymassindex

HD1 HD2 PD NTX
Patientenzahl (n) |15 14 13 14
Méannlich 5 6 4 8
Weiblich 9 9 9 6
Alter(in Jahren) 52,7£15,1 |52,7£14,4 |49,5£154 |[50,1+£11,37
Min 32 30 19 39
Max 77 75 72 72
Dialyse/Transpl | 38,1+35,2 |[51,3+43,2 |31,7+28,0 |98,0+54,37
Dauer
(Monaten)
Min 12 12 12 12
Max 110 182 108 156
BMI kg/m?2 24,36+4,1 |26,4+4,0 26,8+4,0 26,7+5,0
Min 17,7 21,3 21,3 21,8
Max 32,6 34,5 34,5 33,0

20




Tabelle 2 Haufigkeitsverteilung der Grunderkrankungen

HD1|HD2|PD|NTX
Chronische 5 9 1 |5
Glomerulonephritis
Chronische Pyelonephritis/ 7 1 3 |3
Interstitielle Nephritis
Diabetische Nephropathie 1 1 1 |1
Zystennieren 1 2 |2
Hypertone vaskulare 1 4
Nierenschaden
Analgetikanephropathie 1
Systemerkrankungen 2
(Vaskulitis/Systemischer
Lupus erythematodes)
Nicht klassifizierte Formen
Refluxnephropathie 1 1

Bei den nachfolgenden klinisch-chemischen Parametern handelt es sich um

gemittelte Werte aus in zwei-monatlichem Abstand bestimmten Werten der
letzten sechs Monate vor der Echokardiographieuntersuchung.

Die Bestimmung des Hamoglobins und Hamatokrites erfolgte automatisch mit
dem Cell Dyn 3500 der Firma Abbott, die Parathormonuntersuchung wurde
mit dem Festphasen-Chemielumineszens-Enzym-Immunoassay durchge-
fuhrt.

Die Bestimmung des Kreatinins erfolgte mit der Jaffe-Methode modifiziert von
Bartels et al, die des Harnstoffs mit einem kinetischen UV-Test, das C-
reaktive Protein wurde mit einem immunologischen Tribungstest, das
Albumin  mit der Bromcresolgrin-Methode und Cholesterol sowie die

Triglyceride mit einem enzymatischen Farbtest untersucht.
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Tabelle 3 Mittelwert/Standardabweichung fur die klinisch-chemischen

Parameter

Parameter HD1 HD2 PD NTX

Hb (mmol/l') 7,260,6 6,9+0,9 6,9+1,0 8,5+0,89
Hk (%) 0,35+0,02 0,34+0,04 |0,34+0,3 0,42+0,05
HST(mmol/l) 24,2+8.13 27,45+6,04 [25,748,4 10,7+3,48

Krea (mmol/l) 873+265,4 764+204,5 |952,07+333 |142,8+80,6

iPTH (pg/ml) 443,6+438 347,9+319 [291+211,5 |[134,6+132,1

Chol (mmoll) | 5,9+1,41 55126 |6,12+1,7 6,7+1,6
TG (mmol/l) 2,4+0,9 2,03t1,6 |2,7+1,89 2,27+0,7
Alb (g/l) 42,64,2 41,0+2,48 |39,175,89 |43,4+4,3
CrPquant.(mg/l) | 7,1+7,9 6,75t6,6 |8,2%5,85 4,46%5,8

Tabelle 4 Mittelwert/Standardabweichung fir die unmittelbar vor der
Echokardiographie gemessenen und die gemittelten  Blutdruckwerte der
vergangenen zwei Jahre (Syst./diast. RR1= gemittelter systolisch/diastolischer
Blutdruck vor Echokardiographie; Syst./diast. RR2= systolisch/diastolischer

Blutdruck der vergangenen zwei Jahre vor Dialyse)

Blutdruck RR in HD 1 HD 2 PD NTX
MmHg

Syst.RR1 135,2+18,5 |149,0+17,7 |147,2+13,9 (134,5+13,6
Min 95 110 124 120

Max 160 172 165 170
Diast.RR1 76,5+9,07 |81,248,1 84,6+7,7 80,2+9,4
Min 55 71 70 65

Max 86 90 96 100
Syst.RR2 134,2+23,5 |151+21,5 148,8+13,0 |140,9+18,3
Min 110 110 125 110

Max 190 180 170 160
Diast.RR2 82,9+124 |88%7,9 83%7,2 84,615,4
Min 70 70 70 80

Max 120 100 100 90
Antihypertensiva | 35,7% 64% 76,9% 64%
(insgesamt)




Die Blutdruckwerte wurden unmittelbar vor der echokardiographischen
Untersuchung gemessen. Desweiteren wurden die systolischen und
diastolischen Blutdruckwerte der letzten zwei Jahre vor Dialyse gemittelt. Die
Mittlung der Blutdruckwerte der transplantierten Patienten erfolgte aus
Eigenmessungen und Messungen wahrend der &arztlichen Konsultationen der
letzten zwei Jahre.

Anamnestisch besteht die Hypertonie tGber 60 Monate bei 6 Patienten der
Peritonealdialysegruppe und der Hamodialysegruppe 1, kei 9 Patienten der
Hamodialysegruppe 2 und bei 8 Patienten der nierentransplantierten Gruppe.
Neben der antihypertensiven Therapie wurden 33% der Patienten der
Hamodialysegruppel mit Phosphonorm, 66% dieser Gruppe mit
Calciumcarbonat/Calciumazetat/Rocaltrol, 93% der Hamodialysegruppe 2 mit
Phosphonorm und 93% mit Calciumcarbonat/Calciumazetat/Rocaltrol
behandelt. In der Gruppe der Peritonealdialysepatienten erhielten 88% eine
Therapie mit Calciumcarbonat/Calciumacetat/Rocaltrol und 50% eine
Behandlung mit Phosphonorm.

Jeweils drei Patienten der Hamodialysegruppel, Hamodialysegruppe 2 und
der nierentransplantierten  Gruppe waren parathyreoidektomiert.  Alle
transplantierten Patienten erhielten eine Kombination aus Prednisolon und

Sandimmun, zuséatzlich wurden sieben Patienten mit Imurek therapiert.
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4.2 Methodik
4.2.1 Gerat und Untersuchungsgang

Die Durchfiihrung der Untersuchungen erfolgte mit dem
Farbdopplerechokardiographiegerat des Typs Vingmed CFM 750 der Firma
Sonotron mit einem mechanischen Schallkopf (3,25 MHz).

Die Patienten wurden in Linksseitenlage mit leichter Erhéhung des Kopfteils
gelagert. Die Anlotung erfolgte in der parasternalen Langs- und Querachse
sowie apikal mit Einstellung des zwei-, vier- und des funf- Kammerblickes.

Die Dokumentation der Untersuchungen erfolgte auf Videobandern (Super
VHS). Gemessen wurde von der anterioren zur anterioren Grenzlinie zweier
Strukturen nach der ,leading-edge” Methode. Die enddiastolischen Parameter
wurden zum Zeitpunkt der Q-Zacke im EKG, die endsystolischen Mel3werte
als kleinste Diameter im Verlauf eines Herzzyklus bestimmt.

Insgesamt wurden die Mel3werte aus mindestens drei Herzzyklen gemittelt.
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Abb. 2 Darstellung des Herzens im apikalen Vier-Kammerblick (46)



4.2.2 M-Mode Echokardiograpfie

a) Durchmesser der Aortenwurzel (AO)

Die Bestimmung erfolgt in der parasternalen Langs- beziehungsweise
Querachse an der Stelle, an der die Aortenklappentaschen sichtbar sind. Die
Messung wird von der vorderen Aortenwand bis zur Vorderkante der hinteren

Aortenwand am Ende der Ventrikeldiastole durchgefuhrt.

b) GroRRe des linken Vorhofes (LAD)

Die Messung erfolgt am Ende der Ventrikelsystole zu dem Zeitpunkt, an dem
die hintere Aortenwand die am weitesten nach anterior gerichtete Bewegung
vollzieht. Der Normalbereich fiur die Relation linker Vorhof/Aortenwurzel

betragt 1,3.

c) Septum interventrikulare enddiastolisch (IVSd)

Die Ausmessung der diastolischen Septumdicke wird nur bei annahernd
senkrechter Schallrichtung des Schallwandlers mit Abgrenzung des
Kammerseptums als durchgehende Linie sowohl zum rechten als auch linken
Ventrikel durchgefiihrt. Die Septumdicke wird zum Zeitpunkt der Enddiastole
(Beginn des QRS- Komplexes im EKG) an der gleichen Stelle an der auch die
Messung des Durchmessers des linken als auch des rechten Ventrikels
erfolgt, vorgenommen. Eine asymmetrische Septumdicke liegt vor, wenn der
Quotient aus enddiastolischer Septumdicke und Hinterwand des linken

Ventrikel 21,3 ist und die Septumdicke Uber 14 mm betragt.

d) Hinterwand des linken Ventrikels enddiastolisch (LVPWAd)
Die Dicke der Hinterwand des linken Ventrikels wird ebenfalls zu Beginn des
QRS-Komplexe an der Stelle an der auch die Diameter des linken Ventrikels,

des rechten Ventrikels und die Septumdicke gemessen werden, bestimmt.
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e) Linker Ventrikel enddiastolisch (LVEDD)

Die Messung erfolgt in der parasternalen Langs- beziehungsweise Querachse
an dem Punkt, an dem die Mitralsegel in die Sehnenfaden Ubergehen, die
Spitze des vorderen Mitralsegels sollte an der Mel3stelle frihdiastolisch

gerade noch erkennbar sein.

f) Linker Ventrikel endsystolisch (LVESD)

Die Bestimmung erfolgt unter den gleichen Bedingungen wie der
enddiastolische Durchmesser, unterhalb der Mitralsegelebene, zum Zeitpunkt
der maximal dorsalwarts gerichteten Bewegung des Kammerseptums, die

klrzeste senkrechte Verbindung zwischen Septum und Hinterwand.

g) Fractional shortening (FS)

Die fractional  shortening ist die prozentuale  systolische
Durchmesserverkirzung. Die Berechnung erfolgt aus der Differenz zwischen
enddiastolischem und endsystolischem Durchmesser dividiert durch den

enddiastolischen Durchmesser.

FS — LVEDEVE[-)[I)_VESD )G_OO %

Die fractional shortening gibt eine Abschéatzung der linksventrikularen
Funktion (Normalwert: 25-45 %).

h) Ejektionsfraktion (MLVEF)
Die Ejektionsfraktion wird mit der Penn cube Methode berechnet im M-Mode.

| VEF = (LVEDD3- LVESD?) (% )

LVEDD 3
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Der Normalwert : 60 %

Die Berechnung der Ejektionsfraktion mit dieser Methode ist nur méglich unter
der Voraussetzung, dal’ der linke Ventrikel die Form einer drehenden Halb-
elipse annimmt, der Langsdurchmesser doppelt so gro3 wie der

Querdurchmesser ist.
i) Linksventrikulare Muskelmasse (LVMM)

Die linksventrikularen Muskelmasse kann aus dem M-Mode mit der Penn

cube Methode errechnet werden.

LVMM= 1,04%LVEDD + LVPW+ IVS) - LVEDD?- 13,6 (g)

Die folgende Abbildung zeigt die Mel3punkte im M-Mode.

Chest Wall

-_.*—-ME-';B‘I'I'-'—-*--.I_.-’-__E"-—

PLEWT

WPW VP s TVIVES
7 i -

PER EP

N R ) R SR A O

Abb. 3 Schematische Darstellung einer M-Mode-Registrierung (46)
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In der Tabelle 5 sind die Normalwerte der M-Mode Parameter dargestellt.

Tabelle 5 Normalwerte M-Mode nach Wilkenshoff/Kruck (85)

Parameter Normalwerte
Linker Vorhof (LAD) 20- 40 mm
Aortendurchmesser (AO) 20- 40 mm
LA/AO <13

IVSd 6-12 mm
IVSd 1,42 4mm
LVPWd 6-12 mm
LVPWS 1,49 £ 2,4mm
IVSd/LvVPWd <13:1
LVEDD 37-56 mm
LVEDS 27-37mm

FS 25-45%
EF(MLVEF) 45-90%
LVMM

Manner 176+45¢g
Frauen 121+40g
LVMI

Manner 96+16 (g/m?)
Frauen 80+15 (g/m?)

Die  Einteilung der

Wilkenshoff/Kruck in (85):

linksventrikularen

- geringe Hypertrophie: 13-14mm

- malige Hypertrophie: 15-19mm

- schwere Hypertrophie: > 20mm
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4.2.3 Zweidimensionale Echokardiographie (2D)

Mit Hilfe der 2D-Echokardiographie erfolgt die Bestimmung der
linksventrikularen Volumina. Die Planimetrie der Ventrikelsilhouette wurde
wahrend der Untersuchung anhand der Auswertung der nach EKG-
Triggerung gespeicherten Monitorbilder vorgenommen.

Bei der Volumenbestimmung des linken Ventrikels wurde die
Scheibchensummationsmethode nach Simpson zur Anwendung gebracht mit

folgender Formel:

LV\/=2 >h>§_>Dl>Dz(cm3)
1

LVV = linksventrikulares Volumen
n = Scheibchenzahl
h = Scheibchendicke

D = Scheibchendiameter

Im apikalen zwei- und vier- Kammerblick wurde systolisch und diastolisch der
Langsdurchmesser sowie die Flache des linken Ventrikels ermittelt (Messung
Langsachse von der Spitze zur Basis). Die linke Herzkammer wird in Serien
von ellipsenférmigen Zylindern entlang der Langsachse aufgeteilt. Die
Bestimmung des linksventrikularen Volumens erfolgt durch Summation der
einzelnen Volumina.

Wichtig bei dieser Methode fiir eine relativ korrekte Volumenbestimmung ist
das genaue Umfahren der Endokardkonturen. Fir die Abschéatzung der
Globalfunktion des linken Ventrikels stellt die 2D-Echokardiographie ein
sicheres Verfahren dar.

In der folgenden Tabelle sind die Normalwerte der 2D-Echokardiographie

enthalten.



Tabelle 6 Normalwerte 2D-Echokardiographie nach Kéhler (46):

(normiert auf die Kdrperoberflache, xt2sx)

EDVI

Weibl. 60,7 £12,5ml/m2 KOF
Mannl. 66,8 + 8,8ml/m2 KOF
ESVI

Weibl. 25,7 £7,4ml/m2 KOF
Mannl. 26,9 +5,2ml/m2 KOF
SVI

Weibl. 35,0 +6,8ml/m2 KOF
Mannl. 49,9 +7,0ml/m2 KOF
EF

Weibl. 58,1 +6,5%

mannl. 59,2 +6,0%

4.2.4 Dopplerechokardiographie

Auswertung des dopplerechokardiographisch  ermittelten transmitralen
Einstromsignals:

Die Messung erfolgt aus apikaler Schallposition mit dem gepulsten Doppler
(Pw-Doppler) und zeigt die typische M-Form des diastolischen
Einstromsignals. Die M-Form beinhaltet mit der E-Welle die aktive, mit der A-
Welle die passive Fillung des linken Ventrikels.

Ve= Vmax= maximale Einstromgeschwindigkeit wahrend der frihdiastolischen
Fullungsphase

Va= maximale Einstromgeschwindigkeit wahrend der Vorhofkontraktion

In der folgenden Abbildung wird der transmitrale Einstrom dargestellt.
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Abb. 4 Darstellung des transmitralen Einstromsignals (46)

Der Quotient VE/VA liegt bei Normalpersonen dber 1,6. Werte unter 1,0
weisen auf Dehnbarkeitsstorungen des linken Ventrikels (diastolische
Funktionsstérungen) hin.

Die Tabelle 6 zeigt die Normalwerte der linksventrikularen Flullungsparameter.

Tabelle 7 Linksventrikulare Fullungsparameter -Normalwerte:
(nach Wilkenshoff, Kruck) (85)

Parameter <50 Jahre 350 Jahre
E (m/s) 0,72+ 0,14 0,62+ 0,14
A (m/s) 0,40+ 0,10 0,59+ 0,14
E/A 19+ 0,6 1,1+0,3
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Bestimmung des Schlag/Herzzeitvolumens:

Das Schlagvolumen und das Herzminutenvolumen kdnnen mit der
DurchfluBmethode computergestiitzt berechnet werden. Die Bestimmung des
Schlag- beziehungsweise Herzminutenvolumens erfolgt an der Aortenklappe.

Es wird das Blutvolumen bestimmt, dal3 wahrend einer Herzaktion vom linken
Vorhof zum linken Ventrikel Uber den linksventrikuldren Ausfluf3trakt flief3t,
durch die Bestimmung der durchflossenen Querschnittsfliche und durch das
FluB-Zeit-Integral , dal3 heil3t die mittlere Stromungsgeschwindigkeit.

In der parasternalen Langsachse und im 3-Kammerblick wird die
Querschnittsflache der Aorta am Klappenring bestimmt. Im Anschlul3 wird das
Geschwindigkeits-Zeit-Integral (VTI) aus dem Spektrum ermittelt (gemessen
mit dem Pw-Doppler). Es erfolgt die Multiplikation der Querschnittsflache der

Aorta mit dem Integral der Flul3kurve.

Schlagvolumen (SV)=avVm x A (ml)

Herzzeitvolumen (HZV)= A xaVm xHf (I/min)

A = Querschnittsflache der Aorta unterhalb der Aortenklappe
avVm = FluRgeschwindigkeitsintegral

Hf = Herzfrequenz

Die Berechnung des Schlag/Herzminutenvolumens ist mit mehreren
Problemen behatftet:

- Variabilitdt des Durchmessers im Ausfluf3trakt

- Zeitliche Variabilitat

- Unterschiedlicher Fluf3 von Herzschlag zu Herzschlag

Die FluRgeschwindigkeit als auch der Durchmesser wurden aus mehreren

Herzzyklen, um die Fehlerbreite zu minimieren, gemittelt.



Normbereich des Herzminutenvolumens (in Abhangigkeit von den
verschiedenen Mel3methoden): nach Wilkenshoff, Kruck (85)
- Messung des Aortenklappenringes im M-Mode:
HMV 7,03 (4,3-11,7) I/min
- Messung des Aortenklappenringes im2D- Echo:
HMV 6,26 ( 3,2-10,2) I/min
- HMV als Referenz Thermodilution:
HMV 6,99 (4,0-10,2) I/min

4.3 Statistik

Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Programm SPSS Version 10.0.
Zur Anwendung kamen die nicht-parametrischen (verteilungsfreien) Tests; die
Rangvarianzanalyse nach Kruskall-Wallis, der U-Test nach Mann-Whitney
und der Vorzeichenrangtest nach Wilcoxon. Weiterhin wurden die
Medianwerte ermittelt und graphisch dargestellt. Auf die Darstellung der
Medianwerte wurde zurlickgegriffen, in der Annahme einer Nicht-
Normalverteilung der MelRwerte. Mit der Rangvarianzanalyse nach Kruskall-
Wallis wurde die zentrale Tendenz der Stichproben verglichen (9). Es wurde
gepruft, ob fur die einzelnen echokardiographishen Merkmale zwischen den
vier Gruppen signifikante Unterschiede existieren. Ein Signifikanzniveau von
p< 0,05 wurde zugrunde gelegt.

Die signifikanten Unterschiede, die sich im Kruskall-Wallis-Test fur die
einzelnen Parameter herauskristallisierten, wurden mit dem Mann- Whitney-
Test weiter differenziert und die signifikanten Unterschiede zwischen den
Gruppen getestet.

Das Signifikanzniveau wurde auf p< 0,008 nach Bonferoni-Adjustierung

festgelegt (bei 6 moglichen Tests).



5 Ergebnisse
5.1 Vergleich der echokardiographischen Parameter

5.1.1 Kruskall- Wallis-Test

In der Tabelle 8 sind die Ergebnisse der Rangvarianzanalyse nach Kruskall-
Wallis, die sich signifikant (p<0,05) unterscheiden dargestellt. Mit der Ziffer 1
wurden die echokardiographischen Parameter der Erstuntersuchung, mit

Ziffer 2 die Parameter der Verlaufsuntersuchung gekennzeichnet.

Tabelle 8 Kruskall- Wallis-Test, Gruppenvariable: Gruppe

Merkmal Asymptotische Signifikanz p
EDVI1 P=0,033
ESVI1 P=0,002
VE1 P=0,017
VE/VAl P=0,039
IVSd2/LVPWd2 |P=0,042
EDVI2 P=0,010
ESVI2 P=0,009
HMV2 P=0,022

Fur folgende echokardiographische Merkmale der Erstuntersuchungen
wurden  zwischen den vier Gruppen signifikante  Unterschiede
herausgefunden: enddiastolischer Volumenindex (EDVI1), endsystolischer
Volumenindex (ESVI1), maximale frihdiastolische Einstromgeschwindigkeit
an der Mitralis (VE1), Quotient aus maximaler Einstromgeschwindigkeit an
der Mitralis fruhdiastolisch und wahrend der Vorhofkontraktion (VE/VAL). In
den Verlaufsuntersuchungen nach einem Jahr ergaben sich signifkante
Unterschiede fur folgende echokardiographische Parameter: Quotient aus
enddiastolischer Septumdicke und Dicke der Hinterwand des linken Ventrikels
(IVSd/LVPWd2), enddiastolischer Volumenindex (EDVI2), endsystolischer

Volumenindex (ESVI2) und das Herzminutenvolumen (HMV2).



Keine signifikanten Unterschiede zwischen den vier Gruppen ergaben sich flr
folgende echokardiographische Merkmale:

Grolle des linken Vorhofes (LAD1, LAD2), Aortendurchmesser (AO1, AO2),
Verhéltnis Grol3e linker Vorhof/Aortendurchmesser (LAD1/AO1, LAD2/A02),
Interventrikularseptum  enddiastolisch (IvSdl, 1vSd2,
IVSs1, IVSs2), Dicke der Hinterwand des linken Ventrikels enddiastolisch und
endsystolisch (LVPWd1, LVPWd2, LVPWs1, LVPWs2), enddiastolischer und
endsystolischer Durchmesser des linken Ventrikels (LVEDD1, LVEDD?2,
LVESD1, LVESD2), fractional shortening (FS1, FS2),
(MLVEF1, MLVEF2), Ejektionsfraktion nach SIMPSON
Schlagvolumenindex (SVI1, SVI2),
wahrend der Vorhofkontraktion (VAL1,VA2),
(LVMIL, LVMI2).

und endsystolisch

Ejektionsfraktion
(SIM1, SIM2),

maximale  Einstromgeschwindigkeit

linksventrikularer Massenindex

5.1.2 Mann- Whitney-Test

Tabelle 9 Mann-Whitney-Test, Gruppenvarible: Gruppe

Merkmal Asymptotische Signifikanz p zwischen den Gruppen

1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 34
EDVI1 P=0,017 |P=0,053 |P=0,965 |P=0,54 P=0,029 |P=0,109
ESVI1 P=0,014 |P=0,080 |P=0,456 (P=0,308 |[P=0,001 |P=0,009
VE1 P=0,76 [P=0,097 |P=0,348 |P=0,031 |P=0,241 |P=0,001
VE/VAl P=0,229 [P=0,087 |P=0,694 |P=0,013 |P=0,321 |P=0,018
IVSd/LVWd2 | P=0,713 |P=0,978 |P=0,031 |P=0,0763 |P=0,003 |P=0,09
EDVI2 P=0,215 |P=0,051 |P=0,258 |P=0,198 |P=0,024 |P=0,002
ESVI2 P=0,982 [P=0,173 |P=0,48 |P=0,057 |P=0,024,|P=0,002
HMV2 P=0,53 [P=0,979 |P=0,439 |P=0,010 |P=0,007 |P=0,456
Signifikante Unterschiede (p<0,008) gab es zwischen der Gruppe 2

(Hamodialysepatienten mit interdialytischer Gewichtszunahme 3 2,0 kg) und

der Gruppe 4 (nierentransplantierte Patienten) far folgende

echokardiographische Parameter:



endsystolischer Volumenindex (ESVI1), Quotient aus enddiastolischer
Septumdicke und Dicke der Hinterwand des linken Ventrikels (IVSd/LVWd2)
und dem Herzminutenvolumen (HMV2). Der endsystolische Volumenindex,
der Quotient aus enddiastolischer Septumdicke und Dicke der Hinterwand des
linken Ventrikels sowie das Herzminutenvolumen lagen in der Gruppe 4 unter
den MelRwerten der Gruppe 2.

Die Gruppe 3 und die Gruppe 4 unterschieden sich in folgenden Merkmalen
signifikant: maximale frihdiastolische Einstromgeschwindigkeit an der Mitralis
(VE1), enddiastolischer und endsystolischer Volumenindex (EDVI2, ESVI2).
Dabei lag die maximale frihdiastolische Einstromgeschwindigkeit an der
Mitralis der Gruppe 4 deutlich unter dem Wert der Gruppe 3. Ebenso zeigten
der enddiastolische und endsystolische Volumenindex der Gruppe 4

gegenuber der Gruppe 3 geringere Werte.

5.2 Graphische Darstellung der Medianwerte der

echokardiographischen Merkmale

In den folgenden Graphiken (Abb. 5 bis 22) sind die Medianwerte fur die
echokardiographischen Merkmale der vier Gruppen dargestellt. Gleichzeitig
werden die Medianwerte der Erst- und Verlaufsuntersuchungen, die sich in
der Graphik gegenuberstehen miteinander verglichen. Dabei sind die

Erstuntersuchungen rot, die Verlaufsuntersuchungen griin markiert.
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Abb.9 Medianwerte Interventrikularseptum endsystolisch (IVSSs)
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Abb.14 Medianwerte linksventrikulare Ejektionsfraktion nach Simpson
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Abb.16 Medianwerte enddiastolischer Volumenindex (EDVI)
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Abb.17 Medianwerte endsystolischer Volumenindex (ESVI)
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Abb.19 Medianwerte spatdiastolische Einstromgeschwindigkeit (VA)
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5.3 Vergleich der echokardiographischen Parameter der Erst- und

Verlaufsuntersuchungen
Zur Prifung, ob zwischen den Mel3ergebnissen der Erst- und Verlaufsunter-
suchungen signifikante Unterschiede vorliegen, wurde der Test nach Wilcoxon
eingesetzt.
Das Signifikanzniveau wurde festgelegt mit p < 0,05.

5.3.1 Hamodialysegruppe 1

Tabelle 10 Wicoxon-Test, Gruppe 1

Merkmal Asymptotische Signifikanz p
LAD2- LAD1 0,091
AO2-A01 0,433
LADAO?2/ LADAO1 0,875
IVSd2- IVSdl 0,373
IVSs2- IVSsl1 0,507
LVPWd2- LVPWd1 0,241
LVPWs2- LVWs1 0,515
IVSd/LVPWd2-1VSd/ 0,135
LVPWd1

LVEDD2-LVEDD1 0,861
LVESD2-LVESD1 1,00
FS2-FS1 0,972
MLVEF2-MLVEF1 0,593
SIMPSON2-SIMPSON1 | 0,349
EDVI2-EDVI1 0,035
ESVI2-ESVI1 0,861
SVI2-SVI1 0,064
VE2-VE1 0,245
VA2-VA1 0,345
VE VA2 /| VEVAl 0,660
HMV2-HMV1 0,345
LVMI2-LVMI1 0,422




In der Gruppel, der Hamodialysepatienten mit einer interdialytischen
Gewichtszunahme von < 2,0 Kg gab es lediglich einen signifikanten
Unterschied im endiastolischen Volumenindex. Der enddiastolische
Volumenindex der Verlaufsuntersuchung nach einem Jahr lag Uber dem

Ausgangswert.

5.3.2 Hamodialysegruppe 2

Tabelle 11 Wilcoxon-Test, Gruppe 2

Merkmal Asymptotische Signifikanz p
LAD2- LAD1 0,152
AO2-AO1 0,806
LADAO2/ LADAO1 0,388
IVSd2- IVSd1 0,637
IVSs2- [VSsl 0,433
LVPWd2- LVPWd1 0,117
LVPWs2- LVWs1 0,433
IVSd/LVPWd2-1VSd/ 0,583
LVPWd1

LVEDD2-LVEDD1 0,650
LVESD2-LVESD1 0,311
FS2-FS1 0,279
MLVEF2-MLVEF1 0,753
SIMPSON2-SIMPSON1 0,240
EDVI2-EDVI1 0,826
ESVI2-ESVI1 0,052
SVI2-SVI1 0,802
VE2-VE1 0,975
VA2-VAl 0,726
VE VA2 /| VEVA1 0,695
HMV2-HMV1 0,208
LVMI2-LVMI1 0,312

In der Gruppe 2, der Hamodialysepatienten mit einer interdialytischen
Gewichtszunahme 3 2,0 Kg gab es zwischen Erst- und Verlaufsunter-

suchung keine signifikanten Unterschiede.



5.3.3 Peritonealdialysegruppe

Tabelle 12 Wilcoxon-Test, Gruppe 3

Merkmal Asymptotische Signifikanz p
LAD2- LAD1 0,308
AO2-A01 0,248
LADAO2/ LADAO1 0,844
IVSd2- IVSd1 0,875
IVSs2- IVSsl 0,754
LVPWd2- LVPWd1 0,929
LVPWs2- LVWs1 0,556
IVSd/LVPWd2- 0,689
IVSd/LVPWd1-
LVEDD2-LVEDD1 0,388
LVESD2-LVESD1 0,432
FS2-FS1 0,754
MLEF2-MLEF1 0,541
SIMPSON2-SIMPSON1 | 0,592
EDVI2-EDVI1 0,091
ESVI2-ESVI1 0,477
SVI2-SVil1 0,033
VE2-VE1 0,306
VA2-VA1l 0,083
VE VA2 /VEVAl 0,028
HMV2-HMV1 0,754
LVMI2-LVMI1 1,00

Auch in der Gruppe 3, der Peritonealdialysepatienten gab es kaum
signifikante Unterschiede zwischen den beiden Untersuchungen, bis auf den
Quotienten aus der maximalen frihdiastolischen Einstromgeschwindigkeit und
der maximalen Einstromgeschwindigkeit wahrend der Vorhofkontraktion.

Der Quotient lag in der Erstuntersuchung tber dem errechneten Wert der

Verlaufsuntersuchung.




5.3.4 Gruppe der Nierentransplantierten

Tabelle 13 Wilcoxon- Test, Gruppe 4

Merkmal Asymptotische Signifikanz p
LAD2- LAD1 0,859
AO2-A01 0,131
LADAO2/ LADAO1 0,450
IVSd2- IVSd1l 0,388
IVSs2- [VSs1 0,689
LVPWd2- LVPWd1 0,307
LVPWs2- LVWs1 0,583
IVSd/LVPWd2- 0,031
IVSd/LVPWd1-
LVEDD2-LVEDD1 0,433
LVESD2-LVESD1 0,084
FS2-FS1 0,130
MLEF2-MLEF1 0,195
SIMPSON2-SIMPSON1 |0,153
EDVI2-EDVI1 0,657
ESVI2-ESVI1 0,367
SVI2-SVI1 0,433
VE2-VE1 0,117
VA2-VA1l 0,666
VE VA2 /| VEVA1 0,158
HMV2-HMV1 0,239
LVMI2-LVMI1 0,814

Einen signifikanten Unterschied gab es in der Gruppe 4, der
nierentransplantierten Patienten zwischen der Erst- und Verlaufsuntersuchung
fur den Quotienten aus enddiastolischer Septumdicke und Dicke der
Hinterwand des linken Ventrikels. Dabei lag der Quotient der
Erstuntersuchung unter dem Quotienten der Verlaufsuntersuchung.

Fur die anderen Merkmale existierten keine weiteren signifikanten
Unterschiede.
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5.4 Statistische Auswertung der Patientencharakteristika

Die Prufung auf signifikante Unterschiede erfolgte mit dem Kruskall- Wallis-

Test. Ein Signifikanzniveau von p < 0,05 wurde zugrunde gelegt.

Tabelle 14 Statistische Auswertung Patientencharakteristika Gruppen 1-4

Parameter Asymptotische Signifikanz p
Alter 0,883
Dialyse/ Transpl. Dauer 0,004
syst. RR1 0,327
diast. RR1 0,195
syst. RR2 0,056
diast. RR2 0,138
Hypertoniedauer 0,379
BMI 0,355
Hb 0,000
Hk 0,001
Kreatinin 0,000
Harnstoff 0,000
i PTH 0,035
Cholesterol 0,277
Triglyceride 0,984
Albumin 0,051

Bezlglich Alter, systolisch/diastolischem Blutdruck vor Echokardiographie
(RR1), systolisch/diastolischem Blutdruck der vorhergehenden zwei Jahre
(RR2),Hypertoniedauer und Bodymassindex konnten zwischen den vier
Gruppen keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden. Fir die
Laborparameter Cholesterol, Triglyceride und Albumin konnten ebenfalls
keine signifikanten Differenzen erhoben werden.

Signifikante Unterschiede gab es erwartungsgemal fir die Merkmale
Hamoglobin, Hamatokrit, Kreatinin, Harnstoff und Parathormon zwischen den
drei Dialysegruppen und der nierentransplantierten Gruppe. Auch lag die
Transplantationsdauer in Monaten signifikant Uber der Dialysedauer der

Hamo- als auch Peritonealdialysepatienten.



6 Diskussion

6.1 Wanddicken, Massen, Diameter und Volumina des linken Ventrikels

In  der Literatur werden echokardiographische Veranderungen der
Ventrikelgeometrie des linken Ventrikels in ca. 70 bis 80 % bei
Dialysepatienten beschrieben. Eine hohe Pravalenz hat dabei die

linksventrikulare Hypertrophie mit bis zu 76 % (16,24,51).

Dabei korrelieren der erhohte linksventrikulare Massenindex und nicht so sehr
die vergréRerten relativen Wanddicken eng mit der Zunahme Kkardialer
Ereignisse (24). In die Berechnung der linksventrikularen Masse gehen der
linksventrikulare enddiastolische Durchmesser, die Dicke der
linksventrikularen  Hinterwand und die enddiastolische Dicke des
Interventrikularseptums ein.

Die exzentrische linksventrikulare Hypertrophie, durch persistierende
Volumenulberlastung als auch die konzentrische Hypertrophie, durch

Druckbelastung fuhren zur Erhéhung der linksventrikularen Masse (1,34,57).

Mit der vorliegenden Studie konnte die hohe Pravalenz der linksventrikularen
Hypertrophie bei Dialysepatienten und Nierentransplantierten bestatigt
werden. Der linksventrikulare Massenindex lag in der Hamodialysegruppe 2,
mit  der interdialytischen  Gewichtszunahme Gber 2,0 kg, der
Peritonealdialysegruppe und der nierentransplantierten Gruppe deutlich Gber
dem prognostisch entscheidenden Wert von 126 g/m? und unterstreicht das
hohe kardiale Risiko.

Lediglich in der Hamodialysegruppe 1, mit der geringeren
Flissigkeitsbelastung unter 2,0 kg, lag der linksventrikulare Massenindex im
oberen Normalbereich und unterschied sich tendenziell von den anderen

Gruppen.
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Allerdings gab es keine signifikanten Unterschiede zwischen den einzelnen

Gruppen fur diesen Parameter.

Die echokardiographischen Untersuchungen der Hamodialysepatienten
erfolgten an dialysefreien Tagen, so dall die pra- und postdialytischen
Veranderungen mit Abnahme der enddiastolischen Ventrikelvolumina und des
linksventrikularen Massenindex postdialytisch, aufRer Acht gelassen werden
konnten (38).

Die in dieser Arbeit erhobenen Ergebnisse fiir den linksventrikularen
Massenindex stimmen mit den von Foley ermittelten Werten, der insgesamt
227 Dialysepatienten (54% Hamodialysepatienten, 46% Peritonealdialyse-
patienten), zu Beginn der Dialysebehandlung und nach einem Jahr
Dialysetherapie untersuchte, Uberein (24).

Auch Silaruks fand in seinen Untersuchungen an 66 CAPD-Patienten im
Verlauf von zwei Jahren bei zwei Drittel der Patienten eine linksventrikulare
Hypertrophie ( 75).

Takeda untersuchte 76 chronische Dialysepatienten (33
Peritonealdialysepatienten, 33 Hamodialysepatienten) und erfal3te fur alle
Dialysepatienten  ebenfalls  deutlich  pathologische Werte flir den
linksventrikularen Massenindex; dabei unterschieden sich die Langzeit—
CAPD- Patienten signifikant von den Kurzzeit-CAPD, den Lang- und Kurzzeit-
Hamodialysepatienten durch eine progrediente linksventrikulare Hypertrophie
(78).

In dem hier untersuchten Patientengut gab es keine signifikanten
Unterschiede in der Dialysedauer zwischen den Hamodialyse- und der

Peritonealdialysegruppe; tendenziell lag der Mittelwert der Dialysedauer der



Peritonealdialysepatienten unter den der Hamodialysepatienten (31,7+28,0
vs. 38,1£35,2 vs. 51,3+43,2 Monate).

In Anbetracht der kleinen Patientenzahl muf3te auf eine Unterteilung in Kurz-
und Langzeitdialysedauer verzichtet werden.

Bezlglich der Altersverteilung gab es zwischen allen vier Gruppen Kkeine
signifikanten Differenzen.

Im Vergleich der enddiastolischen Wanddicken des Interventrikularseptums
und der Hinterwand des linken Ventrikels stellten sich ~ zwischen den vier
Gruppen  keine  signifikanten  Unterschiede  dar. Lediglich  die
Hamodialysegruppe 2, mit der grofReren Flussigkeitsbelastung wies in der

Tendenz ein starker hypertrophiertes Interventrikularseptum auf.

Eine asymmetrische Septumhypertrophie die von einigen Autoren als
charakteristisches Merkmal der uramischen Herzkrankheit bezeichnet wird,
konnte in dieser Studie bei keinem Patienten nachgewiesen werden.

Bernardi fand in seinen Untersuchungen an Dialysepatienten einen relativ

hohen Anteil der asymmetrischen Septumhypertrophie von 36,4 % (7).

Die Anamie ist ein unabhangiger Risikofaktor in der Genese der
linksventrikularen Hypertrophie, die Uber eine chronische Erhéhung des
Herzminutenvolumens zur linksventrikularen Hypertrophie flihrt. Bei den
untersuchten Dialysepatienten lagen die Hamoglobin/Hamatokritwerte im
Grenzbereich; signifikante Unterschiede existierten nicht.

Allerdings unterschied sich der Hamatokrit der nierentransplantierten

Patienten signifikant von dem der Dialysepatienten.

Immer wieder wird der systolische Blutdruck als ein entscheidender Faktor in
der Pathogenese der linksventrikularen  Hypertrophie  diskutiert
(21,24,43,86,88). Beziiglich der vor Echokardiographie gemessenen als auch

der gemittelten systolisch/diastolischen Blutdruckwerte der letzten zwei Jahre
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konnten keine signifikanten Differenzen zwischen den vier Gruppen gefunden
werden. In der Tendenz zeigten aber die in den vergangenen zwei Jahren
gemittelten Blutdruckwerte der Hamodialysegruppe 2 mit der hoheren
Flissigkeitsbelastung und der Peritonealdialysegruppe identisch hohe
hypertone Werte. Die antihypertensive Therapie war in beiden Gruppen

haufiger im Einsatz.

Hypertensive Hamodialysepatienten haben einen hoheren linksventrikularen
Massenindex als normotensive Hamodialysepatienten (19). Dies kann auch
den tendenziellen Unterschied zwischen den beiden Hamodialysegruppen in
bezug auf den linksventrikularen Massenindex und die enddiastolischen
Wanddicken des Interventrikularseptums und der Hinterwand des linken

Ventrikels erklaren.

Die Peritonealdialyse wird als kreislaufschonenderes Verfahren durch den
kontinuierlichen  Flussigkeitsentzug  diskutiert.  AufRerdem bleibt die
Nierenrestfunktion unter CAPD langer erhalten (8,31,86).

Ein Vorteil der Peritonaldialyse im Hinblick auf die ermittelten
Echokardiographiewerte konnte nicht festgestellt werden. Ein  von anderen
Autoren beschriebener Ruckgang der linksventrikularen Hypertrophie war
nicht zu bestatigen (2,17).

Dabei ist die Pathogenese der linksventrikuldren Hypertrophie bei der
Peritonealdialyse noch nicht eindeutig geklart.

Eine wichtige Rolle spielen die chronische latente Volumeniberladung,
infolge schlechter Kontrolle des Flussigkeitshaushaltes, die zum Tell
chronische Exposition mit hochprozentigen Glukoselésungen und die
Hyperlipidamie (2,54). Takeda wies auf einen Zusammenhang der
progredienten linksventrikularen Hypertrophie mit der

Hyperinsulindmie/Insulinresistenz hin (79).
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Durch einen Dialysateinlauf von bis zu 2 Litern sind keine signifikanten
Veranderungen im  Blutdruckverhalten,  Schlagvolumen, Herzfrequenz,
Herzminutenvolumen und peripheren Widerstand im Vergleich zu Werten vor
der Fillung nachweisbar. Dagegen filhren Fillungen von 3 Litern zum
deutlichen Anstieg des intraabdominellen Druckes und damit zum Abfall der
Vorlast (15,26).

In unserem Peritonealdialysepatientengut erfolgte die CAPD-Behandlung nur

bis maximal 2 Liter Beutelfillung, in Abhangigkeit vom Kdrpergewicht.

Die  Nierentransplantation  soll  durch  Korrektur der  urdmischen
Stoffwechsellage zur Normalisierung der linksventrikularen Hypertrophie
fihren (29).

In  den vorliegenden Ergebnissen zeigte auch die Gruppe der
Nierentransplantierten (mit guter Transplantatfunktion) einen pathologischen
linksventrikularen Massenindex, allerdings tendenziell geringer als in der
Hamodialysegruppe 2 mit der hoheren Flissigkeitsbelastung und der Gruppe
der Peritonealdialysepatienten.

Andere Untersucher stellten ebenfalls fest, dal3 sich eine Regression der
linksventrikilaren Hypertrophie nach erfolgreicher Nierentransplantation nur
unvollstandig vollzieht (40,42,56,60,62,70,80).

Eine wichtige Rolle spielt dabei das Ausmall der linksventrikularen
Hypertrophie vor Nierentransplantation (60,66,87).

Weiterhin ist die Hypertonie nach Nierentransplantation haufig und wird in den
meisten Fallen der immunsuppressiven Behandlung insbesondere durch

Cyclosporin mit ihren pressorischen Effekten zugeschrieben (80,87).

Die Parameter der linken Vorhéfe und der Aortenwurzeldurchmesser lagen fur
die beiden Hamodialysegruppen und die Gruppe 4, der Nierentransplantierten
im Normalbereich, bei den Peritonealdialysepatienten war der linke Vorhof

gering vergrofert. Signifikante Unterschiede gab es nicht.



Ebenso konnten fur die linksventrikularen Diameter keine signifikanten
Differenzen beobachtet werden. Die ermittelten Werte lagen in den fur die
Normalpopulation aufgestellten Bereichen.

Dabei wiesen tendenziell die Hamodialysegruppe 2 und die
Peritonealdialysegruppe infolge ihrer grof3eren Volumenbelastung die hoheren

Werte fir die linksventrikularen enddiastolischen Durchmesser auf.

6.2 Diastolische Funktionsstérung

Die diastolische Funktionsstérung ist beim Dialysepatienten haufig. Unter
anderem fanden Covic et al. eine Haufung der diastolischen
Compliancestdrung von 59 % bei Langzeithamodialysepatienten (16).

Der hohe Anteil an diastolischen Funktionsstérungen konnte mit den vor-
liegenden Ergebnissen bestatigt werden.

In den beiden Hamodialysegruppen und der  Gruppe  der
Nierentransplantierten wurde ein Abfall von VE, eine Zunahme von VA und
damit ein Verhéltnis von VE /VA kleiner 1 als Hinweis auf eine diastolische

Dysfunktion nachgewiesen.

Lediglich in der Erstuntersuchung der Peritonealdialysepatienten zeigte sich
der Index VE/VA gering gro3er als 1, so dal3 noch von einem Normalwert
auszugehen war.

Ein signifikanter Unterschied zwischen der maximalen
Einstromgeschwindigkeit an der Mitralis zwischen der Hamodialysegruppe 2
und der nierentransplantierten Gruppe wurde festgestellt, mit deutlich
niedrigerem VE- Wert in der Gruppe der nierentransplantierten Patienten.
Insgesamt war aber das Verhaltnis VE/VA zwischen den beiden Gruppen

wieder fast identisch und bestétigte die diastolische Dysfunktion.



Die diastolische Herzfunktion wird von verschiedenen ventrikularen und
extraventrikularen Faktoren beeinfluf3t:

Zu den ventrikuldren EinfluRfaktoren zahlen die Geometrie des linken
Ventrikels  (Innenradius, = Wanddicke, Myokardmasse, Form) und
visoelastische Eigenschaften (morphologisch: Fibrose, Bindegewebe, Alter;
funktionell: Tonus, Herzfrequenz, Diastolendauer).

Bei den extraventrikularen Faktoren spielt das Perikard eine zunehmende

Bedeutung, neben dem Pleuradruck und Blutvolumen (61).

Mit der dopplerechokardiographischen Untersuchung des transmitralen
EinfluBspektrums ist eine Abschatzung der diastolischen Funktion mdglich.
Bei gestorter diastolischer Funktion/Relaxation sinkt VE und VA nimmt zu, der
Quotient nimmt ab.

Allerdings konnen diese Veradnderungen auch mit zunehmenden Alter
auftreten, was bei der Beurteilung bertcksichtigt werden muf3 (43).

Der verminderte Wert VE/VA kann bei normaler diastolischer Funktion
vorliegen, wenn es nur zu einer Einschrankung der diastolischen
Funktionsreserve kommt. Anderseits kann der Quotient unter 1 sein, wenn es
gleichzeitig zu einer diastolischen  Funktionsstorung und  einer
Vorhofdysfunktion kommt (61).

Takeda fand in seinen Untersuchungen an 17 Langzeit-CAPD, 16 Kurzzeit-
CAPD, 21 Langzeit-Hamodialysepatienten und 22 Kurzzeit-
Hamodialysepatienten einen signifikant erhdohten A/E Quotienten in der
Gruppe  der LangzeitCAPD-Patienten = gegenuber den  anderen
Dialysepatienten. Damit wies Takeda eine schlechtere diastolische Funktion
der Langzeit-Peritonealdialysepatienten nach (78).

Diese Tendenz ist, obwohl wir das umgekehrte Verhaltnis, E/A benutzten, auf
unsere Ergebnisse Ubertragbar, denn es zeigte sich im Verlauf mit Zunahme

der Peritonealdialysedauer (Verlaufsuntersuchung nach einem Jahr) eine



signifikante Abnahme des VE/VA-Quotienten als Hinweis auf eine
Verschlechterung der diastolischen Funktion.

Eine gewisse Abhangigkeit von der Dialysedauer ist damit zu postulieren.

Eine Tendenz der Verschlechterung der diastolischen Funktion wurden auch
von Huting et al. gesichert, der allerdings die CAPD-Patienten noch unterteilte
in Patienten mit und ohne linksventrikulére Hypertrophie.

Beide Gruppen zeigten eine Verschlechterung der diastolischen Funktion (41).

Die Gruppe der nierentransplantierten Patienten hatte im Vergleich zu den
Dialysegruppen keine Besserung der diastolischen Funktion.

De Lima fand in einer Untersuchung von 17 Nierentransplantierten ahnliche
Befunde mit einer Abnahme des E/AVerhéltnisses wahrend einer

Verlaufsuntersuchung im Intervall von 308 Monaten (18).

Bei den in dieser Arbeit untersuchten Dialyse- und transplantierten Patienten
konnten bis auf geringe Perikardverdickungen und minimale intraperikardiale
Flissigkeitsansammlungen  keine  ausgepragten Perikardveranderungen
nachgewiesen werden, so dal3 dieser extrakardiale EinfluRfaktor  der
diastolischen Funktion bei unserem Patientengut zu vernachlassigen ist.
Insgesamt soll erwahnt werden, dafl3 zwischen den vier Gruppen beziglich
des VE/VA-Verhéltnisses kein signifikanter Unterschied gefunden werden
konnte.

Als wichtige EinfluRfaktoren fur die hohe Pravalenz der diastolischen
Dysfunktion bei allen Dialysepatienten als auch bei den Nierentransplantierten
spielen die Ventrikeleigenschaften, wie der erhoéhte linksventrikulare
Massenindex, die linksventrikulare Hypertrophie neben den morphologischen
Verédnderungen in der Uramie eine entscheidende Rolle.

Bei einer linksventrikularen Hypertrophie kommt es immer zu Ver&nderungen

der Lastbedingungen, die zu einer gestdrten Relaxation flhren.



Obwonhl die Dopplerechokardiographie eine hohe Validitat aufweist, kann sie
letztenendes nur Hinweise auf eine diastolische Dysfunktion geben.

Fur eine exakte und vollstandige Analyse der diastolischen Funktion sind
invasive Untersuchungen notwendig, wo die Vorhof- und Ventrikeldriicke und
die Volumenanderungen mit hoher zeitlicher Auflésung gemessen werden
kdnnen.

Ein erhohter Pulmonalvenendruck bedeutet dabei bei normaler systolischer

Funktion eine diastolische Funktionsstérung (61).

6.3 Systolische Funktionsstdrung

Die Inzidenz der systolischen Funktionsstérung wird in der Literatur flr
Dialysepatienten allgemein mit 15 bis 20 % angegeben (44).

Die in allen vier Gruppen mittels M-Mode Messungen bestimmte
Ejektionsfraktion und die Ermittlung der Ejektionsfraktion mit der Scheibchen-
Summationsmethode lagen im Normalbereich.

Signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen waren nicht zu eruieren.

Auch lagen die Werte fur die systolische Dickenzunahme des
Interventrikularseptums und der Hinterwand, als ein weiterer Parameter fur die
systolische Funktion im Normalbereich.

Somit konnte in dem vorliegenden Patientengut keine systolische
Kontraktionsstdérung nachgewiesen werden.

Andere Untersucher fanden ebenfalls Normalbereiche fir die systolischen
Parameter der Hamodialyse- und Peritonealdialysepatienten und stimmten mit
den von mir erhobenen Daten Uberein (3,24,32,75).

Zwischen den Herzminutenvolumina der Hamodialysegruppe 2 und den
Nierentransplantierten wurde  ein signifikanten Unterschied ermittelt, mit
einem hoheren Herzminutenvolumen in der Hamodialysegruppe. Allerdings

lagen beide Werte in dem fir die Normalpopulation angegebenen
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Normalbereich und in anbetracht der hohen Schwankungsbreite von 14 bis
25% der Melmethodik fir das Herzminutenvolumen ist dieser signifikante

Unterschied von untergeordneter Bedeutung.

Nach Transplantation konnte in der Tendenz keine Verbesserung der
Ejektionsfraktion gesichert werden. Damit stimmen die Untersuchungen mit
den Ergebnissen von Peteiro Uberein, der ebenfalls keine Ver&nderung der
Ejektionsfraktion fand (65).

6.4 Verlaufsuntersuchung

Die  wichtigen linksventrikularen  Parameter, wie linksventrikularer
Massenindex, enddiastolische Wanddicken und Ejektionsfraktion, ergaben im
Verlauf nach einen Jahr in den einzelnen Gruppen keine signifikanten
Veréanderungen.

Lediglich in der Hamodialysegruppe 1 war im Verlauf eine signifikante
Verschlechterung mit Zunahme des enddiastolischen linksventrikularen
Volumenindex zu erkennen.

Wie bereits erwahnt, zeigte sich in der Peritonealdialysegruppe im Verlauf
nach einem Jahr eine signifikante Verschlechterung der diastolischen
Funktion.

In der Gruppe der nierentranplantierten Patienten ergab der Quotient aus
enddiastolischem Interventrikularseptum und enddiastolischer Hinterwand des
linken Ventrikels einen signifikanten Unterschied, mit Abnahme in der
Verlaufsuntersuchung. Da beide Quotienten im Normalbereich lagen und nur
in der Zweituntersuchung das Interventrikularseptum schmaler war, war dieser

Unterschied eher zu vernachlassigen.



6.5 Vergleich zwischen den Gruppen

In der vorliegenden Studie wiesen die echokardiographischen Messungen
sowohl in den Erst- als auch Verlaufsuntersuchungen keinen Vorteil
hinsichtlich des Einflusses auf das Herz fur ein Dialyseverfahren auf.

Auch konnte fur die Nierentransplantierten keine signifikante Verbesserung
der kardialen Funktion bestatigt werden. Demnach sind die beiden
Nierenersatzverfahren, als auch die Nierentransplantation als gleichwertig
einzustufen, in bezug auf die kardiale Beeinflussung.

Maiorca et al. haben Uber einen Zeitraum von zwolf Jahren 578
Dialysepatienten (51,3 % CAPD, 48,6 % HD) untersucht und das
Patiententberleben verglichen. Bei Beachtung der Altersverteilung und
Komorbiditdt konnte zwischen den CAPD- und Hamodialysepatienten kein
signifikanter Unterschied gefunden werden. Dabei wirkte sich das geringere
technische Uberleben der Peritonealdialyse nicht negativ auf das
Gesamtluberleben aus (53).

Auch Sitter et al. fanden in ihren Untersuchungen ein ahnliches Uberleben
zwischen CAPD und Hamodialyse bei vergleichbarer Komorbiditat und unter
Berucksichtigung des Alters (76).

Tendenziell zeigte sich aber in dieser Studie fir die Hamodialysegruppe mit
der geringeren Flussigkeitsbelastung ein Vorteil beziglich der kardialen
Funktion gegeniber den anderen drei Gruppen, so dald eine strenge
Volumenkontrolle von auf3erordentlicher Wichtigkeit ist.

Die Auffassung, die CAPD bei kardiovaskularen Erkrankungen zu
favorisieren, ist nicht zu teilen. Dem gunstigen Effekt der langsamen,
kontinuierlichen Ultrafiltration steht ein erhohtes Atheroskleroserisiko durch
ein atherogenes Lipoproteinprofil gegenuber (2).

Vielmehr sollte man bei der Auswahl des geeigneten Dialyseverfahrens neben
dem Alter, der Grundkrankheit, der Nierenrestfunktion, besonderen

Risikofaktoren und eventuellen Kontraindikationen auf die Motivation des
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Patienten, die Compliance und das soziale Umfeld besonderes Augenmerk
richten.

Die Peritonealdialyseverfahren haben in letzter Zeit durch Verbesserung der
Konnektorsysteme und durch den Einsatz von  automatischen
Peritonealdialyseverfahren zur Erh6hung der Lebenqualitat und besseren
adaquaten Dialyse gefuhrt.

In der von Churchill durchgefuhrten CANUSA- Studie wurden 680 CAPD- und
CCPD- Patienten bezuglich Patiententberleben in Abhangigkeit vom Beginn
der Dialyse, dem Ernahrungsstatus, der wdochentlichen Kreatininclearance
und dem peritonealen Membrantransport untersucht. Fir die sogenannten
high transporter ergab sich ein technisches Uberleben von 71 % gegeniiber
den low transportern mit 79 %. Auch das Patienteniberleben unterschied
sich zu gunsten der low transporter mit 82 % versus 72 % (14).

Patienten mit einem hoherem als durchschnittichen Membrantranport haben
eine 2,18 mal hohere Mortalitdt (14). Mogliche Ursachen sind in einer
Flussigkeitsuberladung, einer reduzierten Ultrafiltration, Malnutrition und
erhohten Glukosebelastung zu sehen. Diese Peritonealdialysegruppe sollte
mit einem automatischen Verfahren, der CCPD therapiert werden oder in die

Hamodialyse wechseln (14,15).

In der vorliegenden Untersuchung konnte durch die begrenzte
Peritonealdialysepatientenzahl und den nur geringen Anteil an automatischen
Verfahren (2 Patienten) auf diesen wichtigen Aspekt nicht eingegangen
werden. Die Peritonealdialysepatienten muf3ten in einer Gruppe
zusammengefal3t werden. In weiterfihrenden Studien sollten
echokardiographische Untersuchungen anhand grof3erer Patientenzahlen und
weiter gefal3ter Beobachtungszeitrdume vorgenommen werden. Dabei sollten
die Hamodialyse mit der CAPD und den modifizierten automatischen
Peritonealdialyseverfahren in bezug auf ihre kardiale Wirkung verglichen

werden.



7 Zusammenfassung

Kardiovaskulare Erkrankungen stellen bei Dialyse- und nierentransplantierten
Patienten einen Hauptmortalitatsfaktor dar.

An Nierenersatzverfahren stehen derzeit neben der Nierentransplantation
zwei alternative Dialysemethoden, die Hamodialyse und die Peritonealdialyse

zur Verfugung.

Die Peritonealdialyse wird als kontinuierliches Detoxikationsverfahren, als
gunstiger auf das Herz- Kreislaufsystem wirkend, beschrieben.
Auch die Nierentransplantation soll insgesamt zu einer Verbesserung der

kardialen Leistungsfahigkeit beitragen.

In der vorliegenden Studie konnte fur die vier Patientengruppen
(Hamodialysel und 2 , Peritonealdialyse, Nierentransplantierte) beziglich der
gemessenen echokardiographischen Parameter in  den Erst- und
Verlaufsuntersuchungen nach einem Jahr kein signifikanter kardialer Vorteil

far ein Verfahren gefunden werden.

Der linksventrikulare Massenindex, der ein wichtiger Pradiktor fur das kardiale
,Loutcome* ist, war in der Hamodialysegruppe 2, mit der hoheren
Volumenbelastung, der Peritonealdialysegruppe und der
nierentransplantierten Gruppe  pathologisch und unterstreicht das hohe
kardiale Risiko.

Obwohl zwischen allen vier Gruppen kein signifikanter Unterschied fur den
linksventrikularen Massenindex gefunden werden konnte, zeigte die
Hamodialysegruppe 1, mit der geringeren Flussigkeitsbelastung einen
tendenziell niedrigeren linksventrikularen Massenindex und damit einen

gunstigeren Effekt auf das Herz.
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Die Bedeutung einer strengen Volumenbilanz zwischen den Dialysen wird
damit unterstrichen.

In der vorliegenden Studie war in allen vier Gruppen eine diastolische
Funktionsstorung nachweisbar; signifikante Differenzen zwischen den

Gruppen waren nicht zu eruieren.

Lediglich die Verlaufsuntersuchung nach einem Jahr ergab fur die
Peritonealdialysepatienten eine signifikante Verschlechterung der
diastolischen Funktion.

Dabei mul3 aber beachtet werden, dal3 mit der Echokardiographie nur ein
Hinweis auf eine diastolische Funktionsstorung gegeben werden kann.

Fur eine exaktere Beurteilung der diatolischen Funktion missen invasive

diagnostische Mal3hahmen mit hdherer Validitat zum Einsatz kommen.
Fur eine systolische Kontraktionsststorung gab es in den vier Gruppen keinen
Anhalt. Die Parameter wie Ejektionsfraktion, fractional shortening lagen im

Normalbereich; signifikante Unterschiede waren nicht zu erheben.

Zuammenfassend ist einzuschatzen, dalR alle drei Nierenersatzverfahren als

gleichwertig hinsichtlich des Einflusses auf das Herz anzusehen sind.
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9 Anlage

Echokardiographische Parameter

Tabelle a: Mittelwert, Standardabweichung, Patientenzahl (in Klammern)der

Erst (1)- und Verlaufsuntersuchungen (2) fur die M-Mode Parameter

Parameter HD-Gruppel | HD-Gruppe2 |PD-Gruppe NTX-Gruppe
AO1(mm) 2,7+0,23(15) |2,65+0,39(14) |2,83+0,28(13) | 2,68+0,34(14)
AO2(mm) 2,8+0,37(14) |2,6+0,25(14) |[2,91+0,33(12) |2,79+0,4(12)
LAD1(mm) 3,8+0,4(15) |3,93+0,32(14) [4,22+0,7(13) |3,99+0,27(14)
LAD2(mm) 4,1+0,5(14) |4,07+0,39(14) |4,23+0,28(12) | 4,0+0,3(12)

LAD1/LAD1  |1,4+0,15(15) |1,5+0,27(14) |1,4+0,18(13) |[1,1+0,18(14)
LAD2/LAD2  |1,4+0,19(14) | 1,5+0,22(14) |1,4+0,15(12) |1,4+0,18(12)
IVSd1(mm) 1,04+0,2(15) |1,2620,26(14) [1,07+0,25(13) |1,06+0,18(14)
IVSd2(mm) 1,04+0,2(14) |1,24+0,3(14) |1,09+0,27(12) |1,0+0,17(12)
IVSs1(mm) 1,4+0,27(15) |1,48+0,34(14) [1,4+0,32(13) |1,44+0,26(14)
IVSs2(mm) 1,37+0,2(14) |1,45+0,35(14) |1,41+0,30(12) | 1,3+0,28(12)
LVPWd1(mm) |1,13+0,2(15) |1,280,29(14) [1,19+0,22(13) |1,21+0,19(14)
LVPWd2(mm) |1,19+0,2(14) |1,35+0,37(14) |1,1620,17(12) |1,21+0,14(12)
LVPWs1(mm) |1,59+0,4(15) |1,72+0,33(14) |1,72+0,39(13) | 1,64+0,3(14)
LVPWs2(mm) |1,67+0,3(14) |1,77+0,35(14) |1,740,24(12) | 1,67+0,25(12)
IVSd/LVPWd1 |0,9+0,13(15) |0,93+0,09(14) |0,87+0,17(13) | 0,8+0,13(14)
IVSd/LVPWd2 |0,8+0,12(14) |0,91+0,09(14) |0,89+0,20(12) |0,76+0,14(12)
MLVEF1(%) |66,2+6,4(15) |67,1+4,9(14) |65,7+4,2(13) |66,7+8,2(14)
MLVEF2(%) |66+6,4(14) |66+5,9(14) 63,5+7,5(12) |68,6+4,25(12)
FS1(%) 31,1+4,4(15) |32,09+3,4(14) [30,21+3,5(13) | 33+6,5(14)

FS2(%) 31+4,4(14) |30,2+4,2(14) |29,08+5,0(12) |30,3+3,5(12)
LVMIL(g/m?) | 123+32(15) |163+49(14) |[161,1+46(13) |140+26,9(14)
LVMI2(g/m?) | 133+37(14) |164,1+48(14) |154,8+48(12) |140,7+25(12)
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Tabelle b: Mittelwert, Standardabweichung, Patientenzahl(in Klammern),

der Erst (1)- und Verlaufsuntersuchungen (2) fur die 2-D Parameter

Parameter HD-Gruppel |HD-Gruppe2 |PD-Gruppe |NTX-Gruppe
LVEDD1(mm) [4,83+0,5(15) |[4,9+0,49(14) |5,360,45(13) |4,99+0,34(14)
LVEDD2(mm) |4,89+0,54(14) |5,04+0,49(14) |5,39+0,38(12) |5,1+0,57(12)
LVESD1(mm) |3,25+0,42(15) | 3,44+0,43(14) |3,74+0,7(13) |3,33+0,40(14)
LVESD2(mm) (3,2+0,59(14) |3,3+0,4(14) |3,87+0,4(12) |3,4+0,40(12)
EF1(%)SIM  [67+4,9(15)  |64+4,9(14) |62,7+10,7(13) | 70,1£8,16(14)
EF2(%)SIM  |67+5,5(14) 67+3,87(14) |63,1+6,5(12) |66,7+4,36(12)
EDVIL(ml/m?) [59+11,4(15) |70,6+13,9(14) [67,6+12,3(13) |59,8+10,6(14)

EDVI2(mI/m?)

64,5+13,0(14)

70,1+10,1(14)

74,4+7,2(12)

58,9+10,5(12)

ESVI1(ml/m?)
ESVI2(ml/m?)

19,8+5,2(15)
23,3%6,2(14)

27,3%5,79(14)
23,1+4,2(14)

26,6%9,7(13)
28,36,9(12)

19,4+4,4(14)
18,7+4,6(12)

Tabelle c: Mittelwert, Standardabweichung, Patientenzahl (in Klammern) der

Erst(1)- und Verlaufsuntersuchungen (2) fiur die dopplerechokardio-
graphischen Parameter

Parameter HD-Gruppel [HD-Gruppe2 |PD-Gruppe NTX-Gruppe

VE1(m/s) 0,71+0,25(15) | 0,68+0,15(14) |0,85+0,26(13) | 0,47+0,11(14)
VE2(m/s) 0,68+0,2(14) |0,81+0,42(14) |0,84+0,21(12) | 0,69+0,12(12)
VAL(m/s) 0,760,21(15) | 0,9+0,18(14) [0,7+0,23(13) |0,56+0,17(14)
VA2(m/s) 0,75+0,17(14) | 1,07+0,5(14) |0,93%0,25(12) |0,76+0,19(12)
VE/VA1 0,8+0,4(15) |0,69+0,28(15) |1,22+0,68(13) | 0,87+0,2(14)

VE/VA2 0,9+0,38(14) |0,8+0,24(14) |0,95+0,42(12) |0,95+0,3(12)

SVII(mI/m?) [38,2+7,7(15) |45,9+9,29(15) |41+7,39(13) |39,9+7,6(14)

SVI2(ml/m?)  |43+7,5(14) |46,8+8,3(14) [46,9+6,9(12) |40,4+7,1(12)

HMV1(/min) [5,7+0,78(15) |5,7+0,68(15) |5,5+0,75(13) |5,7+0,63(14)

HMV2(I/min)  |54+0,73(14) |5,9+0,57(14) |5,3+0,48(12) |5,2+0,6(12)
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10 Thesen

1. Die Morbiditdt und Mortalitdt des Dialysepatienten sind gegeniber der
Normalbevolkerung vor allem durch die kardialen Begleiterkrankungen bis

zu 20 mal hoher.

2. Auch bei Nierentransplantierten zahlen neben schweren Infektionen

kardiovaskulére Erkrankungen zu den haufigsten Todesursachen.

3. Unter dem Begriff der urédmischen Herzkrankheit werden die komplexen
kardiovaskularen Stérungen bei der terminalen Niereninsuffizienz zu-
sammengefaldt. Die linksventrikulare Hypertrophie zahlt zu den haufigsten

Veranderungen.

4. Ein linksventrikularer Massenindex Uber 126 g/m? ist ein wichtiger
prognostischer Marker fiir das kardiale Uberleben und geht mit einer

erhdhten Letalitét einher.

5. Ursachlich fuhren beim Dialysepatienten die exzentrische linksventrikulare
Hypertrophie, durch persistierende Volumenuberlastung, als auch die
konzentrische linksventrikulare Hypertrophie durch anhaltende

Druckbelastung zu einem erhohten linksventrikularen Massenindex.

6. Alle in die Studie eingeschlossenen Patienten hatten einen
linksventrikularen Massenindex Uber 126g/m?, ausgenommen die
Patienten in Hamodialysegruppe 1, mit einer geringeren interdialytischen
Gewichtszunahme. Allerdings existierten keine signifikanten Unterschiede
zwischen den  Gruppen, sowohl in der Erst- als auch

Verlaufsuntersuchung.
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7. Bei Nierentransplantierten verschlechtert die immunsuppressive Therapie
durch pressorische Effekte die Blutdruckeinstellung und ist eine der

Ursachen fir eine persistierende linksventrikulare Hypertrophie.

8. Eine asymmetrische Septumhypertrophie, von einigen Autoren als
Charakteristikum der uramischen Herzkrankheit bezeichnet, war in  dem

untersuchten Patientengut nicht nachweisbar.

9. Mit der vorliegenden Studie konnte belegt werden, dal3 diastolische
Funktionsstorungen zu haufigen Veranderungen in der Uramie als

auch bei Nierentransplantierten gehoren.

10.Alle Patienten der Studie wiesen eine diastolische Dysfunktion auf,
lediglich bei den Peritonealdialysepatienten war eine diastolische

Funktionsstorung erst in der Verlaufsuntersuchung nachweisbar.

11.Fir systolische Kontraktionsstorungen gab es in dieser Arbeit keinen
Anhalt. Ejektionsfraktion und fractional shortening lagen fur alle Patienten

im Normalbereich.

12.Alle drei Nierenersatzverfahren sind hinsichtlich des  Einflusses auf das

Herz als gleichwertige Therapieverfahren anzusehen.

13.Der gunstige Einflul3 der Peritonealdialyse auf die kardiale Funktion, der in
der Literatur beschrieben wird, ist nicht zu bestatigen. Den positiven
Bedingungen der langsamen, kontinuierlichen Ultrafiltration steht unter

anderem ein erhohtes atherogenes Risiko gegentiber.
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