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Einleitung

1 Einleitung
1.1 Syndrom Herzinsuffizienz

1.1.1 Definition und Klassifizierung der akuten Herzinsuffizienz

,Die Unfahigkeit des Herzens sich addaquat zu entleeren” ist eine friihe Beschreibung der
Herzinsuffizienz und geht auf das Jahr 1933 zurtick . Die aktuelle Definition ist weitaus
differenzierter. Pathophysiologisch bezeichnet die Herzinsuffizienz das Unvermdgen des
Herzens, die Versorgung der Organsysteme mit Blut, Sauerstoff und Nahrstoffen zu
gewadhrleisten. Die Diagnose einer Herzinsuffizienz setzt das Vorliegen
charakteristischer Symptome und meist auch klinischer Zeichen voraus (s. Kapitel 1.1.4).
Zur Einteilung der Herzinsuffizienz existieren Modalitaten. 2016 verdéffentlichte die
Heart Failure Association (HFA) der European Society of Cardiology (ESC) eine neue
Klassifizierung der Herzinsuffizienz, die den Anteil des ausgeworfenen Blutvolumens der
linken Herzkammer wahrend einer Herzkontraktion beriicksichtigt 2. Demnach wird
primdr in Abhdngigkeit der linksventrikuldren Ejektionsfraktion (LVEF) die

Herzinsuffizienz in die folgenden drei Subgruppen unterteilt (vgl. Abb. 1).

Typ der

Herzsinsuffizienz,

eingeteilt nach HFmrEF

linksventrikularer

Ejektionsfraktion

Abb. 1: Klassifikation der Herzinsuffizienz (modifiziert nach ?)

HFrEF bedeutet heart failure with reduced ejection fraction und besteht bei einer LVEF
kleiner 40%. HFrEF stellt somit das terminologische Korrelat der systolischen HF dar. Bei
erhaltener Ejektionsfraktion und diastolischer Flllungsstérung der linken Herzkammer

liegt eine HFpEF, heart failure with preserved ejection fraction, vor.
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Zur sicheren Diagnose der HFpEF muss neben der funktionellen Anomalie zusatzlich eine
strukturelle Veranderung (z. B. linksventrikuldare Hypertrophie, vergroRRerter linker
Vorhof) vorliegen. Zur Bewertung dieser morphologischen Veranderungen existiert eine
detaillierte, auf der Echokardiographie basierende Typisierung und Nomenklatur 3.

Ein dritter Subtyp der Herzinsuffizienz wurde flr Patienten definiert, die eine LVEF
zwischen 40% und 49% aufweisen. Diese neu eingeflihrte Entitat der Herzinsuffizienz
wird als HFmrEF, heart failure with mid-range ejection fraction, bezeichnet.

Eine weitere Unterscheidungsmoglichkeit stellt die Kategorisierung der Herzinsuffizienz
in ,,akut” vs. ,chronisch” dar. Der potentiell lebensbedrohliche Zustand bei akuter
Herzinsuffizienz wird von der HFA-ESC als ,rasches Einsetzen oder rapide
Verschlechterung von Herzinsuffizienz-Symptomen® beschrieben und kann de novo
oder als akute Dekompensation einer chronischen Herzinsuffizienz auftreten 2. Akute
Dekompensation einer chronischen Herzinsuffizienz geht mit einer besonders
schlechten Prognose einher #®. Circa 28% der Patienten versterben in den ersten 12

Monaten ©

. 5% aller AHF-Aufnahmen leiden unter einer fortgeschrittenen oder
terminalen Herzinsuffizienz mit schwerster systolischer linksventrikuldarer Dysfunktion,
verbunden mit einem sich kontinuierlich verschlechternden Allgemeinzustand .
Patienten mit kardiogenem Schock weisen eine extrem hohe Mortalitat auf (38% 1-
Jahres Mortalitat) ©. Der kardiogene Schock als auch die durch das rechte Herz bedingte
akute Herzinsuffizienz sind vergleichsweise selten, wenngleich ebenfalls von einer sehr
ernsten Prognose begleitet °.

Um den Schweregrad der Herzinsuffizienz zu bestimmen, wurde die New York Heart
Association-Klassifikation (NYHA) etabliert, die auch fiir die Wahl der Therapieoptionen
entscheidend ist. Die subjektive Bewertung nach dem NYHA-Stadium beruht auf der

klinischen Symptomatik, insbesondere der Belastbarkeit des Patienten, und

berticksichtigt nicht die zugrundeliegende Herzerkrankung &°.



Einleitung

1.1.2 Atiologie der akuten Herzinsuffizienz

Zu den haufigsten kardialen Ursachen einer akuten Herzinsuffizienz zahlen die
Myokardischdmie, dekompensierte Klappenvitien, Arrhythmien und die Myokarditis *.
Andere, seltenere Ursachen sind Perikardtamponade, akute Lungenembolie,
Aortendissektion oder eine toxisch bedingte Myokarddysfunktion % 1% 1! Daneben
existieren nicht-kardiale Ursachen, die eine akute Dekompensation triggern kdnnen, wie
hypertensive Entgleisung, pulmonale Pathologien, Niereninsuffizienz, Diabetes,
Animie, Infektionen oder eine Thyreotoxikose %14 Darliber hinaus kénnen auch
fehlerhafte Medikamenteneinnahme, Didtfehler oder Drogenmissbrauch ursachlich
sein 1% 15, Eine unzureichende Umsetzung von Therapieempfehlungen (mangelnde
Adhérenz, fehlerhafte Einnahme der Medikation) ist eine weitere wichtige Quelle von
Dekompensationen. So wird vermutet, dass sich bis zu 50% der

Linksherzdekompensation-Episoden zumindest teilweise darauf zurtickfiihren lassen °

15

1.1.3 Komorbiditdten der akuten Herzinsuffizienz

Patienten mit akuter Herzinsuffizienz haben oftmals eine hohe Rate an Komorbiditaten
(vgl. Abb. 2), welche Prognose und Krankheitsverlauf ungiinstig beeinflussen % 1 17,
Daher ist das Management von Begleiterkrankungen ein wesentlicher Bestandteil der
ganzheitlichen Versorgung dieser Patienten 2. Vor allem in Hinblick auf die
Medikamentengabe ist die Identifizierung von weiteren Erkrankungen entscheidend,
um mogliche negative Wechselwirkungen auszuschlieRen ¥ 19, Patienten mit de novo
Herzinsuffizienz leiden im Vergleich zu Patienten mit akut dekompensierter chronischen
Herzinsuffizienz haufiger an Begleiterkrankungen ®. Ebenso weisen Patienten mit HFpEF

eine hdhere Privalenz an Komorbiditaten auf als Patienten mit HFrEF 7.
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schlafbezogene

Atemstérungen Depression

_

Komorbiditidten

Adipositas Diabetes mellitus

Nierenfunktions- chronisch obstruktive
storungen Lungenerkrankung

Abb. 2: Hdufige Komorbiditdten der Herzinsuffizienz

1.1.4 Symptomatik der akuten Herzinsuffizienz

Das klinische Symptomprofil kann in Anzeichen der Flissigkeitsiiberlastung, wie
pulmonale Stauung, periphere Odeme, Dyspnoe bei minimaler Belastung und in
Anzeichen der peripheren Hypoperfusion, wie Mudigkeit, KaltschweiRigkeit, Oligurie

2, Diese Differenzierung ist

oder verminderte Leistungsfahigkeit unterteilt werden
bedeutsam fir die Beurteilung der hamodynamischen Situation und die nachfolgenden
Therapieentscheidungen. Nach Daten des ADHERE-Registers (Acute Decompensated
Heart Failure National Registry) klagten 89% der Patienten Uber Luftnot und bei 68%
fanden sich pulmonale Rasselgerdusche sowie bei 66% periphere Odeme 2.

Weitere typische Befunde sind Pleuraerglsse, ein dritter Herzton, Tachykardie und
gestaute Halsvenen 21, Die klinischen Zeichen und Symptome kénnen bei adipdsen,

dlteren oder bei Patienten mit chronischer Lungenerkrankung besonders schwer zu

identifizieren und zu interpretieren sein 2224,
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1.1.5 Diagnostik der akuten Herzinsuffizienz

Die anamnestische Evaluation der medizinischen Vorgeschichte und die korperliche
Untersuchung bilden die Grundlage der Diagnostikpyramide. Zur klinischen
Untersuchung bei akuter Dekompensation einer Herzinsuffizienz gehéren die Inspektion
von Odemen sowie Auskultation und Perkussion von Herz und Thorax 2°. Zum Zeitpunkt
der stationdren Aufnahme ist ein 12-Kanal-Elektrokardiogramm und eine Rontgen-
Thorax-Aufnahme indiziert. Die HFA-ESC empfiehlt eine sofortige Echokardiographie bei
hamodynamisch instabilen Patienten oder binnen 48 Stunden, wenn kardiale Funktion
und Struktur nicht bekannt sind 2.

Da die Zeichen und Symptome der Herzinsuffizienz oft unspezifisch sind, lassen sich
andere Erkrankungen nicht immer zweifelsfrei abgrenzen. Daher besteht ein weiterer,
wesentlicher Teil der diagnostischen Aufarbeitung von akuter Herzinsuffizienz darin,
alternative Ursachen, wie beispielsweise pulmonale Infektionen oder akutes
Nierenversagen auszuschlieBen. Demzufolge sollten Nierenretentionsparameter,
Albumin, Hadmoglobinwerte, Serumelektrolyte und das Thyroidea-stimulierende
Hormon bestimmt werden 2°. Das C-reaktive Protein (CRP), ein Akute-Phase-Protein,
dessen Konzentration im Plasma bei Entziindungskonstellationen ansteigt, kann
infektiose Ausl6ser einer Herzinsuffizienz detektieren 2.

Aus differentialdiagnostischen und/oder prognostischen Erwagungen wird haufig eine
Bestimmung des natriuretischen Peptides durchgefiihrt (B-Typ, BNP; N-terminales pro-
BNP, NT-pro-BNP) % 26, Natriuretische Peptide werden bei pathologischer erhéhter
myokardialer Wandspannung (vorwiegend im linken Ventrikel und Vorhof, aber auch
rechtsseitig) in das Blutplasma freigesetzt. Ein niedriger Peptidspiegel bei einem
unbehandelten symptomatischen Patienten schlielt eine Herzinsuffizienz mit hoher
Sicherheit aus 2628, Erh6hte Werte gelten als Indikatoren der Erkrankung; die Sicherheit
der Diagnose hangt allerdings von der Hohe des Spiegels ab, der wiederum stark von
Begleiterkrankungen oder Risikofaktoren beeinflusst sein kann 2°.

Ein weiterer myokardspezifischer Serumwert ist das Troponin, das bei Erhéhung
hinweisgebend fiir eine kardiale Dekompensation ist und, in Abhangigkeit von der Héhe

des Wertes, mit einer zunehmend schlechteren Prognose assoziiert ist 2% 39,
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Eine rechtzeitige und genaue Diagnosestellung und damit die Sicherstellung einer
frGhen Behandlung wirkt sich positiv auf die Prognose von Herzinsuffizienz-Patienten
allgemein und bei Patienten mit akuter Herzinsuffizienz im Besonderen aus 3. Ein
verzogerter Therapiestart kann mit einem langeren Krankenhausaufenthalt und einer
héheren Sterblichkeitsrate assoziiert sein 32. Zaman et al. geben eine Steigerung des
Sterberisikos um 1% pro Monat an, wenn die leitliniengerechte Therapie vorenthalten

wird33.

1.1.6 Epidemiologie und Prognose der akuten Herzinsuffizienz

Die niedrigen Geburten- und Sterblichkeitsraten der letzten Jahrzehnte spiegeln sich im
aktuellen und projizierten Altersaufbau der deutschen Bevélkerung wieder 3%, Die Folge
dieses demographischen Alterungsprozesses, aber auch bedingt durch umfassendere
Diagnosestellung und bessere Behandlungsmaoglichkeiten lasst sich eine zunehmende
Inzidenz und Pravalenz der Herzinsuffizienz feststellen 3. In Deutschland wurde zuletzt
eine Pravalenz von 3,9% berichtet 3¢, Laut dem Deutschen Herzbericht von 2018 stieg
die Hospitalisierungsrate aufgrund einer Herzinsuffizienz zwischen 2016 und 2017
erneut um 2% (n=9.089) 3°. GemiR Angaben des statistischen Bundesamtes ist die
Herzinsuffizienz auch im Jahr 2018 der haufigste Behandlungsanlass in Deutschland
gewesen. Aber auch in anderen Industriestaaten, wie den USA, ist Herzinsuffizienz bei
stationdren Patienten ber 65 Jahren die hiufigste Diagnose 3’. Das Lebenszeitrisiko,
allgemein an Herzinsuffizienz zu erkranken, liegt in den USA sowohl fur Frauen als auch

fir Manner bei 20% 38.
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Dass die akute Herzinsuffizienz eine Erkrankung des alteren Patienten ist, zeigen
europdische Analysen, die ein Durchschnittsalter von circa 70 Jahren ergaben # 3%, In
betrachtlicher Weise hat die akute Herzinsuffizienz eine ahnlich schlechte Prognose wie
viele onkologische Erkrankungen und ist mit einer vergleichbar reduzierten Anzahl zu
erwartender Lebensjahre verbunden 4°. Die 1-Jahres-Mortalitat liegt bei etwa 20-30% >
41 Wie eine amerikanische Studie zeigt, liegt ein erhebliches Mortalitats- und
Rehospitalisierungsrisiko in den ersten 60 bis 90 Tagen nach der Entlassung aus einem

Krankenhausaufenthalt vor 2. Diese Ergebnisse betonen die Wichtigkeit der

Uberwachung in der friihen Phase nach Entlassung.

1.2 Die Rontgenuntersuchung des Thorax

1.2.1 Rontgen-Thorax als Teil der Routinediagnostik

Die konventionelle Rontgen-Thorax-Aufnahme zahlt auch noch heute, im Zeitalter der
modernen bildgebenden Verfahren, zu den Grundpfeilern der kardiologischen
Routinediagnostik %43, Dies gilt insbesondere bei auffalligen Lungenauskultations- und
Perkussionsbefunden, die auf pleurale Erglisse, pulmonale Stauung bis hin zum

Lungenddem hinweisen kénnen 2°

. In den vergangenen 30 Jahren waren enorme
Fortschritte in der Bildgebung zur Diagnose von Herzerkrankungen, wie die
Echokardiographie, kardiale = Magnetresonanz-Tomographie und  computer-
tomographische Angiographie zu beobachten #. Aufgrund der einfachen technischen
Durchflihrung, ubiquitdaren Verfiigbarkeit, des hohen Grads an Standardisierung, der
Wirtschaftlichkeit und der Méglichkeit, dem Arzteteam einen raschen Uberblick tiber
die kardiopulmonale Situation zu verschaffen, hat die Rontgenuntersuchung des Thorax
nach wie vor einen sehr hohen Stellenwert in der Patienten-Triage und Basisdiagnostik.
Abb. 3 und Abb. 4 zeigen die wichtigsten anatomischen Strukturen der Rontgenthorax-

Aufnahme im posteroanterioren und lateralen Strahlengang. Details zur technischen

Durchfiihrung sind im Kapitel 2.8 beschrieben.
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Abb. 3: Anatomische Strukturen im Réntgen-Thorax in der p.a.-Aufnahme
*1: Aortenbogen; *2: linker Vorhof; *3: linker Ventrikel; *4: rechter Vorhof;
*5: Lungenhilus; *6: Trachea; *7: Vena cava superior; *8: Randwinkel, als

radiologisches Korrelat der lateralen Anteile des Recesus costodiaphragmaticus;
*9: Lungenapex
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Abb. 4: Anatomische Strukturen im Réntgen-Thorax in der lateralen Aufnahme
*1: Aorta; *2: linker Vorhof; *3: linker Ventrikel; *4: rechter Ventrikel; *5: Vena cava
inferior; *6: Trachea; *7: dorsaler Recessus rechts; *8: dorsaler Recessus links
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1.2.2 Rontgen-Thorax bei akuter Herzinsuffizienz

Eine retrospektive Studie aus dem Jahr 2004 zeigte, dass in 68,5% der Falle anhand der
rontgenmorphologischen Hinweise auf eine akute kardiale Dekompensation
geschlossen werden kann %°. Die Réntgen-Thorax-Aufnahme dient in der Diagnostik von
akuter Herzinsuffizienz vor allem dazu, die Lungenstauung, Kardiomegalie und
Pleuraergiisse zu erkennen 4.

Als Mal} zur kursorischen Bewertung der HerzgroRe dient im Réntgen-Thorax der Herz-
Thorax-Quotient (HTQ), welcher erstmals 1919 von dem amerikanischen Arzt Danzer
beschrieben wurde #’. Der HTQ errechnet sich aus dem Quotienten des maximalen
transversalen Durchmessers der Herzsilhouette zum maximalen transversalen
Innendurchmesser der knéchernen Thoraxapertur. Der Normwert beim Gesunden ist
<0,5. Ein Wert >0,5 weist auf eine Kardiomegalie hin.

Die Stauung ist das zentrale Merkmal der akuten Linksherzinsuffizienz und ihre
Beurteilung ist wichtig fir klinische Entscheidungen, wie der Anpassung von
Diuretikagaben 8. Zugleich dient die Réntgen-Thorax-Untersuchung dazu, alternative
Atiologien fiir die Atemnot zu identifizieren 2 *> %6, Vor allem bei der Diagnostik des
Lungenddems hat die Réntgen-Thorax-Untersuchung einen hohen Stellenwert 1°,

Eine Herzinsuffizienz kann allerdings bei einer unauffalligen Rontgen-Thorax-Aufnahme
nicht zuverldssig ausgeschlossen werden 4> 4% 49 Beispielsweise kann eine signifikante
linksventrikuldre diastolische Dysfunktion ohne VergroRerung des Herzens im
Réntgenbild vorliegen *°. Nach Ergebnissen einer amerikanischen Studie besteht ebenso
keine Korrelation zwischen einem erhohten BNP-Wert (>400 pg/ml) und dem

radiologischen Befund #°.

10
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1.2.3 HFrEF vs. HFpEF im Rontgenbild

Die ventrikuldare Geometrie ist, neben der LVEF, ein weiteres Unterscheidungsmerkmal
fur die systolische und die nicht-systolische Herzinsuffizienz. Bei HFrEF kommt es
aufgrund der Volumeniiberladung haufig zur exzentrischen Hypertrophie und sekundar
zur linksventrikuldaren Dilatation. Diese ist im Rontgenbild als vergroBerter HTQ
quantifizierbar 2> 1. Im perakuten Stadium jedoch kann der HTQ normal sein, wie z.B.
bei akutem linksventrikuldren Versagen in Folge eines Myokardinfarktes °2.

Bei der HFpEF hingegen kommt es aufgrund der chronischen Druckiberlastung zur
konzentrischen Hypertrophie. Diese ist, solange sie nicht zur HerzvergréRerung flhrt, im
Rontgen-Thorax-Bild nicht evaluierbar, da dort die Dicke des Myokards nicht
differenziert abgebildet werden kann 2> °% 33, |m Spatstadium kann sich ein sog. ,Cor
hypertonicum® entwickeln: das Herz dilatiert, sodass radiographisch dann ebenfalls eine
Kardiomegalie imponiert >3.

Dies bedeutet, dass eine verlassliche Diagnose bzw. Zuordnung zu den Subgruppen der
Herzinsuffizienz bislang allein mit Mitteln des Rontgen-Thorax nicht verldsslich
vorgenommen werden kann. Hierzu wird Ublicherweise im nachsten diagnostischen

Schritt eine echokardiographische Untersuchung durchgefiihrt % 4,
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1.2.4 Rechtsherzinsuffizienz vs. Linksherzinsuffizienz im Rontgenbild

Die detaillierte Befundung des Rontgen-Thorax lasst in vielen Fallen eine Zuordnung zu
Rechts- bzw. Linksherzinsuffizienz zu *°.

Auf ein Linksherzversagen weist mehr noch als die LinksherzvergroRerung der erhdhte
pulmonal-vendse Druck hin >°. Dieser l3sst sich aus der charakteristischen Kombination
radiomorphologischer Einzelzeichen sowie der beobachteten Klinik des Patienten

ableiten %7,

e Imfrihen Stadium zeigt sich das Riickwartsversagen des linken Herzens anhand
einer Dilatation der pulmonal-vendsen GefiRe 8,

e Bei einer weiteren Druckzunahme kommt es zur baso-apikalen Umverteilung
der Perfusion, sodass in den kranialen vendsen Gefiden eine relative
Mehrdurchblutung im Vergleich zu den Unterlappenvenen entsteht >% 7,

e Mit weiter steigendem intrakapilliren Druck kommt es zur initialen
interstitiellen Diapedese. In diesem Stadium sind die hildaren Strukturen im
Rontgenbild mit unscharfen Grenzen versehen (,verwaschen”) und das
Bronchialmanschettenzeichen wird nachweisbar 8.

e Dasinterstitielle Lungenddem ist das Resultat weiterer Transsudation und zeigt
sich anhand vermehrter interstitieller Zeichnung einschliellich Kerley-Linien
und dem sog. Mattglas-Phianomen >°.

e Mit weiter fortschreitender Stauung gelangt das Transsudat in den Intra-
alveolarraum und es kommt zum alveoldren Lungenddem °% % 60, Durch die
Flissigkeit in den Azini und Lobuli entstehen konfluierende Fleckschatten, die

fur die radiologische Interpretation hinweisgebend sind °7.

Weiterhin sind bei der reinen Linksherzinsuffizienz kleinere pleurale Stauungsergiisse
maoglich, aber selten °. Eine Verbreiterung der aufsteigenden Aorta kann ferner
hinweisgebend fiir eine Linksherzinsuffizienz sein. Das Versagen des linken Ventrikels ist

die haufigste Ursache der Rechtsherzinsuffizienz °.
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Die Rechtsherzinsuffizienz bietet ebenso typische rontgenmorphologische

Charakteristika.

e Zundachst staut sich das venose Blut in beide Venae cavae zurlick, sodass es zu
einer Verbreiterung des Azygos- und Cavaschattens kommt.

e Ein weiteres wesentliches rontgenologisches Kriterium ist die
Volumenzunahme des rechten Herzens. Hierbei steht der Druck des rechten
Atriums in unmittelbarer Korrelation zur Verbreiterung der Vena azygos °°.

e Durch die Volumenzunahme des rechten Herzens kommt es zudem zu einer
Drehung nach links und damit zu einer Konfigurationsanderung des
Herzschattens °!. Uberdies kann ein Zwerchfellhochstand rechts durch eine
stauungsbedingte Hepatomegalie imponieren oder durch Pleuraergiisse
vorgetauscht sein ©2,

e Pleuratranssudate sind pathologische Flissigkeitsansammlung im Spalt
zwischen der Pleura visceralis und Pleura parietalis und erzeugen durch die
FlUssigkeitsausbreitung eine spezifische, sehr homogene
Transparenzminderung der Lunge 3. Sie sind meist Folge einer einsetzenden
Rechtsherzinsuffizienz bei globaler Herzinsuffizienz und entstehen haufiger

bilateral oder rechts intensiver als links 1 64 65,

Patienten mit akuter Herzinsuffizienz zeigen oftmals das Bild der Durchstauung mit einer

Kombination von radiologischen Links- und Rechtsherzinsuffizienzzeichen.
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1.3 Wissenschaftliche Fragestellung der vorliegenden Arbeit

Trotz umfangreicher Studien zum Thema Herzinsuffizienz und Rontgen-Thorax-
Diagnostik fehlen valide Daten zur Wertigkeit der Rontgen-Thorax-Informationen im
Hinblick auf den intra- und posthospitalen Verlauf von grofRen Patientenkollektiven.
Basis der hier vorgelegten Arbeit ist deshalb die systematische Bildanalyse des Rontgen-
Thorax anhand qualitatskontrollierter Daten in einem groBen monozentrischen
Patientenkollektiv sowie die Untersuchung der prognostischen Wertigkeit der

entsprechenden Bildinformationen.

e  Zunachst soll analysiert werden, wie viele Patienten mit vermuteter akut
dekompensierter Herzinsuffizienz innerhalb der ersten 24h ihrer
Hospitalisierung thorakal gerontgt werden und welche Ursachen ein Fehlen der
Rontgenaufnahme begrinden.

° Bisher existiert keine etablierte Klassifizierung der pulmonalvendsen
Kongestion, die standardisiert zur strukturierten Befundung des Rontgenthorax
herangezogen wird. Daher liegt ein besonderes Augenmerk darauf, die
Rontgenaufnahmen von AHF-Patienten fiinf Graden zuzuordnen, die sich an
evidenzbasierte Kriterien anlehnen (s. Kapitel 2.9.1).

e Die Stauungsgrade wie auch der HTQ sollten auf Zusammenhidnge mit
klinischen, laborchemischen und echographischen Parametern analysiert
werden.

e AulRerdem soll untersucht werden, ob die radiographische Lungenstauung oder
ein vergroBerter HTQ zum Zeitpunkt der Krankenhausaufnahme im
Zusammenhang mit der Hospitalisierungdauer, einem erh6htem Mortalitats-
oder Rehospitalisierungsrisiko innerhalb der Sechs-Monatsperiode nach
Krankenhausentlassung steht.

e  Zuletzt ist die Qualitatsanalyse der Rontgenaufnahme ein Teil dieser Arbeit. In
diesem Kontext sollen zum einen bildspezifische Qualitatskriterien
(Bewegungsscharfe, Belichtung, Uberlagerungsfreiheit, vollstindige Abbildung
des Thoraxes) untersucht werden und zum anderen soll die Reliabilitdt der

Rontgenbefunde bezliglich der HerzgrolRRe Gberprift werden.
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2 Material und Methoden
2.1 Studiendesign

Das Acute Heart Failure Registry (AHF Register) ist eine prospektive Kohortenstudie, die
seit Oktober 2014 am Deutschen Zentrum fiir Herzinsuffizienz (DZHI) in Kooperation mit
der Medizinischen Klinik | des Universitatsklinikums Wiirzburg durchgefiihrt wird. Die
Studie will vornehmlich die klinische Routine-Versorgungssituation abbilden und ist
deshalb nicht-interventionell angelegt. Es wird kein studienbedingter Einfluss auf die
Patientenbehandlung genommen. Wahrend des Studienverlaufs werden prahospitale
Informationen bezliglich der Herzinsuffizienz, Komorbiditaten sowie Risikofaktoren und
familidare Hintergriinde des Patienten eingeholt. Intrahospital wird der Verlauf der
Patientenbetreuung engmaschig aufgezeichnet. Nach Krankenhausentlassung werden

die Patienten zu 6-monatlichen Kontrolluntersuchungen ins DZHI eingeladen.

2.2 Kollektiv des AHF-Registers

Die hier vorgelegte Arbeit beschreibt alle Patienten, die im Zeitraum von Oktober 2014
bis Dezember 2016 in der Medizinischen Klinik & Poliklinik | des Universitatsklinikums
Wirzburg mit der Diagnose einer akuten Herzinsuffizienz aufgenommen wurden.
Insgesamt handelte es sich um 1076 Patienten (zur schematischen Darstellung des
Patientenkollektives, siehe Abb. 11 ). Davon willigten 629 Studienpatienten (Consenter)
schriftlich in die Studienteilnahme ein. Zusatzlich wurden die Roéntgen-Thorax-
Aufnahmen von weiteren 447 Nichtstudienteilnehmern (Non-Consenter), die die
Einschlusskriterien erfiillt hatten, anonym ausgewertet (zu Datenschutz und Ethik, siehe

Kapitel 2.5).
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2.3 Ein- und Ausschlusskriterien

Priméares Einschlusskriterium war der Nachweis einer Hospitalisierung wegen akuter
Herzinsuffizienz. Die Erkrankung konnte de novo aufgetreten sein oder im Rahmen der
akuten Dekompensation einer chronischen Herzinsuffizienz. Die Diagnose wurde initial
nach klinischem Ermessen des verantwortlichen Arztes gestellt und spater im weiteren
klinischen Verlauf verifiziert bzw. falsifiziert. Falls die Diagnose falsifiziert wurde, wurde
der Patient ex post aus dem Studienkollektiv wieder ausgeschlossen.
Ausschlusskriterien waren die Hospitalisierung aufgrund einer High-output
Herzinsuffizienz. Zu dieser Konstellation k&nnen Krankheitsbilder fihren wie
arteriovendse Fistel, Schilddriisenhormon-Intoxikation, schwerer Thiaminmangel,
schwere Psoriasis und Morbus Paget. Patienten mit kardiogenem Schock oder
Patienten, die sich auf der Hochdringlichkeitsliste zur Herztransplantation befanden,
waren ebenfalls ausgeschlossen.

Patienten, die alle Einschlusskriterien erfiillten und kein Ausschlusskriterium erfillten,
wurden um schriftliche Zustimmung fir die Studienteilnahme am AHF-Register gebeten.
Diese Patienten traten in die Langzeit-Beobachtungsphase ein.

Die Daten von Patienten, die der Teilnahme nicht zustimmten, wurden anonymisiert in
das Data Warehouse des DZHI Uberfihrt. Die Daten dieser Patienten waren fir
Vergleichsanalysen im Hinblick auf den intrahospitalen Verlauf mit gleicher
Informationsdichte verfligbar, allerdings konnte in dieser Subgruppe keine
Nachbeobachtung nach Krankenhausentlassung erfolgen. Folglich wurden Non-
Consenter nicht bezlglich der Follow-up-Informationen, méglicher Rehospitalisierungen

oder Mortalitat ausgewertet.

16



Material und Methoden

24 Patientenrekrutierung und Registrierung

Die Studienpatienten des AHF-Registers wurden mit Unterstitzung des SAP-
Management-Programmes des Klinikinformationssystems als auch der elektronischen
klinischen Fallakte (Software MEONA™) ermittelt und charakterisiert. Erfasst wurden
somit alle Patienten, die wahrend des Rekrutierungszeitraumes stationar in der
Medizinischen Klinik & Poliklinik I, in der Notaufnahme, Intensivstation,
Uberwachungsstation oder Normalstation behandelt wurden. Das Screening erfolgte
durch geschultes Studienpersonal, wie dem Studienarzt oder einer speziell geschulten,
vom Arzt beauftragten Studienschwester. In einem personlichen Gesprach wurden dem
Patienten die Inhalte des AHF-Registers vorgestellt. Diese ausfiihrliche schriftliche und
mindliche Patientenaufklarung Ubernahm das autorisierte Studienpersonal. Dies
geschah zum friihestmoglichen Zeitpunkt nach der Hospitalisierung. Dem Patienten
wurde erklart, dass seine Daten ausschliefllich pseudonymisiert ausgewertet werden.
Patienten, die sich gegen eine Teilnahme oder spater fir den Studienabbruch
entschieden, wurden vergewissert, dass sich dadurch fiir sie keine Konsequenz in der
weiteren Behandlung ergibt. Im Anschluss an eine ausreichende Bedenkzeit erfolgte die
Einholung der schriftlichen Einverstandniserklarung in zweifacher Ausfiihrung, die der
Patient mit Datum und Unterschrift unterzeichnete. Wahrend ein Exemplar der
Archivierung im Prifzentrum vorbehalten war, wurde die zweite Ausfiihrung dem
Patienten lbergeben.

Patienten mit akuter Herzinsuffizienz wurden nach ldentifizierung im medizinischen
Informationssystem  des  Universitatsklinikums  mit  zwei  verschiedenen
Patientenkennungen protokolliert. Sowohl mit der tGblichen SAP-Identifikationsnummer
als auch mit einem eigens flr das AHF-Register erstellten Pseudonym (AHF-ID). Zudem
wurde eine papierbasierte, fortlaufende Liste aller gescreenter Probanden (ohne
Speicherung von  Patientenidentifizierungsinformationen) und eingewilligter

Teilnehmer erstellt und im Deutschen Zentrum flr Herzinsuffizienz hinterlegt.
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2.5 Ethische Aspekte und Datenschutz

Alle an der Studie beteiligten Personen verpflichteten sich sowohl die Deklaration von
Helsinki, als auch die GCP-Grundsatze der Guten Klinischen Praxis und nationale Gesetze
zu beachten. Das Forschungsvorhaben wurde vorab des Studienbeginns der
Ethikkommission der Medizinischen Fakultit der Universitidt Wiirzburg zur Uberpriifung
eingereicht. Nach positivem Bescheid (AZ-55/14) wurde mit der Registrierung von
Studienpatienten begonnen. Die datenschutzrechtliche Unbedenklichkeit der
Identifizierung der Studienteilnehmer (ber das Klinikinformationssystem wurde vor
Beginn der Patientenrekrutierung vom behdrdlichen Datenschutzbeauftragten der
Universitat Wirzburg bewertet. Der Datenexport in das Data Warehouse des DZHI
erfolgte gemaR einem Protokoll des Datenschutzbeauftragten. Das Data Warehouse
selbst verfligt Gber ein krankenhausweit abgestimmtes Datenschutzkonzept.

Die in dieser Arbeit abgebildeten Rontgenbilder stammen von Studienpatienten des

AHF-Registers und wurden anonymisiert dargestellt.

2.6 Studienablauf

Die Studienpatienten wurden detailliert phanotypisiert und anschliefend durch ihren
Krankenhausaufenthalt  begleitet.  Der  Beobachtungszeitraum  nach  der
Krankenhausentlassung belduft sich auf drei bis flinf Jahre in Abhdngigkeit davon, wann
der Studienpatient ins AHF-Register eingeschlossen wurde. Die Patienten erhielten nach
ihrer Krankenhausentlassung eine Einladung in die Ambulanz des DZHI zu einer
klinischen Neubewertung ihrer Gesundheitssituation. Diese erfolgte nach 6, 18, 24, 30
und 36 Monaten nach Studienaufnahme sowie danach jahrlich. Die Analysen der
vorliegenden Arbeit beziehen sich auf die Sechs-Monats-Nachbeobachtungsphase.
Weitere Krankenhausaufenthalte oder Arztbesuche wurden, wenn no6tig, mit
informeller Unterstitzung anderer Kliniken, des behandelnden Kardiologen oder
Hausarztes dokumentiert. Falls die Nachbeobachtung den Tod eines Patienten ergaben,

so wurden Todeszeitpunkt und Todesursache erhoben.
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2.7 Datenerfassung und Datenbank

Die Case Report Forms (CRF) wurden vom DZHI vorbereitet und im Studienbiiro von
geschulten Studienschwestern, Studiendrzten und medizinischen Doktoranden
handisch ausgefillt. Im nachsten Schritt wurden diese CRFs von wissenschaftlichen
Hilfskraften in eine eigens fiir das AHF-Register erstellte Datenbank (SecuTrial®)
Ubertragen und weitere Dokumente wurden mittels der TeleForm™ Software in eine
Zwischendatenbank gescannt. Erganzend wurden elektronische Daten, die
studienrelevant waren, direkt aus dem medizinischen Informationssystem in die
SecuTrial® importiert. Die Archivierungsregeln folgen den Standard Operation

Procedures des Universitatsklinikums Wirzburg.
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2.8 Technik und Durchfiihrung des Rontgen-Thorax

Alle im Rahmen dieser Studie analysierten Rontgenuntersuchungen des Thorax wurden
im Institut flar Radiologie der Universitatsklinik Wdirzburg unter konstanten
Bedingungen durchgefiihrt. Das Institut verfigt Uber vier digitale stationare
Arbeitsplatze (Siemens Ysio Max, Siemens AG, Erlangen, Deutschland) sowie sechs
mobile Rontgengerate fiir den Einsatz auf den Intensivstationen des Klinikums (Siemens
Mobilett XP, Siemens AG, Erlangen, Deutschland). Die Rontgenrdéhrenspannung
entsprach 110 bis 130 kV gemadll der Hartstrahlentechnik. Eine p.a.-Aufnahme
verursacht eine effektive Strahlenbelastung von circa 0,04 mSV (Milli-Sievert). Die
Uberwiegend praktizierte Aufnahmetechnik wird am stehenden Patienten in zwei
senkrecht zueinanderstehenden Bildebenen vorgenommen. Die Durchfiihrung erfolgt
zum einen mit anliegender Brust am Film mit Durchleuchtung von posterior nach
anterior (p.a.) und zum anderen von lateral, linksanliegend, so dass das Herz moglichst
filmnah abgebildet wird. Der Film-Fokus-Abstand betragt in der Stehendaufnahme 1,8
m. Wenn es der reduzierte Allgemeinzustand nicht zuldsst, dass die Aufnahme im Stehen
durchgefliihrt werden kann, wird sie im Liegen angefertigt. Hierzu wird der Patient in
Rickenlage auf der Filmkassette positioniert und von anterior (a.p.) bestrahlt. Aufgrund
des vergroBerten Herz-Detektor-Abstands in der a.p.-Projektion ist fir das Herz ein
relativer VergroBerungseffekt zu beobachten, sodass die HerzgréRe nur unter Vorbehalt
befundet werden kann. Daher wurde der HTQ in dieser Arbeit nur beim stehenden
Patienten ermittelt. Der Abstand zwischen Fokus und Film betrdgt in der a.p.-Projektion
1,15 m. Gemeinsam ist diesen verschiedenen Projektionsformen, dass sie in maximaler
Inspiration und in Atemstillstand erfolgen sollen, um die Vergleichbarkeit zwischen

verschiedenen Aufnahmen zu optimieren.
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2.9 Radiologische Datenerhebung

Fiir die hier vorgelegte Arbeit wurde eigens ein radiologischer Auswertekatalog erstellt.

Er gliedert sich in folgende drei Bereiche:

2.9.1 Textextraktion

Ziel der Textextraktion aus dem Ro&ntgen-Thorax-Befund war die vollumfangliche
Auswertung der bildmorphologischen Beschreibung der Bilder anhand des Schrifttextes
des Radiologiebefundes. Dieser war vom jeweilig zustandigen Klinikradiologen im
Rahmen der Routinebefundung erstellt worden. Die Radiologen waren nicht in die AHF-
Studie involviert.

Die radiologischen Befunde wurden hierzu aus dem medizinischen Informationssystem

in die AHF-Datenbank eingeschleust und in Bezug auf folgende Parameter analysiert:

Herzkonfiguration: Es wurde erfasst, ob das Herz als regelrecht groB, linksventrikular

oder global vergroRert befundet wurde.

Pleuraerguss: Pleurale Transsudate, die der Radiologe benannte, wurden dokumentiert.

Fiinf Grade der Lungenstauung: Anhand der einzelnen radiographischen Zeichen, die der

Radiologe nannte, konnte die Stauung Schweregraden zugeordnet werden. Die
Entwicklung und Beschreibung der Grade geht auf Professor Dr. Rainer Schmitt zurlick,
der die Auswertungsschritte auch supervidiert hat. In Fallen, in denen der Radiologe
lediglich eine Stauung ohne weitere Beschreibung konstatierte, konnte keine
Gradeinteilung erfolgen, sodass dies als ,Stauung ohne Gradeinteilung” erfasst wurde.
Die ,chronische Stauung ohne akute Dekompensationszeichen” wurde ebenfalls

festgehalten.

21



Material und Methoden

Die akute Stauung wurde nach der folgenden Stufeneinteilung dokumentiert:

Grad 0: Keine Stauungszeichen (vgl. Abb. 5).

Grad I: Die vendse Kranialisation: geringe pulmonalvendse Umverteilung mit
dilatierten, scharf begrenzten Oberlappengefalen und normalem
Lungeninterstitium (vgl. Abb. 6).

Grad Il: Die initiale interstitielle Diapedese: maRige pulmonal-venose
Umverteilung mit dilatierten, unscharf begrenzten OberlappengefdaRen
und Bronchialmanschettenzeichen (vgl. Abb. 7).

Grad lll: Das interstitielle Lungenddem: deutliche pulmonal-vendse
Umverteilung mit diffus unscharf begrenzten Lungengefdlien,
Bronchialmanschettenzeichen und vermehrter interstitieller Zeichnung

einschlieflich Kerley-B-Linien und Mattglasphanomen (vgl. Abb. 8).

Grad IV: Das alveoldre Lungenédem: massive pulmonal-vendse Umverteilung
mit diffus unscharf abgrenzbaren Lungengefilien,
Bronchialmanschettenzeichen sowie eine Kombination aus flachenhaft

interstitieller und fleckférmiger alveolarer Zeichnung (vgl. Abb. 9).
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2

>

Abb. 5: Stauungsgrad 0 in der p.a.-Aufnahme
Keine Stauungszeichen; Lungenstruktur und GefdaRzeichnung regelrecht; Lungenhilus
beidseits gefalRtypisch; Randwinkel beidseits frei.
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Abb. 6: Stauungsgrad | in der p.a.-Aufnahme
*1: Diskret betonte Oberlappengefdfe im Sinne von Umverteilungszeichen;
*2: Lungenbhili beidseits verbreitert.
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Abb. 7: Stauungsgrad Il in der p.a.-Aufnahme
*1: Betonte Oberlappengefialle im Sinne von Umverteilungszeichen;
*2: Lungenbhili beidseits kraftig und verwaschen;
*3: Bronchialmanschettenzeichen.
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Stauungsgrad Il in der p.a.-Aufnahme

*1: Bronchialmanschettenzeichen;

*2: Lungenbhilus kraftig und unscharf konturiert;

*3: streifige Zeichnungsvermehrung;

*4: horizontale Verdichtungslinien (Kerley-B-Linien);
*5: hochgradiger Pleuraerguss rechts;

*6: ergussbedingte Unscharfe des Zwerchfells.
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Abb. 9: Stauungsgrad IV in der a.p.-Aufnahme
*1: flichenhafte Triibung;
*2: fleckige Konsolidierungen;
*3: auslaufende Pleuraergisse beidseits.
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2.9.2 Auswertung des HTQ

Im zweiten Unterpunkt des Auswertekatalogs wurde unabhangig vom Befund des
Radiologen eine VergroBerung der Herzsilhouette mit Hilfe des kardiothorakalen
Quotienten abgeschatzt. Rontgenbilder von Patienten, die wahrend der Aufnahme nicht
maximal einatmeten oder in a.p.-Projektion durchgefiihrt worden sind, wurden von den
HTQ-Messungen ausgeschlossen, um eine Ergebnisverzerrung auszuschliefen (vgl.
Kapitel 2.8). Daher wurde ausschlieBlich der p.a.-Strahlengang gewahlt. Abb. 10

visualisiert die technische Durchfiihrung zur Bestimmung des HTQ.

Abb. 10: Bestimmung des HTQ in der p.a.-Aufnahme
H: Maximaler Herzdurchmesser; T: Maximaler horizontaler Thoraxinnendurchmesser;
HTQ=H/T

28



Material und Methoden

2.9.3 Qualitatskontrolle

Die Rontgenbilder wurden in Bezug auf ihre Qualitat validiert und auf die
nachstehenden Gesichtspunkte Uberprift. Zur Betrachtung wurden die originalen,
digitalen Bilddaten aus dem Picture Archiving and Communication System aufgerufen.

Bewegungsschirfe: Die Uberpriifung der visuell scharfen Darstellung von GefaRen, Hili,

Herz und Zwerchfell. Eine Unscharfe der Aufnahme entsteht bei Bewegung des Objekts
oder des Aufnahmesystems und ist bei langer Belichtungszeit wahrscheinlicher. Die
Bewegungsunscharfe ldasst sich durch eine glinstige Lagerung, ggf. Fixation des
Patienten, sowie eine erhohte R6hrenspannung reduzieren.

Uberlagerungen: Das Réntgenbild kann in seiner Befundung aufgrund von

Uberlagerungen, die sich auf den Thorax projizieren, eingeschrankt sein. Daher wurden
interferierende Strukturen ermittelt.

Lungenspitzen abgebildet: Kontrolle der vollstandigen Darstellung der Lungenspitzen.

Randsinus abgebildet: Kontrolle der vollstindigen Darstellung des Zwerchfell-

Rippenwinkels beidseits.

Adiquate Belichtung: Bei einer Uber- oder Unterbelichtung der Réntgenaufnahme

wurde die Belichtung als inaddquat registriert. Ein Mal3stab fiir eine optimale Belichtung

ist die Abgrenzbarkeit der Wirbelkdrperkontur in Projektion auf das Mediastinum.
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2.10 Datenanalyse

2.10.1 Software

Alle Auswertungen wurden mit der Statistiksoftware R, Version 3.5.3, durchgefiihrt,

supervidiert durch den Biometriker des DZHI, Dr. Carsten Henneges.

2.10.2 Datenanalyse

Die Daten wurden entweder als Mittelwert (Standardabweichung), als Median (25. und
75. Perzentile) oder als Anzahl (%) dargestellt. Alle Analysen wurden explorativ
aufgefasst; eine Adjustierung fiir multiple Testung erfolgte nicht. Die untersuchten
Variablen wurden zundchst mit Hilfe von Streudiagrammen bei bivariaten
Zusammenhdngen, Box-Whisker-Plots (Whiskers beschreiben die Entscheidungs-
grenzen des Robusten-Ausreiller-Tests; d.h. Q1 —1,5*IQR und Q3 +1,5*IQR) bei
Zusammenhdngen zwischen einer kategorialen und einer kontinuierlichen Variable,
oder univariate Dichteschatzungen mittels Histogramm und Kern-Dichteschatzern
dargestellt. Lag die Vermutung eines Zusammenhangs nahe und war diese auch nach
wissenschaftlichem Ermessen plausibel, wurden entsprechende Tests durchgefihrt.
Kategoriale Vergleiche wurden mit dem Chi-Quadrat Test durchgefiihrt. Assoziationen
wurden abhangig vom Verteilungsgrad der Werte (normal vs. nicht-normal) mit Hilfe
des Korrelationskoeffizienten nach Pearson oder dem Rangsummen-Test nach
Spearman. Alle Tests wurden zweiseitig durchgefiihrt. Ein P-Wert von <0,05 wurde als
statistisch signifikant berichtet. Die hier berichtete Analysestrategie war, wie im
Protokoll der AHF-Studie gefordert, vor Beginn der Auswertungen festgelegt worden.
Anderungen und Erweiterungen ergaben sich im Laufe des Erkenntnisgewinns und

wurden entsprechend ausgezeichnet.
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3 Ergebnisse

Die vorliegende Arbeit stltzt sich auf die klinischen und radiologischen Informationen
aller Patienten des AHF-Registers, die zwischen Oktober 2014 und Dezember 2017 mit
akuter Dekompensation an der Medizinischen Klinik Eins vorstellig wurden. Das Kollektiv
bestand damit aus n=1076 Patienten. 849 Patienten (78,9%) der Gesamtgruppe
erhielten mindestens eine Rontgen-Thorax-Aufnahme zu einem beliebigen Zeitpunkt
wahrend ihrer Indexhospitalisierung (Rontgen-Thorax anytime). Dieses Kollektiv stellte
die Grundlage fiir die Berechnungen innerhalb des Kapitels 3.4.2 dar.

664 (61,7%) von 1076 Patienten wurden innerhalb der ersten 24 Stunden nach der
Krankenhausaufnahme gerdntgt (Rontgen-Thorax baseline). Auf Grundlage dieses
Kollektives beruhen die Auswertungen der Kapitel 3.1 bis 3.4.1. Innerhalb dieser
Population waren 435 (65,5%) Consenter und 229 (34,5%) Non-Consenter.

227 (21,1%) von 1076 Patienten erhielt gar keine Rontgen-Thorax-Aufnahme. Kein
Patient, der keine Rontgen-Thorax-Untersuchung erhielt, starb innerhalb der ersten 24
Stunden, so dass ein friiher Tod nicht als Erklarung fiir eine fehlende Aufnahme dient.
Allerdings erhielten 42 (18,5%) dieser Patienten ohne Rontgen-Thorax-Untersuchung
eine computertomographische Aufnahme des Thorax.

Das Flussdiagramm in Abb. 11 stellt die Abfolge schematisch dar.
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Patienten mit AHF

N=1076
»  Kein Rontgen-Thorax
n=227
Réntgen-Thorax anytime l l
n=849 cT Kein CT
n=42 n=185

A 4

Kein Baseline Rontgen-Thorax
n=185

A\ 4

Réntgen-Thorax baseline
n=664

1 l

Consenter Non-Consenter
n=435 n=229

Abb. 11: Schematische Darstellung zur Zusammensetzung des Kollektives
Patienten mit AHF: Alle vorstelligen Patienten mit akuter Herzinsuffizienz (Okt. 2014-
Dez. 2017, Medizinische Klinik I);
CT: Patienten mit AHF, keiner Rontgen-Thorax-Aufnahme, aber einer
computertomographischen Bildgebung des Thoraxes;
kein CT: Patienten mit AHF, keiner Rontgen-Thorax-Aufnahme und keiner
computertomographischen Bildgebung des Thoraxes;
Rontgen-Thorax anytime: Patienten mit AHF und Rontgen-Thorax-Aufnahme zu
einem beliebigen Zeitpunkt innerhalb des Krankenhausaufenthaltes;
Rontgen-Thorax baseline: Patienten mit AHF und einer Rontgen-Thorax-Aufnahme
innerhalb der ersten 24 Stunden des Krankenhausaufenthaltes.
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3.1 Aligemeine Charakteristika des Patientenkollektivs

Die Daten der 664 Patienten mit einem Rontgen-Thorax baseline stellen die Grundlage
der folgenden Auswertungen (Kapitel 3.1 bis 3.4.1) dar.

Statistische Analysen ergaben eine signifikante Assoziation hinsichtlich der
Studienteilnahme und des Rontgenstrahlengangs (p<0.001; Chi-quadrat-Test nach
Pearson). 290 (66,7%) von 435 Consentern und 102 (44,5%) von 229 Non-Consentern
konnten im p.a.-Strahlengang durchleuchtet werden.

Tabelle 1 fasst die allgemeinen Merkmale der Population (N=664) zusammen.
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Tabelle 1: Allgemeine Patientencharakteristika

Charakteristika N=664
Alter, MW (SD) [Jahre] 77 (£11)
Weiblich, n (%) 286 (43%)
NYHA-Stadium, n (%)
I 1(0,2%)
[ 9 (1%)
I 245 (37%)
\Y 291 (44%)
unbekannt 118 (18%)
Erstdiagnose Herzinsuffizienz, n (%)
de novo 74 (11%)
<1 Jahr (Dauer der Erkrankung) 36 (5%)
1-5 Jahre (Dauer der Erkrankung) 70 (11%)
>5 Jahre (Dauer der Erkrankung) 130 (20%)
unbekannt 354 (53%)
NT-proBNP*, Median (Q1,Q3) [pg/mL] 5019 (2312,10652)
LVEF**, MW (SD) [%] 46,6 (+16,7)
Subgruppen der Herzinsuffizienz anhand der LVEF***, n (%)
HFrEF 101 (37%)
HFmrEF 37 (14%)
HFpEF 134 (49%)
Hospitalisierungsdauer, Median (Q1;Q3) [Tage] 9 (6;13)
6-Monats-Rehospitalisierung, n (%)**** 224 (51,5%)
6-Monats-Mortalitat, n (%)**** 64 (14,7%)

NYHA: New York Heart Association; NT-proBNP: N-terminales pro brain natriuretic peptide;
LVEF: linksventrikuldre Ejektionsfraktion; HFrEF: Heart Failure with reduced Ejection Fraction;
HFmrEF: Heart Failure with mid-range Ejection Fraction; HFpEF: Heart Failure with preserved
Ejection Fraction; * N=466 Patienten mit erhobenem NT-proBNP; **N=332 Patienten mit
gemessener LVEF;, ***N=272 Patienten konnten den Subgruppen der Herzinsuffizienz
zugeordnet werden; ****N=435 Patienten (Consenter) mit Follow-up Daten
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Das mittlere Patientenalter betrug 76,8 Jahre (SD 10,6). Die knappe Mehrheit der
Patienten (n=378; 56,9%) war mannlich. Symptome der NYHA-Klasse IV waren bei n=291
(43,8%) zu beobachten (vgl. Abb. 12).

50%
45%
40% n=245
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

n=291

Prozent

n=118

| 1l 1] v unbekannt

Abb. 12: Verteilung der NYHA-Stadien I-1V bei (n=664)
NYHA: New York Heart Association.
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Bei 74 (11%) der Patienten wurde eine de novo Herzinsuffizienz diagnostiziert, wahrend
236 (36%) das Bild einer akut dekompensierten chronischen Herzinsuffizienz aufwiesen.
Zu diesen 236 Patienten wurden alle subsumiert, bei denen der Zeitpunkt der
Erstdiagnose vor der Indexhospitalisierung lag. Zu beriicksichtigen ist, dass bei liber der
Halfte der Patienten (n=354; 53%) der Zeitpunkt der Erstdiagnose unbekannt war (vgl.

Abb. 13).

53% 20%
(o]

11%

<1]J 1-5) =>5) mdenovo = unbekannt

Abb. 13: Verteilung der Erstdiagnose von akuter Herzinsuffizienz (n=664).
<1 J.: Herzinsuffizienz weniger als ein Jahr bekannt (n=36);
1-5 J.: Herzinsuffizienz mehr als ein Jahr und weniger als finf Jahre bekannt (n=70);
>5 J.: Herzinsuffizienz mehr als finf Jahre bekannt (n=130);
de novo: Herzinsuffizienz erstmalig diagnostiziert (n=74);
unbekannt: Zeitpunkt der Erstdiagnose Herzinsuffizienz unbekannt (n=354).
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Der NT-proBNP-Spiegel wurde bei 466 (70,2%) Patienten gemessen und belief sich im
Median auf 5019 pg/ml (Q1: 2312; Q3:10652).

Die mittlere LVEF betrug 46,6% (SD 16,7%) und wurde bei 332 (50%) Patienten
bestimmt. Abb. 14 zeigt eine multimodale Verteilung der LVEF (s. schwarze
Verteilungskurve). Zum einen ist ein Maximum bei einer LVEF von circa 20-35% (s. blaue
Komponente der Mischverteilung) zu verzeichnen und zum anderen bei 50-65% (s. rote
Komponente der Mischverteilung). Die Verteilung ist asymmetrisch und verdeutlicht,

dass Patienten haufiger eine LVEF zwischen 50-65% aufweisen als eine LVEF zwischen

20-35%.
0.051
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Abb. 14: Multimodale Verteilung der LVEF (n=332).
LVEF: linksventrikulare Ejektionsfraktion.
Blaue Verteilungskurve: Komponente der Mischverteilung mit Maximum der LVEF
zwischen 20-35%;
Rote Verteilungskurve: Komponente der Mischverteilung mit Maximum der LVEF
zwischen 50-65%;
Schwarze Verteilungskurve: beschreibt die Verteilung des gesamten Kollektives.
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Bei 272 Patienten (41%) konnte eine Einteilung in die Subgruppen HFrEF, HFmrEF und
HFpEF erfolgen. Die relative Mehrheit (n=134; 49,3%) zeigte eine Herzinsuffizienz mit
erhaltener Ejektionsfraktion (LVEF >50%; vgl. Abb. 15).

60%

50% n=134

40% n=101

30%

Prozent

20%

10%

0%
HFrEF HFmrEF HFpEF

Abb. 15: Verteilung der Subgruppen der Herzinsuffizienz (n=272).
HFrEF: heart failure with reduced ejection fraction;
HFmrEF: heart failure with mid-range ejection fraction;
HFpEF: heart Failure with preserved ejection fraction.

Die mediane Hospitalisierungsdauer betrug neun Tage (Quartile 6,13; Range 0-60).
Sechs Monate nach Studieneintritt waren 64 (14,7%) der Consenter verstorben.
Weiterhin wurden von 435 Consentern 224 (51,5%) binnen sechs Monaten erneut

hospitalisiert.
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3.2 Untersuchung der radiographischen Lungenstauung

3.2.1 Graduierung der Lungenstauung

Von 664 Patienten konnte bei 658 (99,1%) eine Aussage liber die Lungenkongestion
erfolgen (vgl. Abb. 16). Davon schloss der Radiologe bei 193 (29,3%) eine pulmonale
Stauung aus (Grad 0). Bei 445 (67,6%) war eine akute Lungenstauung radiographisch
feststellbar. Von den 445 Patienten mit akuter Lungenstauung konnten 359 (80,7%)
nach den Graden | bis IV klassifiziert werden. Die Analysen ergaben, dass Grad I, die
initiale interstitielle Diapedese, dabei am relativ haufigsten vertreten war (n=162;
24,6%). Das alveoldare Lungenédem, Grad IV, wurde am seltensten befundet (n=38;
5,8%). Grad | (n=73; 11,9%) und Grad Il (n=86; 13,1%) waren mittelhaufig. Bei weiteren
86 (13,1%) Patienten gab der Radiologe zwar eine akute Lungenstauung an, jedoch
wurde diese nicht naher beschrieben, sodass eine Gradeinteilung nicht moglich war. 20
Patienten (3%) zeigten Zeichen der chronischen Stauung, aber ohne akute

Dekompensationszeichen im Rontgenbild.
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Abb. 16: Verteilung der Lungenstauungsgrade (n=658).
Grad 0O: keine Stauung; Grad I: basoapikale Umverteilung der Perfusion; Grad Il
initiale interstitielle Diapedese; Grad lll: interstitielles Lungenédem; Grad IV:
alveoldres Lungenddem; (Details zur Kategorisierung s. Kap. 2.9.1).
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3.2.2 HTQund Lungenstauung

Es fand sich kein Zusammenhang zwischen der HerzgroRRe, erfasst mittels HTQ, und der
Lungenstauung (Spearman’s rho=0,006; p=0,93). Die Box-Whisker-Plots in Abb. 17
zeigen, dass auch beim Vergleich von ,keine“ vs. ,akute” vs. ,chronische
Lungenstauung” kein Unterschied bezliglich der medianen HerzgréRRe erkennbar war.

Allerdings ist die Streubreite des HTQ bei chronisch gestauten Patienten im Vergleich

geringer.
=3 L]
L]
0.7 1
CE’ 0.6
0.5
Grad 0 Grad I-IV chronische Stauung

Abb. 17: HTQ und Lungenstauung (n=295).
Grad 0: Keine Stauung; Grad I-1V: Akute Stauung; Chronische Stauung: ohne akute
Dekompensationszeichen.
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3.2.3 Pleuraerguss und Lungenstauung

Bei 547 Patienten (82,4%) des Baseline-Kollektives (n=664) waren die Informationen
»Pleuraerguss ja/ nein“ und ,Stauungsgrad” zugleich bekannt (vgl. Abb. 18).

Es fand sich eine Assoziation zwischen dem Vorhandensein eines Pleuraergusses und
den Stauungsgraden O0-IV (Chi-Quadrat-Test: p<0,05). Patienten ohne pulmonale
Stauungszeichen (n=190) zeigten auch liberwiegend keinen Pleuraerguss auf (n=103;
54,2%). Patienten mit Stauungszeichen (Grad I-1V) wiesen auch in der Mehrheit pleurale
Transsudate auf. Patienten mit Stauungsgrad | und Il hatten circa doppelt so haufig
einen Pleuraerguss als keinen Pleuraerguss. Patienten mit dem Stauungsgrad Il hatten

sogar viermal haufiger einen Pleuraerguss.

25%
n=115
20% n=103
n=87
*g 15% 68
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e
a 10% n=
5% n=24 n=22
= Bm
Grad 0 Grad | Grad Il Grad Il Grad IV

M Pleuraerguss [ kein Pleuraerguss

Abb. 18: Pleuraerguss in Abhdingigkeit vom pulmonalen Stauungsgrad (n=547).
Grad 0: keine Stauung; Grad I: basoapikale Umverteilung der Perfusion; Grad Il
initiale interstitielle Diapedese; Grad lll: interstitielles Lungenédem; Grad IV:
alveoladres Lungenddem; (Details zur Kategorisierung s. Kap. 2.9.1).
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3.2.4 NT-proBNP und Lungenstauung

Es fand sich kein Zusammenhang zwischen dem NT-proBNP-Spiegel und dem Grad der
Lungenstauung. Aufgrund der schiefen Verteilung von NT-proBNP wurde die Variable
zuerst logarithmisch transformiert. Der Boxplot in Abb. 19 zeigt, dass sich der mediane
NT-proBNP-Spiegel bei allen Stauungsgraden dhnlich verhalt. Ersichtlich ist aber, dass
Patienten ohne pulmonale Kongestion (Grad 0) eine groRere Streubreite an NT-proBNP-
Werten aufwiesen. Kein Patient mit radiographischem Nachweis einer Stauung (Grad I-

IV) wies NT-proBNP-Werte <500 pg/ml auf.
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Log (NT-proBNP)
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Abb. 19: NT-proBNP und Lungenstauungsgrade I-1V (n=386).
NT-proBNP: N-terminales pro brain natriuretic peptide [pg/ml];
Grad 0: keine Stauung (n=129); Grad |: basoapikale Umverteilung der Perfusion (n=58);
Grad ll: initiale interstitielle Diapedese (n=111); Grad llI: interstitielles Lungenédem
(n=60); Grad IV: alveoldres Lungenddem (n=28).
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3.2.5 LVEF und Lungenstauung

Es fand sich keine Assoziation zwischen der linksventrikuldaren Ejektionsfraktion und
dem Grad der Stauung (Spearman’s rho=0,036; p=0,54). Abb. 20 zeigt, dass die mediane
LVEF bei circa 50-55% liegt und innerhalb der Stauungsgrade nicht signifikant variiert.

Die Verteilung der LVEF ist bei allen Graden links-schief.

40
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Abb. 20: LVEF und Lungenstauungsgrade I-1V (n=281).
LVEF: linksventrikulare Ejektionsfraktion [%].
Grad 0: keine Stauung (n=101); Grad |: basoapikale Umverteilung der Perfusion (n=43);
Grad lI: initiale interstitielle Diapedese (n=85); Grad lll: interstitielles Lungenédem
(n=36); Grad IV: alveoldres Lungenddem (n=16).
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3.2.6 Subgruppen der Herzinsuffizienz und Lungenstauung

Im Folgenden wurde analysiert, ob sich die zwei Subgruppen der Herzinsuffizienz (HFrEF
und HFpEF) im Bezug zur Stauung voneinander abgrenzen lassen. Das Verhaltnis
zwischen , keine” vs. ,,akute” Stauung war bei beiden Subgruppen etwa 1:2 (vgl. Abb.

21).
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Abb. 21: Lungenstauung bei HFrEF vs. HFpEF.
HFrEF: heart failure with reduced ejection fraction;
HFpEF: heart failure with preserved ejection fraction;
keine Stauung: Grad O ; akute Stauung: Patienten mit Stauungsgrade I-IV oder
Stauungszeichen ohne Gradeinteilung.
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3.2.7 Zusammenhang der Lungenstauung mit Hospitalisierungsdauer,

Rehospitalisierung und Mortalitat

Abb. 22 veranschaulicht, dass die mediane Hospitalisierungsdauer sich visuell innerhalb
der einzelnen Stauungsgrade nicht unterscheidet und im Median neun Tage betragt. Es
sind einige Datenausreiler zu allen Graden im hoéheren Hospitalisierungsbereich zu
finden. Kein Patient hatte einen stationaren Krankenhausaufenthalt langer als 60 Tage.
Weiterhin konnte kein statistischer Zusammenhang zwischen pulmonaler Stauung und
einem erhohten Mortalitdts- oder Rehospitalisierungsrisiko innerhalb der ersten sechs

Monate nach der Krankenhausentlassung festgestellt werden.
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Abb. 22: Hospitalisierungsdauer und Lungenstauungsgrade (n=552).
Grad 0: keine Stauung (n=193); Grad I: basoapikale Umverteilung der Perfusion
(n=73); Grad lI: initiale interstitielle Diapedese (n=162); Grad Ill: interstitielles
Lungenddem (n=86); Grad IV: alveoldres Lungenddem (n=38).
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3.3 Untersuchung des HTQ

3.3.1 Deskriptive Statistik des HTQ

Unter der Voraussetzung einer maximalen Inspirationstiefe und einem Strahlengang von
posterior nach anterior konnte von 664 Patienten bei 295 (44,4%) der HTQ valide
gemessen werden. Im Median belief sich dieser auf 0,58 (Quartile 0,54, 0,62; Range

0,46-0,76) und zeigte eine gering rechtsschiefe Verteilung (vgl. Abb. 23).

Dichte

HTQ

Abb. 23: Verteilung des HTQ (n=295).
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3.3.2 NT-proBNP und HTQ

Im Folgenden wurde die Assoziation zwischen NT-proBNP und HTQ bewertet. Aufgrund
der stark verzerrten Verteilung von NT-proBNP wurde die Variable zuerst logarithmisch
transformiert. Nach Transformation wurde eine statistisch signifikante schwache
Pearson-Korrelation gefunden (r=0,25; p=0,0012). Die Punkteverteilung im
Streudiagramm  verdeutlicht, dass grofRere Herzdurchmesser mit hoheren

Herzinsuffizienz-Labormarken wie dem NT-proBNP assoziiert waren (vgl. Abb. 24).
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Abb. 24: Korrelation zwischen HTQ und NT-proBNP (n=210).
NT-proBNP: N-terminales pro brain natriuretic peptide [pg/ml].
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3.3.3 LVEFund HTQ

Die gemeinsame Verteilung der linksventrikularen Ejektionsfraktion mit dem HTQ
veranschaulicht eine multimodale Verteilung (vgl. Abb. 25). Es fallt auf, dass sich der
Zusammenhang mit HTQ bei Patienten mit einer LVEF <45% anders verhalt als bei einer
LVEF >45%. Bei einer LVEF <45% liel sich eine mittlere, negative Korrelation aus dem
Streupunktdiagramm ableiten (s. roter Kasten). Die Korrelationsanalyse nach Spearman
bestatigte dies: Spearman’s rho=-0,439; p=0,015. Fiir Patienten mit einer LVEF >45%

war dieser Zusammenhang nicht nachweisbar (p=n.s., s. blauer Kasten).
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Abb. 25: Streudiagramm zu LVEF und HTQ (n=180).
LVEF: linksventrikulare Ejektionsfraktion [%].
Blauer Kasten: Visualisiert den Bereich mit einer LVEF >45% und zeigt, dass die
Datenpunkte keine Korrelation aufweisen;
Roter Kasten: Visualisiert den Bereich mit einer LVEF <45% und zeigt eine mittlere
negative Korrelation.
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3.3.4 Subgruppen der Herzinsuffizienz und HTQ

Patienten mit einer HFrEF zeigten im Median grofRere Herzdurchmesser als Patienten
mit einer HFpEF (vgl. Abb. 26). Allerdings war der Unterschied des HTQ nur gering. Die
relativ kleinsten Herzdurchmesser schienen die HFmrEF-Patienten zu haben. Der
Boxplot zeigt weiterhin, dass HFpEF-Patienten eine groRere Spannweite zwischen dem
minimalen und dem maximalen HTQ hatten. Somit veranschaulicht die Graphik, dass
der Befund eines normgroRen Herzens eine HFrEF nahezu ausschloss. Ein vergréRertes

Herz hingegen konnte keinen Riickschluss auf die Subgruppe der Herzinsuffizienz geben.
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Abb. 26: Boxplot zu den Subgruppen der Herzinsuffizienz und HTQ (n=156).
HFrEF: Heart Failure with reduced Ejection Fraction (n=56); HFmrEF: Heart Failure with
mid-range Ejection Fraction (n=21); HFpEF: Heart Failure with preserved Ejection
Fraction (n=79).
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3.3.5 Zeitpunkt der Erstdiagnose Herzinsuffizienz und HTQ

Abb. 27 zeigt, dass die mediane HerzgrofSe bei Patienten mit de-novo-Herzinsuffizienz
geringer war als bei Patienten mit zuvor bekannter Herzinsuffizienz. Aber auch der
Interquartilabstand bei de-novo-Herzinsuffizienz war grofRer als bei der kardialen
Dekompensation einer chronischen Herzinsuffizienz. Dies bedeutet, dass Patienten mit
einer erstmalig aufgetretenen Herzinsuffizienz eine groRere Streubreite an HerzgréRen

aufwiesen.
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Abb. 27: Boxplot zur-Erstdiagnose von Herzinsuffizienz und HTQ (n=156).
<1 J.: Herzinsuffizienz weniger als ein Jahr bekannt (n=17);
>5 J.: Herzinsuffizienz mehr als finf Jahre bekannt (n=64);
1-5 J.: Herzinsuffizienz mehr als ein Jahr und weniger als finf Jahre bekannt (n=37);
de novo: Herzinsuffizienz erstmalig diagnostiziert (n=38).
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3.3.6 Zusammenhang des HTQ mit Hospitalisierungsdauer und Mortalitat

Die visuelle Inspektion des Streudiagramms in Abb. 28 ldsst eine schwach positive
Korrelation zwischen der HerzgréBe und der Dauer des Krankenhausaufenthaltes
ableiten. Dies konnte durch die Rangkorrelation nach Spearman bestéatigt werden

(rho=0,23; p=0,0004).
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Abb. 28: Streudiagramm zur Hospitalisierungsdauer und HTQ (n=295).
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Abb. 29 zeigt, dass die HerzgroRe der Patienten mit und ohne Sechs-Monats-Mortalitat
vergleichbar war. Der HTQ gab keinen Hinweis fiir ein erhdhtes Sterblichkeitsrisiko

innerhalb der ersten sechs Monate nach Krankenhausentlassung.

HTQ
o

o
(8]
1

lebend verstorben

Abb. 29: Sechs-Monats-Uberlebenshéiufigkeit und HTQ (Box-Whisker-Plot, n=240).
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3.4 Qualitatskontrolle

3.4.1 Reliabilitdt des Rontgenbefundes beziiglich der Herzgro3e

Von 295 Rontgen-Thorax-Aufnahmen mit gemessenem HTQ gaben die Klinikradiologen
bei 278 (94,2%) Aufnahmen einen Befund zur Herzkonfiguration an. Folglich wurde in
5,8% der Falle kein Hinweis zur HerzgroRe gegeben. Laut Radiologen zeigten 28 (10,1%)
Patienten ein normgrolRes Herz im Rontgenbild, 204 (73,4%) wiesen eine globale

Kardiomegalie und 46 (16,5%) eine linksventrikuldre Dilatation auf (vgl. Abb. 30).

17% 10%

73%
regelrechte Herzkonfiguration m globale Kardiomegalie

m linksventrikuldre Dilatation

Abb. 30: Verteilung der Herzkonfiguration (n=278).
Regelrechte Herzkonfiguration (n=28); globale Kardiomegalie (n=204);
linksventrikulare Dilatation (n=46).
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Zur Uberpriifung der Reliabilitit wurde die Herzkonfiguration, welche von
Klinikradiologen befundet wurde, mit dem gemessene HTQ verglichen. Der Box-
Whisker-Plot in Abb. 31 zeigt, dass die Angaben der Radiologen hinsichtlich der
Herzkonfiguration als verlasslich einzustufen sind. Patienten, die gemaR radiologischer
Befundung ein normgrofRes Herz aufzeigten, wiesen einen medianen HTQ von 0,51 auf.
Zwei DatenausreiBer zeigen einen HTQ deutlich tber 0,55 trotz dem Befund der
regelrechten Herzkonfiguration. Patienten mit globaler Kardiomegalie hatten im

Median den groRten HTQ, als auch die groBRte Spannweite.

0.6 1

HTQ

0.51

T

regelrechte globale linksventrikuldre
Herzkonfiguration  Kardiomegalie Dilatation

Abb. 31: Reliabilitdt der Rontgenbefunde beziiglich der Herzgréfle (Box-Whisker-Plot, n=278)
Regelrechte Herzkonfiguration (n=28); globale Kardiomegalie (n=204);
linksventrikulare Dilatation (n=46).
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3.4.2 Bildqualitait

Zur Uberpriifung der Bildqualitit wurden alle im klinischen Informationssystem
gespeicherten Rontgen-Thorax-Untersuchungen qualitdtskontrolliert.

Von 1076 Patienten erhielten 849 Patienten eine RoOntgenaufnahme zu einem
beliebigen Zeitpunkt wahrend ihrer Indexhospitalisierung (Rontgen-Thorax anytime, s.
Abb. 11: Schematische Darstellung zur Zusammensetzung des Kollektives). Dieses
Kollektiv stellt die Grundlage der folgenden Analysen dar. Von den 849 Patienten
konnten 1789 Rontgenbilder begutachtet werden.

Abb. 32 verdeutlicht, dass Belichtungsfehler, Bewegungsunschdarfen und nicht
abgebildete Lungenapizes ausgesprochen seltene Qualitaitsmangel darstellten. Bei 1456
(81,4%) Rontgen-Thorax-Untersuchungen war der Randsinus ausreichend abgebildet,
somit war bei 333 (18,6%) Rontgenbildern die Befundung der kostophrenischen Region
nur unter Einschrankung moglich. 250 (14%) Rontgenaufnahmen waren ganzlich
Uberlagerungsfrei, 27 (1,5%) wurden nicht hinsichtlich dieses Parameters untersucht

und 1512 (84,5%) zeigten diverse Uberlagerungen.

Uberlagerungsfrei [GEra0
adaquate Belichtung n=1758
Bewegungsscharfe n=1760

Randsinus abgebildet n=1456

Lungenspitzen abgebildet n=1732

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

Abb. 32: Hdufigkeitsverteilung der Qualitdtspriifmerkmale (n=1789).
Uberlagerungsfrei (n=250; 14%); Addquate Belichtung (n=1758; 98,3%);
Bewegungsscharfe (n=1760; 98,4%); Randsinus abgebildet (n=1456; 81,4%);
Lungenspitzen abgebildet (n=1732, 96,8%).
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Das Balkendiagramm der Abb. 33 veranschaulicht die Haufigkeitsverteilung von vier
moglichen Uberlagerungen. Nicht zuzuordnende Strukturen wurden unter ,andere”
subsumiert. Die Graphik unterscheidet die Rontgenbilder in Bezug auf eine Anfertigung
im Stehen oder im Liegen. So war bei den Rontgenbildern mit a.p.-Strahlengang die
Skapula die am haufigsten Uberlagernde Struktur (n=823; 85,9%). EKG-Elektroden
Uberlagerten im Rontgenbild dreimal und Kabel viermal haufiger beim liegenden als
beim stehenden Patienten. Circa jede fliinfte Rontgenaufnahme wies unabhangig vom
Strahlengang einen Weichteilschatten auf.

Andere Uberlagerungen waren Herzschrittmacher, implantierte Kardioverter-
Defibrillatoren, Sauerstoff- oder Beatmungsschlduche, Sternalzerklagen,
Thoraxdrainagen, Port- oder zentrale Venenkatheter. Diese liberlagernden Strukturen

waren bei liegenden und stehenden Patienten dhnlich haufig.

Weichteilschatten

EKG-Elektrode

Kabel

Skapula

i

Andere

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Cliegend m stehend

Abb. 33: Uberlagerungen im Réntgenthorax (n=1512)
Liegend: a.p.-Strahlengang (n=958); stehend: p.a.-Strahlengang (n=554);
Weichteilschatten, liegend (n=190; 19,8%); Weichteilschatten, stehend (n=107;
19,3%), EKG-Elektrode, liegend (n=529; 55,2%); EKG-Elektrode, stehend (n=87;
15,7%); Kabel, liegend (n=553; 57,7%); Kabel, stehend (n=49; 8,8%); Skapula, liegend
(n=823; 85,9%); Skapula, stehend (n=202; 36,5%), Andere, liegend (n=679; 70,9%),
Andere, stehend (n=389; 70,2%).
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4 Diskussion
4.1 Patientenkollektiv

Zur Charakterisierung des Patientenkollektives wurden 664 Patienten des AHF-Registers
untersucht. Das mittlere Alter lag bei 77 (£11) Jahren. Dass die akute Herzinsuffizienz
eine Erkrankung des alteren Patienten ist, berichteten bereits zahlreiche
vorausgegangene Studien aus Europa und den USA &% 3166 Dje Datenlage beziiglich der
Geschlechterverteilung ist heterogener. In unserem Kollektiv war eine geringfligige
Mehrheit (57%) mannlich. Das amerikanische ADHERE-Register, wie auch die
Framingham-Heart-Study besagen, dass Manner wie Frauen vergleichbar haufig von
akuter Herzinsuffizienz betroffen sind 2% 38, Felker et al. berichteten hingegen von einem
Frauenanteil unter AHF-Patienten von nur 27% und Nieminen et al. von 61% % 6,
Konsistent mit anderen Berichten war die Dekompensation einer chronischen
Herzinsuffizienz circa dreimal haufiger zu beobachten als eine Erstmanifestation von
akuter Herzinsuffizienz 77,

Der NT-proBNP unserer Population war mit 5019 pg/ml im Konsens mit bereits
bestehender Literatur. Felker et al. beschrieben einen Durchschnittswert von 7439
pg/ml und das INHF (Italian Network on Heart Failure) einen medianen NT-proBNP von
5168 pg/ml (2158;11583) & %, Die Blutkonzentrationsmessung des natriuretischen
Peptids vom B-Typ ist ein sensitiver Test, um die akute Herzinsuffizienz zu

diagnostizieren 2°

Daten aus dem ADHERE-Register lassen vermuten, dass die
friihzeitige Messung von natriuretischen Peptiden und rechtzeitige Umsetzung der
Therapie die Langzeitergebnisse verbessern kénnen 32,

Eine systematische Ubersichtsarbeit berichtete, dass die Pravalenz der diastolischen
Dysfunktion steigend und hoher als die Pravalenz der systolischen Dysfunktion war?.
Unsere Untersuchungen zeigten ebenso, dass die Herzinsuffizienz mit erhaltener
Ejektionsfraktion am relativ haufigsten (49%) vertreten war. Weitere Studien
bestétigen, dass HFpEF die hiufigste Form der Herzinsuffizienz ist & . Additiv fanden

andere Wissenschaftler heraus, dass AHF-Patienten mit erhaltener linksventrikularer

Funktion in der Regel &lter und haufiger weiblich waren 7°,
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Interessant ist die asymmetrische, bimodale Verteilung der LVEF (vgl. Abb. 14). Die
Maxima lassen sich den Subgruppen HFrEF und HFpEF zuordnen. Allerdings war die
HFmrEF mit einer LVEF von 40-49% nicht aus der Graphik ableitbar. Folglich stellt sich
die Frage nach der Relevanz der HFmrEF in der aktuellen Herzinsuffizienz-Klassifizierung
der European Society of Cardiology.

Die EHFS Il berichtete von einer mittleren Hospitalisierungsdauer von 9 Tagen, was mit
unseren Beobachtungen deckungsgleich ist 4.

14,7% der AHF-Studienpatienten starben innerhalb von sechs Monaten nach der
Krankenhausaufnahme, und circa jeder zweite Patient wurde erneut stationar
aufgenommen. Dabei wurde die einmalige oder mehrmalige Rehospitalisierung nicht
differenziert berlicksichtigt, sodass aus der Information keine Ableitung in Bezug auf die
Frequenz der Krankenhausaufenthalte des Einzelnen zu machen ist. Die ersten sechs
Monate nach Entlassung scheinen eine vulnerable Phase vor allem fir die
Rehospitalisierung zu sein. Ein Review aus dem Jahr 2017 zeigte, dass die hohe
Mortalititsrate in den letzten zehn Jahren anscheinend nicht gesenkt werden konnte 7.
In den meisten vero6ffentlichten Registern von akuter Herzinsuffizienz, einschlieBlich
ADHERE, OPTIMIZE und EHFS, liegt die Mortalitdit schon wdhrend des
Krankenhausaufenthaltes zwischen 4 und 7 % 3% 42, Bisher gibt es keine Therapie, die
nachweislich zur langfristigen Senkung der Mortalitat fihrt 7.

Weiterhin wurde untersucht, ob ein eine erhdohte Morbiditdt ursachlich fiir eine
Ablehnung der Studienteilnahme war. Non-Consenter wurden statistisch signifikant
haufiger im Liegen gerontgt als im Stehen. Als Konsequenz lasst sich daraus ableiten,
dass der Gesundheitszustand der Nichtstudienteilnehmer seltener ein Rontgen im
Stehen zulieR. Somit ist es moglich, dass man durch die bendtigte und obligate
Einwilligungserklarung eine Vorselektion der Patientenpopulation vornimmt. Daher
kann kritisch hinterfragt werden, ob Ergebnisse aus Studien dieses Designs eine

Resultatabmilderung der Gesamtpopulation darstellen konnten.
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4.2 Die radiographische Lungenstauung

4.2.1 Lungenstauungsgrade

Ein Drittel der AHF-Patienten zeigte keine Stauungszeichen im Rontgenbild. Dies kann
zum einen mit der geringen Sensitivitdt des Réntgen-Thorax begriindet werden 7% 73,
Eine andere Erkldarung ist, dass ein Teil dieser Patienten an einer Herzinsuffizienz mit
Hypoperfusion ohne pulmonale Fliissigkeitsretention litt (Vgl. Kapitel 1.1.4). Wichtig ist
die Erkenntnis, dass auch ein unauffalliger Befund im Rontgen-Thorax mit einer akuten
Herzinsuffizienz vereinbar ist.

Eine Studie aus den USA stellte eine andere Mdoglichkeit vor, um die Lungenstauung im
Réntgen-Thorax zu quantifizieren ®. Der einzelne Lungenfliigel wurde von apikal nach
basal gedrittelt, und der jeweilige Sextant erhielt einen Score von 0 bis 3 (0: Keine
Stauungsanzeichen, 1: perihildre Unschdrfe, Kerley-B-Linien oder peribronchiales
Cuffing, 2: lokale, milde Konsolidierungen, 3: intensive fléchige Konsolidierungen). Im
Folgenden lieB sich ein Stauungsindex berechnen, indem man die Scores der
Lungenfliigel aufsummierte und und durch sechs dividierte. Laut dieser Methodik lasst
sich bei einem Stauungsindex >0,5 auf Patienten mit einer Lungenstauung schlieRBen.
Diese Methode scheint sehr prazise, ist jedoch im klinischen Alltag aufgrund des
deutlichen Mehraufwands nur begrenzt anwendbar.

Die Graduierung der Stauung von 0 bis IV ist einfach und wenig zeitaufwendig zu
evaluieren und kann dem Kardiologen einen Hinweis auf die Entwdasserungstherapie
geben.

In einer Untersuchung aus der Schweiz wurden einzelne radiographische
Stauungscharakterisika analysiert, ohne sie Schweregraden zuzuordnen ’2. Hier wurde
die basoapikale Umverteilung der Kaliber mit einer Sensitivitdit von 19,6%, das
interstitielle Odem mit 29% und das alveoldre Odem mit 12,1% bewertet 72. Unsere
Patienten zeigten in 11% Umverteilungszeichen, in 13% ein interstitielles Lungenddem
und in 5,9% ein alveoldres Lungenddem. Diese Werte lassen sich jedoch nur unter
Vorbehalt mit unseren Ergebnissen vergleichen, da bei unseren Berechnungen
Patienten mit Zeichen der chronischen Stauung (3%), sowie Patienten ohne eine

Gradeinteilung der Stauung (13,1%) mit einbezogen wurden.
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4.2.2 Pleuraerguss und Lungenstauung

Es ist bekannt, dass die Lungenstauung haufig mit einem Pleuraerguss vergesellschaftet
ist ®7. Jedoch ist das Ausbleiben eines Ergusses kein Ausschluss fiir eine Lungenstauung.
Da der Pleuraerguss durch das Versagen des rechten Herzens beglinstigt wird, kénnte
man vermuten, dass beim Ausbleiben einer radiographischen Lungenstauung, welche
durch die Linksherzinsuffizienz ausgeldst wird, vermehrt pleurale Erglsse auftreten.
Dies bestatigten unsere Ergebnisse nicht, sodass man konsekutiv nicht auf eine reine
Rechtsherzinsuffizienz schliefen kann, wenn Stauungszeichen im Réntgenbild fehlen.
Eine Erklarung kann sein, dass AHF-Patienten in der Regel an einer globalen
Herzinsuffizienz leiden und die Lungenstauung nicht auf eine reine Linksherzinsuffizienz

zurtckzufihren ist.

4.2.3 NT-proBNP und Lungenstauung

In der Literatur finden sich Hinweise, dass erhéhte NT-proBNP-/ bzw. BNP-Werte sich in
der Diagnose von Herzinsuffizienz als verldsslicher erweisen als die Rontgenaufnahme
des Brustkorbs 2 4>, Der Zusammenhang zwischen NT-proBNP und Lungenstauung im
Rontgen-Thorax scheint haufig inkonsistent zu sein.

Unsere Untersuchungen zeigten, dass die Lungenstauung nicht mit dem NT-proBNP
korrelierte. Auch eine Studie aus dem Jahr 2005 konnte keine Assoziation zwischen BNP-
Werten Uber 400 pg/ml und Zeichen der Herzinsuffizienz im Réntgenthorax nachweisen
4. Omar et al. verglichen BNP-Werte mit Stauungsmarkern bei Patienten mit akuter
Herzinsuffizienz 4. Allerdings wurde die Stauung anhand klinischer Parameter und
Messungen mittels Lungenarterienkatheter quantifiziert. Auch hier resultierte aus den
Untersuchungen, dass eine BNP-Messung kein guter Indikator flir die Vorhersage des
Uberlastungsgrades des Patienten ist. Ein italienisches Forscherteam empfiehlt deshalb
eine schrittweise Aufarbeitung in der Diagnostik von akuter Herzinsuffizienz. Zunachst
die radiologische und sonographische Untersuchung der Thoraxe und nur bei

fortwahrenden Zweifeln eine Bestimmung des NT-proBNPs 7>,
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4.2.4 LVEF und Lungenstauung

Die Lungenstauung im Rontgenthorax konnte des Weiteren keinen Hinweis auf eine
erhaltene oder reduzierte Ejektionsfraktion liefern, was von aktueller Literatur
unterstiitzt wird ®. Van Aelst et al. verglichen Patienten mit HFrEF und HFpEF
hinsichtlich ihrer vendsen Lungenstauung anhand Echokardiographie und zirkulierender
Biomarker “8. Auch hier zeigten unter akuten Bedingungen HFpEF und HFrEF einen

vergleichbaren vendsen Stauungszustand.

4.2.5 Zusammenhang der Lungenstauung mit Hospitalisierungsdauer,

Rehospitalisierung und Mortalitat

Trotz therapeutischer Fortschritte ist die Prognose einer akuten Herzinsuffizienz auch
gegenwartig in vielen Fillen schlecht 76, Wir konnten im Rahmen des Sechs-Monats-
Follow-up keinen ~ Zusammenhang  zwischen der Lungenstauung  vs.
Hospitalisierungsdauer/ Rehospitalisierung/ Mortalitat herstellen. Aufgrund der
allgemeinen Datenlage konnte eine Nachbeobachtungszeit von 12 Monaten
aussagekraftigere Ergebnisse liefern. Eine Studie aus dem Jahr 2019 quantifizierte die
radiographische Lungenstauung von Patienten mit akuter Herzinsuffizienz mittels eines
Indexes zum Aufnahme- und Entlassungszeitpunkt 7’. Eine Verschlechterung des Index
ging mit einer schlechteren Prognose einher. Die Nachbeobachtungszeit betrug 12
Monate. Weiterhin wurde festgehalten, dass die Lungenstauung im Rontgen-Thorax
einen gewichtigeren prognostischen Wert als die Klinik des Patienten,
echokardiographische Parameter oder der BNP habe.

Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2017 konnte zeigen, dass Kerley-B-Linien als Zeichen
einer Stauung mit einem funffach erhéhten Risiko fiir Tod oder Rehospitalisierung

einherging 78

. Die Untersuchung der Lunge erfolgte jedoch nicht radiographisch,
sondern mittels Ultraschall. Eine andere Studie zeigte, dass die Mortalitat innerhalb
einer fortgeschrittenen Herzinsuffizienz bei Patienten mit Lungenstauung im Vergleich
zu Patienten ohne Lungenstauung mehr als doppelt so hoch war (48% gegeniiber 21%)

67, Das mediane Follow-up hierbei betrug 333 Tage.
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Die Lungenstauung bzw. eine Verschlechterung der Stauungszeichen scheinen bei AHF-
Patienten langerfristig einen prognostischen Wert zu haben. Jedoch ist es noch unklar,

ob diese radio- oder sonographisch verlasslicher zu erheben sind.

4.3 Der HTQ

Ein vergroBerter HTQ kann ein radiographischer Hinweis fiir die Diagnose
Herzinsuffizienz sein. Die HerzvergroéBerung ist eine adaptive Reaktion, um die Funktion
des Herzens aufrechtzuerhalten. Mueller-Lenke et al. berichteten, dass Kardiomegalie
als einziger rontgenologischer Parameter der Herzinsuffizienz eine Sensitivitdat von >50%
aufweisen konnte 72,

Der radiographische Herzdurchmesser eines Gesunden ist im Durchschnitt geringer als
die Halfte des maximalen Thoraxdurchmessers. Mensah et al. untersuchten circa 2000
Probanden ohne Herzinsuffizienz und berichteten von einem mittleren HTQ von 0,46 7°.
Unsere Resultate zeigten in Ubereinstimmung mit Ergebnissen aus einer chinesischen
Studie, dass AHF-Patienten im Vergleich zu Gesunden einen stark verbreiterten
Herzschatten aufweisen &. Dennoch veranschaulichen unsere Berechnungen, dass auch
Patienten mit physiologischem Herzdurchmesser an akuter Herzinsuffizienz leiden
kénnen (HTQ Range 0,46-0,76). Somit darf im klinischen Alltag ein normgroRes Herz kein
Ausschlusskriterium fiir die Diagnose einer akuten Herzinsuffizienz sein.

Weiterhin gilt zu bericksichtigen, dass bei Patienten in schlechterem Allgemeinzustand
die Wahrscheinlichkeit h6her war, dass ein Rontgen-Thorax in Riickenlage durchgefiihrt
werden musste oder der Patient nicht maximal wahrend der Aufnahme einatmete.
Sowohl eine submaximale Inspirationstiefe als auch ein a.p.-Strahlengang galt in
unseren Untersuchungen als Ausschlusskriterium fiir die HTQ-Berechnung. Folglich
wurden diese Rontgenbilder nicht hinsichtlich des HTQs ausgewertet. Man kann
annehmen, dass deren Herzen im Durchschnitt einen hoheren Quotienten

hervorgebracht hatten.
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4.3.1 NT-proBNP und HTQ

Ein vergroBerter HTQ lasst auf eine exzentrische Hypertrophie des Herzens schlielRen
und konsekutiv auf eine erhéhte myokardiale Wandspannung. Der kardiale Biomarker
NT-proBNP wird bei pathologisch erhéhter transmuraler Spannung freigesetzt wird (s.
Kapitel 1.1.5). Dieser Zusammenhang kann ein Erklarungsansatz fur die positive

Korrelation zwischen NT-proBNP und dem HTQ sein.

4.3.2 LVEFund HTQ

Einige Studien unterstiitzen die negative Korrelation zwischen HTQ und LVEF 8% 82, die
auch in der vorliegenden Studie gefunden wurde. Morales et al. berichteten 2012 von
einer negativen Korrelation zwischen HTQ wund LVEF und vergleichbarem
Korrelationskoeffizienten (r=-0,54; p<0,001) zu unseren Ergebnissen (r=-0,44; p=0,015)
8  Allerdings beruhte die Bildgebung zur Bestimmung der LVEF nicht auf
echokardiographischen Messungen wie in unseren Untersuchungen, sondern auf der
kardialen Magnetresonanztomographie.

Petrie und McMurray machten darauf aufmerksam, dass ein normalgroBes Herz
dennoch mit einer verminderten Ejektionsfraktion einhergehen kann®. Daher darf der
Kliniker bei einem normalgroRBen Herzen im Rontgenbild eine reduzierte EF nicht
ausschlieBen. Auch wenn ein vergroRertes Herz im Rontgenbild hinweisgebend fiir eine
verminderte LVEF sein kann, darf man keinen verlasslichen Rickschluss auf die
systolische Funktion des linken Ventrikels schliefen. Als Konsequenz ist die direkte
echokardiographische Messung der linksventrikularen Funktion notwendig und kann

nicht durch HTQ-Messungen im Rontgen-Thorax-Bild ersetzt werden.
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Unsere Ergebnisse zeigten die Tendenz, dass HFrEF-Patienten sehr selten ein
normgroRes Herz im Rontgenbild aufweisen. Ein HFpEF-Patient hingegen kann sowohl
eine vergroRerte, als auch eine physiologische Herzkonfiguration zeigen. 2018 zeigte
eine chinesische Studie zur akuten Herzinsuffizienz, dass keine statistisch signifikante
Korrelation zwischen dem HTQ und HFpEF bzw. HFrEF besteht 8. Anderweitig wurde
erforscht, dass ein vergroRRerter linker Vorhof bei HFpEF-Patienten mit einer besonders
schlechten Prognose vergesellschaftet ist 8. Diese Erkenntnisse beruhen auf der Basis

von echokardiographischen und nicht thoraxradiologischen Messungen.

4.3.3 Diagnosezeitpunkt und HTQ

Patienten mit einer de novo Herzinsuffizienz zeigten, wie erwartet, im Median kleinere
Herzen als Patienten mit akuter Dekompensation der bekannten Herzinsuffizienz. Dies
kann darauf zurickgefiihrt werden, dass der kompensatorischen VergroRerung der

Herzmuskelzellen weniger Zeit vorausging.

4.3.4 Zusammenhang des HTQ mit Hospitalisierungsdauer und Mortalitat

In unseren Analysen zeigte der HTQ zwar einen Zusammenhang (rho=0,23; p=0,0004)
mit der Dauer des Krankenhausaufenthaltes, nicht jedoch mit der Sechs-Monats-
Mortalitat. Eine amerikanische multivariate Analyse konnte einen vergroBerten HTQ als
aussagekraftigen Pradiktor fur eine erhéhte Mortalitit feststellen #. Ebenso zeigten
Berman et al., dass Patienten mit terminaler Herzinsuffizienz und einem HTQ >0,58 eine

hohere Mortalitit innerhalb eines Jahres aufwiesen 86,
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4.4 Die Qualitat der Rontgen-Thorax-Aufnahme

4.4.1 Reliabilitat

Die Angaben der Radiologen bezlglich der Herzgrofle sind als sehr verldsslich
einzustufen. In Anbetracht dessen, dass die Messung des HTQ malgeblich durch die
GroRe des rechten Atriums als auch des linken Ventrikels beeinfluss wird, war
anzunehmen, dass der HTQ bei Patienten mit globaler Kardiomegalie groRBer ist als bei

Patienten mit reiner Linksherz-Dilatation.

4.4.2 Bildqualitit

Eine hohe Bildqualitdt ist &dulRerst bedeutsam, um die Notwendigkeit einer
Aufnahmewiederholung auf ein Minimum zu reduzieren und folglich die
Strahlenbelastung fir den Patienten. Die Leitlinie der Bundesarztekammer zur
Qualitatssicherung in der Rontgendiagnostik, gemaR dem Beschluss des Vorstandes der
Bundesarztekammer vom 23.11.2007, beschreibt Qualitdatsanforderungen, die bei
Rontgenuntersuchungen eingehalten werden miissen. Davon wurden in dieser Arbeit
einige Qualitatsmerkmale untersucht. Unsere Untersuchung zeigte, dass im Rahmen des
digitalen Rontgens Belichtungsfehler und Bewegungsunscharfen aus dem
radiographischen Alltag nahezu verschwunden zu sein scheinen. Bei der digitalen
Projektionsradiographie sind Belichtungsfehler aufgrund einer optimierten Dichtekurve

87

und Belichtungsautomatik nahezu ausgeschlossen Ebenso minimiert eine

Expositionszeit von unter 20ms (Millisekunden) das Auftreten von kardial oder

respiratorisch bedingten Bewegungsartefakten &’

. Allerdings ist die vollstdandige
Darstellung der kostopleuralen Grenze von der Lungenspitze bis zum Zwerchfell-Rippen-
Winkel oftmals defizitar. Die Lungenbasis wurde haufiger als die Lungenspitzen
radiographisch nicht erfasst. Dies kann zur Folge haben, dass diskrete pathologische
Befunde nicht erkannt werden kénnen. Im Vergleich zu vielen anderen radiographischen

Untersuchungen ist die effektive Dosis fir einen Rontgen-Thorax relativ gering.
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Aktuell wird in der Literatur darliber diskutiert, ob die Low-Dose-Thorax-CT dem
klassischen Réntgen-Thorax in Zukunft Gberlegen sein kann 889 Obwohl es hinsichtlich
Screening nach neoplastischen Verdanderungen der Lunge als sehr geeignet und praziser
als der Rontgen-Thorax zu sein scheint, ist die Abbildung des Mediastinums sowie des
Interstitiums ohne diagnostischen Zugewinn gegeniiber der zweidimensionalen
Bildgebung 8. Daher kann nach derzeitigem Stand der Technik das Low-Dose-Thorax-CT
zur kardiopulmonalen Befundung in der Herzinsuffizienz -Diagnostik nicht empfohlen
werden.

Bei bettldagerigen Patienten muss die Rontgen-Thorax-Untersuchung mobil angefertigt
werden, was mit einigen Nachteilen einhergeht. Zum einen sind unerwiinschte
Vergroflerungen, lange Expositionszeiten und schwierigeres Ausrichten der
Rontgenstrahlen in Bezug auf das Strahlenraster die Folge 2. Zum anderen
beeintrachtigen Materialien auf der Brust des Patienten haufig die diagnostische
Bildqualitat. Es war anzunehmen, dass ein Rontgenbild mit a.p.-Strahlengang mit mehr
Uberlagerungen assoziiert ist, da beim liegenden Patienten von einer héheren
Morbiditat als beim stehenden Patienten ausgegangen werden muss. So waren
radiographische  Projektionen von Instrumenten zum Patientenmonitoring
vorhersehbar. Darliber hinaus ist die Positionierung des Patienten schwieriger fir das
Rontgenassistenzpersonal. Das AulRenrotieren der Skapula ist im Liegen unkomfortabel
und vor allem beim dlteren Patienten mit Problemen im Bewegungsapparat erschwert,
sodass Uberlagerungen der Lungenoberfelder durch die Schulterblitter vermehrt
entstehen. Dies bringt zwei Nachteile mit sich. Zum einen werden die Uberlagerten
Regionen teils maskiert, zum anderen kdnnen die Schulterblatter bei Projektion auf die
Lungengrenzen sogar Pleuraverdickungen vortauschen.

Garofano-Jerez et al. analysierten den Ubereinstimmungsgrad bei der Interpretation der
technischen Réntgenqualitat °°. Die Ergebnisse veranschaulichten, dass das Urteil Gber

die Bildqualitat in nicht unerheblichem Mal’e vom Betrachter abhdngig ist.
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4.5 Limitationen und Starken der Studie

Die radiologischen Befunde, auf deren Grundlage die Gradeinteilung der Lungenstauung
erfolgte, wurden durch mehrere nicht-studienspezifisch instruierte Radiologen
erhoben. Daher kann man von Réntgenbefunden ausgehen, die den reellen Alltag
widerspiegeln. Allerdings kann so die Reproduzierbarkeit der Stauungsgrade in Frage
gestellt werden. Ebenso muss beachtet werden, dass die Bewertung der Lungenstauung
durch andere koexistente pulmonale Pathologien beeinflusst sein kann.

In unseren Untersuchungen hinsichtlich der Mortalitdt wurde nicht nach Alter
unterschieden. Andere Studien jedoch ergaben beim Vergleich von Patienten unter 75
Jahren (4,8%) mit Patienten Uber 75 Jahren (12%) einen signifikanten Unterschied
bezlglich der Mortalitatsraten 1.

Die Messung des HTQ kann aufgrund von Adipositas, einer Rotation oder Verlagerung
des Herzens als auch durch eine abweichende Kérperhaltung beeinflusst werden 92,
Weiterhin ist das Alter eine EinflussgroRe auf den HTQ %% 3, Diese Storfaktoren wurden
in unsere Auswertung nicht einbezogen.

Die Auswertungen innerhalb der AHF-Registerstudie gehen auf eine grolSe
StichprobengrélRe zurlick und unterscheidet sich damit von friiheren Studien zur akuten
Herzinsuffizienz. Aufgrund von Anonymisierung konform mit den geltenden
Ethikrichtlinien konnten verschlisselte Informationen auch von Non-Consentern
ausgewertet werden. Durch den Einschluss nicht nur aufkldarungsfahiger Patienten
vergroBerte sich nicht nur das Patientenkollektiv, sondern wurde ebenso das Biasrisiko
reduziert.

Weiterhin unterschied sich die prospektive Untersuchungsdurchfiihrung zu vielen
vorausgegangen Studien, welche haufig auf einem retrospektiven Design beruhten.
Hierdurch konnten die Vorteile des prospektiven Studiendesigns genutzt werden. Die
detaillierte Dokumentation, welche von medizinischem Fachpersonal durchgefiihrt
wurde, fihrte zu gesicherten Endpunkten. Es resultierte eine hohe Datenqualitat und

konsekutiv eine hohe Aussagekraft.
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Da keine invasiven StudienmaBnahmen vorgenommen wurden, lieferte die
Nachbeobachtung authentische Informationen Uber den Gesundheitszustand der

Patienten.

4.6 Forschungsausblick

Nachdem sich weder die Lungenstauung noch der HTQ als hinweisgebend fiir die
Mortalitat oder Rehospitalisierung innerhalb des Sechs-Monats—Folllow-up erwies, ist
eine erneute Auswertung mit den Daten nach zwdlf Monaten zur Reevaluation eines
moglichen pradiktiven Wertes erstrebenswert. Es kann aufgrund von Hinweisen in der
Literatur erwartet werden, dass die langere Nachbeobachtungszeit neue Ergebnisse
liefert kann.

Zur abschlielenden Bewertung (iber den Nutzen der Lungenstauungsgrade ist eine
weitere Untersuchung der Rontgen-Thorax-Aufnahmen durch einen oder mehrere
instruierte Radiologen wiinschenswert. Die Beschreibung der Lungenstauung sollte auf
der Grundlage der Nomenklaturempfehlungen von Prof. Rainer Schmitt erfolgen. Zur
Benennung der restlichen Befunde im Rontgen-Thorax kdnnen die deutschen
Anpassungen des Fleischner-Society Glossars von 2015 herangezogen werden %4, Die
Verwendung einer Standardterminologie macht im Folgenden eine automatische und
systematische Textextraktion moglich. Die Extraktion von strukturierten Daten aus

Textberichten auf lexikosyntaktischer Basis ist Gegenstand aktueller Forschung %°.
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5 Zusammenfassung

Im Zuge der Erstdiagnostik einer Krankenhausaufnahme bei akuter Herzinsuffizienz ist
die Rontgen-Thorax-Untersuchung fester Bestandteil. Ziel dieser Arbeit war es, ihren
klinischen Stellenwert und die Aufnahmequalitdt systematisch zu untersuchen. In der
AHF-Registerstudie wurden alle am Universitatsklinikum Wdirzburg vorstelligen
Patienten mit akuter Herzinsuffizienz konsekutiv registriert und umfassend
phanotypisiert. Die Rontgen-Thorax-Befunde wurden systematisch

informationsextrahiert, auf Konsistenz tGiberpruft, katalogisiert und klassifiziert.

Von 1076 Patienten wurden 849 (78,9%) zu einem beliebigen Zeitpunkt wahrend ihrer
Indexhospitalisierung thorakal gerontgt und 664 (61,7%) innerhalb der ersten 24
Stunden ihrer Hospitalisierung. 227 (21,1%) von 1076 Patienten erhielt gar keine
Rontgen-Thorax-Aufnahme, davon wurden jedoch 42 (18,5%) computertomographisch

untersucht.

Die wichtigsten demographischen Details der AHF-Population setzten sich aus erstens
einem hohen Durchschnittsalter (77, £11) mit dhnlicher Geschlechterverteilung (M:F =
378:286), zweitens einem Uberwiegenden Anteil an HFpEF-Patienten (49%) und drittens
einer mehrheitlichen Anzahl an Patienten mit einer Vorgeschichte zu Herzinsuffizienz

Zusammen.

Die Texte der Rontgenbefunde waren qualitativ Gberwiegend dazu geeignet (99,1%) den
Grad der Lungenstauung im Rontgenbild nachvollziehbar vorzunehmen. Vorhandensein
eines Pleuraergusses war mit pulmonaler Stauung assoziiert (Chi-Quadrat-Test: p<0,05).
Hingegen war Lungenstauung (Grad O, I, II, Ill, IV) nicht mit NT-proBNP, HTQ und LVEF
assoziiert. Dies deutet darauf hin, dass diese Informationen komplementar und vor
allem fiir das Akut-Management relevant sind. Abwesenheit einer Lungenstauung
schlieRt akute Herzinsuffizienz nicht aus. Demzufolge sollten Arzte nicht iberrascht sein,
wenn Patienten mit hohen NT-proBNP-Werten keine radiologischen Hinweise auf

Herzinsuffizienz aufweisen.
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Der HTQ korrelierte negativ mit der linksventrikuldaren Ejektionsfraktion (rho=-0,439;
p=0,015) und schwach positiv mit dem NT-proBNP (r=0,25; p=0,0012). Jedoch war er
nicht hinweisgebend fiir den Typ der Herzinsuffizienz, HFrEF vs. HFmrEF vs. HFpEF. Ein

normal grolBes Herz schliel8t eine akute Herzinsuffizienz nicht aus.

Die mediane Hospitalisierungsdauer betrug neun Tage (Quartile 6,13; Range 0-60).
Sechs Monate nach Studieneintritt waren 14,7% der Patienten verstorben und 51,5%
wurden erneut hospitalisiert. Der posthospitale Verlauf von AHF-Patienten war jedoch
unabhangig vom Grad der pulmonalen Stauung. Ein vergrofertes Herz war positiv
assoziiert mit langerer Hospitalisierungsdauer (rho 0,23, p<0,001), nicht hingegen mit

dem Sechs-Monats-Mortalitatsrisiko.

Unsere Untersuchung zeigte, dass Belichtungsfehler und Bewegungsunscharfen im
Rontgenbild sehr seltene Qualitatsmangel darstellen. Die haufigste Ursache fiir eine
reduzierte Aufnahmequalitdt waren Uberlagerungen, welche vor allem bei liegenden
Patienten beobachtet wurden. Die Angaben der Radiologen bezliglich der HerzgrofRe

waren sehr verlasslich.

Zusammenfassend zeigte die hier vorgelegte Arbeit, dass in der klinischen Routine die
radiologische Befundung reproduzierbare Informationen liefert. Der Rontgen-Thorax
bleibt ein wichtiges Instrument zur Erst- und Akutbewertung von Patienten mit

Herzinsuffizienz.
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6 Verzeichnisse

6.1 Abkiirzungsverzeichnis

Abb.
AHF
a.p.
BNP
CRP
DZHI
EF
ESC
EV
FUP
GCP
HFmrEF
HFrEF
HFpEF
HFA
HTX
HTQ
LVEF
NYHA
n.s.
NT-proBNP
p.a.
pg/ml

S.

vgl.

Abbildung

Acute Heart Failure

Strahlengang von anterior nach posterior
B-Typ natriuretisches Peptid

C-reaktives Protein
Deutsches Zentrum fiir Herzinsuffizienz
Ejektionsfraktion

European Society of Cardiology
Einverstandniserklarung

Follow-up

Good clinical practice

Heart failure with mid-range reduced Ejection Fraction
Heart Failure with reduced Ejection Fraction
Heart Failure with preserved Ejection Fraction
Heart Failure Association
Transplantationslistung mit hoher Dringlichkeit
Herz-Thorax-Quotient

Linksventrikuldrer Ejektionsfraktion

New York Heart Association

nicht signifikant

N-terminales pro brain natriuretic peptide
Strahlengang von posterior nach anterior
Pikogramm pro Milliliter

siehe

vergleiche
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