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1. Zusammenfassung

1.1. Deutsche Zusammenfassung

Der Aortenklappenersatz ist die Therapie der Wahl der Aortenklappeninsuffizienz. Der
kombinierte Ersatz von Aortenklappe und Aorta ascendens (Composite-Ersatz) ist das
Verfahren der Wahl bei Erkrankungen von Aortenklappe und Aortenwurzel. Nach wie vor
werden rekonstruktive Eingriffe im Bereich Aortenklappe und Aortenwurzel als
Herausforderung angesehen.

Eine Aortenklappeninsuffizienz kann sowohl auf einer Dysfunktion der Aortenklappe oder
aber auf einer Pathologie der Aortenwurzel beruhen; in einer Vielzahl von Patienten tritt auch
eine Kombination dieser beiden Faktoren auf. Wir haben versucht in einem systematischen
Vorgehen mit Hilfe rekonstruktiver Verfahren die zugrundeliegende Pathologie zu
korrigieren. Hierbei kam erstmals auch eine Kombination von Aortenklappenrekonstruktion
und Aortenwurzelrekonstruktion zur Anwendung. Die jeweiligen Verfahren wurden sowohl

bei trikuspider als auch bei bikuspider Klappenanatomie angewendet.

Im Zeitraum von Oktober 1995 bis Mai 2003 wurden bei 266 Patienten rekonstruktive
Eingriffe an der Aortenklappe oder an der Aortenwurzel vorgenommen. Hierbei hatten 180
Patienten eine trikuspid und 86 Patienten eine bikuspid angelegte Aortenklappe. Bei 74
Patienten mit normaler Aortenwurzeldimension wurde eine isolierte
Aortenklappenrekonstruktion (trikuspide=43, bikuspide=31) vorgenommen — hierbei wurde
eine begleitende Dilatation der Aorta ascendens mittels suprakommissuralem Aortenersatz
(n=24) korrigiert. Bei 101 Patienten mit dilatierter Aortenwurzel erfolgte eine isolierte
Aortenwurzelrekonstruktion (trikuspide=89, bikuspide=12). Bei 91 Patienten (trikuspide=48,
bikuspide=43) wurde dagegen eine Kombination aus Aortenklappen- und
Aortenwurzelkorrektur angewendet.

Die Aortenklappenrekonstruktion erfolgte durch Raffen des freien Klappenrandes mit einer
plikierenden Naht (n=141), durch eine Resektion von redundantem Klappengewebe mit
anschlieBender Readaptation (n=30) oder durch das Einndhen eines Perikardflicken (n=13).
Die Rekonstruktion der Aortenwurzel erfolgte entweder durch Remodellieren (n=168) oder

aber durch eine Reimplantation der Aortenklappe in einer GefaRprothese (n=24).



Begleitend wurde bei 108 Patienten ein Aortenbogenersatz, bei 51 Patienten Koronarchirurgie
und bei weiteren 18 Patienten eine Mitralklappenrekonstruktion vorgenommen. Die
Gesamtbeobachtungsdauer erstreckte sich auf 8065 Patientenmonate - das mittlere Follow-up-

Intervall betrug 47 Monate.

Neun Patienten verstarben im Krankenhaus (3%). Das 5-Jahres-Uberleben betrug 94% beim
kombinierten Eingriff (trikuspide 88%, bikuspide 100%), 85% bei der isolierten
Aortenwurzelrekonstruktion (trikuspide 62%, bikuspide 96%) und 84% bei der isolierten
Aortenklappenrekonstruktion (trikuspide 81%, bikuspide 100%). Die 5-Jahres Freiheit von
einer Aortenklappeninsuffizienz>11 betrug 81% fir die isolierte Aortenklappenrekonstruktion
(trikuspide 46%, bikuspide 82%), 85% fir die isolierte Aortenwurzelrekonstruktion
(trikuspide 87%, bikuspide 100%) und 94% fir den kombinierten Eingriff (trikuspide 89%,
bikuspide 91%). Neun Patienten mussten wegen einer erneut aufgetretenen
Aortenklappeninsuffizienz reoperiert werden (3%). Eine 5-Jahres Freiheit von einer
Reoperation war bei der isolierten Aortenklappenrekonstruktion bei 93% (trikuspide 67%,
bikuspide 100%), bei der isolierten Aortenwurzelkorrektur bei 95% (trikuspide 94%,
bikuspide 100%) und beim kombinierten Eingriff bei 98% (trikuspide 98%, bikuspide 95%)
der Patienten zu beobachten. Thrombembolische Ereignisse wurden nicht beobachtet - ein

Patient entwickelte 4 Jahre postoperativ eine Endokarditis.

Die Kombination von Aortenklappenrekonstruktion und Aortenwurzelrekonstruktion kann
mit geringem operativem Risiko erfolgen und flhrt zu erfolgversprechenden mittelfristigen
Ergebnissen.

Im direkten Vergleich zwischen trikuspiden und bikuspiden Aortenklappen fand sich in allen
drei Gruppen beim Vorliegen einer bikuspiden Anatomie ein besseres Ergebnis in Hinsicht
auf Uberleben und Stabilitat des Rekonstruktionsergebnisses.



1.2. Summary

Aortic valve replacement is the treatment of choice for aortic valve regurgitation. The
combined replacement of the aortic valve and ascending aorta (composite replacement) is the
treatment of choice for diseases of the aortic valve and aortic root. Repair approaches for
aortic valve and aortic root area are still regarded as a challenge.

Aortic valve regurgitation can be due to either a dysfunction of the aortic valve or a pathology
of the aortic root - in many of the patients a combination of both of these factors may coexist.
We tried to establish a systematic repair approach to correct the underlying pathology. In the
present investigation we introduced the combination of aortic valve repair and aortic root

repair. The respective procedures were used on both tricuspid and bicuspid valve anatomy.

Between October 1995 and May 2003 aortic valve repair or aortic root repair were performed
in 266 patients. Tricuspid valve anatomy was observed in 180 patients - 86 patients had
bicuspid valves. Isolated aortic valve reconstruction was performed in 74 patients with normal
aortic root dimensions (tricuspid n= 43, bicuspid n= 31) - dilatation of the ascending aorta
was corrected using a supracommisural aortic replacement in 24 patients. Isolated aortic root
repair was performed in 101 patients with aortic root dilatation (tricuspid n= 89, bicuspid n=
12). A combination of aortic valve repair and aortic root repair was used in 91 patients
(tricuspid = 48, bicuspid = 43).

The aortic valve repair included plication of the free margin of the aortic cusps (n=141),
resection of redundant cusp tissue followed by either readaptation (n=30) or insertion of a
pericardial patch (n=13). Aortic root repair was performed using either aortic root remodelling
(n=168) or reimplantation of the aortic valve within a vascular graft (n=24).

Concomitant surgery included total aortic arch replacement in 108 patients, coronary artery
surgery in 51 patients and mitral valve repair in 18 patients. The total observation time

includes 8065 patient months - the mean follow-up was 47 months.

Nine patients died in hospital (3%). The five-year survival rate was 94% for the combined
repair (tricuspid 88%, bicuspid 100%), 84% for isolated aortic root repair (tricuspid 62%,
bicuspid 96%) and 83% for aortic valve repair (tricuspid 81%, bicuspid 100%). Actuarial
freedom from aortic valve regurgitation>Il at 5 years was 81% for aortic valve repair
(tricuspid 46%, bicuspid 82%), 85% for an isolated aortic root repair (tricuspid 87%, bicuspid
100%) and 94% for the combined repair approach (tricuspid 89%, bicuspid 91%). Nine



patients underwent reoperation for recurrent aortic valve regurgitation (3%). Actuarial
freedom from a reoperation at 5 years was 93% for isolated aortic valve repair (tricuspid 67%,
bicuspid 100%), 95% for isolated aortic root repair (tricuspid 94%, bicuspid 100%) and 98%
for the combined repair (tricuspid 98%, bicuspid 95%). Thromboembolic results were not

observed - only one patient developed endocarditis 4 years after surgery.

The combination of aortic valve repair and aortic root repair can be performed with low
operative risk and is associated with encouraging mid-term results.

Comparing tricuspid and bicuspid aortic valve anatomy superior results regarding survival
and the stability of the repair result were found for bicuspid valve anatomy in all three study

groups.



2. Einleitung

2.1. Ursachen / Mechanismen der Aortenklappeninsuffizienz

Die h&ufigsten Klappenfehler betreffen die Klappen des linken Herzens, d.h. die Aorten- und
die Mitralklappe. Im Jahre 2001 wurden in Deutschland 9851 (71%) Eingriffe an der
Aortenklappe und 3843 (27%) operative Korrekturen an der Mitralkappe vorgenommen. Je
nach Art der hdmodynamischen Stérungen, unterscheidet man zwischen der Stenose der
Aortenklappe- als unzureichende Klappendffnung- und der Insuffizienz- als unzureichender
Klappenschluss. Haufig kann man auch kombinierte Vitien beobachten. Mit dem Riickgang
der rheumatischen Vitien sind heute Stenosen der Aortenklappen entweder kongenital bedingt
oder entstehen auf dem Boden einer degenerativen Kalzifizierung. In der vorliegenden Studie
betrachten wir jedoch primér die Aortenklappeninsuffizienz.

Eine Insuffizienz der Aortenklappe, d.h. ungenigenden Schlussfunktion der Klappensegel,
beruht allgemein auf einer unzureichenden Koaptation der Klappentaschen. Die zwei
wichtigsten Mechanismen, die heute zu einer Aortenklappeninsuffizienz fuhren, sind Prolaps

einer Taschenklappe (siehe Abb. 1) und die Dilatation der Aorta ascendens (siehe Abb.3).

2.1.1. Pathologie der Taschenklappen

Héufig wird ein Prolaps einer Taschenklappe bei einer bikuspid angelegten Aortenklappe
gesehen. Die bikuspide angelegte Aortenklappe stellt eine Anomalie dar, bei der zwei der drei
Taschen (meist rechts- und linkskoronare Klappentaschen) kongenital miteinander
verschmolzen sind. Diese Fehlbildung préadisponiert hdufig zu einem Prolaps der fusionierten
Tasche durch Uberdehnung des freien Randes, der eine Insuffizienz verursacht. Bei vielen
Patienten bleibt dennoch eine normale Klappenfunktion bis ins hohe Alter (circa 7.
Lebensdekade) erhalten. Entsteht nicht in den ersten drei Lebensjahrzehnten eine Stenose,
werden die Betroffenen haufig zwischen der dritten und sechsten Dekade insuffizient. Ein
Prolaps einer oder mehrerer Klappentaschen kann jedoch auch bei trikuspid angelegter
Aortenklappe beobachtet werden. Die Aortenklappeninsuffizienz resultiert aus der
unterschiedlichen Hohe der freien Rénder der prolabierenden Taschen und einer damit

einhergehenden unzureichenden Koaptation. Eine solche sogenannte myxomatose



Degeneration in Form einer ,,floppy valve* tritt meist jenseits des flinfzigsten Lebensjahres
auf (1-7).

Abbildung 1: Prolaps einer trikuspiden Herzklappe

Weniger hdufig sind die entziindlichen Aortenklappenverdnderungen als Ursachen fiir eine
Aortenklappeninsuffizienz anzusehen. Wahrend die Endokarditis lokale Destruktionen und
Perforationen hervorruft, fihren Erkrankungen des rheumatischen Formenkreises haufig zu
Retraktionen, Destruktionen und Verdickungen der Klappen. In seltenen Fallen finden sich
kongenital angelegte Fenestrationen im Bereich des freien Randes der Taschenklappe (siehe
Abb.2). Kongenital bedingte Fenestrationen in der N&he der Kommissuren verursachen zwar
primér keine Schlussunfahigkeit der Aortenklappe, sie kénnen jedoch aufgrund des in diesem

Bereich vorhandenen instabileren Gewebes die Entstehung eines Prolaps begunstigen.



Abbildung 2: Fenestration einer Aortenklappe

2.1.2. Dilatation der Aortenwurzel

Durch eine Erweiterung der Aortenwurzel kommt es zu einem Auseinanderweichen der
Aufhangepunkte der Taschenklappen. In diesem Fall nimmt die GroRe der Aortenwurzel zu,
ohne dass sich die Grolle der Klappentaschen verdndert. Aus dieser verdnderten Geometrie
resultiert ebenfalls eine mangelnde Koaptation der Klappe. Im Kindes- und Jugendalter
fiihren angeborene Bindegewebserkrankungen (z.B. Marfan, Ehlers-Danlos, Erdheim-Gsell-
Syndrom und Osteogenesis imperfecta) zu einer solchen Dilatation (siehe Abb. 3), die meist
den aorto-ventrikularen sowie den sinu-tubularen Ubergang betrifft. Mit zunehmendem Alter
nimmt die Bedeutung der Hypertonie in der Entstehung aneurysmatischer
GeféalRveranderungen zu. Haufig tritt jenseits der sechsten Lebensdekade eine Erweiterung des
sinu-tubuldaren Ubergangs und des Sinus der Aortenwurzel als Manifestation der
atherosklerotisch bedingten Dilatation auf (8) (siehe Abb. 4). Unabhangig davon ist die
bikuspide Aortenklappe in 50 bis 60% der Fé&lle mit einer Dilatation der Aorta
vergesellschaftet (9-13). Eine in der heutigen Zeit fast vernachlassigbar gewordene Ursache

fiir die Entstehung einer Dilatation der Aortenwurzel ist die Infektionskrankheit Syphilis.



Abbildung 3: Aortenklappeninsuffizienz auf dem Boden einer Dilatation der Aortenwuzel

0|6

Abbildung 4: Erweiterung des sinu-tubularen Ubergangs

Die Aortendissektion nimmt in diesem Zusammenhang eine Sonderstellung ein. Ausgeldst
durch eine Intimaldsion kommt es zu einer Einblutung zwischen den Wandschichten. Es
resultiert ein neuer Flusskanal entlang der Intima und eine oft lebensbedrohliche Verdrangung
der abgehenden GeféRe. Ist die Dissektion im Bereich der Aortenwurzel lokalisiert, kann
durch ein Herunterreil3en einer Kommissur ebenfalls eine Aortenklappeninsuffizienz auftreten
(siehe Abb. 5). Zu den prédisponierenden Faktoren zur Entstehung der Aortendissektion
zahlen sowohl die Hypertonie, Bindegewebserkrankungen, aneurysmatische Dilatationen, als

auch die kongenital angelegte bikuspide Aortenklappe und die Aortenisthmusstenose (14, 15).

8



Aortic tear or laceration (dissection or trauma)

Cuspal
attachment
to aortic wall
Tear 3} torn away

Abbildung 5: Entstehung einer Aortenklappeninsuffizienz bei Aortendissektion

In Abbildung sechs ist zur Verdeutlichung nochmals die Gegenuberstellung der vier

Hauptkonfigurationen der Aorta ascendens zu sehen.

Normal Marfan Aneurysma Dilatation

1 -4 normal 1 -3 vergrofert 1 -2 normal 1 -3 normal
3 -4 normal 3 -4 vergroRert 4 vergroRert

1= Aortenklappe 2 = Sinus valsalvae 3 = sinutubular Ubergang 4= Aorta ascendens

Abbildung 6: Zeichnerische Darstellung der vier Hauptkonfigurationen der Aorta ascendens.
A: normal, B: marfanoid, C: Aneurysma, D: Dilatation im Bereich der GefalRkonvexitat



2.2. Therapie

2.2.1. Therapie bei Pathologie der Klappentaschen

Bei einer hamodynamisch relevanten Aortenklappeninsuffizienz auf dem Boden von
pathologisch veranderten Klappentaschen wurde, bisher der Ersatz der Aortenklappe durch
eine Klappenprothese als Standardverfahren angesehen (16, 17). Als Prothesen stehen sowohl
mechanische Klappen als auch biologische Klappen zur Verfiigung. Die mechanischen
Klappen haben den Vorteil einer nahezu unbegrenzten Lebensdauer, erfordern jedoch eine
lebenslange Antikoagulation zur Verhinderung von arteriellen Thrombembolien. Beim
biologischen Klappenersatz hingegen ist eine Antikoagulation nur in den ersten 6-8 Wochen
erforderlich. Entscheidender Aspekt der Bioprothesen ist jedoch die strukturelle
Degeneration, die altersabhéngig auftritt und zur schweren Funktionsstérung, mit der
Notwendigkeit einer Reoperation, fiihren kann. Aufgrund einer solchen strukturellen
Degeneration der Bioprothesen missen 30% der Patienten zehn bis finfzehn Jahre nach dem
Klappeneingriff erneut operiert werden (18-22). Die Wahrscheinlichkeit eine degenerative
Veranderung der Bioprothese zu erlangen ist sowohl bei sehr jungen Patienten (unter 40
Jahren) besonders hoch als auch im Falle einer Implantation der Bioprothese in Mitralposition
(20-23). Es hat sich gezeigt, dass Patienten im Alter von 16-39 Jahren, zehn Jahre nach einem
biologischen Herzklappenersatz in Aortenposition, in 60% der Falle mit einer strukturellen
Degeneration der Klappenprothese zu rechnen haben. Nach 16 Jahren sogar mit einer 90%
Wahrscheinlichkeit, wohingegen bei Patienten jenseits des siebzigsten Lebensjahres in
Zeitfenster eine Klappendegeneration nur bei weniger als 15% der Patienten auftritt (24).
Ahnliche Daten wurden von Jamieson und Lichtenstein veréffentlicht (vgl. Tab. 17).
Homograft in Aortenposition haben dabei eine ahnliche Degenerationsrate wie Bioprothesen
(25). Daraus lasst sich deutlich erkennen, dass das Risiko einer degenerativen Veranderungen
an der Herzklappe steigt, je junger der Patient zum Zeitpunkt der Implantation der
Bioprothese ist. Langzeituntersuchungen von Patientenpopulationen mit mechanischen
Herzklappen haben gezeigt, dass 30-40% der Operierten nach zehn Jahren mit
klappenspezifischen und antikoagulationsbedingten Komplikationen zu rechnen haben (26-
28). Die Notwendigkeit der lebenslangen Antikoagulation aufgrund des erhdhten
Thrombembolierisikos bei mechanischen Klappen wund der damit verbundenen
Blutungskomplikationen, verschlechtert jedoch erheblich die Lebensqualitat. Unter

Cumarintherapie betrégt die Inzidenz einer Thrombembolieentwicklung in Abhangigkeit vom
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Alter und Herzrhythmus des Patienten 0,6-2% pro Patientenjahr. Ein gewisses
Abhéangigkeitspotential ergibt sich auch aus der Komorbiditdt und der Qualitat der
Antikoagulation (29, 30). Auch die Blutungskomplikationen spiegeln eine gewisse
Abhangigkeit vom Alter des Patienten wieder. Hier spielt sowohl die Stérke, als auch die
Qualitat der gewéhlten Antikoagulation eine grof3e Rolle. Mit lebensgeféhrlichen Blutungen,
die bei jungeren Patienten seltener auftreten, ist mit 0,5-1,5% pro Patientenjahr zu rechnen.
Aufgrund der hohen postoperativen Lebenserwartung ist jedoch das kumulative Risiko fur
junge Patienten sehr grof3.

Beiden  Klappenprothesen  gemeinsam ist die  Anfalligkeit gegentber einer
Prothesenendokarditis. Das Endokarditisrisiko liegt bei 3-6% (31-33). Als besonders
gefahrlich zu betrachten sind die ersten drei postoperativen Monate. Das Risiko eine solche
Endokarditis zu erlangen, ist bei der mechanischen und der biologischen Klappenprothese
ahnlich (23, 31, 34). Eine lebenslange Endokarditisprophylaxe ist daher bei beiden
erforderlich. Man unterscheidet dabei zwischen einer friih und einer spat erworbenen Form
der Prothesenendokarditis. Laut Definition tritt die friihe Prothesenendokarditis innerhalb der
ersten sechzig postoperativen Tagen auf und wird durch Haut- und Wundkeime
(Staphylokokkus aureus, Staphylokokkus epidermidis, gram negative Bakterien oder Pilze)
verursacht. Die spatere Prothesenendokarditis tritt jenseits der ersten sechzig postoperativen
Tage auf und wird durch die gewohnlichen Erreger einer Endokarditis (Streptokokken)
verursacht. Die Mortalitat bei einer Prothesenendokarditis liegt bei der frihen Form bei 30-
80% (35-38) und bei der spaten Variante bei 20-40% (38-40).

Als weitere Komplikationen des prothetischen Klappenersatzes, sowohl der mechanischen, als
auch der biologischen, werden sowohl ein AV-Block, als auch ein paravalvuldres Leck
beobachtet.

Aus diesen Grunden ist in den letzten zehn Jahren das Interesse an einer Rekonstruktion im
Bereich der Aortenklappe enorm gewachsen. Obwohl die ersten Rekonstruktionsversuche
bereits vor 40 Jahren erfolgten, bleibt die Aortenklappenrekonstruktion bis heute eine
chirurgische Herausforderung, die allerdings nur von wenigen Chirurgen angewendet wird. In
der Klinik fir Thorax- und Herz- Geféal3chirurgie des Universitatsklinikums des Saarlandes
hat sich die Technik der Aortenklappenrekonstruktion als Standardverfahren bei

Aortenklappeninsuffizienz auf dem Boden einer Pathologie einer Aortenklappentasche

etabliert und zu guten mittelfristigen Ergebnissen gefihrt.
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2.2.2. Therapie bei Pathologie der Aortenwurzel

Das Standardverfahren bei einer Pathologie der Aortenwurzel ist die Implantation einer
Kombinationsprothese (Composite-Ersatz). Da es sich hier auch um einen prothetischen
Klappenersatz handelt, ist mit samtlichen prothesenassoziierten Risiken zu rechnen. Aus
diesem Grunde ist im Verlauf der letzten Jahre zunehmend als chirurgische Alternative der
klappenerhaltende Ersatz der Aorta ascendens praktiziert worden.

Hierbei stehen prinzipiell zwei verschiedene Methoden zur Auswahl. David et al. haben ein
Verfahren entwickelt, das die pathologischen Aortensegmente inklusive der Aortenwurzel
komplett reseziert, mittels einer Prothese ersetzt und die native Aortenklappe innerhalb der
proximalen Aortenprothese resuspendiert (41). Parallel dazu publizierten Sarsam und Yacoub
das sogenannte Remodellieren der Aortenwurzel (42). Hierbei wird mit einer entsprechend
zurechtgeschnittenen  Gefalprothese eine sinusformige Geometrie der Aortenwurzel
nachgeahmt. Beide chirurgischen Varianten wurden dazu entwickelt, um die verlorenen
Koaptationsfahigkeit wieder herzustellen und somit eine Klappenprothesen zu vermeiden.

Beide Verfahren haben zu guten mittelfristigen Ergebnissen bei Aortenklappeninsuffizienz

auf dem Boden einer Dilatation der Aortenwurzel gefiihrt.

Abbildung 7: Vergleich: A - Suprakommissuraler Aortenersatz; B - Operativer Eingriff nach
Yacoub; C - Operativer Eingriff nach David
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2.3. Klinisches Problem/ Fragestellung

Bei einer Reihe der Patienten beruht die Aortenklappeninsuffizienz auf einer Kombination
von Pathologie der Klappentaschen als auch einer Pathologie der Aortenwurzel. Hieraus

ergibt sich folgende Fragestellung:
1. Lassen sich die beiden Verfahren - Aortenklappenrekonstruktion und
Aortenwurzelrekonstruktion — bei dieser Form der Aortenklappeninsuffizienz in

kombinierter Form anwenden?

2. Gibt es bei der Kombination beider Verfahren einen Unterschied in der Anwendung

bei bikuspider oder trikuspider Klappenanatomie?
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3. Material und Methoden

3.1. Operationstechnik

Nach Eréffnung des Thorax durch eine mediane Sternotomie und dem Anschluss an die Herz-
Lungenmaschine mittels Kannilierung von Aorta und rechtem Vorhof, wurde nach
Abklemmen der Aorta eine Aortotomie durchgefiihrt. Danach applizierte man eine
kardioplegische Ldsung in die Koronarostien. Im kardioplegischen Herzstillstand wurde die
native Aortenklappe inspiziert und entschieden, ob eine Rekonstruktion sinnvoll ist. Sinnvoll
bedeutet, dass die Klappensegel intakt und nicht degeneriert sind und die Klappe keine
stenosierende Wirkung ausibt. Bei der Inspektion der Klappensegel wurde auf Prolaps,

Perforation und Segelretraktion geachtet.

Bei der Inspektion der Aortenwurzel wurden die Durchmesser des aorto-ventrikuldren und
sinu-tubularen Uberganges und die Durchmesser der Aorta ascendens und des Aortenbogens

gemessen. Das weitere operative VVorgehen richtete sich nach der vorliegenden Pathologie.

Die Erweiterung der Aortenwurzel wurde grob in drei Schweregrade eingeteilt: Eine leichte
Wurzeldilatation lag bei einem Durchmesser des sinu-tubuliaren Uberganges von <35mm vor.
Ein sinu-tubuldrer Durchmesser von >35mm, in Kombination mit einem aorto-ventrikuléren
Durchmesser kleiner 30mm, wurde als moderate Dilatation betrachtet. Als schwer wurde die
Dilatation eingeschétzt, sobald der aorto-ventrikuldre Durchmesser einen Wert von 30mm
uberschritt. Anhand dieser Einteilung entschied sich welche Operationstechnik angewandt
wurde:

Lag eine minimale Dilatation vor, wurde die Aortenwurzel in ihrem urspringlichen Zustand
belassen und eine subkommissurale Plikation mittels Teflon armierter Néhte im Bereich der
Komissuren durchgefihrt (Technik nach Cabrol (43)). Sofern eine Erweiterung der Aorta
ascendens vorlag, erfolgte darliber hinaus ein suprakommissuraler Ersatz der Aorta
ascendens.

Handelte es sich um eine moderate Erweiterung, so wurde die Aortenwurzel bis auf einen
finf Millimeter breiten Rand reseziert und die Koronarostien mobilisiert. Die ausgewéhlte
Prothesengréfl3e richtete sich nach dem aorto-ventrikuldren Durchmesser. Diese Dacron-
prothese wurde dann derart zurechtgeschnitten, dass sie der natlrlichen Klappe im Verlauf
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folgt, die urspriingliche Geometrie nicht verdndert und die native Aortenwurzel nachahmt
(siehe Abb. 8). Zu diesem Zwecke folgte die Anastomosennaht mittels fortlaufender
Prolenenaht genau den Ansatzrandern der Aortenklappensegel. Auf diese Art und Weise
wurde eine sinusartige Konfiguration konstruiert (42). Zuletzt wurden die Koronarien in die
Prothese reimplantiert (Technik nach Yacoub und Sarsam).

Bei bikuspiden Klappen musste die asymmetrische Geometrie der Aortenwurzel entsprechend
beachtet werden (Technik nach Schafers) (44).

Abbildung 8: Korrektur einer leichten Aortenwurzeldilatation (ST Ubergang >35mm)
Verfahren nach Yacoub und Sarsam

Bei schwerer Aortenwurzeldilatation oder im Falle des Marfansyndroms erfolgte die
Stabilisierung der Wurzel durch die Reimplantation (41) der nativen Klappe (siehe Abb. 9).
Bei diesem Verfahren wurde die Aortenklappe bis auf den aorto-ventrikularen Ubergang
mobilisiert. Die GefaRprothese wurde entsprechend der maximalen Hohe der Taschenklappen
gewahlt, so dass 30-40% der Taschenhohe zur Koaptation zur Verfiigung stand. Die
GefaBprothese wurde mittels Teflon armierter Klappenndhten mit dem aorto-ventikuléren
Ubergang vereinigt. Die native Klappe wurde durch transmurale Nahte durch die
Kommissuren in der GefélRprothese aufgehangt. Auch hier wurden die Koronarien in die

Prothese reimplantiert (Technik nach David und Feindl).
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Abbildung 9: Kaorrektur einer schweren Aortenwurzeldilatation (AV Durchmesser>30mm,
ST Durchmesser>35mm) Verfahren nach David und Feindel

War ein relevanter Prolaps, d.h. eine Uberlinge eines freien Randes einer Taschenklappe von
mehr als 3mm vorhanden, so wurde dieser freie Rand durch ein oder mehrere Prolenenéhte
(5-0 oder 6-0) gerafft (siehe Abb. 10). Ziel war dabei, dass die SchlieBungsrander der Klappen
in gleicher Hohe lagen und somit eine Koaptation der Taschen mdglich wurde. Zur Korrektur
eines nennenswerten Klappenprolaps bei trikuspiden Klappen wurde zun&chst eine 7-0
Prolenenaht durch die Noduli aranti gestochen und mittels leichtem Zug die drei
Taschenklappen adaptiert (Technik nach Frater). Bei bikuspiden Klappen wurde durch

radidren Zug an den beiden Kommissuren die Geometrie der beiden Taschenklappen beurteilt.

Abbildung 10: Korrektur eines Klappenprolaps durch Néhte (5-0 oder 6-0 Prolene)
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Abbildung 11: Intraoperativer Sinus einer rekonstruierten bikuspiden Aortenklappe. Der
Prolaps der akoronaren Tasche ist durch raffende N&hte korrigiert, bei
moderatem Zug an den Kommissuren findet man eine gute Koaptation der
Néhte.

Bei bikuspiden Aortenklappen zeigte sich nahezu ausnahmslos die typische bikuspide
Anatomie mit Fusion von links- und rechtskoronarer Tasche. Der dabei haufig beobachte
Prolaps wurde durch die obengenannte Technik korrigiert (vgl. Abb. 11). War dagegen die
mediane Raphe verkalkt, fibrosiert oder vernarbt und damit ein Raffen des medianen
Segelrandes unmdglich, erfolgte eine Resektion dieses zerstorten Gewebes. Die dabei
verbliebenen Rander wurden mittels Einzelnahten readaptiert (vgl. Abbildung 12).
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Abbildung 12: Schematische Zeichnung der trianguldren Resektion

Lagen Perforationen oder kongenitalen Fenestrationen vor, wurde der Defekt mit Hilfe eines

Perikardpatches verschlossen (vgl. Abb.13).
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Abbildung 13: Deckung vorhandener Fenestrationen mittels Perikard

Ist die eigentliche Operationsindikation die Aortendissektion Typ A, besteht das Ziel des
operativen kardiochirurgischen Eingriffes darin, den rupturgefahrdeten Teil der Aorta durch
eine Prothese zu ersetzen. Auch hier wurde der Thorax durch eine mediane Sternotomie
eroffnet und der Patient an die extrakorporale Zirkulation angeschlossen. Nach der
Reduzierung der Korperkerntemperatur auf 18-22°C wurde ein partieller oder totaler
Aortenbogenersatz im hypothermen Kreislaufstillstand durchgefiihrt. Je nach Pathologie der
Aortenwurzel wurde ein suprakommissuraler Ersatz der Aorta ascendens oder ein Ersatz der

Wurzel durchgefiihrt.

Nach Beendigung der rekonstruktiven MaRnahmen wurde die Kompetenz der rekonstruierten
Aortenklappe durch Fullen der Wurzel mittels Kochsalzlosung getestet. Begleitoperationen
wie Bypassoperationen, Mitralrekonstruktionen, Ersatz von Aorta ascendens oder Aorten-
bogen wurden dartber hinaus durchgefuhrt. Der Bogenersatz musste im hypothermen
Kreislaufstillstand operiert werden. Handelt es sich um einen partiellen Bogenersatz, so war
eine nasopharyngeal gemessene Temperatur von 21°C erforderlich. War ein totaler
Bogenersatz notwendig, so musste die nasopharyngeal abgeleitete Temperatur einen Wert von
18°C erreichen. Bei ausgepragter Arteriosklerose wurde vereinzelt eine retrograde
Hirnperfusion durchgefilhrt um atheriosklerotischen Debris aus den supraaortalen Asten

herauszuspulen.
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3.2. Echokardiographische Untersuchung

3.2.1. Intraoperativ

Nach der Entwohnung von der Herz- Lungenmaschine wurde bei adédquater Hamodynamik
(diastolischer Blutdruck pharmakologisch durch Vasopressoren auf 70mm Hg eingestellt)
eine transosophageale Echokardiographie vorgenommen, um die Kompetenz der
Aortenklappe zu beurteilen (HDI 3000, Advanced Technology Laboratories, Bothell, WA,
USA).

3.2.2. Postoperativ

Im weiteren postoperativen Verlauf wurde bei den Patienten vor der Entlassung eine
transthorakale Echokontrolle durchgefiihrt. Danach folgten im Abstand von 3, 6, 9 und 12
Monaten weitere Echokardiographieuntersuchungen (HDI 3000, Advanced Technology
Laboratories, Bothell, WA, USA). Nach diesem ersten postoperativen Jahr wurden weiterhin
jahrliche Kontrollen durchgefiihrt. Die Untersuchungen wurden dabei von erfahrenen
Untersuchern (Langer F., Aicher D.), vorgenommen und einem Kardiologen demonstriert
(Fries R.). Auf diese Weise gelang es uns die Untersuchungsvariabilitit so gering wie moglich
zu halten. Die Aorteninsuffizienz wurde semiquantitativ anhand der Intensitat und des Abfalls
des Regurgitationssignals sowie der relativen GroRe des Regurgitationsjets in Relation zum
linksventrikularen Ausflusstrakts beurteilt (45, 46).

3.3. Statistik

Alle Daten wurden retrospektiv betrachtet. Gleichzeitig wurden die arithmetischen
Mittelwerte und die Standardabweichungen ermittelt. Die Kaplan-Meier Kurven wurden mit
Hilfe einer Graphpad Software (Graphpad Prism, San Diego, CA, USA) berechnet.
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4. Ergebnisse

4.1. Beschreibung der Patientenpopulation

4.1.1. Ausgangspopulation und Nachbeobachtungsdauer

In der vorliegenden Studie wurde eine konsekutive Serie von 266 Aortenklappenrekonstruk-
tionen retrospektiv ber einen Zeitraum von acht Jahren analysiert. Als Probanden dienten
alle Patienten, bei denen im Zeitraum vom 11.10.1995 bis 13.05.2003 rekontruktive Eingriffe
im Bereich der Aortenklappe oder der Aortenwurzel in der Universitatsklinik des Saarlandes
durchgefiihrt wurden. Die Gesamtbeobachtungsdauer deckt einen Bereich von 8065
Patienten-Monaten ab. Das mittlere Follow-up Intervall betrug 46,5 Monate (max. 92 Monate,

min. ein Monat).

4.1.2. Patientendaten

AKR isoliert Yacoub / David ohne] Yacoub / David mit
Rekonstruktion Rekonstruktion
Gruppe A Gruppe B Gruppe C
Anzahl (n) 74 101 91
Alter (Jahre) 56121 68+15 59+13
Geschlecht (n)
mannlich 53 64 73
weiblich 23 37 18
Al préoperativ 2,7+0,7 2,5+0,8 2,6+0,9
Akute Typ A
Dissektion (n) 1 28 9
Chronische
Dissektion (n) 0 4 4
Aneurysma (n) 24 69 77

Tabelle 1: Patientendaten
Von den insgesamt 266 Patienten wurde bei 74 Patienten eine isolierte Rekonstruktion der

Aortenklappe vorgenommen. Die Mehrzahl der Patienten (n=101) erhielten einer Operation

nach Yacoub oder David ohne eine zusétzliche Rekonstruktion der Aortenklappe. Bei
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weiteren 91 Patienten wurde eine Korrektur der Aortenwurzel in Kombination mit einer

Rekonstruktion der Aortenklappe durchgefihrt.

Betrachtet man das Alter der Patienten, so zeigt sich, dass die Patientenpopulation der Gruppe
B mit einem Durchschnittsalter von 68 +15 Jahren von den beiden anderen abweicht. Das

Durchschnittsalter der Beobachtungsgruppe A und C liegt bei 56 bzw. 59 Jahren.

Die Patientenpopulation (n=266) enthélt insgesamt 188 Mé&nner und 78 Frauen. Der grofite
Frauenanteil mit 72% herrscht in Gruppe B vor. Lediglich 31% der Frauen erhielten eine
isolierte Aortenklappenrekonstruktion. Prozentual gesehen der geringste Frauenanteil ist in

Gruppe C mit 20% zu verzeichnen.

Vergleicht man die préaoperativen Einstufungen der Aortenklappeninsuffizienz, so kann man

keine wesentlichen Unterschiede erkennen.

Bei der Mehrzahl der Patienten (n=170) war die primdre Operationsindikation eine
aneurysmatische Erweiterung der Aortenklappe. Eine chronische Typ A Dissektion wurde in
acht Fallen elektiv operiert. NotfallméRig mussten 38 Patienten aufgrund einer akuten Typ A
Dissektion operativ  behandelt werden. Vergleicht man diesbeziiglich die drei
Beobachtungsgruppen, so stellt sich heraus, dass die Mehrzahl dieser Patienten (n=27) eine
alleinige Korrektur der Aortenwurzel erhielten. Lediglich ein Patient musste notfallmaRig eine
isolierte Rekonstruktion der Aortenklappe erhalten. Bei weiteren zehn notfallmaRig operierten
Patienten musste eine Kombination aus Wurzel und Klappenrekonstruktion durchgefiihrt

werden.
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4.1.3. Relevante Begleiterkrankungen

Relevante AKR isoliert Yacoub/ David Yacoub/ David
Begleiterkrankungen ohne mit
Rekonstruktion Rekonstruktion

Gruppe A Gruppe B Gruppe C

KHK 17 26 21

Arterielle Hypertonie 22 35 38

Z. n. Myokardinfarkt 2 5 2

Mitralinsuffizienz 14 9 7

COPD 2 5 6

Marfansyndrom 0 8 6

Pulmonale Hypertonie 1 1 1

Endokarditis 4 0 2

Hypertrophe

konstriktive 0 1 0

Cardiomyopathie

Dilatative

Cardiomyopathie ! ! .

Subpulmonalstenose 4 0 0

VSD 3 0 0

(Ventrikelseptumdefekt)

PFO (Persistierendes 1 0 0

Foramen ovale)

Tabelle 2: Relevante Begleiterkrankungen

Als Begleiterkrankungen war bei 95 Patienten eine arterielle Hypertonie und bei 64 Patienten
eine koronare Herzerkrankung bekannt. Eine zusatzlich vorhandene Mitralinsuffizienz lag bei
30 Patienten vor. Unter den 266 Patienten befanden sich 14 Personen, die an dem

Marfansydrom erkrankt waren.
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4.1.4. VVorrausgegangenen kardiochirurgische Eingriffe

AKR isoliert Yacoub / David Yacoub / David
ohne mit
Rekonstruktion Rekonstruktion
Gruppe A Gruppe B Gruppe C

Mitralklappenrekonstruktion 1 2 2
Korrektur der 1 0 0
Subpulmonalstenose
Bypassoperation 1 3 )
VSD Verschluss 5 0 0
Septale Myektomie nach 1 0 0
Morrow
Pink fallot Korrektur 1 0 0
Ross-OP 1 0 0
Schrittmacherimplantation 0 1 0

Tabelle 3: Vorausgegangene Herzoperationen
18 Patienten (6,7%) wurden vor diesem Eingriff bereits schon einmal am Herzen operiert.

Sechs Patienten hatten vor der Aortenklappenrekonstruktion schon eine Bypassoperation
erhalten. Weitere flnf Patienten waren an der Mitralklappe voroperiert.
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4.2. Intraoperative Daten

4.2.1. Durchmesser (sinu-tubular und aorto-ventrikular)

Entsprechend der Operationsindikation wurden in Gruppe A die Kkleinsten sinu-tubuléren

Durchmesser gemessen. Der aorto-ventrikulare Durchmesser hingegen war in allen Gruppen

ahnlich (vgl. Tab. 4).

AKR isoliert Yacoub / David Yacoub / David
ohne mit
Rekonstruktion Rekonstruktion
Gruppe A Gruppe B Gruppe C
Sinu-tubularer
Durchmesser (mm) 28+3 438 4148
Aorto-ventrikularer
Durchmesser (mm) 2612 2612 2743

Tabelle 4: Intraoperativ gemessene Durchmesser

4.2.2. Klappenmorphologie

Waéhrend in der Gruppe A und Gruppe C das Verhaltnis von bikuspider zu trikuspider
Aortenklappe nahezu gleich ist, fand sich in der Gruppe B ein hoherer Anteil trikuspider

Aortenklappen (vgl. Tab. 5).

AKR isoliert Yacoub / David Yacoub / David
ohne mit
Rekonstruktion Rekonstruktion
Gruppe A Gruppe B Gruppe C
Bikuspide . ] -
Aortenklappe 30 (12%) 12 (5%) 44 (16%)
Trikuspide
Aortenpklappe 43 (16%) 89 (33%) 48 (18%)

Tabelle 5: Verhaltnis bikuspider zu trikuspider Klappenanatomie
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4.2.3. Intraoperative Zeiten

Die Zeiten, in denen der Kreislauf der Patienten durch die Herz-Lungenmaschine aufrecht
erhalten wurde, unterscheiden sich voneinander. Die am l&ngsten an die Herz-
Lungenmaschine  angeschlossene  Patientengruppe  stellt  die  der  isolierten
Aortenwurzelkorrektur dar (134+45min). An zweiter Stelle folgt der kombinierte
Aortenklappen- und Aortenwurzeleingriff mit 117+47min. Die durchschnittliche Herz-
Lungenmaschinenzeit der Gruppe A betrug 69+26min. Die gleiche Tendenz ist auch bei der
Aortenabklemmzeit zu verzeichnen. Auch hier wurde bei Gruppe B mit 94424 min die
langste und mit 43+16min bei Gruppe A die kiirzeste Aortenabklemmzeit beobachtet (vgl
Tab. 6).

AKR isoliert Yacoub/ David Yacoub/ David
ohne mit
Rekonstruktion Rekonstruktion
Gruppe A Gruppe B Gruppe C
Herz-Lungenmaschine (min) 69+26 134+45 117447
Aortenabklemmzeit (min) 43116 94+24 87+23
Stillstandzeit (min) 1249 17+10 1245

Tabelle 6: Operative Zeiten
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4.3. Operative Eingriffe

4.3.1. Eingriffe an der Aortenklappe

Eine alleinige Rekonstruktion der Aortenklappe wurde bei 74 Patienten durchgefiihrt. Von

diesen Patienten erhielten 50 zusatzlich subkommissurale Nahte.

30 Patienten mit einer bikuspid angelegten Aortenklappe erhielten eine Resektion der
medianen Raphe. Bei weiteren 13 Patienten wurde ein vorhandener Aortenklappendefekt
mittels eines Perikardstiickes verschlossen. Dieser Klappendefekt war bei drei Patienten durch
eine vorausgegangene Endokarditis und bei 10 Patienten durch vorhandene Fenestrationen

bedingt.

AKR isoliert Yacoub/ David Yacoub/ David
ohne mit
Rekonstruktion Rekonstruktion
Gruppe A Gruppe B Gruppe C
Plikation (n)
1 Segel 35 - 65
2 Segel 15 - 25
3 Segel - - 1
Perikardpatch (n) 13 - -
Triangulare
Resektion (n) 10 i 20
Subkommissurale 50 i )
Nahte (n)

Tabelle 7: Eingriffe an der Aortenklappe
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4.3.2. Eingriffe an der Aorta

Insgesamt 108 Patienten erhielten zusétzlich einen Bogenersatz (partieller Bogenersatz n=89,
gesamter Bogenersatz n=19). Ein suprakommissuraler Aortenersatz wurde bei 24 Patienten

vorgenommen (vgl Tab. 8).

AKR isoliert Yacoub/ David Yacoub/ David
ohne mit
Rekonstruktion Rekonstruktion
Gruppe A Gruppe B Gruppe C
Bogenersatz partiell 6 55 28
(n)
Bogenersatz total (n) 3 13 3
Suprakommisuraler 24
Aortenersatz

Tabelle 8: Eingriffe an der Aorta

4.3.3. Eingriffe an der Aortenwurzel

Die Mehrzahl der Patienten (n=101) erhielten eine isolierte Korrektur der Aortenwurzel. Eine

Kombination aus Aortenwurzel- und Aortenklappenrekonstruktion erfolgte bei 91 Patienten.

Die Operationstechnik nach Yacoub wurde bei 168 Patienten angewendet. Weitere 24
Patienten erhielten eine Reimplantation der nativen Aortenklappe in eine Geféaliprothese. Von
diesen Patienten handelte es sich bei 137 um eine trikuspid angelegte Aortenklappe. Eine
bikuspide angelegte Aortenklappe lag in 55 Féllen vor.

AKR isoliert Yacoub/ David Yacoub/ David
ohne mit
Rekonstruktion Rekonstruktion
Gruppe A Gruppe B Gruppe C
Technik nach
Yacoub (n) ) 86 82
Technik nach
David (n) ) 15 d

Tabelle 9: Eingriffe an der Aortenwurzel




4.3.4. Begleitoperationen

Eine zuséatzliche Mitralklappenrekonstruktion wurde bei elf Patienten der Gruppe A und bei
sieben Patienten der Gruppe B durchgeflhrt. Weitere 51 Patienten erhielten Koronarbypéasse
(vgl. Tab 10).

AKR isoliert Yacoub/ David Yacoub/ David
ohne mit
Rekonstruktion Rekonstruktion
Gruppe A Gruppe B Gruppe C
Bypass (n) 7 24 20
Mitralklappen- 11 ; i
rekonstuktion (n)

Tabelle 10: Begleitoperationen
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4.4. Morbiditat

4.4.1. Rethorakotomie

Rethorakotomiert aufgrund von Nachblutungen wurden insgesamt neun Patienten (n=3
isolierte AKR, n=4 Aortenwurzelrekonstruktion, n=2 kombinierter Eingriff). Sechs davon
wiesen zum Zeitpunkt der Diagnosestellung eine beginnende Perikardtamponade auf (vgl.
Tab. 11).

AKR isoliert Yacoub/ David Yacoub/ David
ohne mit
Rekonstruktion Rekonstruktion
Gruppe A Gruppe B Gruppe C
Rethorakotomie 3 4 2

Tabelle 11: Rethorakotomie

4.4.2. Komplikationen

Drei Patienten erhielten bei hdmodynamischer Instabilitdt im Rahmen eines Low-cardiac-
output-Syndrom eine intraaortale Ballonpumpe. Neurologische Ereignisse konnten in flnf
Fallen beobachtete werden. Ein Patient mit einer akuten Typ A Dissektion verstarb nach der
Narkoseeinleitung an den Folgen eines massiven cerebralen Insultes, als Folge eines
Reanimationszwischenfalls. Bei einem Patient kam es perioperativ zu einem Mediainfarkt.
Bei weiteren vier Patienten manifestierte sich postoperativ eine Hemiparese (AKR isoliert:
n=2, Gruppe B: n=2), die sich nach einem Monat bei zwei Patienten zuriickbildete. Ein
Patient erkrankte viereinhalb Jahre nach dem kardiochirurgischen Eingriff an einer

Endokarditis. Thrombembolien wurden in keinem der Félle beobachtet (vgl. Tab 12).

30



AKR isoliert Yacoub/ David Yacoub/ David
ohne mit
Rekonstruktion Rekonstruktion
Gruppe A Gruppe B Gruppe C
Low cardiac output - 1 2
Cerebraler Insult 2 3 -
Endokarditis 0 1 -

Tabelle 12: Komplikationen

4.5. Mortalitat

45.1. Todesursachen

Die Gesamtmortalitat betrug 3,4% (9/266). Nach einer elektiv geplanten Operation betrug die
Krankenhaussterblichkeit 2,6% und bei Notfalleingriffen 7,9%. Aufgrund eines kardialen
Geschehens verstarben fiunf Patienten. Zwei Patienten sind an den Folgen einer
Mesenterialischdmie verstorben und jeweils ein weiterer an den Komplikationen einer

Lungenembolie und eines cerebralen Insultes.

AKR isoliert Yacoub/ David Yacoub/ David
ohne mit
Rekonstruktion Rekonstruktion
Gruppe A Gruppe B Gruppe C
Kardiale Todesursache 0 3 2
Nichtkardiale
Todesursache 2 2 0
Notfalleingriff 0 3 0
- 2/74 5/101 2/91
Gesamt Mortalitat 2.7% 504 2.2%
) o 2173 2/73 2/82
Elektive Mortalitat 2.7% 2.7% 2.4%
Mortalitat bei 0/1 3/28 0/9
Notfalleingriffen 0 10.7% 0

Tabelle 13: Todesursachen, Mortalitat
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4.5.2. Uberlebenskurve

4.5.2.1. Uberlebenkurve (trikuspide und bikuspide Aortenklappe)

Nach einem Follow-up von flinf Jahren zeigte sich beim kombinierten Eingriff — bestehend
aus Aortenklappen- und Aortenwurzelrekonstruktion — eine Uberlebensrate von 94%. Bei der
isolierten Aortenklappenrekonstruktion zeigte sich eine 5-Jahres Uberlebensrate von 85% und
bei der isolierten Aortewurzelrekonstruktion eine 5-Jahres Uberlebensrate von 84% (vgl. Abb.
14).

100
—— jsolierte AKR (A)
oy i 1/ R —— jsolierte AWR (B)
s —— komb. AKR/ AWR (C)
2 —
6 80
z Signifikanz:
e | gesamt: p=0,4427 (ns)
e 707 A/B: p=0,6609 (ns)
= A/C: p=0,5818 (ns)
60 B/C: p=0,1738 (ns)
0 12 24 36 48 60 72 84 96
Follow-up (Monate)

Abbildung 14: Uberlebenskurve (trikuspide und bikuspide Aortenklappe)

Signifikanzanalyse

Ein Unterschied zwischen zwei Messreihen heif3t dann signifikant (wesentlich), wenn die
Wahrscheinlichkeit, dass er durch Zufall so zustande kommen wiirde, nur gering ist. Liegt
Signifikanz vor, wird statistisch darauf geschlossen, dass tatsachlich ein Unterschied vorliegt.
Auch wenn manche Grafiken gewisse Tendenzen vermuten lassen, so zeigt sich statistisch
mitunter keine Signifikanz daflr. Grinde hierfur kénnen eine zu geringe Fallzahl und/oder
eine zu grofRe Streuung der Einzeldatenpunkte sein. Aus diesen Griinden kann jedoch auch bei
Nichtsignifikanz nicht ohne weiteres darauf geschlossen werden, dass kein Unterschied

vorliegt.
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Im Rahmen dieser Arbeit wurde bei den Signifikanzanalysen die maximal zul&ssigen
Irrtumswahrscheinlichkeit auf 5% festgelegt (Signifikanzniveau «=0,05). Somit ist ein
Unterschied zwischen zwei Messreihen dann signifikant (s), wenn der statistische Test ein

p< 0,05 ergibt. Bei p>0,05 ist der Unterschied zwischen den Messreihen nicht signifikant (ns).

4.5.2.2. Uberlebenskurve (bikuspide Aortenklappe)

Beobachtet man das Uberleben, so lasst sich erkennen, dass in Gruppe B und C fiinf Jahre
postoperativ noch alle Patienten am Leben waren. Bei den Patienten, die eine isolierte
Aortenklappenrekonstruktion erhalten haben, lebten finf Jahre nach dem Eingriff noch 96%
(vgl. Abb. 15).
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90 T T T T T T T 1 B/C: p=1'0 (ns)
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Follow-up (Monate)

Freiheit von Tod (%)
&

Abbildung 15: Freiheit von Tod (bikuspide Aortenklappe)
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4.5.2.3. Uberlebenskurve (trikuspide Aortenklappe)

Nach finf Jahren waren beim kombinierten Eingriff (Gruppe C) 88% der Patienten am Leben.
Bei Patienten, bei denen ausschlieBlich eine Aortenwurzelkorrektur vorgenommen wurde,
waren nach diesem Zeitraum noch 81% am Leben. In Gruppe A wurde lediglich eine 5-Jahres
Uberlebenszeit bei 62% der Patienten beobachtet (vgl. Abb. 16).

100+
. —=— isolierte AKR (A)
= 90 ~ — isolierte AWR (B)
j —— komb. AKR/ AWR (C)
= 304
=
o
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9 gesamt: p=0,9225 (ns)
@ 60- ’ » A/B: p=0,9699 (ns)
L A/C: p=0,8422 (ns)

50 , : : | : | : . BIC: p=0,6234 (ns)

0 12 24 36 48 60 72 84 96
Follow-up (Monate)

Abbildung 16: Freiheit von Tod (trikuspide Aortenklappe)

45.2.4. Uberlebenskurve (Vergleich  bikuspide und trikuspide
Aortenklappe)

45.2.4.1. Isolierte Aortenklappenrekonstruktion

Funf Jahre nach der Operation im Bereich der Aortenklappe lebten in der Gruppe der
bikuspiden Aortenklappen noch 96% der Patienten, in der Gruppe der trikuspiden Klappen
lediglich 62% der Patienten (vgl. Abb. 17).
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Abbildung 17: Freiheit von Tod (isolierte Aortenklappenrekonstruktion)

4.5.2.4.2. Isolierte Aortenwurzelrekonstruktion

Keiner der Patienten mit einer bikuspid angelegten Aortenklappe verstarb in den ersten flinf
postoperativen Jahren nach einer Aortenwurzelrekonstruktion. Bei den trikuspiden

Aortenklappen war eine 5-Jahres Uberlebensrate von 81% zu beobachten (vgl. Abb. 18).

100 . ittt i o
= —— isolierte AWR (TAV)
= —— isolierte AWR (BAV)
5 90-

o
s
& 80-
>
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L
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0 12 24 36 48 60 72 84 96
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Abbildung 18: Freiheit von Tod (isolierte Aortenwurzelrekonstruktion)
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4.5.2.4.3. Aortenwurzel- und Aortenklappenrekonstruktion

Die 5-Jahres Uberlebensrate nach einer Aortenwurzel- sowie einer Aortenklappen-
rekonstruktion betrug bei den bikuspiden Aortenklappen 100% und bei den trikuspiden
Klappen 88%. Hier zeigte sich ein signifikanter Unterschied (vgl. Abb. 19).

100
. —— komb. AKR / AWR (TAV)
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2
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6 90
et Signifikanz:
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0 12 24 36 48 60 72 84 96
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Abbildung 19: Freiheit von Tod (Aortenwurzel- und Aortenklappenrekonstruktion)

4.5.3. Altersverteilung

80% der unmittelbar postoperativ verstorbenen Patienten waren &lter als sechzig Jahre. Des
Weiteren musste bei vier Patienten eine Notfalloperation aufgrund einer akuten Typ A

Dissektion vorgenommen werden.
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4.6. Postoperative Aortenklappeninsuffizienz

4.6.1. Freiheit von Al>2 (trikuspide und bikuspide Aortenklappe)

Bei 88% der Patienten war nach funf Jahren keine hohergradige Aortenklappeninsuffizienz
(AI>2) zu verzeichnen. Die Gruppe C zeigte das beste Ergebnis mit einer 94%-igen Freiheit
von einer héhergradigen Aorteninsuffizienz. Bei Gruppe B konnte eine 85%-ige und bei der
isolierten Aortenklappenrekonstruktion eine 81%-ige Freiheit von einer hohergradigen
Insuffizienz der Herzklappe beobachtet werden (vgl. Abb. 20).

__ 100+ o
C —=— jsolierte AKR (A)
= —— isolierte AWR (B)
s 2% —+ komb. AKR/AWR (C)
(14
<  Wp————— | =
g 807 ) G
9 Signifikanz:
e gesamt. p=0,1308 (ns)
2 704 A/B: p=0,2118 (ns)
® A/C: p=0,0510 (ns)
U 60 : . | . . . | ! B/C: p=0,3707 (ns)

0 12 24 36 48 60 72 84 96

Follow-up (Monate)

Abbildung 20: Freiheit von Al>2

4.6.2. Freiheit von Al>2 (bikuspide Aortenklappe)

Bei den bikuspiden Aortenklappen wurde in der Gruppe der isolierten
Aortenwurzelrekonstruktion das beste Ergebnis erzielt. Hier zeigte sich eine 100%-ige
Freiheit von einer hohergradigen Aortenklappeninsuffizienz. Der kombinierte Eingriff
(Aortenwurzel- und Aortenklapprekonstruktion) ist mit einer 91%-igen Freiheit von einer
Al>2 an Platz zwei. Des Weiteren beobachtete man in Gruppe A eine 82%-ige Freiheit einer
hohergradigen Insuffizienz der Aortenklappe (vgl. Abb. 21).
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Abbildung 21: Freiheit von Al>2 (bikuspide Aortenklappe)

4.6.3. Freiheit von Al>2 (trikuspide Aortenklappe)

Die Aortenwurzelrekonstruktion, in  Kombination mit einer Rekonstruktion an der
Aortenklappe, zeigte nach funf Jahren bei den trikuspiden Aortenklappen eine 89%-ige
Freiheit von einer hohergradigen Aortenklappeninsuffizienz. In Gruppe B lie sich eine 87%-
ige und in Gruppe A lediglich eine 46%-ige 5-Jahres Freiheit von AlI>2 erkennen. Auch hier

ist ein signifikanter Unterschied zu verzeichnen (vgl. Abb 22).
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Abbildung 22: Freiheit von Al>2 (trikuspide Aortenklappe)
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4.6.4. Freiheit von Al>2 (Vergleich bikuspide und trikuspide)

4.6.4.1. Isolierte Aortenklappenrekonstruktion

Funf Jahre nach einer isolierten Rekonstruktion im Bereich der Aortenklappen konnte man
bei der bikuspiden Aortenanatomie eine 82%-ige und bei den trikuspid angelegten
Aortenklappen lediglich eine 46%-ige Freiheit von einer Al>2 verzeichnen (vgl. Abb. 23).
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Abbildung 23: Freiheit von Al>2 (isolierte Aortenklappenrekonstruktion)

4.6.4.2. Isolierte Aortenwurzelrekonstruktion

Wurde eine alleinige Korrektur der Aortenwurzel durchgefihrt, so zeigte sich funf Jahre nach
dem Eingriff bei den bikuspiden Aortenklappen eine 100%-ige und bei den trikuspiden
Klappen eine 87%-ige Freiheit von einer hohergradigen Insuffizienz der Aortenklappen (siehe
Abb. 24).
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Abbildung 24: Freiheit von Al>2 (isolierte Aortenwurzelrekonstruktion)

4.6.4.3. Aortenwurzel- und Aortenklappenrekonstruktion

Handelte es sich um einen kombinierten Eingriff, so war bei den bikuspiden Aortenklappen

eine 5-Jahres Freiheit von Al>2 in 91% und bei den trikuspiden Klappen in 89% der Félle
ersichtlich (siehe Abb. 25).
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Abbildung 25: Freiheit von Al>2 (Aortenwurzel- und Aortenklappenrekonstruktion)
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4.6.5. Vergleich pra- und postoperative Al

4.6.5.1. Vergleich pra- und postoperative Al (trikuspide und bikuspide AK)

Wie die Abbildungen 26 und 27 veranschaulichen, zeigte sich bei den meisten Patienten eine
stabile  Schliefahigkeit der Aortenklappe, was durch regelmélige Echokardio-
graphieuntersuchungen dokumentiert wurde. Das mittlere Nachbeobachtungsintervall betrug
33+24 Monate (8065 Patientenmonate). Nach dem kardiochirurgischen Eingriff zeigte sich
eine deutliche Reduktion der vorbestehenden Aorteninsuffizienz (vgl. Abb. 26, 27).

praoperative Aortenklappeninsuffizienz

60 @A 4 @A 3 A 2 DA 1 A0 ‘

50
49

30
27

Anzahl Patienten

20 21
19

10 11

AKR isoliert Yacoub/ Davis ohne Reko Yacoub/David mit Reko

Abbildung 26: préoperative Aortenklappeninsuffizienz
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postoperative Aortenklappeninsuffizienz

60— @A 4 @A:3 DAL 2 DAL 1 AL O ‘

Anzahl Patienten

AKR isoliert Yacoub/ David ohne Reko Yacoub/ David mit Reko

Abbildung 27: postoperative Aortenklappeninsuffizienz

4.6.5.2. Vergleich pra- und postoperative Al (bikuspide Aortenklappe)

Auch bei den bikuspiden Aortenklappen zeigte sich bezuglich der Schliefahigkeit der
Aortenklappe ein gutes postoperatives Ergebnis (vgl. Abb. 28, 29).
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préaoperative Aortenklappeninsuffizienz bei bikuspiden Ak

MAL 4 A3 QA2 AL 1[EALO

Anzahl P atienten

AKR isoliert Yacoub/ David ohne Reko Yacoub/ David mit Reko

Abbildung 28: préoperative Aortenklappeninsuffizienz (bikuspide Aortenklappen)

postoperative Aortenklappeninsuffizienz bei bikuspiden Ak

@AL 4 A3 QA2 AL 1AL

Anzahl P atie nten

AKR isoliert Yacoub/ David ohne Reko Yacoub/ David m it Reko

Abbildung 29: postoperative Aortenklappeninsuffizienz (bikuspide Aortenklappen)
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4.7. Reoperationen:

Von den insgesamt neun Reoperierten mussten sechs (67%) innerhalb der ersten zwei
postoperativen Jahre wegen einer erneut aufgetretenen hochgradigen Insuffizienz der
Aortenklappe operiert werden (2-68 Monate). Eine einzige Patientin wurde wegen einer neu
aufgetretenen Endokarditis 45 Monate postoperativ operationsbedurftig (isolierte AKR). Vier
Patienten mussten aufgrund eines erneut vorhandenen Aortenklappenprolaps und zwei weitere
wegen einer Segelretraktion reoperiert werden. Bei weiteren zwei Patienten lag die
Undichtheit der Aortenklappe einer progressiven Dilatation des aorto-ventrikulédren
Ubergangs zugrunde. Lediglich bei einem der reoperierten Patienten lag eine bikuspid
angelegte Aortenklappe vor (vgl. Tab. 14).

AKR isoliert Yacoub/ David Yacoub/ David
ohne mit
Rekonstruktion Rekonstruktion
Gruppe A Gruppe B Gruppe C

Reoperationen 3 4 2
Bikuspide
Aortenklappe 0 0 1
Trikuspide
Aortenklappe 3 4 1

Tabelle 14: Reoperationen

44




4.7.1. Freiheit von Reoperation (trikuspide und bikuspide Aortenklappe)

Insgesamt konnte nach funf Jahren eine Freiheit von einer Reoperation bei 95% der Patienten
beobachtet werden. Bei dem isolierten Aortenklappenersatz zeigte sich eine 93%-ige und bei
der alleinigen Aortenwurzelkorrektur eine 95%-ige Freiheit von einer Reoperation. Beim

kombinierten Eingriff war sogar eine 98% Freiheit von einer erneuten Reoperation zu
verzeichnen (vgl. Abb. 30).
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Abbildung 30: Freiheit von Reoperation

45



4.7.2. Freiheit von Reoperation (bikuspide Aortenklappe)

Keiner der Patienten der Gruppe A oder B mussten in den ersten fiinf Jahren nach dem ersten
operativen Eingriff reoperiert werden (100%-ige Freiheit von einer Reoperation). In Gruppe C

zeigte sich eine 5-Jahres Freiheit von einer Reoperation in 95% der Félle (vgl. Abb. 31).
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Abbildung 31: Freiheit von Reoperation (bikuspide Aortenklappe)
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4.7.3. Freiheit von Reoperation (trikuspide Aortenklappe)

Beobachtungen beziiglich einer Reoperation zeigten in Gruppe C eine 98%-ige, in Gruppe B

eine 94%-ige und in Gruppe A einer 67%-ige Freiheit von einer Reoperation nach funf Jahren
(vgl. Abb. 32).

100+

v — —=— [solierte AKR (A)
- L_'\__.\_‘ —— isolierte AWR (B)

—— komb. AKR / AWR (C)

80+
Signifikanz:
gesamt: p=0,0642 (ns)
e | ] A/B: p=0,0118 (s)
A/C: p=0,0933 (ns)
60 : , : | : | , . BIC: p=0,8754 (ns)

Freiheit von Reoperation (%)

0 12 24 36 48 60 72 84 96
Follow-up (Monate)

Abbildung 32: Freiheit von Reoperation (trikuspide Aortenklappe)
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4.7.4. Freiheit von Reoperation (\Vergleich trikuspide und bicuspide)

4.7.4.1. Isolierte Aortenklappenrekonstruktion

Bei den bikuspiden Aortenklappen zeigte sich nach einer isolierten Klappenrekonstruktion
eine 100%-ige 5-Jahres Freiheit von einer Reoperation, wohingegen bei den trikuspiden
Klappen sich eine 67%-ige Freiheit ergab (vgl. Abb. 33). Hier ist ein signifikanter

Unterschied zu verzeichen.
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Abbildung 33: Freiheit von Reoperation (isolierte Aortenklappenrekonstruktion)
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4.7.4.2. Isolierte Aortenwurzelrekonstruktion

Nach einer alleinigen Korrektur der Aortenwurzel musste keiner der Patienten mit einer
bikuspiden Aortenanatomie in dem Zeitraum bis funf Jahre nach dem Eingriff reoperiert
werden. Bei den trikuspiden Aortenklappen war eine 94%-ige 5-Jahres Freiheit von einer

Reoperation zu verzeichnen (vgl. Abb. 34).
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Abbildung 34: Freiheit von Reoperation (isolierte Aortenwurzelrekonstruktion)
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4.7.4.3. Aortenwurzel- und Aortenklappenrekonstruktion

Bei den trikuspiden Aortenklappen konnte in 98% der Falle nach dem kombinierten
operativen Eingriff eine 5-Jahres Freiheit von einer Reoperation erzielt werden. Bei den
bikuspiden Aortenklappen war dies dagegen nur bei 95% der Patienten der Fall (vgl. Abb.
35).
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Abbildung 35: Freiheit von Reoperation (Aortenwurzel- und Aortenklappenrekonstruktion)
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5. Diskussion

5.1. Pathologie

Wie bereits zuvor beschrieben, entsteht eine Aortenklappeninsuffizienz entweder auf der
Basis von abnormal angelegten Aortenklappentaschen, oder einer veranderten Geometrie der
klappentragenden Strukturen (Annulus oder Aortenwurzel). Ebenfalls moglich ist eine
Kombination  beider Mechanismen. Das pathophysiologische  Verstdndnis  der
Aortenklappeninsuffizienz hat sich in den letzten Jahren dahingehend gewandelt, dass man
die Aortenklappe als einen Teil einer funktionellen Einheit mit der Aortenwurzel betrachtet
(47).

Handelt es sich um eine bikuspid angelegte Aortenklappe, kommt es h&ufig zu einem Prolaps
des fusionierten Segels, was die Insuffizienz verursacht. Aber auch eine trikuspid angelegte
Aortenklappe kann zu einem Prolaps der Taschenklappen fiihren. Weitere Veranderungen der
Klappenanatomie, wie Destruktionen, Perforationen, Retraktionen und Fenestrationen im
Rahmen von entziindlichen Erkrankungen sind in der heutigen Zeit seltener geworden.

Eine kongenital bikuspid angelegte Aortenklappe pradisponiert aber auch in 50 bis 60% der
Falle mit einer Dilatation der Aortenwurzel. Somit ist in dieser Patientenpopulation das Risiko
eine Insuffizienz der Aortenklappe zu erlangen erhoht.

Die Ursachen einer solchen Dilatation der Aortenwurzel sind mannigfaltig. Sie reichen von
einer angeborenen Bindegewebserkrankung (Marfan, Ehlers-Danlos, Erdheim-Gsell-
Syndrom und Osteogenesis imperfecta) bis zu hypertoniebedingter aneurysmatischer
Gefalveranderung und zu einer atherosklerotisch bedingter Dilatation der Aortenwurzel.

5.2. Pathophysiologie der Aortenklappeninsuffizienz

Die Volumenbelastung resultiert aus dem diastolischen Ruckfluss von der Aorta in den linken
Ventrikel, wobei das Regurgitationsvolumen als Parameter fiir den Schweregrad der
Aortenklappensinsuffizienz angesehen werden kann. Durch die diastolische Regurgitation in
den linken Ventrikel wird dieser einer erhdhten Volumenbelastung ausgesetzt. Am intakten
Herzen steigt nun, laut des Frank-Straub-Starling Mechanismus, mit zunehmender Vorlast des
linken Ventrikel die Kontraktionsfahigkeit und damit das Schlagvolumen. Dieser

Kompensationsmechanismus ermoglicht daher durch Zunahme des Schlagvolumens eine
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Aufrechterhaltung eines normalen effektiven Vorwartsschlagvolumen bei erhdhtem
Gesamtvolumen (bestehend aus effektivem Schlagvolumen plus Regurgitationsvolumen).
Somit kann das Herzzeitvolumen konstant gehalten werden und eine Funktionseinbuf3e ist
kurzfristig nicht zu erwarten.

Die Aortenklappeninsuffizienz lasst sich prinzipiell in eine akute und eine chronische Form

einteilen.

5.2.1. Akute Aortenklappeninsuffizienz

Bei der akuten Aortenklappeninsuffizienz hat der linke Ventrikel keine Zeit sich dem
erhohten enddiastolischen Volumen anzupassen. Als Folge der pl6tzlichen Volumenbelastung
steigt der enddiastolische Druck im linken Ventrikel und im linken Vorhof steil an. Es
resultiert eine Dilatation des linken Ventrikels. Trotz des Inkrafttretens des Frank-Starling
Mechanismus ist der linke Ventrikel nicht in der Lage die erhohte Volumenbelastung damit
zu kompensieren. Es resultiert ein herabgesetztes Schlagvolumen. Ein weiterer
Kompensationsversuch, um das Schlagvolumen konstant zu halten, stellt die Tachykardie dar.
Jedoch auch diese erweist sich oft als insuffizienter Kompensationsmechanismus. Die Folge
ist ein niedriges Schlagvolumen und ein sinkendes Herzzeitvolumen. Daher zeigt sich bei
diesen Patienten oft das klinische Bild eines Lungenddems oder eines kardiogenen Schocks.
Wenn sich der linksventrikuldre enddiastolische Druck dem diastolischen Aorten- und
Koronararteriendruck néhert, vermindert dies den myokardialen Perfusionsdruck im
Subendokardium. Klinisch kann der Patient dann Symptome einer Myokardischamie
aufweisen. Durch die Dilatation des linken Ventrikels und der daraus resultierenden
Ausdinnung der Herzwand wird der myokadiale Sauerstoffbedarf, vor allem in Kombination
mit einer Tachykardie, enorm gesteigert. Daher konnen bei einer schweren akuten
Aortenklappeninsuffizienz alle ischdmiebedingten klinischen Erscheinungsbilder, den

plétzlichen Herztod inbegriffen, auftreten.
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5.2.2. Chronische Aortenklappeninsuffizienz

Liegt eine chronische Aortenklappeninsuffizienz vor, reagiert der Korper auf die erhohte
VVolumenbelastung mit einer Vielzahl von Kompensationsmechanismen.

Durch die Umgestaltung der myokardialen Fasern und der Entwicklung einer exzentrischen
Hypertrophie, ist der linke Ventrikel in der Lage bei einem erhohten diastolischen Volumen
ein erhohtes Schlagvolumen auszuwerfen (48). Die Vorlast bleibt durch Hinzufiigen von
neuen Sarkomeren auf Sarkomerebene normal oder nahezu normal und beh&lt somit seine
Vorlastreserven. Das erhohte Schlagvolumen wird dadurch erreicht, dass jede kontraktile
Einheit eine normale Arbeitsleistung vollbringt (49). Eine Erhéhung der Nachlast des
Ventrikels, einhergehend mit einer Dilatation, fihrt zwangslaufig zu einer Erhéhung des
»Wandstresses* dieses Ventrikels. Diese zunehmende Belastung, gegen den der Ventrikel in
der Systole anzukdmpfen hat, fuhrt ebenfalls zu einer Hypertrophie des linken Ventrikels (48,
50). Auch wenn die Erkrankung voranschreitet, erlauben es diese Kompensations-
mechanismen eine normale Ejektionsfraktion Uber einen langeren Zeitraum aufrecht zu
erhalten (51, 52). Die Mehrzahl der Patienten bleibt daher in diesem Zeitfenster
asymptomatisch. Durch die Dilatation des Ventrikels kommt es haufig zu einer sekundaren
Mitralklappeninsuffizienz.

Bei einigen Patienten kann die Balance zwischen einer erhohten Nachlast, erhaltener
Vorlastreserven und kompensatorischer Hypertrophie nicht fir immer aufrecht erhalten
werden. Die Vorlastreserven konnen erschopft werden (52) und/oder die kompensatorische
Hypertrophie kann erschopft sein (53), so dass friher oder spéter der Anstieg der Nachlast
eine Verminderung der Ejektionsfraktion zur Folge hat. Ebenfalls kann eine eingeschrankte
myokardiale Kontraktionsfahigkeit zu einer eingeschrénkten Ejektionsfraktion fuhren.
Klinisch duBern die Patienten Dyspnoe. Des Weiteren kann ein verminderter
Koronararteriendurchfluss bei einem hypertrophierten Herzmuskel die Symptome einer
Angina pectoris hervorrufen (54). Dieser Ubergang zwischen Erstmanifestation von kardialen
Symptomen und der Entstehung einer schweren linksventrikuldren Ventrikelfunktion kann
flieRend sein. Dabei stellt eine linksventrikuldre Dysfunktion anfanglich einen reversiblen
Zustand dar. Durch eine Operation kann eine nahezu vollstandige Normalisierung der
linksventrikuldren GroRe und der linksventrikuldren Funktion erzielt werden (55-66). Bei
Progredienz der erhohten Belastung tber einen ldngeren Zeitraum bildet sich jedoch eine
zunehmende Dilatation des Ventrikels, verbunden mit einer Anderung der Geometrie des

linken Ventrikels, aus. Daraus kann eine Verminderung der myokardialen Kontraktilitéat
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resultieren, was zu einer systolischen Dysfunktion fihrt. Bei langer bestehender
Linksherzinsuffizienz kann im weiteren Verlauf eine pulmonale Hypertonie entstehen, welche
zu einer Rechtsherzinsuffizienz fiihren kann. Im Endstadium kommt es zu einer
Globalinsuffizienz des Herzens. Es spielen also sowohl die erhohte Druck-, als auch die

erhdhte Volumenbelastung des Herzen eine wesentliche Rolle.
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5.3. Praoperative Diagnostik

Bei der klinischen Untersuchung ist oftmals auskultatorisch ein charakteristisch gieRendes
Descrescendo-Diastolikum Uber der Herzspitze (Areal 3) und dem Aortenareal (Areal 1)
nachzuweisen (siehe Abb. 35, 36). Bei einigen Patienten lasst sich zusétzlich ein
crescendoartiges niederfrequentes prasystolisches Herzgerdusch Uber der Herzspitze

auskultieren (Austin-Flint Gerdusch).

Abbildung 35: Auskultationsareale

hauchend / giel3end

Abbildung 36: Herzgerdausche

Handelt es sich um eine chronische Aortenklappensinsuffizienz, so sind verschiedene

klinische Zeichen zu erkennen. Es kann ein pulssynchrones Kopfnicken (Musset Zeichen),
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eine sichtbare Pulsation der kapillaren Hautgefalle (Quincke Zeichen) und der Uvula (Mller
Zeichen) sowie eine Pulsation der Carotiden (Corrigan Zeichen) beobachtet werden.
Elektrokardiographisch kénnen geringe und mittelgradige Aorteninsuffizienzen unauffallig
sein. Erst bei schwerer Insuffizienz liegen Zeichen einer linksventrikulédren Hypertrophie vor
(Hypervoltage, Linkslagetyp, positiver Sokolow-Lyon-Index (SV1/V2+RV5/6>3,5mV),
descendierender ST-Streckenverlauf mit praterminaler negativer T-Welle). Typischerweise
herrscht ein Linkslagetyp vor. Mit Hilfe der Rontgen-Thorax-Diagnostik kann man mit
zunehmender Aorteninsuffizienz eine deutliche Linksverbreiterung mit ausgepréagter
Herztaille feststellen. Radiologisch ist ein prominenter Aortenknopf und eine sogenannte
Schuhform des Herzens sichtbar. Palpatorisch kann man bei der klinischen Untersuchung
einen Pulsus celer et altus feststellen. Der Blutdruck der Patienten mit einer Insuffizienz der
Aortenklappe weist eine grole Amplitude auf. Um die Verdachtsdiagnose eindeutig zu
bestétigen, fihrt man eine Echokardiographieuntersuchung durch. Hiermit gelingt es den
diastolischen Regurgitationsjet zu klassifizieren und einen Einblick in die anatomischen
Gegebenheiten zu erlangen. Daruber hinaus kann die Pumpfunktion des linken Ventrikels
beurteilt und die GroRe des linken Ventrikels vermessen werden. Auch mittels einer
Linksherzkatheterdiagnostik lasst sich der Schweregrad der Insuffizienz angiographisch
abschatzen. Ist ein operativer Eingriff indiziert, so sollte eine Herzkatheteruntersuchung mit
Koronarangiographie, eine L&vokardiographie und eine Aortographie durchgefiihrt werden.

Bei der akuten Aortenklappeninsuffizienz kénnen viele der charakteristischen physikalischen

Untersuchungsbefunde, wie sie bei der chronischen Aortenklappeninsuffizienz auftreten,
abgewandelt sein oder sogar fehlen. Dies kann dazu fuhren, dass man die Situation
unterschatzt. Bei der korperlichen Untersuchung kann die GrofR3e des linken Ventrikels normal
sein und die Kardiomegalie in der Rontgenuntersuchung kann ebenfalls fehlen. Der periphere
Pulsdruck muss nicht erhoht sein, da der systolische Druck absinkt und der diastolische
Aortendruck sich dem erhohten linksventrikuldren enddiastolischen Druck ann&hert. Da
dieser diastolische Druckausgleich zwischen Aorta und linkem Ventrikel bereits vor dem
Ende der Diastole auftreten kann, besteht die Mdglichkeit, dass das diastolische Herzgerausch
verkurzt und/oder gedampft ist und daher schlechter zu horen ist. Ebenfalls kann durch den
erhohten linksventrikuldren diastolischen Druck die Mitralklappe vorzeitig geschlossen
werden, was die Intensitdt des ersten Herztons verringert. An der Herzspitze kann ein
diastolisches Herzgerdusch vorkommen. Dieses ist normalerweise kurz und ohne

prasystolische Betonung (Areal 3) (vgl. Abb. 35).
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Eine akute Aortenklappeninsuffizienz im Rahmen einer Aortendissektion stellt einen
absoluten kardiochirurgischen Notfall dar. In diesem Fall ist eine schnelle Identifikation der
Ursache und eine schnellstmogliche Behandlung erforderlich. Ein CT st dann als
Primardiagnostik indiziert (67-69). Hierbei ist eine Herzkatheteruntersuchung und eine
Aortographie mit einem erhohten Risiko verbunden (68, 70-73).

Die Echokardiographieuntersuchung ist zum Nachweis einer Aortenklappeninsuffizienz und
zur Ermittlung ihres Schweregrades unentbehrlich (siehe Abb. 37). Ebenfalls gelingt es mit

der Echokardiographie die Ursache zu ermitteln und die pulmonale Hypertonie abzuschatzen.

Abbildung 37: Echokardiographie: Aortenklappeninsuffizienz bei Dilatation der Aorta
ascendens

Des Weiteren ermdglicht sie die Entscheidung, ob es bereits zu einem Gleichgewicht
zwischen dem aortalen und dem linksventrikulren diastolischen Druck gekommen ist
(vorzeitiger Mitralklappenschluss, kurze diastolische Halbwertszeit (<300ms), kurze Mitral-
Dezelerationszeit (<15ms)). Daher stellt die Echokardiographieuntersuchung, noétigenfalls
unter Zuhilfenahme des transdsophagalen Zugangsweges die wichtigste diagnostische
Technik dar. Sie erlaubt eine morphologische Beurteilung der Aortenkappe, die Messung des

systolischen und diastolischen linksventrikularen Durchmessers oder Volumens, sowie
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zusammen mit der Klinik eine semiquantitative Abschdtzung des Schweregrades der
Insuffzienz der Aortenklappe. Diese Einteilung des Schweregrades erfolgt vor allem durch die
Erfassung der proximalen Jetbreite, der Doppler- Halbwertszeit des Regurgitationssignals und
des diastoischen Ruckstroms in der Aorta. Andere Techniken (z.B. Magnetresonanz-
tomographie) sind selten indiziert. Auch die Linksherzkatheteruntersuchung dient vor allem
der Erfassung einer begleitenden koronaren Herzkrankheit. Sie liefert jedoch durch die
Aortographie und die Messung der diastolischen linksventrikularen Driicke zusatzliche

Hinweise auf den Schweregrad.

Die Aortenklappeninsuffizienz lasst sich in drei Schweregrade (leichte-, mittlere- und
schwere-) einteilen (siehe Tab. 15). Diese Einteilung beruht auf dem prozentualen Anteil des
Regurgitationsvolumen vom Schlagvolumen. Ebenfalls ist eine Klassifikation der Insuffizienz
der Aortenklappe durch den Kontrastmittelfluss wéhrend einer Herzkatheteruntersuchung

maoglich.

5.4. Schweregrad der Aortenklappeninsuffizienz

Schweregrad der I I i
Aortenklappeninsuffizienz leichte mittlere schwere
Quialitativ
Angiographisch 1+ 2+ 3-4+
Regurgitationsfraktion % <30 30-49 >50
systolisch L wéhrend des
Kontrastmittel komplett b|s_ n d|e_ gesamten
Ventrikelspitze
ausgeworfen Herzzyklus

Tabelle 15: Einstufung der Aortenklappeninsuffizienz

5.5. Prognostische Konsequenzen

Die Prognose der Aorteninsuffizienz ist relativ gut. Die linksventrikuldre Funktion bleibt oft
Uber Jahrzehnte hinaus normal und beim Patienten treten keine klinischen Symptome auf (74-
77). Als unglnstige Faktoren haben sich die Abnahme der linksventrikuldren systolischen
Funktion und die Zunahme des linksventrikul&ren enddiastolischen Durchmessers (>70mm)
herausgestellt. Bei vier von 100 Patienten pro Jahr, die einen asymptomatischen Verlauf
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haben, entwickeln sich die ersten Zeichen einer Herzinsuffizienz oder einer linksventrikul&ren
Dysfunktion (79, 80-82, 74-78). Das Risiko an einem plétzlichen Herztod zu versterben
nimmt in dieser Patientenpopulation den Wert von 0,2% pro Patientenjahr an. Ist eine
linksventrikuldre Dysfunktion bei ansonsten asymptomatischen Verlauf bekannt, so ist mit
einer Wahrscheinlichkeit von 25% pro Jahr damit zu rechnen, dass sich im weiteren Verlauf
eine klinisch manifeste Herzinsuffizienz zeigt (74-78, 81, 82). Ist dies der Fall, liegt die
1-Jahresletalitat nun bei 10-20%.

Die im Fruhstadium asymptomatisch verlaufenden Aneurysmata sind durch erhebliche
Spéatkomplikationen — gefdhrdet. Zum einen durch sogenannte Aorta-assoziierten
Komplikationen, wie Ruptur und Dissektion, oder der Ausbildung einer sekundéaren
Insuffizienz. Zum anderen aber auch durch erworbene Fehlfunktionen des Herzens, die durch
die erhohte Volumenbelastung entstehen. Zu nennen sind an dieser Stelle insbesondere die
Dilatation und Hypertrophie des linken Ventrikels, die spéter in einer Linksherzinsuffizienz

enden konnen.
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5.6. Konservative Therapie

Die medikamentdse Therapie mittels Vasodilatatoren dient der Senkung der Nachlast. Der
periphere Gefalwiderstand nimmt ab. Der linke Ventrikel muss aufgrund dieser Afterload-
Reduktion weniger Arbeit leisten um das gleiche Schlagvolumen aus dem Herzen zu pumpen.
Durch die Verminderung des peripheren Widerstandes kommt es zu einer Abnahme des
Regurgitationsvolumens und somit zu einer Reduktion des enddiastolischen VVolumens. Als
Medikamente kommen hierfiir ACE-Hemmer, Hydralazin und Nifedipin in Frage. Es gelingt
lediglich den ACE-Hemmern die linksventrikuldare Masse zu reduzieren oder zumindest zu
stabilisieren (,,reverse remodeling”) (83). Durch diese Behandlung kann der Zeitraum
zwischen Diagnosestellung und operativem Eingriff verlangert werden. Zur Zeit berichten nur
zwei randomisierte- und placebokontrollierte Studien von einer signifikanten Reduktion des
enddiastolischen LV-Durchmessers und einer Verbesserung der LVEF mittels
Vasodilatatortherapie (Hydralazin, Nifedipin) (53, 84). Entwickeln sich Zeichen einer
Linksherzinsuffizienz, so ist ein operatives Vorgehen unumgénglich. Alle Patienten sollten
eine stadiengerechte Behandlung mit ACE- Hemmern (ggf. AT1-Antagonisten), Beta-Blocker

(erst nach Sanierung der Insuffizienz), Diuretika und Aldosteronantagonisten erhalten (85).

Trotz einer intensiven medizinischen Behandlung sterben die Patienten mit einer akuten
Aortenklappeninsuffizienz haufig an den Folgen eines Lungenddems, einer ventrikularen
Arrhythmie, einer elektromechanischen Dissoziation oder allgemein an einem
Kreislaufversagen. Daher werden nach wie vor zigige Kkardiochirurgische Interventionen
empfohlen. Vor einer Operation konnen Medikamente wie Nitropussid, Dopamin und
Dobutamin hilfreich sein, um das Vorwatsschlagvolumen zu erhéhen und den
linksventrikul&ren enddiastolischen Druck zu senken. Damit gelingt es oft den Kreislauf zu
stabilisieren. Obwohl Beta-Blocker in der Standardtherapie der Aortendissektion eingesetzt
werden, sollten diese Substanzen mit Vorsicht verwendet werden, da sie im Falle einer akuten
Aortenklappeninsuffizienz die kompensierende Tachykardie verhindern. Im Falle einer
schweren Aortenklappeninsuffizienz basierend auf eine infektiosen Endokarditis, sollte der
operative Eingriff rechzeitig durchgefiihrt werden. Insbesondere wenn eine Hypotonie, ein
Lungenddem oder ein Low-output-Syndrom vorherrscht. Liegt jedoch eine leichte akute
Aortenklappeninsuffizienz und eine hamodynamische Stabilitdt des Patienten vor, sollte

lediglich eine antibiotische Therapie vorgenommen werden.
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Die Empfehlungen der medikamentosen Therapie einer chronischen Aortenklappen-

insuffizienz lassen sich in 3 Klassen unterteilen:

Zu den Patienten der ersten Klasse gehdren Patienten, die eine schwere chronische
Aortenklappeninsuffizienz haben, bei denen eine Operation jedoch aufgrund von kardialen
oder nichtkardialen Faktoren zu riskant ist. Hier wird eine Therapie mit Vasodilatoren

empfohlen.

Patienten der zweiten Klasse werden in zwei Untergruppen aufgeteilt:
Die Patienten der Klasse lla sind symptomatisch und haben eine schwere linksventrikulare
Dysfunktion. Bei diesen Patienten ist zur hdmodynamischen Stabilisierung eine kurzfristige
Therapie mittels VVasodilatoren vor einer geplanten Operation sinnvoll.
Die Patienten, die der Klasse Ilb angehdren, sind asymptomatisch. Sie haben eine schwere
Aortenklappeninsuffizienz, aber eine normale systolische Ventrikelfunktion. In diesem Fall

kann eine Langzeittherapie mit VVasodilatatoren als sinnvoll angesehen werden.

Anders sieht dies in der dritten Klasse aus:

1) Bei asymptomatischen Patienten mit einer leichten oder einer mittleren
Aortenklappeninsuffizienz, einhergehend mit einer normalen linksventrikuléaren
systolischen Funktion, ist eine langzeitige VVasodilatatorentherapie nicht indiziert.

2) Bei Patienten die asymptomatisch sind und eine linksventrikuldare Dysfunktion
aufweisen, sollte ebenfalls keine langerfristige Therapie durchgefiihrt werden, da diese
Personen Kandidaten flr eine Operation an der Aortenklappe sind.

3) Das gleiche gilt fir symtomatische Patienten sowohl mit gerade noch normaler

LV-Funktion, als auch mit leichter oder mittlerer systolischer Dysfunktion.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass Vasodilatatoren nur in drei Féllen der
chronischen Aortenklappeninsuffizienz angewendet werden sollten:

» Die erste Gruppe beinhaltet die Patienten, die eine schwere Aortenklappeninsuffizienz,
einhergehend mit Symptomen und/oder einer linksventrikularen Dysfunktion
aufweisen und zusétzliche kardiale oder nichtkardiale Risiken aufweisen. Hier wird
eine Langzeittherapie mittels VVasodilatatoren empfohlen.

> Die zweite Gruppe umfasst die symptomatischen Patienten mit einer schweren LV-
Dysfunktion. Hier ist, zur Uberbriickung des Zeitraums bis zur Operation, eine
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kurzfristige Therapie mit Vasodilatatoren ebenfalls indiziert. Es sollten jedoch
Medikamente mit negativem inotropen Effekt vermieden werden.

» Die letzte Gruppe stellt die Patientenpopulation dar, bei denen durch eine Therapie mit
Vasodilatatoren die asymptomatische Phase verlangert werden soll. Diese Patienten

weisen noch eine normale systolische Funktion auf.

Im Vordergrund der konservativen Therapie von aortalen Erkrankungen sollte eine
Blutdrucksenkung stehen, um eine Progredienz des aortalen Durchmessers zu vermeiden.
Handelt es sich um eine akute Typ A Dissektion, so steht die operative Korrektur an erster
Stelle. Eine konservative Therapieoption existiert in diesem Falle nicht. Eine akute Typ B
Dissektion kann - wie zuvor beschrieben - konservativ behandelt werden, sofern keine

Malperfusionssymptome vorliegen.
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5.7. Chirurgische Therapie

5.7.1. Operationsindikation

Um abschatzen zu kdnnen, zu welchem Zeitpunkt eine Operation indiziert ist, existieren
Empfehlungsgrade und Evidenzniveaus (siehe Tab. 16). Diese Leitlinien geben den aktuellen

Stand des Managements von Klappenfehlern im Erwachsenenalter wieder.

Empfehlungsgrad Definition
I Evidenz oder allgemeine Ubereinkunft, dass eine Therapieform oder
eine diagnostische MaRRnahme effektiv, nitzlich oder heilsam ist
I Widerspriichliche Evidenz und/oder unterschiedliche Meinungen Uber
den Nutzen/Effektivitat einer Therapieform oder einer diagnostischen
Malnahme
lla Evidenz/Meinungen favorisierten den Nutzen bzw. die Effektivitat einer
Mafnahme
b Nutzen/Effektivitdt einer MalRnahme ist weniger gut durch Evidenz/
Meinungen belegt
Evidenzniveau Definition
A Die Empfehlung wird mindestens durch zwei randomisierte Studien
gestutzt
B Die Empfehlung wird duch eine randomisierte Studie und/oder eine
Metaanalyse nicht randomisierter Studien gestutzt
C Konsenus Meinungen von Experten basierend auf Studien und Kklinischer
Erfahrung

Tabelle 16: Empfehlungsgrad und Evidenzniveau

Bei einer hdmodynamisch relevanten akuten Aortenklappeninsuffizienz ist eine Notfall-
operation aufgrund der lebensbedrohlichen Hypotension und des Lungenddems dringend
erforderlich. Im Gegensatz zu der akuten Aortenklappeninsuffizienz manifestiert sich die
chronische Insuffizienz der Aortenklappe meist erst nach mehreren Jahren. Daher ist es bei
asymptomatischen Patienten schwieriger tiber die Indikation einer Operation zu entscheiden.
Zur Erleichterung dieses Problems hat die American Heart Association (AHA) Richtlinien
veroffentlicht. Laut AHA haben asymptomatische Patienten mit einer normalen LV-Funktion
ein Risiko von <6% pro Jahr Symptome einer Aortenklappeninsuffizienz und/oder eine
LV-Dysfunktion zu erlangen. Bei dieser Patientengruppe kann mit einer Letalitatsrate von

<0.2% pro Jahr gerechnet werden. Im Gegensatz dazu besteht bei den asymptomatischen
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Patienten mit einer systolischen LV-Dysfunktion bereits ein Risiko von >25% pro Jahr, dass
sich weitere Symptome manifestieren (86-95). Daher missen asymptomatische Patienten mit
einer normalen linksventrikuldren Funktion nicht zwangsmalig operiert werden. Bei diesen
Patienten ist eine strenge echokardiographische Kontrolle der LV-Funktion und LV-Dilatation
erforderlich, um eine Progression der Aortenklappeninsuffizienz friihst moglich zu erkennen
und dann gegebenenfalls chirurgisch intervenieren zu konnen. Studien zeigen, dass die
postoperativen Ergebnisse bei Patienten mit einer LVEF>55% oder einem endsystolischen
LV-Durchmesser von <55mm besser sind (97-98). Anders sieht das bei symptomatischen
Patienten aus. Hier ist mit einer Mortalitat von >10% pro Jahr zu rechnen. Daher sollte bei
diesen  Patienten so schnell ~wie mdglich eine operative  Korrektur  der
Aortenklappeninsuffizienz erfolgen, um eine zusétzliche Verschlechterung und damit eine

hohere Letalitat bei der Operation zu vermeiden.
Ein operativer Eingriff ist bei folgenden Patienten indiziert:

Indikationsklasse I:

1) Bei symptomatischen Patienten mit einer schweren Aortenklappeninsuffizienz,

unabhéngig von der linksventrikuldren Funktion. Studien zeigen, dass Patienten, die
dem vierten NYHA-Stadium zugeordnet werden, schlechtere postoperative
Uberlebensraten und eine geringere Wahrscheinlichkeit auf Normalisierung der LV-
Funktion aufweisen (97, 99-101).

2) Bei  asymptomatischen  Patienten  mit  einer  schweren  chronischen

Aortenklappeninsuffizienz und einer LV-Dysfunktion (Ejektionsfraktion<50%).

3) Bei Patienten mit einer schweren chronischen Aortenklappeninsuffizienz
einhergehend mit einer zusétzlichen Indikation fiir eine Operation am Herzen (Bypass,
Aorta, Herzfehler...).

Indikationsklasse 11 a:

Bei asymptomatischen Patienten mit einer schweren Aortenklappeninsuffizienz und einer

normalen systolischen LV-Funktion (EF>0,5), aber einer ausgeprdgten linksventrikuléren

Dilatation (end-diastolischer Durchmesser>75mm oder end-sytolischer Durchmesser>55mm).
Oft steht der erhohte end-systolische Durchmesser als Hinweis fiir eine systolische LV-

Dysfunktion.
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Indikationsklasse I1b:

1) Bei Patienten mit einer mittleren Aortenklappeninsuffizienz, bei denen gleichzeitig
eine Indikation einer operativen Korrektur der ascendierenden Aorta besteht.

2) Bei Patienten mit einer mittleren Aortenklappeninsuffizienz, bei denen eine Indikation

einer Bypassoperation besteht.

3) Bei asymptomatischen Patienten mit einer schweren Aortenklappeninsuffizienz und

einer erhaltenen systolischen LV-Funktion (EF>0,5), wenn die Dilatation des linken

Ventrikels einen enddiastolischen Wert von 70mm oder einen endsystolischen Wert
von 50mm uberschreitet, oder wenn eine progrediente Dilatation oder eine sinkende

Belastbarkeit des Patienten besteht.

Asymptomatische Patienten mit einem eindeutigen Anstieg des linksventrikuldren
Durchmessers und noch erhaltener Ejektionsfraktion sollten operiert werden, da sie zur
Hochrisikogruppe des plotzlichen Herztodes gehdren (89, 102) und die operativen
Ergebnisse bei solchen Patienten ausgezeichnet sind (103). Im Gegensatz dazu ist die
postoperative Mortalitdt bei Patienten mit einer schweren Dilatation und einer LV-
Dysfunktion betréachtlich (103).

Ein operativer Eingriff ist nicht indiziert:

Indikationsklasse I11:

Bei asymptomatischen Patienten mit einer leichten-, mittleren- oder schweren

Aortenklappeninsuffizienz und einer normalen LV-Funktion (EF>50%), wenn das Ausmald

der Dilatation gering ist (end-diastolischer Durchmesser<70mm und end-systolischer

Durchmesser<50mm).

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass eine Operation an der Aortenklappe empfohlen
wird, sobald die Patienten symptomatisch werden, eine subnormale Ejektionsfraktion oder
eine fortschreitende LV-Dialatation aufweisen. Dies gilt, da die Patienten in diesem Zustand
eine signifikant bessere postoperative Uberlebensrate haben als die Patienten, die
schwerwiegende Symptome und eine LV-Dysfunktion vorweisen (96-98). Es sollte bei

Erreichen eines endsystolischen Durchmessers des linken Ventrikels von 55mm die
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Aortenklappeninsuffizienz auch bei asymptomatischen Patienten korrigiert werden (76, 77,
104-106).

5.7.1.1. Operationsindikation bei Aortenwurzelerkrankung

Wie bereits erwahnt, kdnnen auch Erkrankungen an der proximalen Aorta zu einer
chronischen Aortenklappeninsuffizienz fuhren. Eine Operationsindikation besteht, wenn die
Dilatation der Aorta oder der Aortenwurzel einen Wert von 50mm erreicht oder (iberschreitet
(104, 106, 107). Neuere Studien beflrworten sogar eine Operationsindikation bei
Aortenwurzeldurchmesser von 456mm (106). VVon Seiten der American Heart Association und
der European Heart Association existieren daher verschiedene Richtlinien. Die AHA
empfiehlt bei einer Dilatation von 50mm eine operative Korrektur vorzunehmen. Die EHA
sieht bereits bei einer Dilatation der Aortenwurzel von 45mm eine Operationsindikation. Bei
der bikuspiden Aortenklappe sollte bereits bei einem Durchmesser von 45mm eine operative
Korrektur erfolgen. In Ausnahmefallen werden jedoch auch Patienten mit einem geringeren
Durchmesser der Aorta operiert. Dies kann auch von der Progression der Dilatation abhéngig
gemacht werden (>5mm/Jahr) (108). Das Risiko des Auftretens einer Ruptur oder einer

Dissektion der Aorta liegt bei einem Aortendurchmesser>5cm bei 5-10%.
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5.8. Operationsmethoden

5.8.1. Herzklappenersatz

5.8.1.1. Historie

Die Anfange der Klappenersatzchirurgie liegen im Jahre 1960 als Harken Implantationen von
sogenannten Kéfig-Ball-Prothesen in Aortenposition durchfiihrte (109). Im Laufe der Zeit
wurde diese Prothese mehrfach modifiziert. Die am meisten eingesetzte Kéafig-Ball-Prothese
war die Starr-Edwards Klappe. Zur Minimierung der ProthesengroRe wurden Mitte der 60er
Jahre eine Vielzahl von Kéfig-Ball-Prothesen entwickelt. Im Verlauf der letzten Jahrzehnte
werden fast ausschlieBlich Kippscheiben- und Doppelfligelprothesen als mechanische

Klappenprothesen verwendet.

Die ersten Homografts wurden 1956 von Murray in die Aorta descendens eingesetzt. Nach
ersten erfolgreichen Versuchen implantierten verschiedene Arbeitsgruppen (Duran C. G.
(110), Barratt-Boyes B. G. (111) und Ross D. (112)) die ersten Homografts in Aortenposition.
Erste Implantationen von biologischen Klappen tierischen Ursprungs erfolgten seit 1965
(Binet J. P.) (113). Die biologischen Herzklappen entstehen entweder aus Schweine- oder
Rinderperikard. Diese Herzklappen sind entweder auf einem Gerist aufgezogen oder auch
gerustfrei zu implantieren. Der Vorteil der gerustfreien Prothesen besteht in der gréReren

Klappendffnungsflache.

Handelt es sich um eine kombinierte Erkrankung der Aortenklappe und der Aorta ascendens
wird typischer Weise ein Composite verwendet (sieche Abb. 38). Ein Composite ist eine
GeféaBprothese mit einer integrierten mechanischen Herzklappe. Die ersten Composites
wurden 1968 durch Bentall und De Bono implantiert (114).
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Abbildung 38: Composite

5.8.1.2. Nachteile eines Herzklappenersatzes

Der Aortenklappenersatz ist mit einem Letalitdtrisiko von 4% assoziiert. Nach einem
mechanischen Herzklappenersatz haben 30-40% der Operierten nach zehn Jahren mit
klappenspezifischen und antikoagulationsbedingten Komplikationen zu rechnen haben. (26-
28). Aufgrund einer lebenslang erforderlichen Antikoagulation bei mechanischen
Herzklappen, besteht pro Jahr ein 0,5-1,5%-iges Risiko, dass bei den Patienten
lebensgeféhrliche Blutungen auftreten (115-117). Unter Marcumartherapie zeigt sich bei
mechanischen Herzklappen pro Jahr eine Thrombembolieentwicklung bei 0,5-2% der Félle
(117-120). Dieses Thrombembolierisiko ist abhdngig vom Herzrhythmus und Alter des
Patienten, sowie von der Komorbiditdit und Qualitdt der Antikoagulation. Da das
Thrombembolierisiko bei biologischen Klappen auch ohne Marcumarisierung niedriger ist als
bei mechanischen Klappen, ist eine lebenslange Antikoagulation bei Bioprothesen nicht
indiziert. Es wird lediglich fur sechs bis zw6lf Wochen eine postoperative Marcumarisierung

empfohlen.

Beim mechanischen und biologischen Herzklappenersatz besteht lebenslang das Risiko eines

paravalvuldares Lecks und einer Prothesenendokarditis. Das Endokarditisrisiko betragt 0,3-
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0,5% beziehungsweise 1% pro Patientenjahr (116-118, 121-123). Eine lebenslange

Endokarditisprophylaxe ist bei beiden Klappenarten notwendig.

Altersgruppe nach 12 Jahren nach 15 Jahren
(Jahre)
<35 49% 18%
36-50 61% 44%
51-64 78% 61%
65-69 94% 82%
>70 96% -

Tabelle 17: Altersabhangigkeit der Freiheit von einer strukturellen Degeneration der
Bioprothesen (Jamieson und Lichtenstein 1998)

Die mechanische Klappe weist im Vergleich zur biologischen Klappe keine strukturellen
Degenerationen auf. Diese Degenerationen sind altersabhéngig und sind vor allem bei jungen
Patienten besonders ausgepréagt (124-130) (siehe Tab. 17). Daher sind biologische Klappen
flr jungere Patienten nur als eine Zwischenlésung anzusehen. Bei einem jungen Patienten
(<35 Jahre) ist zwolf Jahre nach dem biologischen Herzklappenersatz lediglich mit einer
Freiheit von einer strukturellen Degeneration der Bioprothese in 49% der Félle zu rechnen,
wohingegen bei einem &lteren Patienten (65-69 Jahre) nur 6% der Patienten eine degenerative
Veranderung der Prothese aufweisen. Eine Reoperation ist somit aufgrund der begrenzten
Haltbarkeit unvermeidbar. Fir das Wachstum stellt der Klappenersatz einen limitierenden
Faktor dar, was bedeutet, dass eine Reoperation bei Kindern und Jugendlichen schon frih
erforderlich ist.

Eine weitere Komplikationen des Klappenersatzes, sowohl des mechanischen, als auch des
biologischen, stellt ein AV-Block dar. Erfolgt ein Klappenersatz, so dndern sich auch die
h&modynamischen  Eigenschaften der Klappe. Es herrschen ganz  andere
Stromungsverhaltnisse vor. An den implantierten Klappen entwickeln sich Turbulenzen und
Verwirbelungen des zirkulierenden Blutes und es kommt zu einem Anstieg der
Druckgradienten. Daraus resultiert eine erhohte Belastung des Endokards, was die
Anfalligkeit gegenuber bakteriellen Infektionen und auch die Neigung zu sklerotischen und

degenerativen Prozessen erhoht. Bei Bioklappen entstehen bevorzugt Verdickungen,
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Fibrosierungen und Kalzifikationen. Alle diese stenosierend wirkenden Umbauvorgénge
potenzieren die sowieso schon bauartbedingt vorhandene Stenose der Klappenprothese
(ausgenommen: geristfreie Bioprothesen). Ebenfalls durch diese verdnderte Hamodynamik
hervorgerufen, kann es zu Thrombenbildungen kommen, die eine Embolie verursachen.
Ebenfalls bauartbedingt sind die leichten Regurgitationen, bei denen das Regurgitations-
volumen jedoch kleiner als 10% des Schlagvolumens sein sollte. AuBerdem zerstort das
Titan- oder Metallgehduse durch den standigen Aufprall in einem geringen Prozentsatz die
Blutkorperchen, weshalb bei mechanischen Klappen eine geringe Hamolyse immer zu
verzeichnen ist.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass all diese Faktoren die Lebensqualitit des
Patienten einschranken. Nach der Herzklappenoperation ist der Patient nicht als gesund

einzustufen, er hat vielmehr penibel auf seine Gesundheit zu achten.

5.8.2. Rekonstruktive Eingriffe

5.8.2.1. Historie

Die ersten Rekonstruktionsversuche wurden schon im Jahre 1960 durchgefihrt. Starr und
seine Arbeitsgruppe beschrieben damals die neuartige Technik der Aortenklappen-
rekonstruktion bei Patienten, die sowohl eine Insuffizienz der Aortenklappe, als auch einen
Ventrikelseptumdefekt aufwiesen. Zwei (1962) und 13 Jahre spater (1973) folgten
vergleichbare Veroffentlichungen von Spencer und Trusler, die ebenfalls uber die Korrektur
der Aorteninsuffizienz in  Kombination mit der operativen Korrektur eines
Ventrikelseptumdefektes berichteten. In den friihen Achzigern erhielten eine Vielzahl von
jungen Patienten nach einer perkutanen Ballondilatation eine Rekonstruktion der verletzten
Aortenklappe. In Europa richtete sich erst im Jahre 1983 die Aufmerksamkeit auf
rekonstruktive Techniken. Zu dieser Zeit publizierte Carpentier seine ersten Ergebnisse.
Berichte (ber die Rekonstruktion der bikuspiden Aortenklappe bei isolierter
Aortenklappenrekonstruktion und Segelprolaps ohne Annulusdilatation von Crosgrove
erschienen erstmals 1991, wobei 1994 verschiedene Techniken und erste befriedigende
Ergebnisse verdffentlicht wurden (131, 132).

1992 hat David ein Verfahren entwickelt, das die dilatierten Aortensegmente inklusive der

Aortenwurzel reseziert, mittels einer Prothese ersetzt und die native Aortenklappe innerhalb
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der proximalen Aortenprothese resuspendiert (41). Diese Reimplantation stellte somit eine
vielversprechende klinische Alternative zum Composite dar. Kurze Zeit spater publizierte
Sarsam und Yacoub erstmals einen Artikel Uber das sogenannte Remodellieren der
Aortenwurzel (42). Beide Varianten wurden dazu entwickelt um die verlorenen

Adaptationsfahigkeit wieder herzustellen und die Klappenprothesen zu vermeiden.

5.8.2.2. VVorteile rekonstruktiver Eingriffe

Die Aortenklappenrekonstruktion ist in den letzten zehn Jahren zu einer vielversprechenden
alternativen Operationsmethode des bisher tblichen Klappenersatzes geworden. Diese neuere
Therapieform stellt eine patientenfreundlichere Ausweichmoglichkeit dar, die eine
lebenslange Marcumarisierung uberfliissig macht. Die erheblichen klappenassoziierten
Risiken, wie zum Beispiel eine hohe Anfélligkeit fur bakterielle Endokarditiden, eine
Degeneration, Blutung und betrachtliche Thrombembolierisiken, bestehen bei der
Rekonstruktion in geringerem Umfang. Speziell auch fir Kinder ist das Wachstum ein
limitierender Faktor bei einem Klappenersatz und eine Reoperation ist somit unvermeidbar.
Eine Rekonstruktion ist daher bei Kindern und Jugendlichen einem Klappenersatz

vorzuziehen.

Im direkten Vergleich fihrt die Aortenklappenrekonstruktion zu einer Reduzierung der
perioperativen Morbiditat und Letalitat im Vergleich zum Klappenersatz. In einer Studie von
Carr und Savage liegt die Fruhletalitatsrate zwischen 0 und 8% (mittlere 3,6%) und die
Spétletalitat zwischen 0 und 8% (mittlere 2,8%) (133). In dieser Vergleichsstudie betragt das
Endokarditisrisiko 0,7% und das Risiko ein Thromembolie zu erlangen bei 1% (133). Das
thrombembolische Risiko wurde durch die Rekonstruktion minimiert. Eine dauerhafte
Antikoagulation ist somit nicht mehr notwendig und somit konnen assoziierte

Blutungskomplikationen vermieden werden. Bezliglich der Hamodynamik erreicht die
Rekonstruktion nahezu physiologische Gradienten (134). Ein weiterer positiver Effekt ist das

Erreichen einer optimalen Ventrikelfunktion mittels der Aortenklappenrekonstruktion, durch
einen verbesserten Erhalt der linksventrikuldaren Funktion. Anders als bei mechanischen
Klappen ist der prozentuale Anteil des Regurgitationsvolumens bei der Rekonstruktion

niedriger einzustufen (135).
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Zusammenfassend bietet die Rekonstruktion bei gutem Rekonstruktionsergebnis viele
Vorteile, indem sie physiologische Stromungsverhaltnisse schafft, die Notwendigkeit der
Antikoagulation auflen vor léasst, eine lange Haltbarkeit aufweist, das Endokarditisrisiko

minimiert und die Lebensqualitat erheblich verbessert.

5.8.2.3. Erfahrungen der Mitralklappenrekonstruktion

In Anlehnung an die exzellenten Ergebnisse in der Mitralchirurgie, ist das Interesse an einer
klappenerhaltenden Rekonstruktion im Bereich der Aortenposition enorm gewachsen. ES
stellt sich die Frage, ob ein klappenerhaltendes Verfahren im Bereich der Aortenklappe zu
einem gleichwertigen Ergebnis wie ein Klappenersatz fihrt. Da die Rekonstruktion einer
degenerativ veranderten Mitralklappe schon l&nger in der Herzchirurgie routinemafig
angewendet wird und Langzeitergebnisse verfugbar sind, kann hier ein direkter Vergleich
zwischen Klappenersatz und Rekonstruktion erfolgen. Die operative Mortalitat war mit 0-3%
im Falle der Rekonstruktion deutlich niedriger einzustufen als mit 3-15% beim Klappenersatz
(136, 137). Die 15- und 20-Jahresiiberlebensrate der Patienten, die eine Rekonstruktion der
Mitralklappe erhielten, war groRer als die der Patienten deren Klappe ersetzt wurde. War in
den ersten zehn postoperativen Jahren in beiden Gruppen mit der gleichen Freiheit von
Reoperation zu rechnen, so zeigte sich nach zwanzig Jahren der Vorteil der Rekonstruktion
(138). Die eingeschrankte Haltbarkeit der ersetzten Klappe stellte hier den zeitlich
limitierenden Faktor dar und eine Reoperation war unvermeidbar. Ebenfalls positiv zu
bewerten ist die Tatsache, dass das Endokarditisrisiko bei der Rekonstruktion lediglich 0,4%
pro Jahr im Vergleich zu 2,2% pro Jahr beim Klappenersatz betrug (139, 140).
Thrombembolien waren bei Mitralrekonstruktionen (0-1% pro Jahr) im Gegensatz zum
Klappenersatz (1-3% pro Jahr) als ungewodhnlich zu betrachten (139, 141). Ein weiterer
positiver Aspekt stellt die bessere postoperative LV-Funktion der Rekonstruktion dar (142,
143). Dass bei der Rekonstruktion eine geringere Abnahme der Ejektionsfraktionen auftritt,
wurde auch durch die postoperativen Studien gezeigt (109, 144-146). Trotz geringem
Komplikationsrisiko berichten einige Studien, dass der Mitralklappenersatz im Vergleich zur
Rekonstruktion mit geringeren Langzeitlberlebensraten einhergeht (109, 144-146). Obwohl
die Ergebnisse der Mitralklappenrekonstruktion bereits zeigen, dass die Rekonstruktion mit
einem geringeren Risiko der Mortalitdit und der Morbiditdt verbunden war, stehen
vergleichbare Langzeitergebnisse im Falle der Aortenklappenrekonstruktion jedoch noch aus.
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5.8.2.4. Schwierigkeiten rekonstruktiver Eingriffe an der Aortenklappe

Wie zuvor erwdhnt hat die Aortenklappenrekonstruktion erst in den neunziger Jahren
Anerkennung in der Herzchirurgie gewonnen (147-149), obwohl die ersten Rekonstruktionen
bereits in den sechziger Jahren durchgefihrt wurden (43, 112, 113). Urséachlich hierfur kénnte
die Tatsache sein, dass eine Rekonstruktion einer dreisegeligen Klappe mit einem komplexen
Zusammenwirken von drei Koaptationslinien schwieriger ist als eine Rekonstruktion einer
bikuspiden Klappe (150). Ebenso herrschte jahrelang Ungewissheit, was die Prognose einer

bikuspiden Aortenklappe anbelangt.

Rekonstruktive Eingriffe konnen erst dann als erfolgreich angesehen werden, wenn diese
Methode eine &hnliche Haltbarkeit wie eine kiinstliche Herzklappe aufweist. Trotz des nur
gering erhohten Risikos einer Reoperation im Falle der Rekonstruktion, wird der
Klappenersatz oder der elektive Aorta ascendens Ersatz mit der sogenannten Composite
Prothese daher immer noch als der Goldstandard der Therapie einer Aortenklappen-
insuffizienz angesehen. Dies gilt trotz der exzellenten Ergebnisse die entsprechende
Langzeitstudien der Mitralklappenrekonstruktion liefern. Hier zeigte sich eine 5-Jahres
Freiheit von einer Reoperation bei 95% der Patienten. Die derzeitigen Ergebnisse
ermoglichen es uns zu beweisen, dass die Klappenstabilitat der Aortenklappenrekonstruktion
als gleichwertig mit der der Mitralklappenrekonstruktion anzusehen ist. Ebenfalls erstaunlich
ist, dass das Risiko an einer Endokarditis zu erkranken in den derzeitigen Studien der
Aortenklappenrekonstruktion niedriger einzustufen ist als in den des Klappenersatzes (30).
Bestatigt sich diese Tatsache in weiteren Studien, konnte dies ein weiterer VVorteil sein, der fir
eine Aortenklappenrekonstruktion spricht.

Wie schon zuvor erwéhnt kann die Aortenwurzeldilatation in 50% der Félle als Ursache fir
eine reine Aortenklappeninsuffizienz angesehen werden (151-153). Im Laufe der Zeit wurden
zur Korrektur dieser Aortenwurzelpathologie zwei verschiedenen Techniken entwickelt.
Sarsam und Yacoub veréffentlichten einen Artikel Gber das sogenannte Remodellieren der
Aortenwurzel (42). Mittels dieser Technik wird eine Koaptation der Segel durch Reduktion
des sinu-tubularen Ubergangs erreicht. Hierbei wird die urspriingliche Anatomie und
Funktion des Sinus valsalvae beruicksichtigt, was zu einer physiologischen und dynamischen
Klappenfunktion fuhrt (154, 155). Indem eine Stabilisierung der Aortenwurzel im Bereich des

sinu-tubularen Ubergangs vorgenommen wird, nimmt man eine sich madglicherweise
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entwickelnde Dilatation des aorto-ventrikularen Ubergangs in Kauf. David hat 1992 ein
Verfahren entwickelt, das die dilatierten Aortensegmente inklusive der Aortenwurzel
reseziert, mittels einer Prothese ersetzt und die native Aortenklappe innerhalb der proximalen
Aortenprothese resuspendiert (41). Die verwendetet Prothese wird im Bereich des aorto-
ventrikularen Ubergangs mit dem nativen Gewebe anastomosiert. Im klinischen Alltag wird

von den meisten Chirurgen jedoch nur die Technik von David angewendet.

In der vorliegenden Studie haben wir beide Methoden verwendet, indem wir die Unterschiede
in der Stabilitat und der Funktion beriicksichtigt haben. Indikation fiir eine Rekonstruktion im
Sinne von Yacoub stellte eine mittlere Wurzeldilatation dar (sinu-tubulérer Durchmesser
>35mm). Das Verfahren der Reimplantation wurde bei einer schweren Aortenwurzeldilatation
durchgefiihrt (aorto-ventrikuldrer Diameter >30mm). Handelte es sich um eine
Bindegewebserkrankung, so wurde ohne Berucksichtigung des aorto-ventrikulédren
Durchmessers die Reimplantation vorgenommen (156). Unser VVorgehen richtete sich danach
konsequent rekonstruktive Verfahren, sowohl fir die Korrektur der Aortenwurzel, als auch fir
die Korrektur der veranderten Klappenpathologie, anzuwenden. Falls erforderlich wurden die
verschiedenen Methoden auch kombiniert, so dass es uns gelang, die Rekonstruktion der

Aortenklappe den individuellen Pathologien anzupassen.

Lange Zeit nahm man an, dass die Aortenwurzel und die Klappenpathologie zusammen-
hangende Komponenten seien, die eine Insuffizienz der Aortenklappen verursachen. Erst seit
kurzem weil3 man, dass die Klappenpathologie und die Wurzeldilatation als zwei getrennte
Mechanismen angesehen werden missen. Natirlich kénnen diese beiden Ursachen auch
gleichzeitig vorkommen. Es hat sich zum Beispiel gezeigt, dass bei einer bikuspiden
Aortenklappe in mehr als 50% der Félle Abnormalitdten der Aortenwand existieren
(157-159). Es ist also davon auszugehen, dass in der Vergangenheit die Tatsache unterschéatzt
wurde, dass verschiedene Pathomechanismen gleichzeitig existieren kénnen. Daher besteht
die Mdglichkeit, dass z.B. eine — wenn auch gering ausgepragte — Aortenwurzeldilatation
unkorrigiert blieb, was die Langzeitergebnisse negativ beeinflusste. Das heil3t aber nicht, dass
ein Segelprolaps zwangslaufig mit einer Wurzeldilatation einhergehen muss. Aber es gibt
viele Falle, bei denen ein Prolaps entweder in Folge einer operativen Korrektur einer
Dilatation der proximalen Aorta entsteht oder zumindest vergréRRert wird (160). Ist dies der
Fall, kann eine Korrektur der defekten Aortenklappe zusammen mit der operativen Korrektur

der Dilatation vorgenommen werden, ohne dass mit einem erhéhten operativen Risiko zu
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rechnen ist (161). Dieses zwar aufwandigere Vorgehen erweitert die bereits bekannten
Madglichkeiten rekonstruktiver MalRnahmen und verspricht sogar bessere Langzeitergebnisse
als die der isolierten Aortenwurzelkorrektur (162, 163). Mit Hilfe dieses provokativen
Verfahrens ist es uns gelungen ermutigende mittelfristige Resultate fiir die Rekonstruktion
von bikuspiden und trikuspiden Aortenklappen vorzuzeigen (161, 164, 165). Bei unseren
postoperativen Untersuchungen zeigte sich in der Gruppe der kombinierten Aortenwurzel-
und Aortenklappenrekonstruktion das beste Ergebnis bezlglich der
Aortenklappeninsuffizienz. Hier war eine 94%-ige Freiheit von einer hdohergradigen
Aortenklappeninsuffizienz zu verzeichnen (isolierte AKR 81%, isolierte Wurzelkorrektur
85%). In Bezug auf die Reoperation lieferte die Patientengruppe des kombinierten operativen
Eingriffs ebenfalls bessere Resultate. Bei 93% der Patienten mit einer isolierten
Aortenklappenrekonstruktion zeigte sich eine 5-Jahres Freiheit von einer Reoperation. Beim
isolierten Aortenwurzeleingriff mussten sich 5% der Patienten einer erneuten operativen
Korrektur unterziehen. Dahingegen konnte beim kombinierten Aortenwurzel- und
Aortenklappeneingriff sogar eine 98%-ige Freiheit von einer Reoperation erzielt werden. Die
Grinde der Reoperationen waren bei vier Patienten ein postoperativ aufgetretener
Segelprolaps und bei jeweils zwei weiteren Patienten eine Dilatation und eine Segelretraktion.
Unsere Erfahrungen haben uns daher gezeigt, dass eine zusétzliche Korrektur an der
Aortenklappe die postoperativen Ergebnisse verbesserte. Anders sieht dies jedoch die
Studiengruppe der Mayo Kilinik, die diese zusatzlichen rekonstruktiven Eingriffe an den

Aortensegeln als riskant betrachtet (166).

Im Falle von normalen Aortenwurzeldurchmessern existieren nur wenige Berichte Uber
rekonstruktive Eingriffe an der Aortenklappe. Lediglich eine Minderheit von Chirurgen
korrigierte eine solche isolierte Aortenklappendysfunktion mittels rekonstruktiver Verfahren.
Ergebnisse Uber Rekonstruktionen von trikuspiden Aortenklappe haben Rao (167), Grinda
(168) und Duran (148) publiziert. Hieraus liel sich nach finf Jahren eine Freiheit von einer
Reoperation von mindestens 50% und im Maximum von 85% erkennen (147, 150, 169-172).
Einschrankend muss darauf verwiesen werden, dass diese Veroffentlichungen jedoch
lediglich die operative Korrektur eines isolierten Klappenfehlers beschreiben. Im Falle einer
Retraktion eines Klappenanteiles wurde zum Beispiel eine Extension, oder im Falle des
Klappenprolaps, eine Plikation vorgenommen. In diesen Studien wurde nicht immer von einer
5-Jahres Freiheit von einer Reoperation groRer 90% berichtet. AuRBerdem geht aus den Studien
nicht hervor welches die Griinde der Reoperation waren. Lediglich in einer Studie konnte eine
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sekundare Aortenwurzeldilatation als Ursache einer erneut aufgetretenen Klappeninsuffizienz

ausfindig gemacht werden (173).

Unser Bestreben war es nicht die Vor- und Nachteile der verschiedenen Techniken der
Aortenwurzel- und Aortenklappenrekonstruktion zu beurteilen, sondern aufzuzeigen, dass
sowohl bei den rekonstruktiven Verfahren der trikuspid, als auch bei der bikuspid angelegten
Aortenklappen, gute reproduzierbare Ergebnisse zu verzeichnen sind. In Anbetracht der
bereits veroffentlichten Ergebnisse und unserer derzeitigen Datenlage, hat sich herausgestellt,
dass sowohl die Rekonstruktionsverfahren nach Yacoub als auch nach David gute
mittelfristige Resultate hervorbringen (162, 163, 174). Aufgrund des begrenzten
Nachbeobachtungs-zeitraumes ist es jedoch leider noch zu friih endgultige Aussagen zu

treffen.

Es hat sich jedoch gezeigt, dass bei Bindegewebserkrankungen die Reimplantation der
nativen Aortenklappe in eine GeféBprothese aufgrund einer verldngerten Haltbarkeit einen
Vorteil bietet (175). Handelte es sich um einen Korrektur eines Prolapses im Bereich der
Aortenklappe, so haben wir eine trianguldre Resektion vermieden, da es sich in diesem Falle
als Risikofaktor fur eine Reoperation herausstellte (170). Auch von den anféanglich
durchgefihrten kommissurnahen Nahten haben wir Abstand genommen (Trusler (176) und
Starr (177)). Stattdessen fiihrten wir, um eine Ruptur und eine Reoperation zu vermeiden, eine
Plikation im Bereich der zentralen Region des freien Segelrandes durch (178), da in diesem
Bereich der geringste mechanische Stress vorherrscht.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass unsere rekonstruktiven Eingriffe an der
Aortenklappe und der Aortenwurzel reproduzierbar sind und ermutigende mittelfristige
Ergebnisse liefern. Im Speziellen haben wir bei dem kombinierten Eingriff an der
Aortenklappe- und der Aortenwurzel sehr gute mittelfristige Ergebnisse erzielt. Wir haben
damit bewiesen, dass sich beide Verfahren sehr wohl kombinieren lassen und dass die
Kombination sogar bessere Ergebnisse liefert als die der isolierten Aortenklappen- oder
Aortenwurzelkorrektur Diese Technik ist zwar zeitaufwendiger, sie ist jedoch mit keinem
erhdhten Komplikationsrisiko verbunden und beugt zudem noch einer sekundar
postoperativen Dilatation, einem der haufigsten Grunde fir eine Reoperation, vor. Dennoch
mussen weitere Studien die Langzeithaltbarkeit der rekonstruktiven Eingriffe im Bereich der
Aortenklappe und Aortenwurzel noch beweisen.
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5.9. Rekonstruktive Eingriffe bei bikuspiden Aortenklappen

5.9.1. Historie

Erste anatomische Zeichnungen einer bikuspiden Aortenklappe wurden im 16. Jahrhundert
von Leonardo da Vinci angefertigt. Lange Zeit sah man die bikuspide Aortenklappe als
pathologische Kuriositat an. Paget beschrieb erstmals bikuspid angelegte Aortenklappen im
Zusammenhang mit krankhaften VVeradnderungen (179). Im Jahre 1858 konkretisierte Peacock
diese Aussage, indem er beschrieb, dass eine bikuspid angelegte Aortenklappe zu
Verkalkungen und zu Verdickungen neigt. Des Weiteren resultiere daraus héufig eine
Aortenklappenstenose oder -insuffizienz (180). Eine erhdhte Anfélligkeit eine Endokarditis zu
erlangen, wird der bikuspiden Aortenklappe 1886 durch Osler erstmals zugeschrieben (181).
Sowohl Babes, als auch Abott berichteten, dass eine kongenital bikuspid angelegte
Aortenklappe  haufig  mit  Aortenaneurysmen,  -dissektionen,  -rupturen  und

Aortenisthmusstenosen einhergeht (182, 183).

Die bikuspid angelegte Aortenklappe ist bei Erwachsenen der h&ufigste angeborene
Klappenfehler und kommt bei circa 1-2% der Bevélkerung vor (184). Diese Erkrankung tritt
héaufiger bei Mannern als bei Frauen auf (185). Die Entstehung der bikuspiden Aortenklappe
ist das Resultat einer fehlgelaufenen Valvulogenese. Kommt es wahrend der friiheren
Valvulogenese zu einer Verschmelzung des rechten und linken embryonalen Klappenkissens,

resultiert eine bikuspide Aortenklappe (186). Hier existieren zwei morphologische Formen:

» Die am haufigsten auftretende Variante einer bikuspiden Aortenklappe zeichnet sich
durch anterior-posterior ausgerichtete Kommissuren aus. Hier sind die Klappen links-
rechts angeordnet und die beiden Koronarostien gehen aus dem zur Pulmonalklappe

gerichteten Sinus ab.

> Bei der zweiten Variante sind die Taschenklappen anterior-posterior und die
Kommisssuren links-rechts angeordnet. In 84% der Fallen kann man bei der
bikuspiden Aortenklappe eine nicht entwickelte Kommissur, eine sogenannte Raphe
beobachten (187).
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Die Ursachen des gehduften Auftretens der bikuspiden Aortenklappe mit
Aortenwandveranderungen werden kontrovers diskutiert. Einige Studiengruppen vermuten,
dass es sich hier um einen gemeinsamen Entwicklungsdefekt der Aortenklappe und
Aortenwand handelt (188, 189). Andere Studien sehen die Ursache eher in Veranderungen der
H&modynamik der bikuspiden Aortenklappe begriindet (190).

Abbildung 39:
A: Zeichnung einer normalen Aortenklappe und der beiden typischen Formen der bikuspiden

Aortenklappe, B: bikuspide Aortenklappe mit links-rechts angelegten Taschenklappen; beide
Koronararterien gehen aus dem linken Sinus valsalva ab, C: bikuspide Aortenklappe mit
antero-posterior angelegten Taschenklappen und Sinus aus denen jeweils eine Koronararterie
abgeht
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5.9.2. Komplikationen der bikuspiden Aortenklappe

5.9.2.1. Aortenklappenstenose / -insuffizienz

Es besteht eine Koexistenz der bikuspiden Aortenklappe mit dem Auftreten einer
operationsbedrftigen Aortenklappenstenose und/oder Insuffizienz (191-193). Genauso wie
bei der trikuspiden Aortenklappe hat sich die Inzidenz rheumatischer Klappenerkrankungen
zugunsten der altersbedingten, degenerativen Verénderungen verschoben (194). Sabet
untersuchte die Aortenklappenmorphologie von 542 Patienten mit einer bikuspid angelegten
Aortenklappe, die einen Aortenklappenersatz erhielten. Eine reine Aortenklappenstenose
zeigte sich bei 75% der Patienten. Bei 14% lieR sich eine reine Aortenklappeninsuffizienz und
bei 10% ein kombiniertes Aortenvitium nachweisen (195). Im Laufe der Zeit hat sich jedoch
gezeigt, dass die bikuspide Aortenklappe sogar bis ins hohe Alter (7. Lebensdekade)
funktionstichtig sein kann. Dies ist jedoch nur der Fall, solange sich keine Stenose ausbildet
(196, 197). Die histologischen Veranderungen stenotischer bikuspider Aortenklappen
entsprechen denen von trikuspiden Aortenklappen. Jedoch werden Patienten mit einer
bikuspid angelegten Aortenklappe und einer signifikanten Stenose circa zwei Jahrzehnte
friher symptomatisch als Patienten mit einer trikuspiden Aortenklappe (198). Obwohl die
Mehrzahl der Patienten mit einer bikuspiden Aortenklappe erst im spateren Leben eine
Aortenklappenstenose entwickeln (199, 200), ist bei 15-20% der Patienten eine durch die
gestorte Klappenanatomie bedingte Aortenklappeninsuffizienz zu verzeichnen (201, 202).
Diese Patienten fallen typischerweise in der dritten und vierten Lebensdekade mit einer

Herzvergrolerung, klinischen Symptomen oder asymptomatischen Herzgerduschen auf.

5.9.2.2. Aneurysma

Der Durchmesser der Aortenwurzel ist bei Patienten mit bikuspider Aortenklappe signifikant
groRer als bei alters- und geschlechtsentsprechenden Kontrollpatienten mit einer trikuspiden
Aortenklappe (203). Studien zeigten, dass sowohl bei Patienten mit einer
Aortenklappenstenose, als auch Patienten mit einer Aortenklappeninsuffizienz oder einer
bikuspid angelegten Aortenkappe aufgrund der veradnderten Strémungsbedingungen zu einer
Dilatation der Aorta ascendens neigen (204, 205).
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5.9.2.3. Aortendissektion

Zu den Komplikationen einer aneurysmatischen Erweiterung der Aorta z&hlen sowohl die
Ruptur, als auch die Aortendissektion. Die Hohe des Risikos ist abhangig vom Durchmesser
und dem Zustand der Wand der Aorta ascendens (206). Es hat sich gezeigt, dass eine bikuspid
angelegte Aortenklappe, vor allem bei jungen Patienten mit normalen Blutdruckwerten, als
Ursache einer Aortenklappendissektion anzusehen ist. Gore verdffentlichte, dass die
Aortendissektion bei jungeren Patienten unter 40 Jahren in 28% der Félle mit einer bikuspiden
Aortenklappe einhergeht (207). Bei bikuspiden Aortenklappen tritt eine Typ A-Dissektion
neunmal haufiger auf als bei Patienten mit einer trikupid angelegten Aortenklappe. Eine Typ
B-Dissektion tritt im Verglich zur Typ A-Dissektion bei bikuspider Aortenklappe weniger
héufig auf (208, 209). Ebenfalls zeigte sich, dass Patienten mit einer Aortendissektion in
Kombination mit einer bikuspiden Aortenklappe im Durchschnitt junger sind (55 Jahre), als

die Patienten mit einer trikuspid angelegten Aortenklappe (63 Jahre) (14, 208).

5.9.2.4. Endokarditis

Eine Studie von Dyson zeigte, dass der hdufigste Risikofaktor fur die Entwicklung einer
Endokarditis die bikuspid angelegte Aortenklappe ist (210) (siehe Abb. 40).

Abbildung 40: Endokarditis bei einer bikuspiden Aortenklappe
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5.9.3. Chirurgische Therapie

Es existiert immer noch kein einheitliches Schema, was die operative Korrektur einer
Dilatation der Aorta ascendens in Kombination mit einer bikuspiden Aortenklappe betrifft.
Eine Operationsindikation besteht bei einem Durchmesser der Aorta ascendens ab 5cm (211,

212). Dabei stehen verschiedene Operationsstrategien zur Verfligung:

» Eine Mdglichkeit besteht in der Implantation eines klappentragenden Conduits und der

Koronararterienreimplantion nach Bentall und DeBono (213, 214).

» Das Operationsverfahren nach Ross (Ersatz der Aortenwurzel durch ein
Pulmonalisautograft) zeigte bei bikuspiden Aortenklappen eine hohe Tendenz
postoperativ eine erneute Aortenklappeninsuffizienz zu entwickeln. Dies wurde vor
allem durch Dossche berichtet. Daher wird hier im Falle von bikuspiden
Aortenklappen eine Verwendung eines Aortenwurzelverstarkungsringes empfohlen
(215). Santini empfiehlt die Operationstechnik nach Ross vor allem bei Adoleszenten

mit einer bikuspiden Aortenklappe (216).

» Als besonders vielversprechend hat sich die Rekonstruktion der Aortenklappe in
Kombination mit dem prothetischen Ersatz der Aorta ascendens erwiesen (217-220).
Die Technik nach David kam initial nur bei Patienten mit normalen trikuspid
angelegten Aortentaschenklappen zum Einsatz, doch seit einiger Zeit wird sie auch bei
bikuspide angelegten Aortenklappen verwendet (44, 217, 221, 223). Diese Methode
nach Schéfers stellt aufgrund des reduzierten Thrombembolierisikos eine gute
Alternative zum kompletten Ersatz der Aorta ascendens und der Aortenklappe dar
(222).

5.9.4. Erfahrungen bei bikuspiden Aortenklappen

Eine unserer Studien, mit einem Follow-up von neun Jahren, vergleicht die Operationstechnik
nach Yacoub bei bikuspiden (Gruppe 1) und trikuspiden (Gruppe I1) Aortenklappen (223). In
Gruppe | starb kein Patient. Die Krankenhaussterblichkeit in Gruppe Il betrug 5% nach einer

elektiven Operation und 10% nach einer Notfalloperation. Es konnte eine 5-jahrige Freiheit
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von einer hohergradigen Aortenklappeninsuffizienz von 96% in Gruppe | und von 83% in
Gruppe Il verzeichnet werden. Bei beiden Gruppen zeigte sich in 98% der Félle eine 5-jahrige
Freiheit von einer Reoperation. Diese Ergebnisse beweisen, dass eine Rekonstruktion der
Aortenwurzel auch — wenn nicht sogar insbesondere — bei bikuspiden Aortenklappen
durchgefihrt werden kann. Die hdmodynamischen Funktionen und die Dauerhaftigkeit einer
rekonstruierten bikuspiden Aortenklappe sind vergleichbar mit denen einer trikuspiden
Aortenklappe.

Es existieren nicht viele Studien Uber eine isolierte Rekonstruktion von bikuspiden
Aortenklappen ohne einen operativen Eingriff an der Aortenwurzel. Kasimir publizierte eine
Studie, in der 16 Patienten Uber einen Zeitraum von zehn Jahren nach einer Rekonstruktion
einer bikuspiden Aortenklappe beobachtet wurden. Hier zeigten sich keine Komplikationen
wie Endokarditis, Thrombembolie oder Blutung. Ein Patient starb und fiinf Patienten mussten
aufgrund einer Aortenwuzeldilatation reoperiert werden. Bei den Ubrigen zehn Patienten
waren nach zehn Jahren exzellente echokardiographische Daten zu erheben. Es zeigten sich

stabile Klappen- und Aortenwurzeldurchmesser (224).

Zalaquett beschrieb die Rekonstruktion der bikupiden Aortenklappe als ein operatives
Verfahren mit einer niedrigen Mortalitat, Morbiditat und einem niedrigen Reoperationsrisiko.
In dieser Studie wurde nach einem Jahr eine 9346,4%-ige und nach finf Jahren eine

85+9,5%-ige Freiheit von eine Reoperation beobachtet (225).

Casselman untersuchte die Dauerhaftigkeit der Rekonstruktionen von bikuspiden
Aortenklappen, deren Insuffizienz durch einen Klappenprolaps bedingt war. Als operative
rekonstruktive Malinahmen wurden in dieser Studie die Plikation oder die triangulére
Resektion der pathologisch verdnderten Taschenklappe angewendet. Die mittelfristigen
Ergebnisse waren ermutigend. Es konnte eine 84%-ige Freiheit von einer Operation
verzeichnet werden (nach einem, funf und sieben Jahren konnte eine 95%-, 87%- und 84%-
ige Freiheit von einer Reoperation erzielt werden (226). Casselmann beschreibt die
trianguldre Resektion als einen Risikofaktor fiir eine Reoperation.

Haydar et al (227), Cosgrove und die Cleveland Clinic beschrieben, dass die Rekonstruktion
im Falle der bikuspiden Aortenklappe aufgrund der nur einmal vorhandenen Koaptationslinie
leichter sei als die Rekonstruktion der trikuspiden Klappe (226, 228, 229). Im Widerspruch
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dazu haben andere Arbeitsgruppen nach der Rekonstruktion von bikuspiden Aortenklappen
weniger gute Mittelzeitergebnisse beschrieben. Die initiale Euphorie wurde durch diese
Studien verringert (173, 230). Die haufigste Ursache flr eine Reoperation war die

postoperative Dilatation.

5.9.5. Unsere Ergebnisse

Da die bikuspide Aortenklappe in 50% der Félle mit einer Dilatation der Aorta einhergeht,
haben wir verschiedene operative Techniken verwendet, um individuell das beste Ergebnis zu
erreichen. Das bei bikuspiden Aortenklappen haufig beobachtete Phdnomen zu stenosierenden
Umbauprozessen zu neigen konnten wir jedoch bei Patienten mit einer alleinigen
Aortenklappeninsuffizienz nicht verzeichnen. Wir haben die Erfahrung gemacht, dass sogar
siebzigjéhrige Patienten mit einer bikuspid angelegten Aortenklappe noch gut erhaltene
flexible Klappensegel und &hnliche postoperative systolische Gradienten, wie die gerustfreien

Bioprothesen und geringere Gradienten, wie die Xenografts, aufwiesen (231-233).

Im Zeitraum Oktober 1995 bis April 2003 haben wir bei 86 Patienten rekonstruktive Eingriffe
an der bikuspiden (Gruppe 1) und bei 180 Patienten rekonstruktive Eingriffe an der
trikuspiden  Aortenklappe (Gruppe I1) vorgenommen. Im Falle eines normalen
Aortendurchmessers wurde bei 30 Patienten aus Gruppe | und sowie bei 43 Personen aus
Gruppe Il eine isolierte Aortenklappenrekostruktion durchgefiihrt. Eine isolierte
Rekonstruktion der Aortenwurzel wurde bei zwolf Patienten der Gruppe | und bei 89
Patienten der Gruppe Il angewendet. Eine operative Korrektur, sowohl der Aortenwurzel, als
auch der Aortenklappe, wurde bei 44 Patienten der Gruppe | und bei 48 Patienten der Gruppe

Il vorgenommen.

Dabei zeigte sich, dass die Krankenhaussterblichkeit und die perioperative Morbiditét in allen
drei Gruppen gering war. Bei den bikuspiden Aortenklappen starb in den ersten finf
postoperativen Jahren keiner der Patienten, die eine isolierte Wurzelkorrektur oder eine
kombinierte Aortenwurzel- und Klappenrekonstruktion erhalten hatten. Die 5-Jahres
Uberlebensrate lag bei der isolierten Aortenklappenrekonstruktion bei 96%. Betrachtet man
die trikuspiden Aortenklappen, so zeigte sich eine 5-Jahres Uberlebensrate von 88% beim
kombinierten Eingriff, von 81% bei der isolierten Wurzelkorrektur und von 62% bei der

isolierten Klappenrekonstruktion.
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Bei den kongenital bikuspid angelegten Aortenklappen konnte man im Falle der isolierten
Aortenwurzelkorrektur eine 5-Jahres Freiheit ~ von einer hohergradigen
Aortenklappeninsuffizienz von 100%, im Falle des Kombinationseingriffes von 91% und im
Falle der isolierten Klappenrekonstruktion von 83% beobachten. Bei den trikuspiden
Aortenklappen zeigte sich bei der isolierten Wurzelkorrektur eine 5-Jahres Freiheit von einer
Al>2 in 87% der Falle, beim kombinierten Eingriff bei 89% und bei der isolierten

Aortenklappenrekonstruktion sogar nur in 46% der Patienten.

Eine 5-Jahres Freiheit von einer Reoperation konnte bei den bikuspiden Klappen in 100% der
Falle bei einer isolierten Aortenwurzel und einer isolierten Aortenklappenrekonstruktion
verzeichnet werden. Beim kombinierten Eingriff zeigte sich finf Jahre postoperativ eine 95%-
ige Freiheit von einer Reoperation. Dem gegenuber steht bei den trikuspiden Aortenklappen
eine 5-Jahres Freiheit von einer Reoperation von 98% beim kombinierten Eingriff, 94% bei
einer isolierten Aortenwurzelkorrektur und 67% bei der isolierten Aortenklappen-

rekonstruktion. Der hdufigste Grund einer Reoperation war dabei ein symmetrischer Prolaps.

Damit hat sich gezeigt, dass bei bikuspiden Aortenklappen ahnliche, wenn nicht sogar bessere
Ergebnisse bei rekonstruktiven Eingriffen an der Aortenwurzel und der Aortenklappe zu
verzeichnen sind. In allen drei Gruppen waren bei den bikuspiden Aortenklappen bessere
Resultate bezlglich der Freiheit von einer hohergradigen Insuffizienz der Aortenklappe und
der Uberlebensrate zu verzeichnen. Auch die 5-Jahres Freiheit einer erneuten Operation zeigte
uberzeugendere — oder im Falle des kombinierten Eingriffes — vergleichbare Ergebnisse.

Diese Resultate ermutigen, sie stellen jedoch nur mittelfristige Ergebnisse dar, und mussen

daher noch anhand langfristiger Studien bestatigt werden.
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