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1.1 Anatomie der Trikuspidalklappe

Die vorliegende Studie bezieht sich auf Trikuspidalklappenrekonstruktionen des
Herzens.

Die Trikuspidalklappe ist die grofite und die am weitesten kaudal gelegene Segelklappe
(Greim und Roewer 2007, Shah und Raney 2008). Diese Atrioventrikularklappe
befindet sich zwischen dem rechten VVorhof und der rechten Kammer des Herzens (Shah
und Raney 2008). Sie verhindert einen systolischen Reflux in das vendse System
wéhrend der Systole des rechten Ventrikels (Shah und Raney 2008). Der
Pulmonalkreislauf setzt der rechten Kammer einen geringen Widerstand entgegen,
sodass der systolische Druckgradient zwischen rechtem Vorhof und rechter Kammer
gering ist (Shah und Raney 2008). In der Fullungsphase wird der Blutfluss durch die
Trikuspidalklappe in die Kammer ermdglicht (Silver et al. 1971).

Der Trikuspidalklappen-Komplex besteht aus dem Anulus (Klappenring), drei Segeln,
Sehnenfaden, zwei Papillarmuskeln und dem Myokard des rechten Herzens (Silver et al.
1971). Die Offnung des Anulus ist in etwa 20.0% gréRer als die der Mitralklappe (linke
Atrioventrikularklappe) (Tei, Pilgrim, Shah et al. 1982). Sie sichert bei geringem
Druckgradienten eine gute Flllung des rechten Herzens zwischen rechtem Vorhof und
Ventrikel und daraus resultierender geringer Flussgeschwindigkeit (Tei, Pilgrim, Shah
et al. 1982). Eine gute Klappenfunktion héngt von der Intaktheit und Koordination
dieser anatomischen Komponenten ab (Silver et al. 1971).

Die drei zarten, bindegewebigen Segel bestehen aus einem vorderen (Cuspis anterior),
einem hinteren (Cuspis posterior) und einem septalen/mittleren (Cuspis septalis) Teil
(Greim und Roewer 2007). Die Klappensegel entspringen dem morphologisch wenig
ausgepragten rechten Anulus fibrosus (Greim und Roewer 2007). Das anteriore ist das
grolte und das septale das kleinste Segel (Silver et al. 1971). Das septale Segel besitzt
einen weiteren Ursprung am dinnen Anteil des Kammerseptums oberhalb des
Klappenanulus (Silver et al. 1971). Die Segel der Herzklappen bestehen aus
Bindegewebe, welches mit Endokard tberzogen ist (Netter et al. 1990, Lambertz und
Lethen 2007). Zwischen den Segeln finden sich Kommissuren, die eine unterschiedliche
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1 Einleitung

Tiefe besitzen, allerdings nicht bis zum Klappenanulus reichen (Netter et al. 1990,
Lambertz und Lethen 2007). Somit sind die einzelnen Segel nicht vollstandig
voneinander getrennt (Netter et al. 1990, Lambertz und Lethen 2007). Die drei Segel
sind mit ihren freien R&ndern durch Sehnenfaden (Chrodae tendineae) an den
Papillarmuskeln der Herzkammer fixiert (Silver et al. 1971). Dies verhindert ein
Zuruckschlagen der Segel in den Vorhof wéhrend der Auswurfphase (Silver et al.
1971). Im anterioren Papillarmuskel inserieren Chordae fiir das anteriore und das
posteriore Segel. Ausgehend vom mittleren Papillarmuskel stabilisieren Sehnenfaden
das posteriore und das septale Segel. Von der Septumwand fiihren ebenfalls
Sehnenfaden in das anteriore und das septale Segel. Zusatzlich kénnen akzessorische
Chordae Verbindungen zur freien Kammerwand und zum Moderatorband herstellen.
Bei der Trikuspidalklappe gibt es eine unregelmaRige Zahl an Papillarmuskeln. Die
vielzahligen Anhaftungen der Sehnenfdden sind wichtige Mediatoren der
Trikuspidalklappeninsuffizienz. Sie kdnnen im Rahmen einer Dysfunktion der rechten
Herzkammer und einer Dilatation geschadigt sein und eine suffiziente Kooperation der
Segel verhindern (Silver et al. 1971). Der septale Anteil des Anulus ist Bestandteil des
fibrosen Herzskeletts, wobei in den anderen Bereichen vorwiegend die Muskulatur des
rechten Ventrikels fur Stabilitat sorgt und ein eigentlicher morphologisch-anatomisch
klar definierter Anulus in diesem Bereich fehlt (Greim und Roewer 2007).
Dementsprechend kommt es bei einer rechtsventrikuldren Dilatation nur in diesem
Bereich zu einer Erweiterung des Klappenringes, wéhrend der septale Bereich aufgrund
seiner Zugehorigkeit zum fibrosen ,,Herzskelett™ weitgehend unbetroffen bleibt (Greim
und Roewer 2007).
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Abbildung 1: Anatomie der Trikuspidalklappe; Ansicht von kranial

A) anteriores,

P) posteroires,

S) septales Segel;

Hauptpapillarmuskeln: a) und p), s) ist rudimentér angelegt;
AVN: Atrioventrikularknoten;

Ao: Aorta;

CS: Sinus Coronarius;

AVN, der CS und die Todarosehne bilden das Koch-Dreieck;
FO: Foramen ovale;

IVC: Vena cava inferior;

SVC: Vena cava superior;

RV bezeichnet den rechten Ventrikel;

RAA gibt das rechte Herzohr an (Rogers und Bolling 2009)
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1.2 Atiologie der Trikuspidalklappenvitien

Man differenziert erworbene und angeborene, sowie organische (primére) und
funktionelle (sekundére) Trikuspidalklappenerkrankungen (Denecke et al. 1996).

Die Einteilung von erworbenen Herzklappenfehlern erfolgt nach ihren
pathophysiologischen Wirkungen in Stenosen oder Insuffizienzen beziehungsweise in
Mischformen (Da Silva et al. 2004).

Zu den angeborenen, priméren Erkrankungen der Trikuspidalklappe zéhlen unter
anderem die Ebstein-Anomalie und die Trikuspidalatresie (Da Silva et al. 2004). Die
Ebstein-Anomalie  stellt  die haufigste Form von den  angeborenen
Trikuspidalklappenvitien dar (Da Silva et al. 2004).

Priméare Trikuspidalklappenerkrankungen treten nur in 25.0% der Falle auf (Tang et al.
2006). Dazu zéhlen das rheumatische Fieber, Myxome, Endokarditiden, die
endomyokardiale Fibrose, Karzinoide, Thoraxtraumata und iatrogen verursachte, z.B.
durch Herzschrittmacher, Kardioverter-Defibrillatoren und rechtsventrikuldre Biopsien
(Tang et al. 2006). Im mitteleuropéischen Raum ist die bakterielle Endokarditis die
haufigste Ursache einer primaren Trikuspidalklappenerkrankung im Erwachsenenalter
(Erdmann 2000).

Erkrankungen der Trikuspidalklappe entstehen tberwiegend sekundar (75.0%) (Tang et
al. 2006). Diese sind funktionelle Folge einer Volumen- und Druckbelastung des
rechten Ventrikels mit konsekutiver Dilatation aufgrund von Mitralklappenvitien (Cohn
1994).
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1.2.1 Erworbene Trikuspidalklappenerkrankungen

Erworbene Erkrankungen der Trikuspidalklappe treten im Vergleich zu Vitien des
linken Herzens deutlich weniger hdaufig auf (Renz-Polster et al. 2004). Kombinierte
Aorten- und Mitralklappenvitien stellen hingegen eine vermehrt auftretende Erkrankung
dar (Denecke et al. 1996). Sofern die Trikuspidalklappe mitbetroffen ist, handelt es sich
meist um eine Trikuspidalklappendilatation (Denecke et al. 1996).

Die rheumatische Herzerkrankung ist nach heutigem Kenntnisstand die h&ufigste Form
der erworbenen, primaren Herzerkrankungen bei Kindern und Erwachsenen (WHO
1998, Roskamm et al. 2004, Bernal et al. 2005, Cohn 1994, McCarthy 2004, Yacoub
und Cohn 2004). Sie kommt vor allem in Lateinamerika, im Nahen und Fernen Osten
sowie Sudostasien vor (WHO 1998) (Roskamm et al. 2004, Bernal et al. 2005, Cohn
1994, McCarthy 2004, Yacoub wund Cohn 2004). Primdre Dyspnoe und
Leistungsminderung sind typische Krankheitserscheinungen einer Dilatation des
Klappenrings (Denecke et al. 1996). Sie treten nach einem symptomlosen Intervall von
circa 20 bis 30 Jahren auf (Denecke et al. 1996). Primar bakteriell verursachte
Endokarditiden entstehen rasch (Denecke et al. 1996). Sie entwickeln sich innerhalb

weniger Monate und fiihren ebenfalls zu einer Herzinsuffizienz (Denecke et al. 1996).

Trikuspidalklappeninsuffizienz

Bereits 1704 wurde diese Klappenstérung durch Homberg beschrieben (Frémke 2003).

Isolierte Trikuspidalklappeninsuffizienzen treten sehr selten auf (Erdmann 2000). In den
meisten Fallen ist eine sekundér, funktionell entstandene Dilatation der Klappe die
Ursache fur die Insuffizienz (Erdmann 2000). Durch eine rechtsventrikulére
Druckbelastung entsteht eine rechtsventrikuldre Dilatation, welche zu einer
Trikuspidalklappeninsuffizienz oder selten zu einer Pulmonalklappeninsuffizienz fihrt.
Eine Trikuspidalklappeninsuffizienz ist dann letztendlich ein Symptom des
rechtsventrikuldren Versagens mit konsekutiver Ventrikeldilatation. Dabei kommt es zu
einer Erweiterung des Trikuspidalklappenanulus und zu einer mangelhaften Koaptation

der Segel wéhrend der systolischen Schlussbewegung (Erdmann 2000). Durch den aus
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1 Einleitung

der Insuffizienz resultierenden Blutriickfluss aus dem rechten Ventrikel in den rechten
Vorhof kommt es auf Grund des niedrigen systolischen Druckgradienten zundchst nur
zu geringen Auswirkungen (Erdmann 2000). Es resultiert eine VVolumeniberbelastung
des rechten Vorhofs und des rechten Ventrikels durch das Pendelblut (Erdmann 2000).
Das in den rechten Vorhof zuriickgestromte Blut muss in der Diastole durch einen
Druckanstieg im Vorhof vorangepumpt werden. Hierbei kommt es adaptiv zur
rechtsventrikuldren und -atrialen Hypertrophie (Erdmann 2000). Liegen zuséatzlich
andere Erkrankungen mit einer Druckerhéhung im Lungenkreislauf und
rechtsventrikuldrer Druckbelastung vor, kommt es zu einer klinischen Relevanz
(Erdmann 2000).

Bei normaler Klappenbeweglichkeit entsteht eine relative
Trikuspidalklappeninsuffizienz (Erdmann 2000). Diese kann bei entsprechender
Therapie reversibel sein (z.B. durch chirurgische Sanierung eines Vitiums) (Erdmann
2000).

Die haufigste Ursache fir eine primdre Insuffizienz der Trikuspidalklappe ist die
rheumatische Trikuspidalklappenendokarditis (Prabhakar et al. 1993). Sie ist meist mit
Mitral- oder Aortenklappenfehlern vergesellschaftet (Prabhakar et al. 1993). AuRRerdem
von Bedeutung sind Endokarditien, welche durch intravaskulare Verweilkatheter oder
durch intravendses Spritzen bei Drogenabhédngigen entstehen (Erdmann 2000). Sehr
selten entstehen Trikuspidalklappeninsuffizienzen durch kardiale Tumoren (z.B.
Myxome, Karzinoide) (Weinreich et al. 1984). Ein isolierter Trikuspidalklappenprolaps,
basierend auf einer priméren Klappenlasion, tritt ebenfalls nur sehr vereinzelt auf
(Weinreich et al. 1984).

Zu einer sekundaren, funktionellen Insuffizienz der Trikuspidalklappe kann es durch
einen pulmonal-arteriellen Druckanstieg bei Linksherzinsuffizienz, bei primar
pulmonalen Erkrankungen, durch Pulmonalklappenvitien oder auf Grund eines
Rechtsherzinfarktes kommen (Vatterott et al. 1987). Weitere Ursachen einer
sekundaren, erworbenen Trikuspidalklappeninsuffizienz sind Erkrankungen der
Mitralklappe (Chandraratna et al. 1978). In seltenen Fallen kann auch ein schweres,
stumpfes Thoraxtrauma (z.B. durch einen Verkehrsunfall) der Anlass eines
Papillarmuskel- oder Sehnenfadenabrisses sein, und durch die restliche thorakale
Symptomatik tiberdeckt werden (Gayet et al. 1987).
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Trikuspidalklappenstenose

,»Pathologisch-anatomisch finden sich bei der Trikuspidalklappenstenose Verkirzungen
der Sehnenfaden (Chordae tendineae) (Waller 1995). Dies geht mit einer Schrumpfung
und Verklebung der Segelklappen und Kommissuren einher (Waller 1995). Folgen
davon sind zentrale, oft sichel- oder schlitzférmig fixierte Klappendffnungen (Waller
1995).«

In den meisten Féallen tritt eine Trikuspidalklappenstenose nicht als isoliertes
erworbenes Vitium im Erwachsenenalter auf (Hauk et al. 1988, Kratz 1991, Prabhakar
et al. 1993). Sie entsteht meist zusammen mit Mitral- und Aortenklappenfehlern,
vorwiegend als Folge einer rheumatischen Erkrankung mit einer Mitralklappenstenose
(Hauk et al. 1988, Kratz 1991, Prabhakar et al. 1993). Die H&ufigkeit an organischen
(primaren)  Trikuspidalklappenstenosen durch  rheumatische Erkrankungen in
Kombination mit anderen Vitien, hat durch den Riickgang des rheumatischen Fiebers
innerhalb der letzten 25-30 Jahre in Mitteleuropa dramatisch abgenommen (Roskamm
und Reindell 1996, Bernal et al. 2005, Cohn 1994, McCarthy 2004, Yacoub und Cohn
2004).

Durch die resultierende narbige Verkirzung der Trikuspidalklappensegel, besteht neben
der Trikuspidalklappenstenose meist auch eine Trikuspidalklappeninsuffizienz (Duale
Reihe, Innere Medizin 2009). Die Folgen der erschwerten diastolischen Entleerung des
rechten VVorhofs sind eine rechtsatriale Druckerhdhung (Mitteldruck normal <5 mmHg)
und ein diastolischer atrioventrikuldrer Druckgradient (Normbedingungen <1 mmHg)
(Erdmann 2011). Von einem hamodynamisch relevanten Vitium spricht man ab einem
mittleren  Gradienten von 5 mmHg mit klinischen  Zeichen  der
Rechtsherzdekompensation (Erdmann 2011). Pathophysiologisch ist bedeutsam, dass
trotz Vorliegen einer mittelschweren, sogar schweren Trikuspidalklappenstenose der
diastolische Gradient zwischen dem rechten Vorhof und der rechten Kammer nicht
zwangslaufig sehr hoch sein muss (Roskamm et al. 2004). Dies ist die Folge der
Lokalisation der Trikuspidalklappenstenose im Niederdrucksystem mit geringen
Druckgradienten zwischen dem rechten VVorhof und dem rechten Ventrikel (Roskamm
et al. 2004).

Nach Kitchin und Turner (1964) wurde autoptisch bei 15.0% aller Patienten mit

rheumatischen  Herzklappenerkrankungen bei  zusétzlichem  Vorliegen eines
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Mitralklappenfehlers, eine geringe oder mittelschwere Trikuspidalklappenstenose
festgestellt. Davon wurden jedoch zuvor nur 5.0% klinisch diagnostiziert (Kitchin und
Turner 1964). Ursachen flr eine isolierte, organische Trikuspidalklappenstenose kénnen
der systemische Lupus erythematodes (Endokarditis Lipman-Sacks), ein Karzinoid und
Endomyokardfibrosen, sein (Pellikka et al. 1993). Des Weiteren kann das Karzinoid-
Syndrom mit Beteiligung der Trikuspidalklappe der Grund fur eine isolierte
Stenosierung beziehungsweise Obstruktion der Trikuspidalklappe sein (Pellikka et al.
1993). Eine Volumenbelastung des rechten Vorhofs und ein Vorhofseptumdefekt
koénnen durch nichtkongenitale, sekundér entstandene Trikuspidalklappenstenosen

hervorgerufen werden (Roskamm et al. 2004).

1.2.2 Angeborene Trikuspidalklappenvitien

Angeborene Herzfehler sind ,bei der Geburt vorhandene kardiovaskuldre
Fehlbildungen, die sich sofort oder spéater klinisch manifestieren. Vorkommen bei 0.8%
aller Lebendgeborenen (Piper 2007). Anomalien der Segelklappen entstehen ab circa
dem 37. Tag der Embryonalentwicklung und machen 1-3% der angeborenen Herzfehler
aus* (Roskamm, Reindell 1996).

Ebstein-Anomalie

Die Ebstein-Anomalie ist ein angeborenes Trikuspidalklappenvitium (Augustin et al.
1998). Es handelt sich dabei um eine ventrikelwérts verlagerte, dysplastische, undichte
Trikuspidalklappe (Augustin et al. 1998). Die Trikuspidalsegel entspringen hierbei nicht
wie gewohnlich aus dem Anulus fibrosus (Augustin et al. 1998). Das septale und/oder
das posteriore Segel sind im Rahmen der Anomalie nach inferior in die rechte Kammer
verschoben (Augustin et al. 1998). Das anteriore Segel kann normal angelegt sein und
ist meist hyperplastisch (Augustin et al. 1998). Die rechte Kammer kann in diesem Fall

einen anderen Aufbau aufweisen: Ein atrialisierter Anteil (supravalvuldr) und ein
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muskuldrer Anteil (subvalvular) (Piper 2007). Der Schweregrad der Insuffizienz héngt
davon ab, in wie weit das anteriore Segel mit den nach inferior verlagerten Segeln
kooperieren kann (Piper 2007). Aufgrund einer verkleinerten Fullungskapazitat und
geringer Compliance des rechten Ventrikels haben die betroffenen Patienten eine
mangelnde Lungendurchstromung und oft einen Rechts-Links-Shunt auf der
Vorhofebene (Piper 2007). Im Rahmen einer Ebstein-Anomalie liegt bei tiber 80.0% der
Falle eine  Verbindung zwischen dem rechten und linken Vorhof
(=Vorhofseptumdefekt) vor (Attenhofer 2005). Dies zeigt sich entweder durch ein
offenes Foramen ovale oder durch einen Vorhofseptumdefekt vom Sekundumtyp (Piper
2007). Je nach Grad der Verlagerung der Segelklappen kann ein Patient damit jahrelang
symptomlos sein (Piper 2007). Bei Patienten die hochsymptomatisch sind, kommt es zu
einer massiven VergroRerung des Herzschattens, einer schweren Zyanose und einer
metabolischen Azidose (Piper 2007).
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1.3 Klinische Symptomatik

Die klinische Symptomatik kann eine grofl3e Variationsbreite aufweisen (Roskamm und
Reindell 1996).

Bei einer Trikuspidalklappeninsuffizienz zeigt sich eine konsekutive Leber- und
Nierenstauung, die zur Funktionseinschrankung der Organe mit erhohten
Serumbilirubinwerten und Kreatininspiegeln fuhrt (Roskamm und Reindell 1996). An
den Knécheln und Beinen bilden sich Odeme (Roskamm und Reindell 1996). Bei
schwerem Krankheitsverlauf kommt es dann zur Ausbildung von Aszites und Anasarka
(Roskamm und Reindell 1996). Eine langanhaltende Leberstauung resultiert in einem
strukturellen Umbau des Lebergewebes: cirrhose cardiaque (Roskamm und Reindell
1996).

Die Kklinische Symptomatik einer Trikuspidalklappenstenose ist durch die Folgen des
erhdhten Drucks im rechten Vorhof und dem zuflieRenden Venensystem bestimmt
(Roskamm et al. 2004). Haufigstes Untersuchungsmerkmal bei leichter
Trikuspidalklappenstenose ist ein positiver hepatojugulérer Reflux (Roskamm et al.
2004). Bei progredienter Stenose und erhaltenem Sinusrhythmus sind diastolische
Jugularvenenpulsationen zu erkennen (Erdmann 2009). Weitere Befunde einer
Trikuspidalklappenstenose sind ein im Sitzen deutlich erkennbarer Halsvenenstau, eine
druckdolente, vergroRerte Leber, periphere Odeme, Aszites, Anasarka und
Pleuraergiisse (Erdmann 2009). Die Patienten klagen ber Oberbauchschmerzen nach
der Nahrungsaufnahme, Meteorismus und dyspeptische Beschwerden als Zeichen der
Stauung im Mesenterialkreislauf, sowie Appetitlosigkeit und Gewichtsverlust (Erdmann
und Riecker 1996). Durch die normalen Druckverhéltnisse im Pulmonalkreislauf
kommt es vielfach vor, dass die Trikuspidalklappenstenose Uber viele Jahre
asymptomatisch verlauft (Erdmann und Riecker 1996). Die Ursache dafir ist, dass die
Beschwerden als Folgen des Blutriickstaus im vendsen System oft uncharakteristisch
sind und spét diagnostiziert werden (Erdmann und Riecker 1996). Kommt es zum
Abfall des Herzzeitvolumens in Ruhe oder bei Belastung, treten Dyspnoe und
Leistungsminderung hinzu (Erdmann und Riecker 1996). Als Folge eines stark
erniedrigten Herzminutenvolumens und peripherer Vasodilatation in fortgeschrittenen

Fallen, tritt eine periphere Zyanose auf (Erdmann und Riecker 1996).
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1.4.1 Klinische Diagnostik

Die Anamnese beinhaltet unter anderem die klinische Einteilung des Krankheitsgrades
mit Hilfe der New York Heart Association (NYHA) (Denecke et al. 1996).

NYHA I Patienten mit pulmonaler Hypertonie ohne Einschrankungen der korper-
lichen Belastbarkeit. Normale korperliche Aktivitat fohrt nicht zum Auf
treten von Belastngszeichen, Thoraxschmerzen oder Synkopen.

NYHA I Patienten mit pulmonaler Hypertonie mit leichten Enschrankungen der
kteperlichen Belastbarkeit. Die Patiomen sind in Ruhe beschwerdefrei.
Normale korperliche Aktivitat fuhrt bereits zum Auftreten von Bela-
stungszeichen, Thoraxschmerzen oder Synkopen.

NYHA Hll: | Patienten mit pulmonaler Hypertonie mit erheblichen Einschrankungen
der korperlichen Belastbarkeit. Die Patienten sind in Ruhe beschwerde
frei, Bereits geringe kirperfiche Aktivitat fohet bereits zum Auftreten von
Belastungszeichen, Thoraxschmerzen oder Synkopen,

NYHA IV:| Patienten mit pumonaler Hypertonie, die keinerlel koeperliche Tatigkeren
ohne Beschwerden verrichten kdnnen. Die Patienten weisen Zeichen einer
manifesien Rechtsherzinsuffizienz auf. Luftnot und Schwiachegefuhl konnen
bereits in Ruhe vorhanden sein und werden bei Belastung verstarkt,

Tab. 94: Modifizierte Kiassifikation der New York Heart Associaton (NYHA)

Abbildung 2: NYHA-KIlassifikation

Zur Klinischen Diagnostik zahlt die Palpation und Auskultation des Patienten (Leatham
1958, Braunwald und Perloff 2005, Shaver und Salerni 1994). Die Herzauskultation
bleibt die meist genutzte Untersuchungsmethode fir Herzklappenerkrankungen
(Leatham 1958, Braunwald und Perloff 2005, Shaver und Salerni 1994). Die
Auskultation wird bevorzugt in der Reihenfolge Aortenklappe, Mitral-, Trikuspidal- und
Pulmonalklappe durchgefiihrt (Leatham 1958, Braunwald und Perloff 2005, Shaver und
Salerni 1994). Die Trikuspidalklappe wird rechts parasternal im 4. Interkostalraum
auskultiert (Leatham 1958, Braunwald und Perloff 2005, Shaver und Salerni 1994).

Das Auftreten von Herzgerduschen muss nicht zwangslaufig pathologischen Ursprungs
sein, kann aber einen wichtigen Hinweis fur Herzabnormalitaten darstellen (O’Rourke

und Braunwald 1998). Viele systolische Herzgerdusche sind nicht mit
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Herzerkrankungen, sondern  mit  einer  physiologischen  Erhéhung  der
Blutflussgeschwindigkeit vergesellschaftet (Shaver 1995).

Ein klinisches Zeichen flr eine Trikuspidalklappeninsuffizienz ist ein gieRendes
Systolikum (Denecke, Reichart, Muhr 1996). Der Untersuchungsbefund weist
Stauungszeichen vor dem rechten Herzen auf (Wooley et al. 1985). Sofern noch ein
Sinusrhythmus vorliegt, ist ein présystolischer Impuls der vergroRerten Leber tastbar
(Wooley et al. 1985). Ein weiterer klinischer Hinweis ist die Pulsation in den
oberflachlichen Halsvenen (Wooley et al. 1985). Das diastolische Einstromgerausch ist
fiir gewohnlich nur mittelfrequent horbar (Wooley et al. 1985). Sowohl der Offnungston
als auch das diastolische Einstromgerdusch kénnen bei gleichzeitigem Vorliegen einer
Mitralklappenstenose durch deren Gerdusche tberlagert sein (Wooley et al. 1985). Das
Systolikum der Trikuspidalklappeninsuffizienz wird, aufgrund der inspiratorischen
Zunahme des Fullungsvolumens des rechten Herzens und des dadurch vergroRerten
Schlagvolumens, verstarkt (Rivero-Carvallo-Zeichen) (Gahl und Holldack 2009).
Auskultatorischer ~ Hauptbefund  einer  Trikuspidalklappenstenose  ist  ein
mesodiastolisches niederfrequentes Gerausch am linken unteren Sternalrand (Erdmann
2009). In Rechtsseitenlage beim Anheben der Beine oder bei Inspiration werden die
Geréusche lauter (Erdmann 2009). Es handelt sich dabei um das diastolische Rivero-
Carvallo-Zeichen (Erdmann 2009).

1.4.2 Apparative Diagnostik

Einige EKG-Veranderungen treten bei bestimmten Herzklappenfehlern gehduft auf,
jedoch gibt es keinen eindeutig charakteristischen EKG-Befund fur die einzelnen
Herzklappenfehler (Erdmann 2009). Bei einem pathologischen Auskultationsbefund
sollte die weiterfiihrende Diagnostik eine Echokardiographie umfassen (Yoshida 1988,
Smythe et al.1990, Xu 1993, Sahn 1988). Das anteriorposteriore und seitliche Thorax-
Rontgenbild gibt haufig qualitative Aussagen tber die HerzkammergroRe, den Blutfluss
im Lungenkreislauf, den Venendruck im kleinen und groflen Kreislauf und tber
Verkalkungen des Herzens (Yoshida 1988, Smythe et al.1990, Xu 1993, Sahn 1988).
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Bei abnormalen Befunden sollte ebenfalls eine Echokardiographie initiiert werden
(Yoshida 1988, Smythe et al.1990, Xu 1993, Sahn 1988). Die Echokardiographie stellt
ein zweidimensionales Schnittbild her, wodurch das Ausmal® der Herzhypertrophie
dokumentiert werden kann (Skjaerpe, Hatle 1986). Des Weiteren kann die
Klappenqualitat und ihre pathologische Anatomie gut beurteilt werden (Skjaerpe, Hatle
1986).

Bei der isolierten Trikuspidalklappeninsuffizienz weist der EKG-Befund haufig ein
chronisches Vorhofflimmern infolge der Dilatation des rechten VVorhofs auf (Roskamm,
Reindell 1996). Liegt zusétzlich eine pulmonale Hypertonie vor, kommt es je nach
Ausmall zur Auspragung eines partiellen oder vollstdndigen Rechtsschenkelblocks
(Roskamm, Reindell 1996). In Folge der Volumenbelastung sind im anteriorposterior-
Thorax-Rontgenbild die rechten Herzabschnitte hypertrophisch (Roskamm, Reindell
1996). Die pulmonale Gefalizeichnung stellt sich bei fehlender pulmonaler Hypertonie
unaufféllig dar (Roskamm, Reindell 1996). Je nach Ausmal} der Druckerhéhung im
rechten Vorhof, kann der Kavaschatten verbreitert sein (Roskamm, Reindell 1996). Die
Echokardiographie lasst die Unterscheidung zwischen einer valvuldren und einer
relativen Trikuspidalklappeninsuffizienz zu (Bob A und Bob K 2001). Bei langer
bestehender Insuffizienz sind eine VVergrolierung des rechten Vorhofs und Zeichen einer
Rechtsherzbelastung sichtbar (Bob A und Bob K 2001). Die Farb-Doppler-
Untersuchung stellt die Regurgitation in den rechten Vorhof quantitativ dar (Bob A und
Bob K 2001). Im rechtsventrikularen Angiogramm konnen bei einer
Trikuspidalklappeninsuffizienz erhdhte Druckwerte im rechten Vorhof gemessen
werden; wobei in der Vorhofdruckkurve eine dominante V-Welle typisch ist
(Roskamm, Reindell 1996). Bei einem schweren Verlauf kann es sich um anndhernd
identische Druckkurven im rechten VVorhof und rechten Ventrikel handeln (Roskamm,
Reindell 1996). Das Angiogramm kann die Trikuspidalklappeninsuffizienz sehr gut
sichtbar machen (Roskamm, Reindell 1996).

Durch die chronische Druckbelastung im rechten Vorhof sind bei einer
Trikuspidalklappenstenose  elektrokardiographisch ~ erhdhte P-Zacken in  den
Ableitungen 1, 1l (p-dextrokardiale) sowie in der Brustwandableitung V feststellbar

(Roskamm 2004). Im spéteren Stadium tritt oft Vorhofflimmern hinzu (Duale Reihe
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2001). Haufig zeigen sich bei einer Trikuspidalklappenstenose durch eine
Echokardiographie verdickte und verplumpte Trikuspidalklappensegel, deren Fusion
und die eingeschrankte Beweglichkeit (Erdmann 2009). Das krankheitskennzeichnende
Symptom ist echokardiographisch ein diastolisches ,,doming“ (verdickte Klappensegel
und ausbeulen in der Fuallungsphase) der Klappensegel mit herabgesetzter
Separationsbewegung (Erdmann  2009). AuBerdem ist bei einer isolierten
Trikuspidalklappenstenose im sagittalen Strahlengang der Thoraxaufnahme eine
isolierte  VergroRerung des rechten Vorhofs bei normal groRem Ventrikel der
hervortretende Befund (Erdmann 2009, Roskamm et al. 2004). Wahrend des
diastolischen Einstroms ist in der Echokardiographie eine Parallelbewegung der
Trikuspidalklappensegel zu sehen (Guyer DE, Gillam LD, Foale RA et al 1984). Die
Farb-Doppler-Untersuchung zeigt einen Gradienten, der Uber die diastolische
Einstromzeit hinaus geht (Guyer DE, Gillam LD, Foale RA et al 1984). Die invasive
Herzkatheteruntersuchung ~ ermdglicht ~ Gber  eine  simultane  diastolische
Druckregistrierung im rechten Vorhof und Ventrikel eine Gradientenbestimmung tber
die Trikuspidalklappe (Erdmann 2009). Durch Kontrastmittelinjektion in den rechten
Vorhof ist eine angiographische Darstellung der Trikuspidalklappe mdglich (Erdmann
2009). Im Rahmen einer Trikuspidalklappenstenose stellt sich der rechte Vorhof

vergroRert dar und entleert sich verzogert (Bob K und Bob A 2001).
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1.5 Therapieempfehlungen der American Heart Association

Die AHA hat eine Klassifikation fur die Therapie von Herzinsuffizienzen entwickelt.
Dieses Schema erfasst innerhalb von vier Stufen sowohl die Entstehung als auch das
Fortschreiten einer Herzinsuffizienz.

Zu den ersten beiden Stufen (A und B) zéhlen Patienten, die aktuell nicht klinisch
manifest an einer Herzinsuffizienz erkrankt sind, jedoch Risikofaktoren besitzen und
pradisponierend fir die Entwicklung der Erkrankung sind. Diese zwei Stufen sollen
eine fruhe Identifikation der Risikopatienten mdglich machen, um die Entstehung einer
Herzinsuffizienz zu verhindern.

Zur Stufe C zdahlen Patienten, die akut oder zeitweise Symptome aufweisen. Die
Symptome sind Dyspnoe, Mudigkeit und verminderte Belastbarkeit. Die Therapieziele
sind die Behandlung des Bluthochdrucks und der Fettstoffwechselstorung, die
Einstellung des Zigarettenkonsums, die Einfihrung einer salzarmen Diéatkost, die
Motivation zur regelmaRigen korperlichen Bewegung und zum Verzicht auf Alkohol
und Drogen (Jessup et al. 2009). Des Weiteren ist die Kontrolle des metabolischen
Syndroms, welches als der entscheidendste Risikofaktor fur die Entstehung einer
koronaren Herzkrankheit angesehen wird, ein unverzichtbares Behandlungsziel. Im
Jahre 1988 hat Reaven festgestellt, dass sich einige Risikofaktoren akkumulieren. Diese
H&ufung hat er als ,,Syndrom X* oder ,,metabolisches Syndrom* benannt und zusétzlich
eine Verbindung zur Entstehung von Herzkreislauf-Erkrankungen geschaffen (Reaven
GM 1988). Dabei hat Reaven sechs Komponenten des metabolischen Syndroms isoliert:
Die Atherogene Dyslipidamie (erhdhte Triglyceride, niedriges HDL-Cholesterin,
normales LDL-Cholesterin, jedoch kleine dichte Partikel mit erhdhter Atherogenizitat),
der Bluthochdruck, die Insulinresistenz, entzindungsfordernde Bedingungen und ein
erhdhtes Thromboserisiko (Grundy et al. 2004). Als routinemaRige medikamentdse
Therapie der Stufe C empfiehlt die AHA die Einnahme von ACE-Inhibitoren (zur
Therapie des Bluthochdrucks), Betablockern (zur Senkung der Ruheherzfrequenz und
des Blutdrucks) und Diuretika (zur Reduktion der Flussigkeitsretention) (Jessup et al.
2009). Bei ausgewéhlten Patienten soll sich die Medikamenteneinnahme auf
Aldosteron-Antagonisten (Reduktion der Flussigkeitsretention durch Steigerung der

Natriumausscheidung und der Kaliumretention), Angiotensin-Rezeptorblocker (zur
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Therapie des Bluthochdrucks), Herzglykoside (Steigerung der Herzschlagkraft und
Senkung der Herzfrequenz) und eine Hydralazin-Nitrate Kombination (Senkung des
GefaBwiderstandes) belaufen. Als weitere BehandlungsmaRnahmen bestimmter
Patienten beflrwortet die AHA eine biventrikuldre Stimulation und implantierbare
Defibrillatoren.

Die Stufe D definiert das renitente Verbleiben der Symptome einer Herzinsuffizienz,
welches einer speziellen Intervention bedarf. Es handelt sich dabei sowohl um Patienten
die nach maximaler medikamentdser Therapie nicht symptomlos sind, als auch um
solche bei denen eine stationdre Wiederaufnahme notwendig oder eine Entlassung nicht
moglich ist. Laut der AHA gelten als Therapieziele in diesen Fallen die erforderlichen
MaBnahmen aus den Stufen A, B und C. Die weiteren Optionen sind die
Sterbebegleitung, eine Herztransplantation, kontinuierliche inotrope Infusionen, eine

mechanische Herzunterstutzung und chirurgische Rekonstruktionen (Jessup et al. 2009).
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1.6 Operative Therapie

Die  AHA  empfiehlt beim  Vorliegen einer  schweren,  sekundéren
Trikuspidalklappeninsuffizienz die Durchfiihrung einer Ringanuloplastie im Sinne eines
Kombinationseingriffes.  Handelt es sich um eine isolierte, schwere
Trikuspidalklappeninsuffizienz ist die Indikation flir eine TKR oder TKE nicht
eindeutig zu stellen (Erdmann 2009). Im Falle einer schweren, pathologischen
Verénderung der Klappensegel, z.B. durch eine rheumatische Erkrankung oder eine
Endokarditis, sollte laut den Guidelines der AHA ein Trikuspidalklappenersatz
durchgefihrt werden.

Laut der AHA sind bei leichten bis mittelschweren Trikuspidalklappeninsuffizienzen
die Klappensegel in der Regel nicht pathologisch verandert, sodass eine
Ringanuloplastie den Befund verbessert oder sogar korrigiert. Bei Patienten mit einer
leichten Trikuspidalklappeninsuffizienz, einer Mitralklappenerkrankung und einer
pulmonalen Hypertonie oder Dilatation des Trikuspidalklappenanulus wird ebenfalls
eine Anuloplastie beflirwortet. Um festzustellen ob ein Zweiklappeneingriff nach
durchgefuhrtem Mitralklappeneingriff notwendig ist, wird teilweise eine intraoperative
transosophageale Echokardiographie durchgefuhrt (Erdmann 2009). Anhand derer ist
eine persistierende oder reduzierte Trikuspidalklappeninsuffizienz beurteilbar (Erdmann
2009).

Durch das gehédufte Auftreten von schlechten Ergebnissen nach einem
Trikuspidalklappenersatz ~ besteht  ein  bestdandiger ~ Trend in  Richtung
Trikuspidalklappenrekonstruktionen (Harlan et al. 1995, Jugdutt 1977). Es stellte sich
heraus, dass die Ergebnisse wvon Trikuspidalklappenrekonstruktionen besser
prognostizierbar und reproduzierbarer waren (Harlan et al. 1995). Operationsverfahren
der Wahl ist die Anuloplastie, mit und ohne prothetischen Ring, nach der Carpentier-
oder der De Vega-Technik (Fromke 2003, Erdmann 2009, Harlan et al. 1995). Ein
Trikuspidalklappenersatz ist ausschliellich bei starker Klappendegeneration oder
vollstéandiger Zerstorung indiziert (Erdmann 2009). Bei weniger als 5.0% der Patienten,
die sich einem Trikuspidalklappeneingriff unterziehen, handelt es sich um einen

Trikuspidalklappenersatz (Harlan et al. 1995). Besteht die Indikation flr einen
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Klappenersatz bei Uber 70-jahrigen Patienten, mit Kontraindikation zur
Antikoagulation, sind biologische Klappen den mechanischen vorzuziehen (Fromke
2003). Bei Patienten unter 65 Jahren werden vorwiegend mechanische Klappen
verwendet (Frémke 2003). Kunstklappen in Trikuspidalposition stellen durch
Wirbelbildung und Stagnation eine hdufige Ursache fir thrombembolische
Komplikationen dar (Erdmann 2009, Unger et al. 1995).

Im Falle einer schweren Stenosierung der Trikuspidalklappe wird nach dem
konservativen VVorgehen eine kardiochirurgische Intervention angestrebt (Revuelta et al.
1985). Hierbei wird mit einer offenen Trikuspidalklappenkommissurotomie und einer
Trikuspidalklappenrekonstruktion interveniert (Revuelta et al. 1985). Ein
Trikuspidalklappenersatz stellt sich aus hdmodynamischer und
gerinnungsphysiologischer Sicht als problematisch dar (Revuelta et al. 1985). Bei einer
mittelschweren Einengung der Trikuspidalklappe lasst sich der Klappenfehler
medikamentds mit Diuretika und Nitraten gut beeinflussen (Roskamm u. Reindell
1996).
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1.6.1 Anuloraphie

Im Rahmen der Trikuspidalklappenrekonstruktionen folgte 1972 die Einfuhrung der
Anuloraphie nach De Vega (Fromke 2003). Fir die Naht wird ein 4-0-Prolenefaden
benutzt und zunéchst in ein Teflonstlck gestochen (Harlan et al. 1995). Die Naht wird
am anterioren Segel begonnen und fortlaufend tber die Kommissur bis zum Ende des
posterioren Segels gestochen (Harlan et al. 1995). An dieser Stelle wird ein zweites
Teflonstuck durch die Naht doppelt fixiert. Die Naht wird bis zum Beginn des
anterioren Segels in das erste Teflonstlick zurlickgestochen. Durch das Anziehen der
Naht kommt es zu einer tabaksbeuteldhnlichen  Verjingung  des
Trikuspidalklappenringes und dadurch zu einem Ann&hern der Segel. Durch das

abschlieRende Knoten wird das Ergebnis fixiert.

Abbildung 3: Rekonstruktionsverfahren nach De Vega (Harlan et al. 1995)
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1.6.2 Ringplastik

Der Trikuspidalklappenanulus besitzt eine komplexe dreidimensionale Struktur, die sich
stark von dem eher symmetrischen Mitralklappenanulus unterscheidet (Fukuda et
al.2006). Diese individuelle Struktur hat Auswirkungen auf das Design und die
Applikation der aktuell verfiigbaren Anuloplastie-Ringe in der
Trikuspidalklappenposition (Fukuda et al.2006). Im Wesentlichen sind die Ringe planar
gestaltet (Fukuda et al.2006). Um die Form und die Bewegungen des gesunden und des
erkrankten Trikuspidalklappenanulus® besser zu verstehen haben Fukuda et al. eine
dreidimensionale, transthorakale Echokardiographie-Echtzeit-Studie durchgefihrt
(Fukuda et al.2006). Diese ergab, dass gesunde Probanden einen nicht ebenmaRigen,
eliptisch-geformten Klappenanulus aufwiesen und erkrankte Patienten einen planen,
dilatierten, eher kreisformigen Klappenring besaRen (Fukuda et al.2006). Die Autoren
schlossen daraus, dass Anndherungen an ein Ringdesign, welches dem individuell
geformten Trikuspidalklappenanulus entspricht, die ventrikulare Funktion verbessern
und die Klappensegel entlasten kénnten (Fukuda et al.2006).

Die Ringanuloplastie wurde 1969 durch Carpentier gebrdauchlich (Fromke 2003). Die
Basis der Ringanuloplastie ist die Remodellierung des Anulus‘ um Dilatationen und
Deformationen zu korrigieren (Carpentier 1983, Carpentier et al. 1974, Carpentier und
Relland 1979, Hansing und Rowe 1972). Durch die rechtsventrikulare
Volumentiberbelastung und die Druckerhéhung verliert der Trikuspidalklappenanulus
seine herkdmmliche ovale Form (Carpentier 1983, Carpentier et al. 1974, Carpentier
und Relland 1979, Hansing und Rowe 1972). Die Implantation eines Carpentier Rings
bringt das posteriore und anteriore Segel zuriick in die richtige Position und stellt
wieder eine Klappendffnung mit normaler Morphologie her (Fromke 2003). Die
Ringgrole wird mittels Klappenmessgerét tiber der Basis des septalen Segels bestimmt
(Fromke 2003). Der elastische Ring wird durch U-Nahte entlang des Klappenanulus®
fixiert (Fromke 2003). Am Anulus im Bereich des septalen Segels ist besonders auf das
His-Bindel und den AV-Knoten zu achten (Fromke 2003). Der Ring wird zundchst

gestochen, dann positioniert und anschlieRend eingeknotet (Fromke 2003).
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14-3

Abbildung 4: Ringanuloplastie nach Carpentier (Harlan et al. 1995)
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2 Arbeitshypothese und Fragestellung

Da die meisten Trikuspidalklappenvitien sekundérer Natur sind, also Folge anderer
Herzerkrankungen, kommen die Patienten vorwiegend mit einer erheblichen
Comorbiditdt zur Vorstellung. Daher ist die perioperative Mortalitat dieser
Patientengruppe deutlich erhéht. Dies ist insbesondere bei Wiederholungseingriffen,
aufgrund von im Verlauf nach Herzoperationen aufgetretenen
Trikuspidalklappeninsuffizienzen, der Fall.

Das Ziel dieser Studie ist, Einflusswerte festzustellen, die das Ergebnis einer
Trikuspidalklappenoperation wahrend eines Langzeitverlaufes von sechs Jahren

beschreiben. Im Rahmen der Studie werden folgende Fragestellungen untersucht:

a) Wie ist der Langzeitverlauf nach Trikuspidalklappenrekonstruktion und

Trikuspidalklappenersatz?

b) Lassen sich Unterschiede zwischen den Patienten nachweisen, die

-isoliert an der Trikuspidalklappe behandelt wurden oder

-im Rahmen eines Kombinationseingriffes versorgt wurden?

c) Lassen sich Unterschiede zwischen zwei verschiedenen
Trikuspidalklappenrekonstruktionstechniken finden (DeVega Plastik Vs.

Ringanuloplastie)?

d) Welche pra-, peri- oder postoperativen Faktoren haben Einfluss auf das

Operationsergebnis?

e) Sind Risikofaktoren identifizierbar, die das Langzeitiiberleben beeinflussen?
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Die genannten Fragestellungen wurden an 162 Patienten untersucht, die sich im
Zeitraum von Januar 2003 bis Mérz 2010 einem Trikuspidalklappeneingriff am
Universitaren Herzzentrum Hamburg unterzogen hatten. Zwischen September 2010 und
Marz 2012 wurden die Patienten telefonisch kontaktiert und zu ihrem aktuellen

Gesundheitsstatus befragt.

3.1 Patientenkollektiv

Das Patientenkollektiv besteht aus 162 Patienten, die sich zwischen 2003 und 2010
sowohl isolierten Trikuspidalklappenoperationen, als auch Kombinationseingriffen
unterzogen. Dazu z&hlen Trikuspidalklappenrekonstruktionen und Klappenersatz (TKR
und TKE), Mitralklappenrekonstruktionen und Mitralklappenersatz (MKR und MKE),
Rekonstruktion und Ersatz der Aortenklappe (AKR und AKE), Pulmonalklappenersatz
(PKE) und aortokoronare Bypassoperationen (ACB).

Bei n=135 (83.3%) von den insgesamt n=162 Patienten war eine telefonische
Kontaktaufnahme erfolgreich. Bei n=27 (16.7%) der Patienten war die
Kontaktaufnahme aus verschiedenen Grinden nicht méglich. Diese werden nicht in die
Studie miteinbezogen.

Die telefonische Befragung der 135 Patienten erfolgte durchschnittlich 3.4 Jahre ([SD]
1.7) nach dem Herzklappeneingriff.

Das Follow-up-Gesprach umfasste Informationen zur Leistungsfahigkeit, zur
Herzfrequenz, zum Vorliegen von Odemen und zu wiederholten Klinikaufenthalten seit
der Operation.

Die Patientenakten des Universitaren Herzzentrums Hamburg lieferten die pra-, peri-

und postoperativen Daten der Patienten.
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3.2 Geschlecht und Alter der Patienten

Das Patientenkollektiv besteht aus 74 Frauen (54.8%) und 61 Mé&nnern (45.2%).

Die Patienten waren zum Zeitpunkt des operativen Klappeneingriffs durchschnittlich
69.5 Jahre alt ([SD] 10.3). Das Altersminimum liegt bei 40 Jahren und das
Altersmaximum bei 87 Jahren (siehe Abbildung 5).

Altersverteilung
70
61
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§ 50
z
> 40 34
8 30
20 13 18
9
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40-49 50-59 60-69 70-79 80-89
Jahre

Abbildung 5: Altersverteilung

3.3 Kardiale Begleiterkrankungen

Zu den verschiedenen kardialen Begleiterkrankungen zahlen die Koronare
Herzkrankheit  (KHK), die  Endokarditis, die  Mitralklappenvitien, die
Aortenklappenvitien und das Vorhofflimmern. Insgesamt sind in den Patientenakten
n=231 kardiale Begleiterkrankungen dokumentiert.
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Folgende absoluten und prozentualen Haufigkeiten beziehen sich auf das
Patientenkollektiv von n=135 Patienten.

Die am hdufigsten aufgetretene kardiale Begleiterkrankung ist das praoperative
Vorhofflimmern (n=115, 85.2%). Eine Koronare Herzkrankheit kam bei n=52 (38.5%)
Patienten prdoperativ. vor. N=26 (19.3%) Patienten litten unter einem
Mitralklappenvitium und bei n=16 (11.9%) Patienten war ein Aortenklappenvitium
bekannt. Bei n=13 (9.6%) Patienten handelte es sich um einen Zustand nach

Myokardinfarkt. Eine Endokarditis erlitten praoperativ n=12 (8.9%) Patienten.

Folgende Darstellung zeigt den prozentualen Anteil der préoperativen kardialen

Begleiterkrankungen von n=135 Patienten:

Kardiale Begleiterkrankungen
Endokarditis 8,9
Aortenklappenvitium 11,9
Mitralklappenvitium 19,3
KHK 38,5
Vorhofflimmern 85,2
| | | |
0 20 40 60 80 100 %

Abbildung 6: Prozentuale Haufigkeiten der kardialen Begleiterkrankungen (préaoperativ), n=135

Patienten

KHK: Koronare Herzkrankheit
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3.4 Kardiale VVoroperationen

In den Patientenakten sind bei insgesamt n=33 (24.4%) Patienten ein oder mehrere

kardiale VVoroperationen dokumentiert.

Kardiale Voreingriffe (n=33)

Fallot
TKR+MKE
TKR+MK..
AKE+PKE
MKR 2
Valvutomie 2
AKE+MKE 2
ASD 3
TKR+MKR 3
AKE 4
MKE 5
ACB 8

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9

T

Héaufigkeiten

Abbildung 7: Kardiale Voroperationen

TKR: Trikuspidalklappenrekonstruktion;
MKR: Mitralklappenrekonstruktion;
AKE: Aortenklappenersatz;

PKE: Pulmonalklappenersatz;

MKR: Mitralklappenrekonstruktion;
ASD: Atriumseptumdefekt;

ACB: Aortokoronarer Bypass

Bei n=7 (5.2%) Patienten handelte es sich um eine kardiale VVoroperation im Rahmen
eines Zweiklappeneingriffes. Ein Patient (0.7%) unterzog sich zuvor einem

Tripelklappeneingriff.
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Das folgende Diagramm stellt die absoluten Haufigkeiten der jeweiligen kardialen
Voreingriffe dar. Dabei wird nicht unterschieden, ob der Eingriff isoliert oder innerhalb

eines Kombinationseingriffes erfolgte.

Kardiale Voreingriffe (n=33)

Mitralklappen-

Anderes (n=6) chirurgie (n=14)

Schrittmacher-
implantation (n=3)

)

Trikuspidalklappen

-chirurgie (n=5) Aortenklappen-

Koronarchirurgie chirurgie (n=8)

(n=8)

Abbildung 8: Absolute Haufigkeiten der kardialen Voreingriffe (n=33)

Die Mitralklappenchirurgie (n=14) wird in Mitralklappenrekonstruktion (n=5; 35.7%)
und Mitralklappenersatz (n=9; 64.3%) unterteilt.

Bei den fiinf Patienten mit Voreingriffen an der Trikuspidalklappe handelte es sich
ausschlieBlich um Trikuspidalklappenrekonstruktionen.

Acht Patienten hatten bereits einen Aortenklappenersatz erhalten, weitere acht Patienten
waren Bypass voroperiert.

Unter ,,Anderes” werden sechs (4.4%) Voroperationen summiert. Dazu zahlen eine

Korrektur der Fallot-Tetralogie, um zwei Valvutomien und um drei ASD-Verschlisse.
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3.5 Extrakardiale Begleiterkrankungen

Die nachstehende Abbildung stellt die prozentualen H&ufigkeiten von extrakardialen
Begleiterkrankungen dar. Die Haufigkeiten beziehen sich auf das Patientenkollektiv von
n=135.

Extrakardiale Begleiterkrankungen

aHT 54,1

cNI 17,0
DMT2 148
COPD 8,9

Dialyse 3,7

rheumat.

Fieber 2,2

%

Abbildung 9: Prozentuale Haufigkeiten der extrakardialen Begleiterkrankungen
aHT: arterieller Hypertonus; cNI: chronische Niereninsuffizienz; DMT2: Diabetes mellitus Typ 2;

COPD: chronic obstructive pulmonary disease, chronisch obstruktive Lungenerkrankung

Die eindeutig am zahlreichsten aufgetretene extrakardiale Begleiterkrankung ist mit
n=73 (54.1%) der arterielle Hypertonus. Eine chronische Niereninsuffizienz trat bei 23
(17.0%) der Patienten als extrakardiale Begleiterkrankung auf. N=20 (14.8%) Patienten
litten unter Diabetes mellitus Typ 2. Eine chronisch obstruktive Lungenerkrankung lag
bei n=12 (8.9%) Patienten vor. Dialysepflichtig waren n=5 (3.7%) Patienten des
Patientenkollektivs von n=135.

Bei drei (2.2%) Patienten lag eine Erkrankung des rheumatischen Formenkreises vor.

28



3 Material und Methoden

3.6 Praoperative Leistungsfahigkeit NYHA

Gemall Abbildung 2 (s.0.) wurde die prdoperative Leistungsfahigkeit bei n=131
Patienten durch die Klassifikation der New York Heart Association bestimmt. Bei vier
Patienten fehlt die Angabe in den Akten.

Im NYHA Stadium I, mit eingeschrankter Leistungsfahigkeit ausschlieRlich bei starker
korperlicher Ausdauer und Beschwerdefreiheit in Ruhe, befanden sich n=8 (5.9%)
Patienten. Das NYHA Stadium Il wurde bei n=18 (13.3%) Patienten dokumentiert; mit
Leistungseinschrankungen bei normaler korperlicher Arbeit. Das NYHA Stadium 111
beschreibt starke Leistungseinschrankungen und Atemnot bei leichter korperlicher
Ausdauer. Das Stadium Il wurde bei n=78 (57.8%) Patienten festgestellt. Im Stadium
IV der NYHA Kilassifikation befanden sich n=26 (19.3%) Patienten.

Der Mittelwert der préoperativen NYHA-KIlassifikation lag bei 2.92 + 0.80.

Die folgende Abbildung zeigt die prozentualen H&ufigkeiten der NYHA-Stadien von
n=131 Patienten.

% NYHA (n=131)
70,0

59,5

60,0

50,0

40,0

30,0

19,8
20,0

13,7
10,0 6,9 EE— I I

0,0 T T T 1
NYHA | NYHA I NYHA 11 NYHA IV

Stadium

Abbildung 10: Prozentuale Haufigkeiten der NYHA-Stadien I, 11, 111 und 1V von n=131 Patienten
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3.7 addEuro Score

Der EuroScore (=European System for Cardiac Operative Risk Evaluation) wurde 1999
erstmals publiziert und ist Bestandteil von verschiedenen Studien (Geissler et al. 2000,
Kawachi et al. 2001). Dieses inzwischen haufig genutzte System umfasst eine Reihe
von Risikofaktoren, die die Mortalitat nach einer Herzoperation beeinflussen und
prognostizieren konnen (Nashef 1999). Zusammengefasst hat sich herausgestellt, dass
der EuroScore ein einfaches, anwenderfreundliches Hilfsmittel fur interinstitutionelle
Vergleiche mit guter bis sehr guter prognostischer Aussagekraft ist (Pitkanen et al.
2000, Sergeant et al. 2001). Durch die additiven Eigenschaften des addEuroScores
wurde dennoch eine Tendenz zur Unterschétzung des Operationsrisikos bei Hochrisiko-
Patienten festgestellt (Pitkanen 2000, Sergeant et al. 2001). Somit arbeitet der
EuroScore im Hochrisiko-Bereich ungenau und wurde streng genommen nur flr
Bypass-Patienten entwickelt.

Zu den Risikofaktoren zahlen Alter, Geschlecht, COPD mit Langzeitanwendung von
Bronchodilatatoren oder Steroiden, extrakardiale Arterienerkrankung bei Vorliegen
einer der folgenden Symptome/ Erkrankungen: Claudicatio, A. carotis interna-
Verschlul oder Stenose zu 50%, vorausgegangene oder indizierte Operation an der
Aorta, den Arterien der unteren Extremitit oder den Carotiden. Desweiteren zdhlen
neurologische Erkrankungen, die die Fortbewegung oder den Alltagsablauf
einschrénken, vorausgegangene Perikarderoffnungen, ein préoperativer Kreatinin-Wert
von > 200 umol/L und eine akute Endokarditis mit andauernder Antibiotikatherapie zu
den Risikofaktoren. Ein weiterer Risikofaktor ist ein préoperativer Intensivpatient (eines
oder mehrere aus folgenden; Punkte unabhéngig von der Anzahl der Kriterien): Z.n.
mechanischer Reanimation, Beatmung, praoperative IABP (Herzversagen), prdoperative
Katecholaminpflichtigkeit, Nierenversagen, Oligurie < 10 ml/h, Kammertachykardie,
Kammerflimmern, Asystolie. Eine instabile Angina pectoris, i.v. Nitro bis zur
Narkoseeinleitung, eingeschrankte Ejektionsfraktion, frischer Myokardinfarkt (< 90
Tage), pulmonale Hypertonie (PAP > 60 mmHg) und die Notfallindikation ,Operation
sofort oder vor Beginn des nachsten Arbeitstages, stellen weitere Risikofaktoren dar
(Roques et al. 1999).
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Der addEuroScore wurde bei n=130 (96.3%) Patienten in den Akten erfasst. Fur jeden
vorliegenden Risikofaktor wurden Punkte vergeben und diese zu einer Gesamtsumme
addiert. Die Gesamtsumme (addEuroScore) umfasst somit die bestehenden
Risikofaktoren und kann die Mortalitdt nach einer Herzoperation mit guter bis sehr
guter Aussagekraft prognostizieren (Nashef 1999, Pitkanen et al. 2000, Sergeant et al.
2001).

EuroScore (n=130)

25

Héufigkeiten
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Score

Abbildung 11: Absolute Haufigkeiten des addEuroScore (European System for Cardiac Operative

Risk Evaluation) praoperativ von n=130 Patienten

3.8 Operation

Der Eingriff erfolgt wie schon 1996 von Denecke beschrieben Uber eine mediane
Langssternotomie (Denecke et al. 1996). Am Herzbeutel wird eine mittige
Langsinzision durchgefiihrt. Um die extrakorporale Zirkulation anwenden zu kénnen ist

eine volle Heparinisierung (2,5-3,0 mg/kg/KG) notwendig. Es folgt die Kanulierung der
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Aorta ascendens sowie beider Hohlvenen. Fir die meisten operativen Eingriffe am
Herzen wird die Koronarzirkulation flr eine bestimmte Zeit unterbrochen um am
ruhenden, erschlafften Herzen genauer arbeiten zu konnen. Wahrend dieser
Ischdmiezeit sind die folgenden Myokardprotektive MalRnahmen notwendig:
Hypothermie und Kardioplegie. Nach herzchirurgischen Eingriffen st ein

intensivmedizinischer Aufenthalt von mindestens 1 bis 2 Tagen notwendig.

Tabelle 1: Intraoperative Daten

Mittelwert SD n
OP-Dauer 287.93 min. 97.13 130
Klemmzeit 103.99 min. 35.55 127
Perfusionszeit 163.98 min. 57.02 128
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Die  bei den Patienten ~ angewandten OP-Techniken  waren  die
Trikuspidalklappenrekonstruktion nach De Vega und die Ringanuloplastie nach
Carpentier. Bei n=10 (7.4%) Patienten war eine Rekonstruktion nicht moglich oder
wurde  langfristig  fir nicht  erfolgversprechend eingestuft, sodass ein
Trikuspidalklappenersatz mittels Bioprothese durchgefiihrt wurde. Folgende Abbildung
stellt die prozentualen Haufigkeiten der drei verschiedenen Trikuspidalklappeneingriffe

dar.

OP-Verfahren

Bioprothese 7,4%

DeVega 50,4%

Abbildung 12: Darstellung der Operationsverfahren und deren prozentualen Haufigkeiten

3.9 Kardiale Begleiteingriffe

Von insgesamt n=135 Patienten wurde lediglich bei n=9 (6.7%) eine isolierte
Trikuspidalklappenrekonstruktion durchgefiihrt, ohne weitere Eingriffe an anderen
Herzklappen oder KoronargefaRen.

Im Falle von n=122 (90.4%) Patienten handelte es sich um einen Kombinationseingriff.
Kardiale Begleiteingriffe, neben einer Trikuspidalklappenrekonstruktion, fanden bei
n=125 (95.6%) Patienten statt.
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Folgendes  Diagramm  stellt  die  absoluten H&ufigkeiten  der  mit
Trikuspidalklappenrekonstruktion assoziierten chirurgischen Eingriffe (n=125) dar.

Chirurgische Eingriffe n=125

TKR+ACB
TKR
TKR+AKE

TKR+MKR+ACB

TKR+MKE

TKR+MKR

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45
Héufigkeiten

Abbildung 13: Chirurgische Eingriffe

TKR+ACB: Trikuspidalklappenrekonstruktion und Aortokoronarer Bypass;

TKR: isolierte Trikuspidalklappenrekonstruktion;

TKR+AKE: Trikuspidalklappenrekonstruktion und Aortenklappenersatz;

TKR+MKR+ACB:  Trikuspidalklappenrekonstruktion,  Mitralklappenrekonstruktion  und
Aortokoronarer Bypass;

TKR+MKE: Trikuspidalklappenrekonstruktion und Mitralklappenersatz;

TKR+MKR: Trikuspidalklappenrekonstruktion und Mitralklappenrekonstruktion
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3.10 Angaben zur Statistik

Die statistische Auswertung dieser Arbeit erfolgte unter Verwendung der Statistik-
Software SPSS (Version 15.0).

Alle kategoriale Variablen dieser Arbeit werden als absolute und relative Haufigkeiten
berichtet. Fir alle kontinuierlichen Daten sind jeweils der Mittelwert (M) und die [SD]
angegeben.

Im Test auf Gleichheit der Uberlebensverteilung fiir die zwei verschiedenen
Operationstechniken De Vega und Ringanuloplastie wurde der Log-Rank-Test
angewandt.

Zur Uberprifung von Haufigkeitsunterschieden zwischen verschiedenen Gruppen
wurde der Chi-Quadrat-Test auf Unabh&ngigkeit eingesetzt.

Die Subgruppenvergleiche erfolgten mit Hilfe des Exakten Tests nach Fisher.

Die Unterschiede von Mittelwerten in den Gruppenstatistiken wurden mit dem T-Test
flir unabhéngige Stichproben angefertigt.

Zur Uberprifung von Unterschieden zwischen zwei Gruppen beziiglich der zentralen
Tendenz kam zusatzlich der nonparametrische Mann-Whitney-U-Test zur Anwendung,
wenn die abhéngige Variable nicht normal verteilt war.

Die Uberlebenszeit und die Uberlebensverteilung fiir die zwei verschiedenen Op-
Techniken wurden graphisch mit Hilfe der Kaplan-Meier-Methode dargestellt. Fir die

Ergebnisse dieser Arbeit wurde ein alpha-Niveau von 5% festgelegt.
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4 Ergebnisse

4.1 Klinischer postoperativer Verlauf

4.1.1 postoperativer Verlauf

Die Patienten wurden unmittelbar postoperativ intubiert und beatmet auf die
herzchirurgische Intensivstation verlegt. Von n=132 Patienten lag die Verweildauer dort
im Durchschnitt bei 4.54 ([SD] 3.23) Tagen. Bei drei Patienten wurde zur
Aufenthaltsdauer in den Akten keine Angabe gemacht. Das Maximum lag bei 20 Tagen

und das Minimum bei einem Tag.

4.1.2 Fruhkomplikationen

Von den insgesamt n=135 Patienten kam es bei n=77 (57%) Patienten zu friihen
Komplikationen, die sich wéhrend des postoperativen Krankenhausaufenthaltes
ereigneten. Fiinf postoperative Todesfalle sind hierbei nicht miteinbezogen.

Von den n=135 Patienten kam es bei n=9 (6.7%) zu neurologischen Komplikationen,
sowohl isoliert als auch in Kombination mit anderen postoperativen Komplikationen.
Bei n=19 (14.1%) Patienten traten postoperative AV-Blockierungen auf, die eine
Schrittmacherimplantation notwendig machten. Sonstige postoperative Komplikationen
traten bei n=42 (31.1%) Patienten auf. Dabei handelte es sich ebenfalls um
Komplikationen, die isoliert und in Kombination mit neurologischen Komplikationen
und/oder mit Arrhythmien auftraten. Zu den sonstigen postoperativen Komplikationen
zdhlen alle in der Tabelle 1 aufgelisteten Komplikationen, aufler Arrhythmien,
neurologische Komplikationen und ,,Anderes* (s.u.). Insgesamt zeigte die Untersuchung
einen signifikanten Unterschied zwischen den lebenden und den verstorbenen Patienten

bezogen auf die sonstigen postoperative Komplikationen (p-Wert=.015).

Unter ,,Anderes” sind postoperative Frihkomplikationen zusammengefasst, die

ebenfalls mit den oben genannten Komplikationen aufgetreten oder isoliert
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vorgekommen sind. Dazu zahlen das Durchgangssyndrom (n=7),
Wundheilungsstorungen (n=8), Kachexien (n=2), bei einem Patienten kam es zum
progredienten Leberversagen und bei einem Patienten trat ein Herzversagen auf, sodass
eine intra-aortale Ballonpumpe (IABP) notwendig wurde. Die Komplikationen traten

ebenfalls kombiniert oder isoliert auf.

Die folgende Tabelle stellt die absoluten und prozentualen Haufigkeiten und die p-
Werte einer vergleichenden Datenanalyse zwischen den lebenden und den verstorbenen

Patienten der postoperativen Frihkomplikationen (n=77, 57.0%) dar.

Tabelle 2: Absolute und prozentuale Haufigkeiten der Frihkomplikationen (n=77)

Frihkomplikationen n % p-Werte
Arrhythmien 40 51.9% .028
Arrhythmien mit Schrittmacherimplantation 19 24.7% 357
Blutungen mit oder ohne Blutprodukte (verstarkt) 10 13.0% 493
Perikarderguss (Interventionsbedrftig) 10 13.0% 1
Neurologische Komplikationen 9 11.7% 712
Pleuraerguss 8 10.4% 247
Sepsis, Infekt 5 6.5% .644
OP Revision 4 5.2% 1
Tracheotomie 4 5.2% .087
Akutes Nierenversagen 3 3.9% 228
Reanimation 3 3.9% .548
Gastrointestinale Blutung 1 1.3% 1
Anderes 19 24.7% .526
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Bei den neurologischen Komplikationen (n=9, 6.7%) handelte es sich um Hemiparesen
(n=2), um eine Basilarisembolie, um Krampfanfalle (n=2) und um eine
Enzephalopathie. Bei einem Patienten kam es zu h&morrhagisch transformierten
Infarkten. In einem weiteren Fall trat ein Schlaganfall mit verminderter Kraft im rechten

Arm und Babinski rechts auf.

Die folgende Tabelle stellt die Ergebnisse einer allgemeinen, vergleichenden

Datenanalyse zwischen den verstorbenen und den lebenden Patienten dar.
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Tabelle 3: Daten von Vorerkrankungen der verstorbenen im Vergleich zu den lebenden Patienten

Lebend Verstorben
n=91 n=44
M+ SD M £ SD p-Werte
OP-Alter 67.63+£10.29 73.52+9.10 .002
% (n) % (n) p-Werte

Vorhofflimmern 82.4% (n=75) 90.9% (n=40) .193
aHT 56.0% (n=51) 50.0% (n=22) 509
DMT?2 9.9% (n=9) 25.0% (n=11) 021
KHK 33.0% (n=30) 50.0% (n=22) 057
Dialyse 1.1% (n=1) 9.1% (n=4) .039
pHT 52.7% (n=48) 59.1% (n=26) 488
cNI 13.2% (n=12) 25.0% (n=11) .087
COPD 8.8% (n=8) 9.1% (n=4) 1

Myokardinfarkt 11.0% (n=10) 6.8% (n=3) 546
Rheumatisches Fieber 3.3% (n=3) 0.0% (n=0) 551
Endokarditis 8.8% (n=8) 9.1% (n=4) 1

Aszites 5.5% (n=5) 15.9% (n=7) .058
Hepatosplenomegalie 3.3% (n=3) 6.8% (n=3) 301
Periphere Odeme 44.0% (n=40) 61.4% (n=27) .058
Kardiale Voroperationen 26.4% (n=24) 20.5% (n=9) 453

aHT: arterieller Hypertonus; DMT2: Diabetes mellitus Typ2; KHK: Koronare Herzkrankheit;
pHT: pulmonaler Hypertonus; cNI: chronische Niereninsuffizienz; COPD: chronic obstructive

pulonary disease (chronisch obstruktive Lungenerkrankung)

Die verstorben Patienten wiesen ein durchschnittlich héheres Alter (73.52 Jahre + 9.10)
auf als die Uberlebenden (67.63 Jahre + 10.29). Dieser Mittelwertunterschied ist
signifikant (p-Wert= .002). Bei einer préoperativen Dialyse und bei vorliegendem
Diabetes mellitus Typ 2 ergibt sich ebenfalls eine deutliche Signifikanz zwischen den
verstorbenen und den lebenden Patienten. Unter den Verstorbenen befinden sich
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demzufolge signifikant mehr Patienten die unter Diabetes mellitus Typ 2 litten und
dialysepflichtig waren. Die Pradiktoren Koronare Herzkrankheit, Aszites und

aufgetretene periphere Odeme verfehlen nur knapp das Signifikanzniveau.
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Tabelle 4: Perioperative Daten der verstorbenen Patienten im Vergleich zu den lebenden Patienten

Lebend Verstorben
n=91 n=44
M £ SD M £ SD p-Werte
Verweildauer @ 15.21+8.11 18.63 +14.70 .160
ITS Dauer (Tage) 3.85+2.11 6.07 +4.54 .004
Intubationsdauer (Std.) ® 21.33+26.49 45.66 + 66.81 .033
% (n) % (n) p-Werte

NYHA préoperativ® o 1.1% (n=1) 0.0% (n=0) .004

I 6.6% (n=6) 5.0% (n=2)

1" 16.5% (n=15) 7.5% (n=3)

" 64.8% (n=59) 47.5% (n=19)

1Y 11.0% (n=10) 40.0% (n=16)
Kardiale Voroperationen 26.4% (n=24) 20.5% (n=9) 453
Kombinationseingriff 87.9% (n=80) 95.5% (n=42) 221
TKR 7.7% (n=7) 4.5% (n=2) 718
TKE 8.8% (n=8) 4.5% (n=2) 498
MKR 42.9% (n=39) 54.5% (n=24) 202
MKE 26.4% (n=24) 22.7% (n=10) 647
ACB 20.9% (n=19) 25.0% (n=11) 589
AKE 20.9% (n=19) 29.5% (n=13) 267
IABP 3.3% (n=3) 13.6% (n=6) .058
NO-Beatmung 22.0% (n=20) 22.7% (n=10) 922
Katecholamine 80.2% (n=73) 85.7% (n=36) 444
WHST 2.2% (n=2) 13.6% (n=6) 015
HerZSChritFmaCher 17.6% (n=16) 11.4% (n=5) 350
postoperativ
Postoperative
P ——— 58.3% (n=53) 65.9% (n=29) 392
@1 fehlende Angaben, ° 10 fehlende Angaben, © 4 fehlende Angaben
ITS: Intensivstation; NYHA: New York Heart Association; TKR:
Trikuspidalklappenrekonstruktion; TKE: Trikuspidalklappenersatz; MKR:

Mitralklappenrekonstruktion; MKE: Mitralklappenersatz; ACB: Aortokoronarer Bypass; AKE:

Aortenklappenersatz;

Wundheilungsstérungen

Intra-aortale Ballonpumpe;

NO: Stickstoffmonoxid; WHST:
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4.2 Follow-up Daten

Von den n=135 Patienten waren zum Zeitpunkt der Kontaktaufnahme n=44 (32.6%)
verstorben. Die n=91 (67.4%) lebenden Patienten konnten telefonisch Uber ihre
klinische Befindlichkeit, die letzte echokardiographische Untersuchung und {ber
mdogliche weitere postoperative Krankenhausaufenthalte kardialer Ursache, befragt
werden.

Der Zeitraum zwischen dem Herzklappeneingriff und der telefonischen Befragung
betrug durchschnittlich 3.4 Jahre ([SD 1.8]). Der kiirzeste zeitliche Abstand betrug 0.23
Jahre und der langste 7.8 Jahre. Folgendes Diagramm stellt die unterschiedliche
Verteilung der telefonischen Befragung, bezogen auf den Abstand zu den individuellen
Operationszeitpunkten, dar.

Follow-up Zeitraume (n=135)

N AN

. /7 N\

/ \ /\

./ \
\\_

05 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80

Patientenanzahl

O N b O ©©

Jahre nach der Operation

Abbildung 14: Verteilung der Zeitrdume zwischen Operation und Kontaktaufnahme
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4.2.1 Pra- und postoperative Leistungsfahigkeit nach der NYHA-KIlassifikation

Anhand der Patientenakten konnten n=131 Patienten préoperativ geméal der NYHA.-
Klassifikation in Stadien | bis IV eingestuft werden.

Das folgende Diagramm stellt den Vergleich zwischen der pré- und postoperativen
Leistungsfahigkeit dar. Die préoperative Einstufung gemals der NYHA-KIlassifikation
war bei n=131 (97.0%) Patienten durch die Akten zu entnehmen. In vier Patientenakten
(3.0%) wurden dazu keine Angaben gemacht. Bei n=91 (67.4%) Patienten wurde durch
die postoperative telefonische Kontaktaufnahme eine NYHA-KIlassifikation mdglich.
Die n=44 (32.6%) fehlenden Patienten sind durch Todesfalle zu erklaren.

Im Vergleich zum préoperativen Zeitpunkt zeigt sich eine deutliche Reduktion der
Patientengruppe im NYHA Stadium 11 (prdoperativ 59.5% versus postoperativ 27.5%).
Des Weiteren ist postoperativ ein Anstieg der Patientengruppe im Stadium | erkennbar
(préoperativ 6.1% versus postoperativ 38.5%). Im NYHA Stadium IV befand sich
praoperativ eine groflere Anzahl an Patienten als postoperativ (praoperativ 19.8% versus
postoperativ  4.4%). Die Leistungsfahigkeit der Patienten gemaR der NYHA-
Klassifikation stellt sich postoperativ insgesamt verbessert dar. Insgesamt lag der
Mittelwert des NYHA Stadiums praoperativ bei 2.92 + 0.80 und postoperativ bei 1.89 +
1.01.
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NYHA (préa- und postoperativ im Vergleich)
% 60,0

50,0

40,0

NYHA praoperativ (n=131)
m NYHA postoperativ (n=91)

30,0

(6]
©
(S}

20,0

10,0 98

13,
0,8 6,1
00 - _ .

NYHAO NYHAIT NYHAII NYHAIII NYHA IV

Abbildung 15: Prozentuale H&ufigkeiten der pra- und postoperativen NYHA-KIlassifikation im
Vergleich; NYHA: New York Heart Association
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4.2.2 Postoperativer Herzrhythmus

Im Rahmen der telefonischen Kontaktaufnahme konnte bei den n=91 lebenden
Patienten der postoperative Herzrhythmus erfragt werden. Dabei ergab sich, verglichen
mit dem préoperativen Herzrhythmus aus den Patientenakten, folgendes Bild (siehe
Abbildung 15):

Herzrhythmus
(préa- und postoperativ im Vergleich)

% 90
80
70
60
50
40
30
20
10 +—

praoperativ (n=135)

85,2 m postoperativ (n=91)

VHF
Herzrhythmus

Abbildung 16: Prozentuale Haufigkeiten des pra- und postoperativen Herzrhythmus im Vergleich

SR: Sinusrhythmus;
VHF: Vorhofflimmern

Es sei darauf hingewiesen, dass sich die prdoperativen Angaben auf die gesamte
Patientenanzahl (n=135) bezog und die postoperativen Daten ausschlieflich den
Herzrhythmus der lebenden Patienten (n=91, 67.4%) umfasst.

Insgesamt konnte nach der Operation eine Verbesserung des Herzrhythmus* festgestellt
werden. Préoperativ hatten von n=135 Patienten nur n=20 (14.8%) einen
Sinusrhythmus. Postoperativ zeigte sich bei n=51 (56.0%) von den n=91 lebenden
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Patienten, ein Sinusrhythmus. Entsprechend kam es postoperativ zu einer Reduzierung
der Anzahl der Patientengruppe, die unter einem Vorhofflimmern litten. Praoperativ lag
bei n=115 (85.2%) Patienten ein Vorhofflimmern vor und postoperativ wurde diese
Arrhythmie bei n=40 (44.0%), der zum Zeitpunkt des Follow-ups, lebenden Patienten
festgestellt.

4.2.3 Postoperative weitere Krankenhausaufenthalte

Wahrend des postoperativen Follow-up Gespraches konnten bei den n=91 (67.4%)
lebenden Patienten ~ Angaben  zu  einem moglichen postoperativen
Krankenhausaufenthalt, kardialer Ursache, gemacht werden. N=64 (70.4%) Patienten
mussten sich keinem weiteren postoperativen Klinikaufenthalt unterziehen. Bei n=27
(29.7%) Patienten war ein weiterer Klinikaufenthalt, kardialer Ursache, notwendig. Im
Falle von n=42 verstorbenen Patienten konnte durch die Angehotrigen keine exakte
Aussage mehr gemacht werden. Bei zwei verstorbenen Patienten konnten durch die
Angehorigen Informationen gewonnen werden. Von den n=93 Patienten, Uber die
Angaben bezilglich eines postoperativen Krankenhausaufenthaltes gemacht werden
konnten, wurden n=29 (31.2%) Patienten, auf Grund einer kardialen Ursache,
postoperativ erneut stationdr behandelt. Bei n=64 (68.8%) Patienten war dies nicht der
Fall.

Zwei der n=29 Patienten die einen erneuten Krankenhausaufenthalt hatten, verstarben
anschlieBend. Von den n=64 Patienten, die keinen postoperativen Klinikaufenthalt
hatten, starb zum Zeitpunkt der telefonischen Kontaktaufnahme keine Person. Dieser
Unterschied verfehlt die Signifikanz-Grenze (p-Wert=.095).
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4.3 Mortalitat

Die Mortalitat nach Trikuspidalklappenoperationen am Universitdren Herzzentrum liegt
bei n=44 (32.6 %). Von den insgesamt n=135 Patienten Uberlebten funf (3.7%)
Patienten den postoperativen Krankenhausaufenthalt nicht. Dies wird als Friihmortalitét
bezeichnet und umfasst sémtliche Todesfalle, die sich innerhalb der ersten 30 Tage nach
dem Herzklappeneingriff ereignet haben. Die Spatmortalitat betragt 28.9% (n=39).
Dazu werden alle Todesfalle gewertet die spater als 30 Tage nach der Operation
aufgetreten sind.

Die folgende Uberlebensfunktion nach Kaplan-Meier bezieht sich auf die Anzahl aller

verstorbenen Patienten (n=44).
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Uberlebensfunktion

Lo + Zensiert
U _1 Uberlebensfunktion
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Abbildung 17: Uberlebensfunktion nach Kaplan-Meier (Gesamtmortalitat)

Von den n=135 Patienten uberlebten 50.0% bis zu 5,7 Jahre. Die durchschnittliche
Uberlebenszeit betragt 5.3 Jahre. Mit einer 95%-igen Wahrscheinlichkeit liegt der
Erwartungswert zwischen 4.9 und 5.8 Jahren. Das 95%-ige Konfidenzintervall des

Medians hat eine untere Grenze von 5.2 und eine obere Grenze von 6.1 Jahren.
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Die Todesursachen der n=39 (28.9%) Patienten, die nach dem Krankenhausaufenthalt
verstorben sind, konnten in n=18 (46.2%) Fallen nicht festgestellt werden. Die n=18
unbekannten Todesursachen werden unter ,,Sonstiges” dargestellt. Das folgende
Diagramm stellt die absoluten Hé&ufigkeiten der Todesursachen, bezogen auf die
Spatmortalitat (n=39, 88.6%), dar. Der Anteil der bekannten Todesursachen betragt
lediglich n=21 (53.8%).

Todesursachen (Spatmortalitat n=39)

3,0
Apoplex 2,0

Klappenausriss 3,0

Multiorganversagen

Abbildung 18: Absolute Haufigkeiten der Todesursachen der Patienten die nach dem
Krankenhausaufenthalt verstarben (n=39)

Von den bekannten Todesursachen (n=21, 53.8%) dominiert mit n=13 (61.9%) das
Herzkreislaufversagen. Ein Multiorganversagen trat bei drei (14.3%) Patienten auf.
Ebenfalls drei (14.3%) Patienten verstarben durch einen Klappenausriss. Bei zwei

(9.5%) der Verstorbenen handelte es sich um einen postoperativen Apoplex.
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4.3.1 Vergleich der Uberlebenszeit zwischen De Vega und Ringanuloplastie

Uberlebensfunktionen

0,4

0,0

\ \ \ \ \ \ \ \ \
0,00 100 200 300 400 500 600 7,00 8,00

Uberlebenszeit (Jahre)

Abbildung 19: Uberlebensverteilung von Patienten mit De Vega Plastik und Ringanuloplastie

Von den n=68 Patienten, die eine De Vega Plastik erhielten, berlebten 50% bis zu 5.6
Jahre. Die durchschnittliche Uberlebenszeit betragt 5.1 Jahre. Das 95%-
Konfidenzintervall des Medians hat eine untere Grenze von 5 und eine obere Grenze
von 5.9 Jahren.

Von den n=57 Patienten bei denen eine Ringanuloplastie durchgefiihrt wurde,

tberlebten 50.0% bis zu 6.5 Jahre. Die durchschnittliche Uberlebenszeit liegt bei 5.6

50
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Jahren. Das 95%-Konfidenzintervall des Medians hat eine untere Grenze von 4.1 und
eine obere Grenze von 8.2 Jahren.

Im Test auf Gleichheit der Uberlebensverteilung fiir die zwei verschiedenen
Operationstechniken De Vega und Ringanuloplastie ergibt sich in dieser Studie kein
signifikanter Unterschied (Log-Rank p-Wert=.241).

Die statistische Analyse hat im Vergleich zwischen den lebenden und den verstorbenen
Patienten fiir die Dauer des Aufenthalts auf der Intensivstation und die Intubationsdauer
signifikante Unterschiede ergeben. Die Uberpriifung der Mittelwertunterschiede mit
Hilfe des Mann-Whitney-U-Tests fiihrt bei diesen Variablen ebenfalls zu signifikanten
Ergebnissen. Des Weiteren unterscheiden sich die Pradiktoren NYHA (New York Heart
Association) und WHST signifikant. Demnach befinden sich unter den verstorbenen
Patienten signifikant mehr Patienten, die unter Wundheilungsstérungen litten und ein
hoheres préaoperatives NYHA-Stadium aufwiesen.

Das Merkmal IABP (Intra-aortale Ballonpumpe) verfehlt das Signifikanzniveau nur
knapp. Im  Langzeitverlauf  zeigt sich  zwischen einer  durchgefihrten
Trikuspidalklappenrekonstruktion  und  einem  Trikuspidalklappenersatz  kein
signifikanter Unterschied.

4.4 Subgruppenvergleiche

4.4.1 Geschlechtsspezifische Unterschiede

Unter den Patienten die an der Trikuspidalklappe operiert wurden waren n=61 (45.2%)
Manner und n=74 (54.8%) Frauen. Die Patienten wurden in Bezug auf deren
praoperative Leistungsfahigkeit (NYHA-KIlassifikation), auf mogliche VVoroperationen,
auf den durchgefiihrten operativen Eingriff, auf einen praoperativen Myokardinfarkt,
auf praoperatives rheumatisches Fieber und auf eine prdoperative Endokarditis, auf
Unterschiede beziliglich des Langzeitliberlebens hin untersucht. Die Tabelle 4 und 5

stellen die verschiedenen Untersuchungsparameter dar. Zum Zeitpunkt des operativen
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Eingriffes waren die weiblichen Patienten im Durchschnitt &lter (70.5 Jahre) als die
Ménner (68.5 Jahre). Die folgenden Angaben der relativen Haufigkeiten beziehen sich
auf die Grundgesamtheit der beiden Gruppen (61 Méanner; 74 Frauen).

Tabelle 5: Geschlechtsspezifische Unterschiede

Geschlecht
mannlich (n=61) weiblich (n=74)
M + SD M £ SD p-Werte
OP-Alter 68.5+10.3 705+ 10.2 264
Verweildauer ? 17.7+12.9 151+85 175
ITS Dauer (Tage) 49+35 43+3.1 .324
Intubationsdauer (Std.) ® 28 +44.9 29 +44.9 834

ITS: Intensivstation
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Tabelle 6: Geschlechtsspezifische Unterschiede

% (n) % (n) p-Werte
1.7% (n=1) 0.0% (n=0) 666
8.5% (n=5) 4.2% (n=3)

13.6% (n=8) 13.9% (n=10)
59.3% (n=35) 59.7% (n=43)
16.9% (n=10) 22.2% (n=16)
4.8% (n=2) 4.1% (n=2) 238
42.9% (n=18) 32.7% (n=2)
28.6% (n=12) 22.4% (n=11)
16.7% (n=7) 36.7% (n=18)
7.1% (n=3) 2.0% (n=1)
31.1% (n=19) 33.8% (n=25)
24.6% (n=15) 24.3% (n=18) 971
44.3% (n=27) 48.6% (n=36) 611
23.0% (n=14) 27.0% (n=20) 587
31.1% (n=19) 14.9% (n=11) .024
26.2% (n=16) 21.6% (n=16) 537
59.0% (n=36) 21.6% (n=16) .000
26.2% (n=16) 29.7% (n=22) 653
72.1% (n=44) 66.2% (n=49) 460
11.5% (n=7) 8.1% (n=6) 509
1.6% (n=1) 2.7% (n=2) 573
14.8% (n=9) 4.1% (n=3) .030
65.6% (n=40) 56.8% (n=42) 296

21 fehlende Angaben,

NYHA: New York Heart

Association;

MKR:

10 fehlende Angaben' © 4 fehlende Angaben, 44 fehlende Angaben
Mitralklappenrekonstruktion;

MKE:

Mitralklappenersatz; ACB: Aortokoronarer Bypass; AKE: Aortenklappenersatz; KHK: Koronare

Herzkrankheit
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Bei den Kombinationseingriffen mit einem Aortokoronaren Bypass (ACB) und bei
einer aufgetretenen préoperativen Endokarditis sind Signifikanzen bezogen auf die
beiden Geschlechter erkennbar. Die mannlichen Patienten erkrankten préoperativ
haufiger an einer Endokarditis und erhielten héaufiger einen zusatzlichen

Aortokoronaren Bypass als die Frauen.

4.4.2 Altersspezifische Unterschiede

Innerhalb  des Patientenkollektivs wurden vier Altersgruppen Kkategorisiert.
Nachfolgende Ausfuhrungen beziehen sich auf die Patientengruppen zwischen 40 und
59 Jahren, zwischen 60 und 69 Jahren, zwischen 70 und 79 Jahren und auf die Patienten
im Alter zwischen 80 und 89 Jahren. Die vier verschiedenen Altersgruppen wurden auf
signifikante Unterschiede, bezliglich des pra-, peri- und postoperativen Verlaufs, hin
untersucht.

Hierbei ist zu erwéhnen, dass sich die praoperativen NYHA-KIlassifikationen auf ein
Patientenkollektiv von n=131 beziehen. Die postoperativen NYHA-KIlassifikationen
wurde nur bei den zum Zeitpunkt der telefonischen Kontaktaufnahme noch lebenden
n=91 Patienten dokumentiert. Die fehlenden Angaben der postoperativen Daten sind
durch die n=44 Todesfélle zu erklaren.
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Tabelle 7: Vergleichende, altersspezifische Datenanalyse

Alter Gesamt
40-59 60-69 70-79 80-89 =135
n=22 n=34 n=61 n=18
M + SD M £ SD M £+ SD M £ SD p-Werte
Veizlbles 12.36 £ 8.09 19.38 £12.12 16.87 £11.17 13.44 £7.37 111
(Tage)
?n'fi‘;r_;"“on“’a”er 290.71£85.66  296.06£75.96  28571+114.39  276.94 +89.15 312
zg:(‘j‘gations"a“er 13464 252 +26.4 39 +61.1 19.5+ 85 001
n (%) n (%) n (%) n (%) p-Werte
b
gé?:eraﬁv 1 (4.5%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 170

| 1 (4.5%) 1 (2.9%) 5 (8.6%) 1 (5.9%)

I 5 (22.7) 4 (11.8%) 7 (12.1%) 2 (11.8%)

Nl 14 (63.6%) 24 (70.6%) 33 (56.9%) 7 (41.2%)

IV 1 (4.5%) 5 (14.7%) 13 (22.4%) 7 (41.2%)
g;gzgecrativ 0 (0.0%) 2 (8.0%) 2 (4.9%) 0 (0.0%) 237

| 9 (47.4%) 6 (24.0%) 18 (43.9%) 2 (33.3%)

I 5 (26.3%) 8 (32.0%) 10 (24.4%) 0 (0.0%)

1l 3 (15.8%) 7 (28.0%) 11 (26.8%) 4 (66.7%)

IV 2(10.5%) 2 (8.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%)
Gesamtmortalitat 3 (13.6%) 9 (26.5%) 20 (32.8%) 12 (66.7%) 003
5g:g;aelfationen 6 (27.3%) 10 (29.4%) 14 (23.0%) 3 (16.7%) 778
TKR 5 (22.7%) 1 (2.9%) 2 (3.3%) 1 (5.6%) 019
TKR+AKE+ACB 0 (0.0%) 3 (8.8%) 0 (0.0%) 2 (11.1%) 016
;gg:?fif’;aﬁom' 16 (72.7%) 32 (94.1%) 57 (93.4%) 17 (94.4%) 048
KHK 6 (27.3%) 12 (35.3%) 28 (45.9%) 6 (33.3%) 402
aHT 6 (27.3%) 18 (52.9%) 39 (63.9%) 10 (55.6%) 032
CEEEErE 11 (50.0%) 26 (76.5%) 35 (57.4%) 10 (55.6%) 166

Komplikationen

21 fehlende Angaben, 4 fehlende Angaben, ¢ 44 fehlende Angaben

NYHA: New York Heart Association; TKR: Trikuspidalklappenrekonstruktion; AKE:
Aortenklappenersatz; ACB: Aortokoronare Bypass Operation; KHK: Koronare Herzkrankheit;

aHT: Arterieller Hypertonus
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Der Pradiktor Intubationsdauer (Stunden) ergab im altersspezifischen Vergleich einen
signifikanten Unterschied. In der Patientengruppe der 70-79 Jéhrigen lag der Mittelwert
bei 39 Stunden + 61.1.

Im altersspezifischen Vergleich wurde beziliglich der Mortalitat ein spezifischer
Unterschied festgestellt. Die Altersgruppe der 80-89 jahrigen Patienten wies eine
Mortalitat von 66.7% auf. AulRerdem zeigten sich spezifische Unterschiede bei isoliert
durchgefuhrten Trikuspidalklappenrekonstruktionen. In der Gruppe der 40-49 Jahrigen
erhielten 22.7% eine isolierte TKR. Bei dem Kombinationseingriff aus TKR, AKE und
ACB ergaben die Untersuchungen ebenfalls signifikante Unterschiede. Diesem Eingriff
unterzogen sich 11.1% der 80-89 jahrigen Patienten. Ein Kombinationseingriff im
Allgemeinen wurde bei 94.4% der 80-89 Jahrigen durchgefihrt. Hierbei zeigte sich im
altersspezifischen Vergleich wiederholt ein signifikanter Unterschied. Der Pradiktor
arterieller Hypertonus trat mit 63.9% vermehrt bei den 70-79 jahrigen Patienten auf.

Dies stellte einen signifikanten Unterschied dar.
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5 Diskussion

Die Trikuspidalklappeninsuffizienz ist ein wichtiges klinisches Problem, das nach wie
vor nicht ausreichend operativ behandelt wird (Cohn 1994). Eine moderate bis schwere
Trikuspidalklappeninsuffizienz ist, unabhéngig von der Ventrikelfunktion und dem
pulmonalarteriellen Druck, mit einem schlechten Kurz- und Langzeitiberleben
assoziiert (Nath 2004). In den Guidelines des American College of Cardiology/AHA
von 2006 wird deutlich, dass der Zeitpunkt fiir die operative Therapie einer
Trikuspidalklappeninsuffizienz nach wie vor umstritten ist. Das American College of
Cardiology/AHA setzt voraus, dass ein individueller klinischer Status erhoben wird und
die Ursache der Trikuspidalklappenabnormalitdt bekannt ist um eine angemessene
Therapie einzuleiten (Bonow et al. 2006, Rogers und Bolling 2009).

Bei Patienten mit leichter Trikuspidalklappeninsuffizienz und einer begleitenden
Mitralklappenerkrankung kann die Korrektur der Mitralklappe, ohne eine
Trikuspidalklappenrekonstruktion, den Insuffizienzgrad verbessern oder verringern
(Breyer et al. 1976). Im Jahre 1967 kindigte Braunwald et al. eine konservative
Annaherung zur Therapie einer sekundaren (funktionellen)
Trikuspidalklappeninsuffizienz an. Es wurde angenommen, dass nach angemessener
Versorgung der linken Herzklappe eine Trikuspidalklappeninsuffizienz abnehmen oder
sogar beseitigt werden wirde (Antunes und Barlow 2007). Es hat sich allerdings
herausgestellt, dass selbst nach einer erfolgreichen Mitralklappenchirurgie eine
Trikuspidalklappeninsuffizienz nicht unbedingt ricklaufig ist (Antunes und Barlow
2007). Im Falle einer moderaten bis schweren Trikuspidalklappeninsuffizienz kann es
ohne operative Rekonstruktion der Trikuspidalklappe im Rahmen eines
Mehrklappeneingriffs, zu einem Persistieren oder sogar zu einer Verschlechterung der
Trikuspidalklappeninsuffizienz kommen (Matsuyama et al. 2003, Duran et al. 1980).
Eine schwere, sekundédre Trikuspidalklappeninsuffizienz darf daher bei der
Durchfiihrung eines operativen Mitralklappeneingriffes nicht ignoriert werden (Rogers
und Bolling 2009). Bei Patienten mit normaler linker Klappenfunktion wurde sogar
nach erfolgreicher Korrektur der Mitralklappe vermehrt eine isolierte, schwere
Trikuspidalklappeninsuffizienz beobachtet (Antunes und Barlow 2007).
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Die Reoperationen von rezidivierenden Trikuspidalklappeninsuffizienzen haben hohe
Mortalitatsraten (Rogers und Bolling 2009). Dies fuhrt dazu, dass nur bei wenigen
Patienten ein erneuter operativer Eingriff am Herzen durchgefuhrt wird (Rogers und
Bolling 2009). Aus diesen Griinden wird von einigen Experten eine aggressivere,
operative Therapieplanung fir Trikuspidalklappeninsuffizienzen, im Rahmen eines
primdren Herzeingriffes, empfohlen (Matsuyama et al. 2003, Duran et al. 1980, Cohn
1994, McCarthy et al. 2004). Dreyfus et al. untersuchte 2005 die Problematiken einer
sekundaren Trikuspidalklappendilatation mit und ohne vorliegende Regurgitation. Die
Autoren beobachteten Patienten, die sich einer Mitralklappenrekonstruktion unterzogen
(Dreyfus et al. 2005). Es wurde echokardiographisch deutlich erkennbar, dass in ca.
50.0% der Félle der Trikuspidalklappenanulus abnormal dilatiert war, obwohl eine
Trikuspidalklappeninsuffizienz nur selten vorher nachgewiesen wurde. In der Studie
von Dreyfus et al. wurden zwei Patientengruppen retrospektiv verglichen. In einer
Gruppe erhielten die Patienten eine Trikuspidalklappenrekonstruktion im Rahmen eines
Kombinationseingriffes, wohingegen in der anderen Gruppe die Trikuspidalklappe
chirurgisch unbehandelt blieb und ausschlieBlich die Mitralklappe operativ versorgt
wurde. Im Langzeitverlauf zeigte sich, dass die Patienten die sich einem kombinierten,
chirurgischen  Trikuspidalklappeneingriff unterzogen haben, einen progressiv
nachlassenden Insuffizienzgrad aufwiesen. Bei der Patientengruppe die nicht
chirurgisch an der Trikuspidalklappe behandelt wurde ergab sich eine zunehmende
Dysfunktion  des  Trikuspidalklappenkomplexes  (Dreyfus et al.  2005).
Zusammenfassend empfehlen diese Autoren ebenfalls eine prophylaktische
Anuloplastie der Trikuspidalklappe, im Rahmen eines Kombinationseingriffes,
durchzuftihren. Das Ziel hierbei ist es ein Voranschreiten der Krankheit zu vermeiden
(Dreyfus et al. 2005). Die Autoren Anyanwu et al. 2008 empfehlen ebenso eine
grolRziigigeren Durchfiihrung einer Trikuspidalklappenrekonstruktion, in Kombination
mit einem Mitralklappeneingriff. Antunes und Barlow stellten 2007 ebenfalls die Frage
wann eine Korrektur der Trikuspidalklappe im Rahmen eines Kombinationseingriffes
stattfinden sollte. Die Autoren beschreiben, dass diese Entscheidung durch eine
bestimmte Zahl von Problemen erschwert wird (Antunes und Barlow 2007). Erstens
bestinde  keine  zuverldssige = Methode ~um  den  Rickgang  einer

Trikuspidalklappeninsuffizienz  nach einem erfolgreichen Mitralklappeneingriff
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beurteilen zu konnen (Antunes und Barlow 2007). Zweitens bestdnden Liicken um
Trikuspidalklappeninsuffizienzen  zuverlassig und reproduzierbar messen und
quantifizieren zu koénnen. Die Ursache daflr liegt darin, dass die Messungen an der
Trikuspidalklappe schwerer sind als an der Mitralklappe und dass die
Echokardiographie allein nicht verlasslich ist (Antunes und Barlow 2007). Antunes und
Barlow stellten fest, dass hierbei die klinische Beurteilung unerlésslich ist. Letztlich gibt
es keine befriedigende Methode um die richtige rechtsventrikuldare Funktion zu
beurteilen (Antunes und Barlow 2007).

In dieser Studie wurden Unterschiede im Langzeittiberleben zwischen den Patienten die
isoliert an der Trikuspidalklappe und jenen Patienten die im Rahmen eines
Kombinationseingriffs behandelt wurden festgestellt. Von den insgesamt 135 Patienten
wurde in dieser Studie lediglich bei 6.7% eine isolierte
Trikuspidalklappenrekonstruktion durchgefiihrt. Im Falle von 90.4% handelte es sich
um einen Kombinationseingriff. Es ergab sich kein signifikanter Unterschied zwischen
den lebenden wund den verstorbenen Patienten die sich einer isolierten
Trikuspidalklappenrekonstruktion unterzogen. Des Weiteren ergab sich kein
signifikanter Unterschied zwischen den lebenden und den verstorbenen Patienten bei
denen ein Kombinationseingriff durchgefuhrt wurde.

Die operative Versorgung der Trikuspidalklappe mittels einer Kunstprothese geht mit
einem gehduften Auftreten von thrombembolischen Komplikationen und hohen
Mortalitatsraten einher (Antunes und Barlow 2007, Reed et al. 1976). Bioprothesen
weisen, je nach Alter des Patienten, Probleme durch Degenerationen auf (Antunes und
Barlow 2007, Reed 1976). Diverse Uberlebensfunktionen zeigen, dass fiinf Jahre nach
einem Trikuspidalklappenersatz nur noch 35.0-45.0% der Patienten leben und sich
keiner Operationsrevision unterziehen mussten (Antunes und Barlow 2007, Reed et al.
1976). Es kommt allerdings selten vor, dass die Trikuspidalklappe beim ersten Eingriff
vollstéandig ersetzt werden muss, da sie in der Regel eine Rekonstruktion gut toleriert
(Antunes und Barlow 2007). Im Gegensatz dazu ist bei der Mitral- und Aortenklappe
eine vollstdndige Kompetenz der Klappenmorphologie unerlésslich (Antunes und

Barlow 2007). Aus diesem Grunde ist bei den meisten Formen der
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Trikuspidalklappeninsuffizienz die Anuloplastie die Operation der Wahl (Antunes und
Barlow 2007). Die Arbeitsgruppe von Moraca et al. 2009 verglich die
Operationsmortalitdt und das Langzeitiberleben von Patienten nach einer
Trikuspidalklappenrekonstruktion mit Patienten die sich einem
Trikuspidalklappenersatz unterzogen haben. Von den 315 Patienten bei denen ein
Trikuspidalklappeneingriff durchgefiihrt wurde, handelte es sich bei 29.5% um einen
Herzklappenersatz und bei 70.5% um eine Rekonstruktion (Moraca et al. 2009). Die
Frih- und Spatmortalitdt zeigte keinen signifikanten Unterschied zwischen den zwei
verschiedenen Klappeneingriffen (Moraca et al. 2009).

In  unserer  Studie erhielten 6.7%  der  Patienten eine  isolierte
Trikuspidalklappenrekonstruktion,  bei  90.4%  der Patienten wurde ein
Kombinationseingriff durchgefiihrt und lediglich bei 7.4% der Patienten wurde die
Trikuspidalklappe vollstandig ersetzt. Im Langzeitverlauf zeigte sich in unserer Studie
ebenfalls  kein signifikanter ~ Unterschied zwischen einer  durchgefihrten

Trikuspidalklappenrekonstruktion und einem Trikuspidalklappenersatz.

In den frihen 1970ern hat Deloche et al. klar demonstriert, dass eine Dilatation des
Trikuspidalklappenringes fast vollstdndig am posterioren Anteil des Anulus stattfindet
(Deloche et al. 1973). Basierend auf seinen eigenen Ergebnissen hat De Vega ein
bekanntes Operationsverfahren fiir die Korrektur des Trikuspidalklappenringes
entwickelt (DeVega 1972). Wie in der Einleitung bereits beschrieben, werden bei der
De Vega Plastik der posteriore und anteriore Anteil des Trikuspidalklappenringes
tabaksbeutelahnlich mit einer Naht verjiingt (Antunes und Barlow 2007, DeVega 1972).
Die De Vega Plastik wird seitdem in zehntausenden Féllen und von den meisten
Chirurgen weltweit angewandt (Antunes und Barlow 2007). Um Komplikationen wie
z.B. ein Ausriss der Naht zu vermeiden, beschreiben Antunes und Girdwood 1987 eine
modifizierte De Vega Plastik. Bei dieser modifizierten Technik werden Teflonstlicke in
die Naht eingefuigt, wobei das Grundkonzept das Gleiche bleibt (Antunes 1992). Andere
Methoden der Naht-Anuloplastie wurden von einigen Gruppen beschrieben und
angewandt, allerdings hat die De Vega Plastik und ihre Modifikationen eine groRere
Akzeptanz gewonnen (Barlow 1991, Barlow 1995). Die gewohnheitsmaRige

Verwendung von Anuloplastie-Ringen (z.B. Carpentier Ring) wurde eingehend
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durchdacht und wird ebenfalls von vielen Gruppen empfohlen (McCarthy et al. 2004).
Nach der Meinung von Antunes und Barlow ist die Implantation eines Ringes allerdings
nur dann gezielt indiziert, wenn es sich um eine primére (organische)
Trikuspidalklappeninsuffizienz mit Trikuspidalklappenstenose handelt und eine
zusatzliche Kommisurotomie notwendig ist (Antunes 2003). In Fallen, bei denen eine
Remodellierung des Anulus unerldsslich ist, bevorzugen die Autoren Antunes und
Barlow die Implantation eines Carpentier Ringes. In den Ubrigen Féllen wird die
modifizierte De Vega Plastik empfohlen (Antunes 2003). Die De Vega Plastik fuhrt
offenbar bei richtiger Indikation und Anwendung nicht zu signifikant haufigeren
Wiederholungseingriffen. In einer Studie von Antunes und Barlow 2007 wurden
insgesamt 495 Patienten in  Coimbra, Portugal, operativ durch einen
Kombinationseingriff an der Trikuspidal- und Mitralklappe versorgt. Von diesen 495
Patienten bendtigten ausschliel3lich funf (1.0%) Patienten einen
Trikuspidalklappenersatz (Antunes und Barlow 2007). VVon den restlichen 490 Patienten
unterzogen sich 442 (90.2%) der Patienten einer Operation mit einer modifizierten De
Vega Plastik und bei 48 (9.7%) der Patienten wurde ein Carpentier Ring implantiert
(Antunes und Barlow 2007). Die Frihmortalitit (30-Tages-Mortalitat) fur die Patienten
mit einer Ringanuloplastie betrug 1.6% (Antunes und Barlow 2007). Angaben uber die
Langzeitergebnisse in der soeben genannten Studie fehlen. In einer weiteren Studie von
Tang et al. 2006 wurden die Langzeitergebnisse  nach  einer
Trikuspidalklappenrekonstruktion mit und ohne Ringanuloplastie verglichen. Im
General Hospital in  Toronto wurde bei insgesamt 702 Patienten eine
Trikuspidalklappenrekonstruktion durchgefuhrt (Tang et al. 2006). Der GroRteil der
Patienten in der Studie von Tang et al. litt prdoperativ unter einer sekundéren
(funktionellen)  Trikuspidalkappeninsuffizienz (Tang et al. 2006). Von dem
Patientenkollektiv erhielten 493 (70.2%) Patienten eine De Vega Plastik und bei 209
(29.8%) Patienten wurde eine Ringanuloplastie durchgefihrt. Bei 80.0% der Patienten
wurde die Rekonstruktion der  Trikuspidalklappe im  Rahmen  eines
Kombinationseingriffes, zusammen mit der operativen Versorgung der Mitralklappe,
durchgefuhrt (Tang et al. 2006). In der Studie von Tang et al. zeigte sich im
Langzeittberleben ein signifikanter Unterschied zwischen den Patienten die eine De

Vega Plastik erhielten und den Patienten bei denen eine Ringanuloplastie durchgefiihrt
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wurde (Tang et al. 2006). Die Patientengruppe mit der Ringanuloplastie zeigte ein
signifikant besseres Langzeitliberleben (Tang et al. 2006). Im Gegensatz dazu zeigte bei
uns der Test auf Gleichheit der Uberlebensverteilung fir die zwei verschiedenen
Operationstechniken De Vega Plastik und Ringanuloplastie keinen signifikanten
Unterschied.

Dies ist moglicherweise darauf zuruckzufiihren, dass wir uns bei der Wahl der

Operationsmethode an den Empfehlungen von Antunes und Barlow orientieren.
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5.1 Unser Ergebnis im Vergleich mit anderen Studien

5.1.1 Patientenkollektiv

Das Durchschnittsalter unseres Patientenkollektivs betragt zum Zeitpunkt des
operativen Klappeneingriffs 69.5 Jahre ([SD] 10.3). Dies ist im Vergleich zu anderen
Studien hoch. Die Arbeitsgruppe von Bernal et al. 2004 dokumentierte ein
durchschnittliches Alter von 59.8 Jahren. In der Studie von Mc Carthy et al. 2003 betrug
das Alter im Durchschnitt 65 Jahre ([SD] 12).

Diese Arbeit besteht aus 54.8% Frauen und 45.2% Mannern. Die Arbeitsgruppe von
McCarthy et al. 2003 beschrieb mit 64.0% Frauen und 36.0% Ménnern eine &hnliche
Geschlechterverteilung. Das Patientenkollektiv von Bernal et al. 2004 umfasste 71.1%
Frauen und 28.9% Ménner. Anhand dieser drei Studien wird deutlich, dass sich eine

groRere Anzahl von Frauen einem Trikuspidalklappeneingriff unterzog.

5.1.2 Frihmortalitat

Die Patienten wurden durchschnittlich 3.44 Jahre ([SD] 1.77) nach der
Herzklappenoperation kontaktiert. Zu diesem Zeitpunkt waren n=44 (32.6%) Patienten
verstorben. Die Frihmortalitdt dieser Arbeit liegt bei 3.7% und die Spatmortalitat
betragt 28.9%.

Die Angaben der Frihmortalitét variieren in der Regel von 8.8% bis zu 25.0% (Staab et
al. 1999, King et al. 1984). Die Arbeitsgruppe von Dreyfus et al. 2005 stellt mit einer
beobachteten Friihmortalitat von nur 0.7% eine Ausnahme dar. In der Arbeit von Bernal
et al. 2004 liegt die Frihmortalitat bei 8.1%. Die intraoperative Mortalitatsrate in der
Studie von Topilsky et al. 2011 lag bei 10.0%. In der Arbeitsgruppe von Carrier et al.
2004 lag die Frihmortalitat bei 13.0%. Die intraoperative Mortalitatsrate von Topilsky
et al. 2011 ist, im Vergleich mit den restlichen Studien, sehr hoch. Nach Topilsky et al.
2011 wird die operative Mortalitdt auf 6.0% reduziert wenn die Patienten zu einem

friheren symptomatischen Stadium (<NYHA-Stadium 1V) operativ versorgt werden.
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Die Autoren gehen davon aus, dass die vorausgegangenen schlechten
Operationsergebnisse mit der Schwierigkeit der Klinischen Diagnosestellung einer
Trikuspidalklappeninsuffizienz zusammenhangen. Dies fluhrt dann zwangslaufig zu
einer spateren operativen Intervention; moglichweise im NYHA-Stadium IV (Topilsky
et al. 2011). Die Fruhmortalitatsrate unserer Studie fallt verglichen mit den Ergebnissen
der genannten Arbeitsgruppen deutlich geringer aus.

Des Weiteren zeigte die retrospektive Datenanalyse unserer Studie signifikante
Unterschiede zwischen den zwei Gruppen beziiglich der Intubationsdauer. Die lebenden
Patienten wurden durchschnittlich kirzer (21.3 Stunden [SD 26.5]) intubiert als die
Verstorbenen (45.7 Stunden [SD 66.8]). Des Weiteren ergaben sich Unterschiede
beziiglich der Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation. Wahrend die lebenden Patienten
im Durchschnitt 3.9 Tage [SD 2.1] auf der Intensivstation lagen, betrug die
Aufenthaltsdauer der Verstorbenen durchschnittlich 6.1 Tage [SD 4.5]. In der Studie
von Singh et al. 2006 stellt ebenfalls die Aufenthaltslange auf der Intensivstation (Tage)
einen signifikanten Pradiktor des Langzeitiiberlebens dar. Die durchschnittliche
Aufenthaltsdauer betrug in der Arbeitsgruppe von Singh et al. 2006 2.9 Tage [SD 3.4].
Ein weiterer Einflusswert auf das Operationsergebnis in unserer Studie waren
postoperative Wundheilungsstérungen. Von den lebenden Patienten hatten insgesamt
2.2% Wundheilungsstorungen wohingegen bei den Verstorbenen diese Komplikation
bei 13.6% beobachtet wurde. Dies ist ein klarer Hinweis auf den starken negativen

Einfluss von Wundinfekten auf das Ergebnis.
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5.1.3 Aufgetretene Fruhkomplikationen

Bei 77 (57.0%) Patienten traten friihe postoperative Komplikationen auf. Diese
ereigneten sich wéhrend des postoperativen Krankenhausaufenthaltes. Funf
postoperative Todesfélle wurden hierbei nicht miteinbezogen.

Postoperativ stellten einige Frihkomplikationen in lhrer Gesamtheit signifikante
Unterschiede zwischen den lebenden und den verstorbenen Patienten dar. Zu diesen
Komplikationen zahlen verstarkte Blutungen (mit und ohne Blutprodukte),
Perikardergiisse, Pleuraergiisse, Sepsis, Infektionen, Operationsrevisionen, akutes
Nierenversagen, Reanimation und gastrointestinale Blutungen.

In einer Studie von Scherptong et al. 2009 wird von einer hohen postoperativen
Komplikationsrate berichtet (52.0%). Die Komplikationen wurden allerdings
erfolgreich  therapiert, sodass die Untersuchung Kkeinen Einfluss auf das
Langzeittberleben zeigen konnte. Es handelte sich um Arrhythmien, temporare
Dialysepflichtigkeit, Infektionen, Nierenversagen, den Einsatz einer intra-aortalen
Ballonpumpe bei Herzversagen und um verringerte Herzleistungen. In einer der gréfiten
Studie von van Son et al. 1995 wurde ebenfalls davon berichtet, dass die postoperative
Komplikationsrate nicht zwangslaufig mit einer erhohten Mortalitat zusammenhangt.
Daruiber hinaus ergaben die Untersuchungen der Arbeitsgruppe von Beauchesne et al.
2002 ebenfalls keine signifikanten Unterschiede zwischen den verstorbenen und
lebenden Patienten in Bezug auf aufgetretene postoperative Komplikationen.
Letztendlich ist das Ergebnis unserer Studie nicht mit den oben genannten Studien in
Einklang zu bringen, sodass es nicht in einen allgemeinen Zusammenhang gebracht
werden kann. Es sind weitere Analysen mit grofleren Patientenzahlen und einer
Untersuchung tber einen langeren Zeitraum notwendig, allerdings ist es grundsétzlich
nachvollziehbar, dass schwere peri- und postoperative Komplikationen auch das

Uberleben im Verlauf beeinflussen.
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5.1.3 Kardiale Voroperationen

Die Zahl der Patienten bei denen eine Reoperation der Herzklappe durchgefiihrt werden
muss vergrofiert sich und wird mit zunehmendem Alter der Population weiter ansteigen
(Fremes et al. 1989).

Die Anzahl an kardialen Voreingriffen in dieser Studie betragt 24.4%. Dabei handelt es
sich sowohl um isolierte Eingriffe an der Trikuspidalklappe, als auch um
Kombinationseingriffe. Im Vergleich zu einer Studie von Carrier et al. 2004, in der bei
56.0% der Patienten kardiale VVoroperationen durchgefuhrt wurden, ist die Anzahl der
voroperierten Patienten unserer Studie gering. Reoperationen sind technisch schwieriger
als Erstoperationen (Jones et al. 2001, Weerasinghe und Edwards 1999). Die Ursache
dafur sind Verwachsungen rund um das Herz durch den Ersteingriff und die hdufig
vorkommende pulmonale Hypertension bei Herzklappen-Dysfunktion (Jones et al.
2001, Weerasinghe und Edwards 1999). Die operative Mortalitdt im Rahmen eines
wiederholten Herzklappeneingriffs ist hoher als bei einer Erstoperation (Ibrahim et al.
1994). Patienten die sich einer Reoperation unterziehen missen stellen, bezuglich der
Erstoperation und der Reoperation, eine heterogene Gruppe dar (Jones et al. 2001). Die
Reoperationen der Herzklappen weisen zwar bei bestimmten Prozeduren akzeptable
Morbiditats- und Mortalitatsraten auf, dennoch sind die Mortalitatsraten in gewissen
Féllen nach wie vor sehr hoch. Nach einer Studie von Jones et al. 2001 steigt die
Mortalitat, im Falle einer Reoperation von misslungener Klappenrekonstruktion oder
bei Versorgung einer anderen Herzklappe, von 3.0% auf 10.6% (Jones et al. 2001).

In der vorliegenden Studie betragt die Mortalitit nach einer Reoperation 20.5%. Dies ist
im Vergleich mit anderen Arbeiten sehr hoch. Bei der statistischen Untersuchung zeigte
sich allerdings kein signifikanter Unterschied zwischen den lebenden und den
verstorbenen Patienten die eine kardiale Reoperation erhielten. Die Studie von Guenther
et al. 2012 hingegen zeigte einen signifikanten Unterschied zwischen den verstorbenen
und den lebenden Patienten die sich einer kardialen VVoroperation unterziehen mussten.
Insgesamt zeigen die Ergebnisse von Jones et al. 2001 fir Patienten die sich ihrer ersten
Reoperation unterzogen haben eine Mortalitat von 8.6% (Jones et al. 2001). Ahnliche

Ergebnisse, bezogen auf die Mortalitatsraten bei kardialen Voreingriffen, hatten Lytle
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(10.9%), Cohn (10.1%) und Akins (7.3%) (Jones et al. 2001, Lytle et al. 1986, Cohn et
al. 1989, Akins et al. 1998).

Zusammenfassend ist eine Verbesserung der Mortalitit und Morbiditat bei
Reoperationen der Herzklappen eingetreten (Jones et al. 2001, Weerasinghe und
Edwards 1999). Das operative Risiko und die postoperative Morbiditat konnten in den
letzten Jahren durch Fortschritte in der Myokardprotektion und durch eine angemessene
kardiale Hypothermie reduziert werden (Cohn et al. 1989). Die z.T. unterschiedlichen
Ergebnisse der verschiedenen Studien sind mit der Inhomogenitéat der insgesamt doch

recht kleinen Kollektive zu erklaren.

5.1.4 Langzeitiberleben

Die Spatmortalitat dieser Arbeit betragt 28.9%. Die Patienten wurden durchschnittlich
3.44 Jahre ([SD] 1.77) nach der Herzklappenoperation kontaktiert. Zu diesem Zeitpunkt
waren n=44 (32.6%) Patienten verstorben. Informationen Uber das Langzeitlberleben
nach operativen Eingriffen an der Trikuspidalklappe sind nur spérlich vorhanden (Staab
et al. 1999, King et al. 1984).

Guenther et al. 2012 berichtete von einer Spatmortalitat von 32.0%. Dieses Ergebnis ist
verglichen mit unserer Studie &hnlich. In der Arbeit von Bernal et al. 2004 lag die
Spatmortalitat bei 23.3%. In der Studie von Moraca et al. 2009 verstarben 27.0% der
Patienten nach einer durchschnittlichen Follow-up Zeit von 5.5 + 5.4 Jahren. Dieses
Ergebnis ist hinsichtlich einer langeren Follow-up Zeit schlecht mit der Spatmortalitét
unserer Studie zu vergleichen. Die durchschnittliche Follow-up Zeit unserer Studie lag
lediglich bei 3.44 Jahren ([SD] 1.77). Laut der Studie von Moraca et al. lebten nach
einem Jahr noch 82.0%, nach drei Jahren 76.0%, nach funf Jahren 74.0% und nach 10
Jahren lebten noch 69.0% der Patienten die sich einer Trikuspidalklappenrekonstruktion
unterzogen. Die Arbeitsgruppe von Dreyfus et al. 2005 beobachtete eine Spatmortalitét
von 1.4%. Die Kaplan-Meier-Kurve zeigte in der Studie von Dreyfus et al. 2005 nach
fiinf Jahren eine Uberlebensrate von 98.5%. In der Arbeitsgruppe von Carrier et al. 2004

wurde von einer 5- Jahres- Uberlebensrate von 82 + 4.0% berichtet. Die Spatmortalitat
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in der Studie von Topilsky et al. 2011 lag bei 37.0%. Verglichen mit unserer Arbeit und
den Studien von Bernal et al. 2004 und Moraca et al. 2009 weist die Studie von Dreyfus

et al. 2005 sehr geringe Mortalitatsraten auf.

5.1.5 NYHA-KIlassifikation

Die Leistungsfahigkeit wurde in unserer Studie pré- und postoperativ dokumentiert.
Préoperativ befanden sich 13.3% der Patienten im Stadium 1l der NYHA-
Klassifikation. Bei 57.8% der Patienten handelte es sich um ein préoperatives Stadium
I1l. Im Stadium 1V befanden sich 19.3% der Patienten. Im Vergleich der praoperativen
NYHA-KIassifikation zum postoperativen Stadium zeigte sich in unserer Studie eine
deutliche Verbesserung. Im Stadium |1l zeigte sich postoperativ eine Reduktion der
Patientenanzahl und im Stadium | handelte es sich postoperativ. um eine grofere
Patientenzahl. Das Stadium IV umfasste postoperativ ebenfalls weniger Patienten als
praoperativ. Zusammenfassend ergab sich postoperativ eine Verbesserung der
Leistungsfahigkeit um 1.03.

In der Arbeitsgruppe von McCarthy et al. 2003 befanden sich 37.0% im Stadium 111 und
14.0% im Stadium IV. Die Studie von Bernal et al. 2004 dokumentierte im Stadium IlI
63.8% und im Stadium IV befanden sich 28.9% der Patienten. Guenther et al. 2007
beschrieb in seiner Studie dass 31-97% der Patienten im NYHA-Stadium 111 oder IV
waren. Topilsky et al. 2011 erfasste in seiner Studie fir das Stadium Il 16.0%, flr das
Stadium 111 54.0% und im Stadium IV befanden sich 30.0%.

Im Vergleich zu anderen Studien befanden sich die meisten Patienten, die sich einer
Trikuspidalklappenrekonstruktion unterziehen mussten, préaoperativ im NYHA-Stadium
I11 oder IV.
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5.2 Vergleichende Datenanalyse zwischen verstorbenen und lebenden Patienten

Im Vergleich zwischen den lebenden und den verstorbenen Patienten sollen in unserer
Studie préoperative Risikofaktoren und postoperative Einflusswerte festgestellt werden.
Unsere retrospektive Datenanalyse zeigte signifikante  Unterschiede beim
Operationsalter zwischen den zwei Gruppen. Die lebenden Patienten waren im
Durchschnitt 68 Jahre alt ([SD 10.3]) und die Verstorbenen durchschnittlich 74 Jahre
([SD 9.1]). In der Studie von Tang et al. 2006 ist das Operationsalter ebenfalls ein
unabhéngiger Préadiktor der Langzeitergebnisse nach einer
Trikuspidalklappenrekonstruktion. Die Arbeitsgruppe von Tang et al. 2006 fand somit
heraus, dass ein hoheres Operationsalter mit einem schlechteren Langzeitliberleben
assoziiert ist. Daruber hinaus fand Guenther et al. 2012 heraus, dass das Operationsalter
einen Einfluss auf das Langzeitergebnis einer Trikuspidalklappenrekonstruktion hat.
Der Vergleich mit Tang et al. und Guenther et al. 2012 verdeutlicht, dass das
Operationsalter ein wichtiger Pradiktor fir das Langzeitliberleben nach einem
Trikuspidalklappeneingriff ist.

Weitere signifikante Ergebnisse unserer Studie im Vergleich zwischen den lebenden
und den verstorbenen Patienten zeigten sich in der praoperativen NYHA-KIassifikation.
Unter den lebenden Patienten hatten 64.8% préoperativ einen NYHA Grad Ill und
11.0% einen prdoperativen Grad IV. Bei den verstorbenen Patienten wurde zuvor
praoperativ bei 47.5% ein NYHA Grad 111 dokumentiert und bei 40.0% ein Grad IV.
Somit liegt ein deutlich groRerer Anteil mit einem NYHA Grad IV, bei den
verstorbenen Patienten. Die Arbeitsgruppe von Guenther et al. 2012 fand ebenfalls
heraus, dass ein NYHA-Grad >IlIl einen signifikanten Einfluss auf das

Langzeitiberleben hat.

Die Pradiktoren Diabetes mellitus Typ 2 und Dialyse stellen einen signifikanten
Unterschied im Vergleich zwischen den lebenden und den verstorbenen Patienten dar.
Bei den lebenden Patienten litten lediglich 9.9% unter Diabetes mellitus Typ 2 und nur
1.1% der Patienten waren dialysepflichtig. Unter den verstorbenen Patienten hatten

25.0% Diabetes mellitus Typ 2 und 9.1% mussten sich einer regelmaRigen Dialyse
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unterziehen. Somit haben diese Risikofaktoren einen Einfluss auf die Mortalitdt nach

einem Trikuspidalklappeneingriff.

Im Langzeitverlauf zeigte sich in der vorliegenden Studie zwischen einer
durchgefuhrten Trikuspidalklappenrekonstruktion und einem Trikuspidalklappenersatz
kein signifikanter Unterschied. Dieses Ergebnis wird durch die Studie von Moraca et al.
2009 unterstitzt. Es fand sich ebenfalls kein signifikanter Unterschied im
Langzeitiberleben zwischen einer Klappenrekonstruktion und einem Klappenersatz.
Moraca et al. 2009 empfehlen sogar in einigen Fallen weniger zogerlich einen
Klappenersatz in Erwagung zu ziehen. Die Arbeitsgruppe von Singh et al. 2006 fand
hingegen heraus, dass die Durchfuhrung einer Trikuspidalklappenrekonstruktion mit
einem besseren Langzeitiiberleben assoziiert ist als bei einem Klappenersatz. Guenther
et al. 2008 berichtete in seiner Studie ebenfalls von einem verbesserten
Langzeituberleben nach einer Trikuspidalklappenrekonstruktion als nach einem
Trikuspidalklappenersatz.  Die  unterschiedlichen  Ergebnisse  dieser  Studien
verdeutlichen, dass erweiterte Untersuchungen und Studien notwendig sind um anhand
eines groflen Patientenkollektivs allgemeine  Ruckschllisse  beziglich  des
Langzeituberlebens von Rekonstruktionen und Klappenersatz ziehen zu kénnen.

Es lielen sich in dieser Studie keine signifikanten Unterschiede zwischen isolierten
Trikuspidalklappen und  Kombinationseingriffen.  Allgemein  sind  isolierte
Trikuspidalklappeneingriffe sehr selten. Wie in unserer Studie (7.0%) berichten
Guenther et al. 2008 (10.0%) und McCarthy et al. 2003 (5.0%) von sehr niedrigen
Patientenzahlen, bei denen eine isolierte Trikuspidalklappenrekonstruktion durchgefiihrt
wurde. Es fanden sich in den verschiedenen Studien ebenfalls keine signifikanten
Unterschiede im Langzeitliberleben zwischen isolierten Rekonstruktionen und

Rekonstruktionen im Rahmen eines Kombinationseingriffes.

Im Test auf Gleichheit der Uberlebensverteilung fiir die zwei verschiedenen
Operationstechniken De Vega und Ringanuloplastie ergab sich in unserer Studie kein
signifikanter Unterschied. Guenther et al. 2012 fand in seiner Studie heraus, dass die

Patienten bei denen eine Ringanuloplastie durchgefiihrt wurde ein verbessertes
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Langzeittberleben und eine geringere Reoperations-Rate auswiesen als die Patienten
die eine De Vega Plastik erhielten. In der Studie von Tang et al. 2006 wird ebenfalls
von verbesserten Operationsergebnissen und einer niedrigeren Komplikationsrate nach
der Durchfiihrung einer Ringanuloplastie berichtet. Darliber hinaus beobachteten
McCarthy et al. 2004, Rivera et al. 1985 und Matsuyama et al. 2001 in ihren Studien
weniger rezidivierende Trikuspidalklappeninsuffizienzen nach einer Ringanuloplastie.
Die Mehrheit der Autoren berichtete von einem verbesserten Langzeitliberleben bei der
Durchfiihrung einer Ringanuloplastie anstatt einer De Vega Plastik. Das Ergebnis
unserer Studie kann somit nicht allgemein ubertragen werden. Es bedarf ein
umfassenderes  Patientenkollektiv, einen grofReren Follow-up Zeitraum und
Informationen zum préoperativen Insuffizienzgrad um allgemeine Rickschlisse ziehen

zu konnen bezlglich der Operationstechnik.

5.3 Subgruppenvergleiche

5.3.1 Geschlechtsspezifische Unterschiede

Nach einer Studie von Redberg und Schiller 2004 sind Herz-Kreislauf-Erkrankungen
derzeit die meisten Todesursachen bei amerikanischen Frauen.

Im geschlechtsspezifischen Vergleich unserer Studie zeigte sich, dass insgesamt mehr
Frauen (54.8%) als Manner (45.2%) an der Trikuspidalklappe operiert wurden.

In einer Studie von Singh et al. 2006 wurde im Rahmen von
Trikuspidalklappenrekonstruktionen eine prozentuale Haufigkeit von 68.0% fir das
weibliche Geschlecht angegeben. Moraca et al. 2009 beschrieb in seiner Arbeit einen
weiblichen Patientenanteil von 62.0%. Graves und seine Arbeitsgruppe stellte in seiner
Studie bei 71.0% Frauen die Diagnose einer Herzklappenerkrankung (Graves 1995).
Diese Angaben verdeutlichen ebenfalls, dass sich insgesamt mehr Frauen einer
Operation an der rechten Herzklappe unterziehen.

Die Untersuchung unserer Studie ergab, bezogen auf die beiden Geschlechter,
signifikante Unterschiede bei durchgefiinrten Kombinationseingriffen mit einem
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Aortokoronaren Bypass. Bei 31.1% der mannlichen Patienten wurde neben dem
Trikuspidalklappeneingriff ein zusatzlicher Aortokoronarer Bypass durchgefiihrt. Beim
weiblichen Geschlecht lag der prozentuale Anteil daftr lediglich bei 14.9%.

Die Datenanalysen fiir Manner und Frauen ergaben, dass signifikant mehr Ménner an
einer Koronaren Herzkrankheit litten. Der prozentuale Anteil betrug 59.0% bei den
méannlichen Patienten und 21.6% bei den weiblichen Patienten. An einer préaoperativen
Endokarditis litten ebenfalls signifikant mehr maénnliche Patienten (14.8%). Bei
lediglich 4.1% der Frauen wurde eine préaoperative Endokarditis dokumentiert.

Die statistische Analyse zeigte fir die Gesamtmortalitat und flr postoperative
Komplikationen im  geschlechtsspezifischen  Vergleich  keinen  signifikanten
Unterschied.

In der Studie von Fox und Nussmeier 2004 ist die Inzidenz von Koronarer
Herzkrankheit fur beide Geschlechter gleich, jedoch haben ebenfalls mehr ménnliche
Patienten einen zusétzlichen Aortokornaren Bypass erhalten.

Die Frihmortalitat unserer Studie betrifft bei den Mannern 4.9% und bei den Frauen
2.7%. Dieses Ergebnis stellt keinen signifikanten Unterschied dar. Die Arbeitsgruppe
von Fox und Nussmeier berichtet, beziglich der Frihmortalitdt, von 7.0% bei den
weiblichen Patienten und 4.0% bei den mannlichen Patienten.

Insgesamt gibt es wenige Informationen Uber geschlechtsspezifische Unterschiede bei
Herzklappenoperationen (Fox und Nussmeier 2004).

Der Unterschied des Geschlechts beeinflusst die Pathophysiologie von
Herzklappenerkrankungen (Redberg und Schiller 2004). Frauen haben ein 5.0-10.0%
héheres Herzzeitvolumen bei jedem Level der submaximalen Sauerstoffaufnahme als
Manner (Redberg und Schiller 2004). Dieser Unterschied kann auf die neidrigen
Hamoglobinwerte der Frauen zuruckgefiihrt werden (Redberg und Schiller 2004).
Daruber hinaus hat das weibliche Geschlecht eine 50.0% geringere maximale aerobe
Kapazitat als Ménner (Redberg und Schiller 2004). Dies steht im Zusammenhang mit
einem niedrigeren  Blutvolumen (Redberg und Schiller 2004). Derartige
Geschlechtsunterschiede haben wichtige Auswirkungen auf die Versorgung von Frauen
mit Herzklappenerkrankungen, die eine weiterfiihrende Forschung unerldsslich macht
(Redberg und Schiller 2004).
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In der Studie von Fox und Nussmeier 2004 gib es keine eindeutigen Schlussfolgerungen
uber eine Verbindung zwischen dem Geschlecht und Herzklappenoperationen. Um
Risikofaktoren zu identifizieren und einen Zusammenhang zwischen Geschlecht und
dem Uberleben nach Herzklappeneingriffen herzstellen zu koénnen, wird eine gréRere

Anzahl von Studien benétigt (Fox und Nussmeier 2004).

5.3.2 Altersspezifische Unterschiede

In der Patientengruppe der 70-79 Jahrigen lag der Mittelwert der Intubationsdauer
(Stunden) signifikant groRer. Die Altersgruppe der 80-89 jahrigen Patienten wies eine
signifikant hohere Gesamtmortalitdit von 66.7% auf. Auflerdem zeigten sich
altersspezifische Unterschiede bei durchgefiihrten Trikuspidalklappenrekonstruktionen.
Bei dem Kombinationseingriff aus TKR, AKE und ACB ergaben die Untersuchungen
ebenfalls altersspezifische signifikante Unterschiede. Ein Kombinationseingriff im
Allgemeinen wurde bei 94.4% der 80-89 Jahrigen durchgefuhrt. Hierbei zeigte sich im
altersspezifischen Vergleich ebenfalls ein signifikanter Unterschied. Der Prédiktor

arterieller Hypertonus trat mit 63.9% vermehrt bei den 70-79 jahrigen Patienten auf.
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5.4 Limitationen und Ausblick

Limitationen

Die vorliegende Studie umfasst ausschlieBlich die Patientendaten des Universitéren
Herzzentrums Hamburg und ist somit in ihrer allgemeinen Ubertragbarkeit limitiert.
Diese retrospektive Datenanalyse besteht aus einem Patientenkollektiv von lediglich
135 Patienten. Der Zeitraum zwischen der Operation und der Kontaktaufnahme in
dieser Studie betragt durchschnittlich 3.4 Jahre [SD 1.8]. Dieser Zeitraum zeigt, dass
sich unsere Ergebnisse eher auf eine mittelfristige Datenerhebung beziehen und limitiert
die Aussagen Uber den Langzeitverlauf nach Trikuspidalklappenoperationen.

Um allgemein gultige Aussagen uber die Langzeitergebnisse nach operativen Eingriffen
an der Trikuspidalklappe machen zu konnen, ist ein langerer Zeitraum und eine

umfassendere Nachuntersuchung notwendig.

Ausblick

Eine moderate bis schwere Trikuspidalklappeninsuffizienz ist mit einem schlechten
Kurz- und Langzeitlberleben assoziiert (Nath 2004). Allgemein haben
Operationsrevisionen von rezidivierenden Trikuspidalklappeninsuffizienzen hohe
Mortalitatsraten, sodass der Zeitpunkt der Korrektur der Klappe gut geplant werden
sollte (Singh et al. 2006, Bernal et al. 2005, Rogers und Bolling 2009). Insbesondere im
Falle von sekundaren Trikuspidalklappenerkrankungen wird von vielen Experten bei
moderatem bis schwerem Insuffizienzgrad eine Rekonstruktion im Rahmen eines
Kombinationseingriffes empfohlen (Dreyfus et al. 2005, Anyanwu et al. 2008).

Um konkretere Aussagen uber das Langzeitergebnis machen zu kdnnen sind weitere
Studien mit groBen Patientenzahlen und langen Nachuntersuchungszeitrdumen
notwendig. Aullerdem ist eine umfassende Voruntersuchung unerlasslich um gezieltere
Ruckschlisse auf mogliche Risikofaktoren zeihen zu kdnnen. Das American College of
Cardiology/AHA setzt voraus, dass ein individueller klinischer Status erhoben wird und
die Ursache der Trikuspidalklappenabnormalitdt bekannt ist um eine angemessene

Therapie einzuleiten (Bonow et al. 2006, Rogers und Bolling 2009).
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6 Zusammenfassung

Von 2003 bis 2010 wurde am Universitaren Herzzentrum Hamburg Eppendorf bei 162
Patienten eine TKR durchgefuhrt. Anhand der Akten wurden die pra-, peri- und
postoperativen Daten der Patienten erfasst und ausgewertet. Eine postoperative
Kontaktaufnahme war zu 83.3% vollstandig. Der Zeitraum zwischen der Operation und
der Befragung betragt durchschnittlich 3.4 Jahre. Das Patientenkollektiv besteht aus
54.8% Frauen und 45.2% Mannern. Das Durchschnittsalter wahrend des
Klappeneingriffs war 69.5 Jahre. Die hadufigste kardiale Begleiterkrankung war mit
85.2% das praoperative Vorhofflimmern. Bei insgesamt 24.4% der Patienten fanden ein
oder mehrere kardiale VVoroperationen statt. Bei 54.1% der Patienten lag préoperativ ein
arterieller Hypertonus vor. Es befanden sich vor dem Eingriff 104 Patienten im NYHA
Stadium 111 oder IV. Der addEuroScore wurde bei 130 Patienten erfasst. Der Score 6
war praoperativ mit 20 Patienten am h&ufigsten vertreten. 50.4% der Patienten erhielten
eine De Vega Plastik und bei 42.2% wurde eine Ringanuloplastie durchgefihrt. Es
wurde bei 6.7% eine isolierte TKR durchgeflhrt. Bei 90.4% Patienten handelte es sich
um einen Kombinationseingriff. Bei 7.4% Patienten wurde ein TKE durchgefiihrt. Es
erhielten signifikant mehr Manner einen zusétzlichen ACB; sie litten signifikant
haufiger unter einer KHK und unter einer Endokarditis. VVon den kontaktierten Patienten
waren zum Zeitpunkt des Follow-ups 32.6% verstorben. Die Frihmortalitat liegt bei
3.7% und die Spatmortalitat bei 28.9%. Die Leistungsfahigkeit der Patienten stellt sich
postoperativ insgesamt verbessert dar. Der Mittelwert liegt praoperativ bei 2.92 + 0.80
und postoperativ bei 1.89 + 1.01. Nach der Operation kann eine Verbesserung des
Herzrhythmus festgestellt werden. Préoperativ litten 85.2% der Patienten unter einem
Vorhofflimmern; postoperativ wurde diese Arrhythmie bei 44.0% festgestellt. Das Op-
Alter, Diabetes mellitus Typ 2, Dialyse, die Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation,
die Intubationsdauer, der préaoperative NYHA Grad, sowie die WHST wurden in dieser
Studie als Pradiktoren fir das Langzeitergebnis identifiziert. Zusammenfassend ist das
Operationsergebnis mit einer Frihmortalitat von 3.7% und einer Spatmortalitat von

28.9% absolut vergleichbar mit den wenigen bislang publizierten Ergebnissen.
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