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1 Einleitung 
1.1 Übersicht 
In Industrienationen stellt die kalzifizierte Aortenklappe die häufigste diagnostizierte 

Herzklappenerkrankung dar. Das Auftreten ist assoziiert mit einem zunehmenden Alter 

und spielt bei Patienten unter dem 45. Lebensjahr eine eher unbedeutendere Rolle 

(Thaden et al., 2014, Hamm et al., 2014). Ab einem Alter von 75 Jahren liegt die 

Prävalenz bereits bei 3% und nimmt mit der steigenden Lebenserwartung innerhalb 

der Gesellschaft  weiter zu und wird auf Grund des demographischen Wandels  

vermehrt an Bedeutung gewinnen (Carità et al., 2016). Eine unbehandelte 

symptomatische Aortenklappenstenose verläuft meist mit einer schlechten Prognose, 

weshalb eine schnelle Therapieeinleitung von großer Relevanz ist. Der operative 

Aortenklappenersatz stellt nach wie vor den Goldstandard in der Therapie der 

Aortenklappenstenose dar, wobei gerade multimorbide Patienten auf Grund des 

hohen perioperativen Risikos keiner Therapie zugeführt wurden. Als palliative 

Optionen blieben ausschließlich die pharmakologische Behandlung zur Unterstützung 

des Herzkreislaufsystems oder die Ballonvalvuloplastie, welche beide nicht mit einer 

langfristigen Besserung des Überlebens assoziiert sind (Patrick, 2012, Mahmaljy et 

al., 2020). Im Jahr 2002 gelang zum ersten Mal die kathetergestützte Implantation 

einer Stent-Aortenklappenprothese (Patrick, 2012). Dieser Meilenstein setzte das 

Grundgerüst für die Weiterentwicklung und die Perfektionierung dieser neuen 

Behandlungsart für die Aortenklappe. 

Die hämodynamischen Pathomechanismen der Aortenklappenstenose begünstigen 

die Entstehung einer Rechtsherzbelastung. Eine resultierende nicht behandelte 

Trikuspidalklappeninsuffizienz (TI) als gleichzeitige Diagnose ist assoziiert mit einem 

schlechteren Outcome und einer höheren Mortalität nach TAVI-Prozedur (Amat-

Santos et al., 2018). Die optimale Therapie der TI ist bisweilen Gegenstand der 

aktuellen Forschung. Ein konservativ medikamentöser Ansatz verspricht nur 

limitierend Regredienz. Inwiefern eine vorbestehende TI durch die TAVI beeinflusst 

wird und inwieweit die herzspezifischen Biomarker mit der TI assoziiert sind, galt es 

als Fragestellung in dieser Arbeit zu analysieren. 
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1.2 Aortenklappenstenose 

1.2.1 Epidemiologie und Ätiologie 
Aufgrund der demographischen Entwicklung unserer Bevölkerung, ist die Ätiologie der 

Aortenklappenstenose meist degenerativen Ursprungs. Weitere Ursachen können 

kongenital oder postrheumatisch bedingt sein, wobei die postrheumatische Genese in 

den letzten Jahrzehnten aufgrund der zunehmend konsequenteren Versorgung eines 

Streptokokkeninfektes keine Hauptursache mehr darstellt (Dare et al., 1993, Iung, 

2003). Die bikuspide Aortenklappe stellt mit einer Häufigkeit von etwa 2% in der 

Gesamtbevölkerung die häufigste kongenitale Fehlbildung der Aortenklappe dar und 

ist ein Risikofaktor für eine frühzeitige therapiebedürftige Stenosierung beim jungen 

Erwachsenen (Singh, 2019). Folge aller genannten Formen ist eine linksventrikuläre 

Hypertrophie und eine Linksherzinsuffizienz. Die degenerativen 

Aortenklappenstenose ist eine chronisch fortschreitende Erkrankung. Bei etwa einem 

Viertel der Bevölkerung über dem 65. Lebensjahr lässt sich eine Sklerosierung der 

Aortenklappe diagnostizieren. Die Prävalenz der Aortenklappenstenose liegt ab einem 

Alter von 75 Jahren bei 3% und steigt auf bis zu 10% bei den über 80-Jährigen an. 

Neben dem Alter stehen folgende Risikofaktoren in Assoziation mit einer schneller 

fortschreitenden Progression: Nikotinabusus, Hypertonie, Diabetes, Dyslipidämie, 

chronische Nierenerkrankungen, begleitende koronare Herzkrankheit (KHK) und 

hämodynamische Dysregulationen wie ein geringes Herzzeitvolumen (HZV) 

(Faggiano et al., 2006).  

 

1.2.2 Pathogenese und Pathophysiologie 
Der Entstehungsprozess der Aortenklappenstenose lässt sich mit dem der 

Arteriosklerose vergleichen, weshalb eine Koexistenz keine Seltenheit darstellt. In der 

Initialphase kommt es zur Lipidinfiltration durch das LDL-Cholesterin und das 

Lipoprotein(a) und zur oxidativen Modifikation. Die oxigenierten Lipoproteine 

verursachen als Triggerfaktoren eine Inflammation und leiten somit die spätere 

Kalzifikation der Klappe ein. Mit zunehmender Verkalkung sinkt die Mobilität der 

Klappentaschen und behindert fortschreitend den Blutfluss in die Aorta (Carità et al., 

2016). Die entstehende Druckbelastung im linken Ventrikel erhöht die Wandspannung 

und führt zu einer konzentrischen Hypertrophie und zur Erhöhung der Nachlast 

(Laplace-Gesetz). Im weiteren Verlauf können Herzrhythmusstörungen auftreten, eine 
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Herzinsuffizienz entstehenden und im schlimmsten Fall führen die genannten 

Pathophysiologien zum plötzlichen Herztod (Harris et al., 2015, Marquis-Gravel et al., 

2016). 

 

1.2.3 Klinik der Aortenklappenstenose 
Die Aortenklappenstenose ist charakterisiert durch einen langen asymptomatischen 

Zeitraum und entwickelt erst bei einer fortgeschrittenen Stenosierung typische 

Symptome. Das Auftreten ist mit einer schlechten Prognose assoziiert und ist rein 

medikamentös nicht mehr zu therapieren  (Cheitlin et al., 1979, Davies et al., 1991). 

Zu den drei kardinalen Symptomen gehören die Angina pectoris, das Auftreten von 

Synkopen und eine kardiale Dekompensation mit Belastungsdyspnoe, Lungenstauung 

und Unterschenkelödemen (Czarny and Resar, 2014). Durch eine Schonung im Alltag 

und Vermeidung von körperlicher Belastung gelingt es den Patienten, die Symptome 

zunächst gut zu kompensieren. Die pektangiösen Beschwerden resultieren aus einem 

erhöhten Sauerstoffbedarf aufgrund der linksventrikulären Hypertrophie und der 

erhöhten Nachlast und aus einer erniedrigten Sauerstoffbereitstellung aufgrund 

beeinträchtigter Koronarperfusion. Die Obstruktion der linksventrikulären 

Ausflussbahn verhindert ein Steigerungsvermögen des HZV bei körperlicher 

Anstrengung und führt zu den Symptomen Schwindel und Synkopen. Die kardiale 

Dekompensation ist eine Spätmanifestation und mit einer schlechten Prognose 

assoziiert. Folge der durch die Hypertrophie bedingte Dehnbarkeitsstörung des 

Ventrikels ist ein erhöhter enddiastolischer Druck, der ursächlich für das 

Rückwärtsversagen und den erhöhten pulmonalarteriellen Druck (PA-Druck) ist 

(Czarny and Resar, 2014). Nach der New York Heart Association (NYHA) lassen sich 

Herzerkrankungen in ihre Schweregrade unterteilen. Die Klassifikation findet 

besonders Anwendung in der Risikostratifizierung bei Herzinsuffizienz und beruht auf 

vier Stadien, in die Patienten nach ihrer subjektiven Äußerung des Befindens eingeteilt 

werden (Caraballo et al., 2019). Die Stadieneinteilung reicht von NYHA I (keine 

Einschränkungen) bis NYHA IV (Patient ist bettlägerig, kaum belastbar und kurzatmig). 

Zusätzlich zur Stratifizierung der pektangiösen Beschwerden wird die Canadian 

Cardiovascular Society’s classification (CCS), die ebenso wie die Einteilung nach 

NYHA auf subjektive Angaben beruht und in vier nach der Schwere der Symptomatik 

aufsteigenden Stadien eingeteilt wird. 
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1.2.4 Diagnostik 
Zur Evaluation des subjektiven Wohlbefindens, der Risikofaktoren und der bereits 

durchlaufenden Operationen wird eine ausführliche Anamnese durchgeführt. Bereits 

im Laufe der sich anschließenden körperlichen Untersuchung, können erste Hinweise 

auf das Vorhandensein einer Aortenklappenstenose getroffen werden. Auskultatorisch 

lässt sich rechts-parasternal ein crescendo-decrescendo Systolikum mit Fortleitung in 

die Karotiden beidseits finden. Bei einer schweren Aortenklappenstenose ist der 

zweite Herzton aufgrund der eingeschränkten Mobilität der Klappentaschen nur leise 

zu hören. Bei der Prüfung der Pulsqualität lässt sich ein schwacher Puls mit niedriger 

Anstiegssteilheit palpieren, der als „pulsus parvus et tardus“ bezeichnet wird (Czarny 

and Resar, 2014).  Die Aortenklappenstenose wird nach Schweregraden graduiert und 

durch die Aortenöffnungsfläche (AÖF), dem mittleren systolischen Druckgradienten 

(MPG) und der maximalen Flussgeschwindigkeit über der Aortenklappe definiert, die 

mithilfe der Echokardiographie erfasst werden. Im Folgenden sind die 

echokardiographisch erhobenen Parameter für eine schwere Aortenklappenstenose 

im Vergleich zu den physiologischen Messwerten in Tabelle 1 dargestellt 

(Baumgartner et al., 2017, Nishimura et al., 2014): 

 
Tabelle 1: Echokardiographisch erfasste Messwerte bei physologischer 
Aortenklappenfunktion und bei einer hochgradigen Aortenklappenstenose 

Variablen Physiologische Funktion Hochgradige Aortenstenose 

Aortenöffnungsfläche  3-4 cm² < 1,0 cm² 

Aortenöffnungsflächenindex  < 0,6 cm²/m² 

Mittlerer Druckgradient  > 40 mmHg 

Strömungsgeschwindigkeit  > 4,0 m/sek 

Geschwindigkeitsquotient  < 0,25 

 

Können keine aussagekräftigen Ergebnisse mithilfe der nicht-invasiven 

Echokardiographie erhoben werden, oder weisen die erhobenen Messwerte eine 

deutliche Diskrepanz zu den vom Patienten geschilderten Symptomen auf, so wird ein 

Herzkatheter zur genaueren Evaluation des Schweregrades der Stenose 

durchgeführt. Die Kardio-Computertomographie dient weiterhin besonders zum Zweck 

der Planung eines Aortenklappenersatzes, weniger um die Schwere der Kalzifikation 
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zu bestimmen (Nishimura et al., 2014). Des Weiteren wird ein Elektrokardiogramm 

(EKG) und ein Röntgen-Thorax in zwei Ebenen zur weiteren Beurteilung des Herzens 

herangezogen.  Abzugrenzen und genauer zu diagnostizieren sind die Patienten mit 

einer „low-flow/low-gradient“ Aortenklappenstenose. Diese zeichnet sich durch eine 

geringe maximale Auswurfgeschwindigkeit und einen geringen mittleren 

Druckgradienten relativ zur ebenfalls schmalen AÖF aus. Aufgrund einer verminderten 

linksventrikulären Funktion (Ejektionsfraktion < 50%) können nicht die zur Diagnose 

einer hochgradigen Aortenklappenstenose benötigten Werte erreicht werden. Die 

standartmäßig durchgeführte Diagnostik führt unter diesen Umständen zu einem 

fälschlich zu gering eingeschätzten Stenosegrad und bedarf aufgrund dessen die 

Zuhilfenahme der Dobutamin-Stress-Echokardiographie (Nishimura et al., 2014, 

Salemi et al., 2020). 

 

1.2.5 Therapie 

1.2.5.1 Die medikamentöse Therapie 
 
Die kurative Therapie der hochgradigen Aortenklappenstenose stellt allein der Ersatz 

der Klappe dar. Eine rein medikamentöse Therapie erreicht zurzeit noch keine 

Limitation der Progression oder eine Verbesserung der Prognose, sondern gilt 

größtenteils nur zur Reduktion von Risikofaktoren. Jedoch wird aufgrund der 

Assoziation zwischen einer systolischen Hypertonie und der fortschreitenden 

Kalzifikation die Therapie mit antihypertensiven Medikamenten empfohlen. Der hohe 

Blutdruck unterstützt additiv zur Stenose das Voranschreiten der linksventrikulären 

Hypertrophie aufgrund der Nachlasterhöhung. Somit gelten Inhibitoren des Renin-

Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS) als prädiktive Maßnahme zur Reduktion des 

mechanischen Stresses der Aortenklappe. Andere medikamentöse Ansätze wie die 

Gabe von Statinen, Nitraten oder Bisphosphonaten haben bisher keine signifikante 

Auswirkung auf die fortschreitende Stenosierung oder Prognose erbracht (Marquis-

Gravel et al., 2016, Tastet et al., 2017).  

 

1.2.5.2 Der konventionelle Aortenklappenersatz 
 
Der Aortenklappenersatz wird empfohlen bei einer symptomatischen, hochgradigen 

Aortenklappenstenose. Zudem profitieren Patienten mit einer asymptomatischen 

Stenose mit eingeschränkter linksventrikulärer Funktion und Patienten mit einer 
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hochgradigen Aortenklappenstenose mit einer zusätzlich indizierten Herzoperation 

(Nishimura et al., 2014). Beim operativen Aortenklappenersatz wird über die mediane 

Sternotomie der Thorax eröffnet und unter Anschluss der Herz-Lungen-Maschine das 

Herz in seiner Funktion umgangen. Eine kardioplegische Lösung führt zu einem 

künstlich erzeugten Herzstillstand und die Aorta kann am aufsteigenden Ast quer 

eröffnet werden. Die native Aortenklappe wird von ihrem Anulus abpräpariert und 

durch eine passende Prothese ersetzt. Als Material kommen hierfür biologische und 

mechanische Klappen zum Einsatz, wobei die Implantation einer mechanischen 

Herzklappe aufgrund der Gefahr von thromboembolischen Ereignissen eine 

lebenslange Einnahme von Antikoagulantien beansprucht (Hammond et al., 1987). 

Ohne das Vorhandensein zusätzlicher Komorbiditäten ist der konventionelle 

Aortenklappenersatz mit einer geringen Mortalität assoziiert. Mit zunehmendem Alter, 

abnehmender linksventrikulärer Funktion und dem Auftreten von Komorbiditäten steigt 

das perioperative Risiko und weniger invasive Alternativen sollten in Betracht gezogen 

werden (Leon et al., 2010).  

 

1.2.5.3 Die Ballonvalvuloplastie 
 
Die Ballonvalvuloplastie ist ein Verfahren zur Erweiterung der stenosierten Klappe 

mithilfe eines über einen Katheter eingeführten Ballons. Der Zugangsweg ist 

üblicherweise die Arteria femoralis. Der Ballon wird nach definierter Größe über der 

Klappe aufgepumpt und sorgt somit für eine Dilatation. Die alleinige Therapie stellt 

aufgrund des nicht langanhaltenden Profits keine kurative Option dar (Otto et al., 

1994). Jedoch wurde der Zweck als „Bridge to TAVR/SAVR“ nachgewiesen. Patienten, 

die aufgrund ihrer Komorbiditäten temporär weder für den konventionellen noch für 

den minimalinvasiven Aortenklappenersatz zugelassen werden konnten, ist die 

Ballonvalvuloplastie eine profitable Möglichkeit zur Überbrückung der Zeit bis zur 

geplanten Operation (Ben-Dor et al., 2012). 

 

1.3 Transkatheter-Aortenklappen-Implantation (TAVI) 

1.3.1 Geschichte und Methodik 
Für therapiebedürftige Patienten stellte der konventionelle Aortenklappenersatz lange 

die einzig mögliche kurative Behandlung einer Aortenklappenstenose dar. Etwa ein 

Drittel der Patienten mit hochgradiger, symptomatischer Stenose konnten aufgrund 
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ihres hohen perioperativen Risikos nicht behandelt werden (Bach et al., 2009). Dem 

französischen Kardiologen Alain Cribier gelang am 16. April 2002 die minimalinvasive 

Implantation einer neuen Aortenklappe. Zunächst erfolgte diese über den antegraden 

Zugang, das heißt die Prothese wurde über die Femoralvene bis zum rechten Vorhof 

vorgeschoben und nach transseptaler Punktion über die Mitralklappe bis hin zur 

nativen Aortenklappe vorgeführt. Heute wird üblicherweise der retrograde Zugang 

über die Arteria femoralis communis präferiert, wodurch die transseptale Punktion 

entfällt (Cribier et al., 2002). Hierbei wird die Arterie in der Leiste punktiert und der 

Katheter über die Aorta in die linke Herzkammer vorgeschoben. Beim Vorliegen einer 

peripheren arteriellen Verschlusskrankheit und somit starker Verengung der für den 

transfemoralen Weg nötigen Gefäße, wird alternativ die thorakale Aorta oder die 

Herzspitze über eine partielle Sternotomie beziehungsweise eine linkslaterale 

Minithorakotomie  als Zugangswege favorisiert. Diese minimalinvasive-chirurgische 

Operationsmethode setzt jedoch eine Intubationsnarkose voraus, wohingegen bei 

Patienten mit einem transfemoralen Zugang meist nur eine Lokalanästhesie im 

Punktionsbereich und eine Analgosedierung nötig wird. Aufgrund der geringeren 

Mortalitätsrate nach 30 Tagen und 1 Jahr wird die transfemorale TAVI den nicht-

transfemoralen Zugangswegen wenn möglich vorgezogen (Chandrasekhar et al., 

2015). Unterschieden wird zwischen der ballon-expandierbaren Klappenprothese, 

welche mit einem Ballon während eines kurzen tachykarden Herzstillstandes in die 

stenosierte Aortenklappe eingebracht wird, und der selbst-expandierbaren Prothese, 

die sich beim Rückziehen des Katheters über der nativen Aortenklappe selbst entfaltet. 

Bei beiden Verfahren wird die neue biologische Aortenklappe, aus Schweine- oder 

Rinderperikard bestehend, über die native Klappe in den Anulus gepresst. Es kommt 

demnach anders als bei dem chirurgischen Aortenklappenersatz bei der TAVI-

Prozedur nicht zu einem Austausch der Klappen. Um eine stabile Verankerung zu 

garantieren, besteht das Klappengerüst aus Metall.  

Die großen randomisierten multizentrischen PARTNER I und PARTNER II Studien 

(Placement of Aortic Transcatheter Valves) erbrachten die Gewissheit, dass TAVI bei 

Patienten mit intermediärem und hohem Operationsrisiko dem operativen 

Aoertenklappenersatz hinsichtlich der Mortalität im ersten Jahr nicht unterlegen sind 

(Leon et al., 2010, Leon et al., 2016). Ob Patienten ohne Risikoprofil für einen 

konventionellen operativen Aoertenklappenersatz mit hochgradiger 

Aortenklappenstenose ebenfalls von einem TAVI-Eingriff profitieren, war lange Zeit 
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umstritten. Die PARTNER III Studie erbrachte 2019 das Ergebnis, dass die Todesrate, 

Schlaganfallsrate und Rehospitalisierungsrate nach einem Jahr nach TAVI-Prozedur 

signifikant geringer ist als in der Gruppe nach operativen Aortenklappenersatz. 

Langzeiterfahrungen über die Haltbarkeit der Transkatheter-Herzklappen und deren 

Ergebnisse jenseits der 5 Jahre fehlen aber (Mack et al., 2019). Die PARTNER-

Studien wurden von einem der bedeutenden Hersteller der biologischen Klappen dem 

US-amerikanischen Unternehmen Edwards Lifesciences mit den Sapiens-

Klappenprothesen finanziert.  

 

1.3.2 Risikostratifizierung 
Das peri- und postoperative Risiko sollte vor dem Eingriff individuell evaluiert werden. 

Die Leitlinie der European Society of Cardiology (ESC) und der European Association 

of Cardio-Thoracic Surgery (EACT) benennen als größte Entscheidungsgewalt das 

Herz-Team, welches Risikofaktoren wie Komorbiditäten, Vorerkrankungen, Alter sowie 

Lebensqualität und Patientenwunsch in die klinische Entscheidungsfindung über die 

geeignete Therapiemaßnahme mit einbeziehen. Das sogenannte Herz-Team ist ein 

Gremium aus Kardiologen, Herzchirurgen und Anästhesisten und konferiert über jeden 

einzelnen Patienten. Es gilt eine möglichst genaue Risikostratifizierung vorzunehmen, 

um Komplikationen einzugrenzen und die Prognose des individuellen Patienten zu 

verbessern. Als Hilfsmittel können als ein zusätzlicher Faktor Risikoscores in die 

Entscheidungsfindung einbezogen werden (Baumgartner et al., 2017). Der logistische 

EuroScore I (ES I), der EuroScore II (ES II) und der Society of Thoracic Surgeons’ 

(STS) Score wurden zur Einschätzung des Risikos bei herzchirurgischen Patienten 

entwickelt. Aufgrund der meist überschätzten Mortalitätsrate des logistischen 

EuroScore I bei Hochrisikopatienten, wurde auf dessen Basis 2012 der EuroScore II 

veröffentlicht (Nashef et al., 2012). In den aktuellen Leitlinien dient ein STS-/ES II-

Score ≥ 4% oder ein ES I ≥ 10% als ein Entscheidungsfaktor für eine TAVI-Prozedur, 

wobei der ES II dem ES I aufgrund seiner Übereinschätzung vorgezogen werden sollte 

(Baumgartner et al., 2017). Zu beachten ist die Limitation der Aussage der Scores 

aufgrund ihres chirurgischen Hintergrunds. Die Studie Stähli et al., 2013 belegt die 

kritisch zu bewertenden Ergebnisse der Scores für die Verwendung bei möglichen 

TAVI-Patienten und bezeichnet sie als nicht ideal geeignet in Bezug auf die alleinige 

Abschätzung der Mortalität.  
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1.3.3 Indikationskriterien 
Ein Aortenklappenersatz wird generell für alle Patienten mit einer symptomatischen, 

hochgradigen Aortenklappenstenose aufgrund der schlechten Prognose frühzeitig 

empfohlen. Die genaue Abwägung über die Therapiemethode unterliegt dem Herz-

Team. Der Ersatz sollte möglichst nur in spezialisierten Zentren, unter der 

Zusammenarbeit von multidisziplinären Teams stattfinden. Die Anforderungen an die 

Zentren bestehen neben der nötigen Expertise darin, die diagnostischen Mittel zur 

Erhebung der präprozeduralen Daten zu besitzen, eine eventuelle 

intensivmedizinische Versorgung nach Prozedur zu gewährleisten und eigene 

Datenerhebungen für die Öffentlichkeit zur weiteren Auswertung zur Verfügung zu 

stellen. Die TAVI-Prozedur stellt die bevorzugte Therapie für Patienten mit einem 

hohen Risikoprofil und einer voraussichtlichen Überlebenszeit von über einem Jahr 

dar und sollte in diesem Fall einem konventionellem Aortenklappenersatz vorgezogen 

werden. Aufgrund der bislang spärlichen Datenlage ist der TAVI-Eingriff für Patienten 

ab dem 75. Lebensjahr empfohlen, wobei eine individuelle Entscheidung in jedem Fall 

angebracht ist.    

 

Zu den weiteren Entscheidungskriterien gehören (Baumgartner et al., 2017): 

1. Symptomatische Aortenklappenstenose 

2. Alter ≥ 75 Jahre 

3. STS/EuroScore II ≥ 4% (Logistischer EuroScore I ≥ 10%) 

4. Gebrechlichkeit 

5. Vorherige Operation am Herzen 

6. Zustand nach koronarer Bypass-Operation 

7. Beschränkte Mobilität und Zustände, die den Rehabilitationsprozess nach 

Prozedur beeinflussen könnten 

8. Porzellanaorta  

9. Folgen nach Bestrahlung im Thorakalbereich 

10. Schwere Deformationen im Thorakalbereich oder Skoliose 

 

Zu den Kontraindikationen gehören: 

1. Lebenserwartung < 1 Jahr 

2. Akute Endokarditis 

3. Bikuspide Aortenklappe 
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4. Thrombus im linken Ventrikel oder der Aorta 

5. Septale Hypertrophie, die eine Myektomie erfordert  

6. Aneurysma in Aorta ascendens 

7. Ungünstige Morphologie der Aortenwurzel 

8. Kurze Distanz zwischen Aortenklappenanulus und Ostium der Koronararterien 

9. Weitere Behandlungsbedürftige Herzklappe, die ursächlich für die Symptome 

ist 

 

1.3.4 Langzeitprognose und wichtige Komplikationen 
Ohne die frühzeitige Therapie der hochgradigen Aortenklappenstenose versterben ein 

Drittel der symptomatischen Patienten bereits innerhalb eines Jahres (Varadarajan et 

al., 2006). Das Review von Chakos et al., 2017 erfasst anhand von 31 Studien mit 

einer Patientenzahl von 13.857 und einem durchschnittlichen Lebensalter von 82 

Jahren das Überleben nach der TAVI-Prozedur. Dieses beträgt nach einem Jahr 83%, 

zwei Jahren 75%, drei Jahren 65%, fünf Jahren 48% und nach sieben Jahren noch 

28%. Verglichen mit dem konventionellen Aortenklappenersatz ist die 

Gesamtsterblichkeit nach TAVI im zwei Jahres Follow-up als geringer einzuschätzen 

(Siontis et al., 2019). In Bezug auf das NYHA-Stadium (2.8 ± 0.6 vs. 1.5 ± 0.7; p 

<0.001) und einer präprozedural gemessenen linksventrikuläre Ejektionsfraktion ≤ 

40% (34.9 ± 6% vs. 43.5 ±14.4%; p=0.006) konnte in einem Follow-up über 16 Monate 

eine deutliche Verbesserung gezeigt werden. Ebenso wurde eine Steigerung der 

subjektiven Lebensqualität im Vergleich zum präprozeduralem Zustand abhängig vom 

Alter nachgewiesen (Grimaldi et al., 2013).   

Die häufigste Komplikation nach dem TAVI-Eingriff stellt das Auftreten einer 

präprozedural nicht bekannten Linksschenkelblockade oder eine atrioventrikuläre 

Rhythmusstörung (AV-Block) mit der Notwendigkeit einer Schrittmacherimplantation 

dar (Rodés-Cabau et al., 2019). Ein bereits vorherrschender Rechtsschenkelblock, die 

Art der Prothesenklappe und die Tiefe der Implantation sind zu berücksichtigende 

Risikofaktoren (Tretter et al., 2019). Die postprozeduralen Herzrhythmusstörungen 

sind zwar nicht der größte Prädiktor für eine hohe Mortalität, erweisen sich jedoch als 

großer Einflussfaktor auf die Lebensqualität und die Langzeitprognose der Patienten 

(Karyofillis et al., 2018).  

Ebenfalls eine nach TAVI mögliche Komplikation ist die paravalvuläre Insuffizienz, die 

nach einem konventionellem Aortenklappenersatz mit einer geringeren 
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Wahrscheinlichkeit auftritt. Ursächlich hierfür kommen eine ungenaue Positionierung 

der Prothese in den Aortenannulus, eine Kalzifikation der nativen Aortenklappe oder 

eine Prothese mit zu geringem Durchmesser in Frage (Généreux et al., 2013). Die 

moderate oder schwere Insuffizienz gilt als ein Prädiktor für ein schlechtes Outcome 

nach TAVI-Prozedur (Abdel-Wahab et al., 2011). In der PARTNER I Studie konnte bei 

11,8% der Patienten nach 30 Tagen eine moderate oder schwere paravalvuläre 

Insuffizienz nachgewiesen werden und ergab sogar einen Einfluss einer leichten 

paravalvulären Insuffizienz auf die Sterblichkeit (Leon et al., 2010, Kodali et al., 2012), 

welche sich jedoch in weiteren Studien nicht bestätigte (Abdel-Wahab et al., 2011).  

Das Auftreten von vaskulären Komplikationen konnte aufgrund der Weiterentwicklung 

und somit Verkleinerung des Zugangsweges, besseren Verschlusssysteme und der 

zunehmenden Erfahrung deutlich reduziert werden. Die Valve Academic Research 

Consortium Kriterien (VARC-Kriterien) wurden zur standardisierten Erfassung des 

klinischen Outcomes nach TAVI-Prozedur geschaffen. Die 2011 veröffentlichten 

VARC-1 Kriterien unterscheiden vaskuläre Major Komplikationen von Minor 

Komplikationen, wohingegen die Ruptur, eine Dissektion oder Stenose/Okklusion der 

Femoral Gefäße zu den schwerwiegenderen Komplikationen gezählt werden 

(Erlebach et al., 2016). Deren Vorkommen ist assoziiert mit einer erhöhten 30-Tage 

Mortalität und einer prolongierten Hospitalisierung, während dieser Zusammenhang 

bei Minor Komplikationen nicht nachgewiesen wurde (Hayashida et al., 2011). Die 

Implementation der VARC-2 Kriterien (2012) ergab aufgrund der Inklusion der 

schwerwiegenden Blutungen zu den Major Komplikationen einen prozentualen 

Anstieg der schweren Komplikationen. Eine Assoziation zwischen einer erhöhten 

Mortalität und dessen Auftreten konnte nur bedingt belegt werden (Steinvil et al., 

2015).  

Zu den gefürchtetsten und verheerendsten Komplikationen zählt der Schlaganfall. Das 

Auftreten impliziert eine hohe Mortalität und führt zu schweren Beeinträchtigungen der 

Patienten (Muralidharan et al., 2016). In der PARTNER III Studie konnte eine 30-Tage 

Mortalität nach TAVI-Prozedur von nur einem Viertel der Mortalitätsrate nach einem 

konventionellem Aortenklappenersatz belegt werden (0,6% vs. 2,4%; p= 0,02) (Mack 

et al., 2019). Ähnlich geringe Komplikationsraten wurden zuvor in dem German Aortic 

Valve Registry (GARY-Register) erfasst. Hier trat bei 1,7% der transfemoral operierten 

Patienten postprozedural ein Schlaganfallereignis auf (Hamm et al., 2014). 
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Der Einsatz von Kontrastmittel während der TAVI-Prozedur birgt aufgrund der 

nephrotoxischen Eigenschaft die Gefahr einer Verschlechterung der Nierenfunktion 

bis hin zum akuten Nierenversagen. Die Multimorbidität der TAVI-Patienten stellt einen 

Risikofaktor für eine Verschlechterung der Nierenaktivität dar. Eine bereits 

eingeschränkte Nierenfunktion gilt als Haupteinflussfaktor, weshalb eine genaue 

Einschätzung präprozedural vonnöten ist (Scherner and Wahlers, 2015). 

 

1.4 Trikuspidalklappeninsuffizienz 

1.4.1 Anatomie der Trikuspidalklappe 
Die Trikuspidalklappe bildet das Ventil zwischen rechtem Vorhof und rechtem Ventrikel 

und sorgt für den physiologischen Blutfluss in der Diastole und verhindert während der 

Kammerkontraktion den Rückfluss des Blutes in den Vorhof. Der Funktionsapparat 

besteht aus vier Komponenten: den drei Segelklappen (anterior, septal, posterior), den 

Sehnenfäden (Chorda tendineae), den Papillarmuskeln und dem morphologisch wenig 

ausgeprägten Anulus. Das anteriore Segel ist das größte und mobilste, während das 

Septale Segel aufgrund der starren Fixierung am Anulus und Septum nur eine 

eingeschränkte Bewegung aufweist. Dieser Bereich des Klappenrings dilatiert bei 

Herzaktion oder pathologischer Volumenbelastung kaum, sondern hauptsächlich nur 

dort wo das anteriore und posteriore Segel inserieren. Die Kommissuren erreichen 

anders als bei der Mitralklappe nicht den Anulus und separieren die Segel nicht 

vollständig voneinander. Zur Fixierung der Sehnenfäden, die das systolische 

Durchschlagen der Segel in den Vorhof verhindern, existieren üblicherweise drei 

Papillarmuskeln. Vergleichend mit den Segeln ist der der anteriore Muskel der größte, 

wohingegen der variable septale Papillarmuskel unterschiedliche Struktur annehmen 

kann und in 20% nicht ausgebildet ist. Die Trikuspidalklappe öffnet in der Diastole 

normalerweise kurz vor der Mitralklappe und schließt kurz nach dem 

Mitralklappenschluss, womit sie eine längere Offenphase hat (Dahou et al., 2019).  

 

1.4.2 Epidemiologie und Ätiologie 
Unterschieden wird zwischen einer primären und sekundären 

Trikuspidalklappeninsuffizienz (TI). Ätiologisch beruht die selten vorkommende 

primäre TI auf angeborene oder erworbene direkte Klappenfunktionsstörungen 

verursacht durch Endokarditis, Trauma, Karzinoidsyndrom oder rheumatischer 
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Genese. Bedeutender und deutlich häufiger ist die sekundäre TI. Ursächlich ist eine 

Dilatation des rechten Ventrikels mit progressiver Malfunktion der normalen Klappe. 

Diese beruht nicht selten auf einer Funktionsstörung des linken Herzens, wie einer 

Herzklappendysfunktion oder einer myokardialen Beeinträchtigung. Somit kommt es 

zur pulmonalarteriellen Hypertension bis hin zum Rückstau des Blutes in das rechte 

Herz mit zunehmender Volumen- und Druckbelastung (Mangieri et al., 2017). Eine 

isolierte moderate oder hochgradige TI ohne das Vorhandensein einer 

Linksherzbelastung konnte bei älteren Patienten mit persistierendem Vorhofflimmern 

beschrieben werden. Die Ausprägung der TI ist abhängig von der Art des 

Vorhofflimmerns und dem Alter sowie von echokardiographisch ermittelten 

Parametern wie der Fläche des rechten Ventrikels und dem Volumen des linken 

Atriums (Park et al., 2015). Die Koexistenz von Aortenklappenstenose und 

Einschränkungen der Trikuspidalklappenfunktion ist in Studien mehrfach beschrieben 

worden. Eine kombinierte schwere Aortenklappenstenose mit einer schweren TI ist mit 

einer über 80% Mortalität nach 4 Jahren unter konservativer Therapie assoziiert 

(Rozenbaum et al., 2018).  Die Framingham Heart Studie zeigt eine Präsenz der TI 

von 82% der untersuchten Männer und 85,7% der untersuchten Frauen, wobei eine 

Progression abhängig vom Alter ist. Zudem beschreibt die Studie einen inversen 

Zusammenhang von niedrigem BMI und höhergradiger TI (Singh et al., 1999). Dieser 

konnte sich in weiteren Studien bestätigen (Neuhold et al., 2013, Lindman et al., 2015). 

 

1.4.3 Klinik der Trikuspidalklappeninsuffizienz 
Aufgrund einer entwickelten Funktionsschwäche des rechten Herzens kann ein 

Rückstau des Blutes in die vorgeschalteten venösen Gefäße resultieren. Das Korrelat 

sind Aszitis, Ödeme, Hepatomegalie und prominente Jugularvenen. Nicht unüblich ist 

ein völlig symptomloser Verlauf, sodass eine TI als Zufallsbefund diagnostiziert wird. 

Die Patienten äußern ein abdominelles Völlegefühl sowie Luftnot bei leichter 

körperlicher Belastung (Arsalan et al., 2015). 

 

1.4.4 Diagnostik 
Auskultatorisch ist an der unteren Sternumgrenze beim sitzenden oder stehenden 

Patienten ein holosystolisches Geräusch üblich, jedoch nicht zwangsläufig 

nachweisbar. Dieses variiert mit der Atmung und wird mit zunehmender Inspiration 
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prominenter (Rivero-Carvalho-Zeichen). Dieses Phänomen ist zurückzuführen auf das 

bei Inspiration größere Füllungsvolumen des rechten Herzens und somit folglich 

größere Regurgitationsvolumen über der Klappe (Topilsky et al., 2010). Die 

Echokardiographie stellt als bildgebende Diagnostik den Goldstandart zur initialen 

Diagnosestellung dar. Determiniert wird die Druck- und/ oder Volumenbelastung des 

rechten Herzens mithilfe der Flächenausmessung des Vorhofs und des Ventrikels, der 

Anulus-Dilatation und der Vena contracta. Die nicht vollständige Koaptation der Segel 

kann quantifiziert und das Regurgitationsvolumen erfasst werden (Lancellotti et al., 

2010). Die rechtsventrikuläre Funktion kann mittels „Tricuspid Annular Plane Systolic 

Excursion“ (TAPSE) gemessen werden. Es handelt sich dabei um den gemessenen 

Abstand der Bewegung des Anulus von der Enddiastole bis zum Ende der Systole als 

Maß für die Kontraktilität des rechten Ventrikels, die bei der TI kleiner als der Normwert 

ist (Hsiao et al., 2006). Weitere infrage kommende zusätzliche diagnostische Mittel 

sind Thorax-Röntgen, kardio MRT/CT und Rechtsherzkatheter (Muraru et al., 2016). 

Die Klassifikation beruht auf echokardiographisch ermittelten Daten und unterscheidet 

eine leichte, moderate und schwere TI (Tabelle 2). Die SCOUT- Studie von Hahn et 

al., 2017 ergab jedoch durchschnittlich deutlich höhere Werte als es die 

richtliniengemäße Einteilung vorsieht, weshalb eine Überarbeitung der Graduierung 

angestrebt wird (Hahn and Zamorano, 2017). 

 
Tabelle 2: Echokardiographisch erfasste Messwerte bei einer hochgradigen 
Trikuspidalklappeninsuffizienz (Zoghbi et al., 2017) 

Variablen Hochgradige 
Trikuspidalklappeninsuffizienz 

Vena contracta  ≥ 0,7 cm 

EROA (effective regurgitant orifice area)  ≥ 0,4 cm² 

Regurgitationsvolumen ≥ 45 ml 

 

   

1.4.5 Therapie 
Obwohl eine höhere Mortalität und schlechte prognostische Zukunft bei Patienten mit 

hochgradiger TI bewiesen ist  (Nath et al., 2004, Neuhold et al., 2013), bleibt die Frage 

nach der optimalen Therapie noch immer offen. Konservative medikamentöse 

Möglichkeiten gelten als limitiert und werden hauptsächlich zur Symptomkontrolle 

eingesetzt. Für eine Entlastung des rechten Herzens können Vorlast-senkende 
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Medikamente wie Diuretika verschrieben werden. Bei pulmonaler Hypertonie sind 

Vasodilatatoren zur Senkung des Druckes empfohlen (Nishimura et al., 2014). Der 

Zeitpunkt der operativen Intervention ist umstritten. Bei Patienten mit hochgradiger TI 

und ursächlicher therapiebedürftiger valvulären Linksherzerkrankung, ist eine 

simultane Behandlung beider Herzklappen empfohlen. Eine rechtzeitige Intervention 

bei voraussichtlicher Progression der TI soll eine irreversible Rechtsherzinsuffizienz 

präventiv unterbinden, weshalb die simultane Behandlung bei selbst 

asymptomatischer TI diskutiert werden sollte (Baumgartner et al., 2017). Die 

zusätzliche Therapie der TI ist nicht mit einem erhöhten Risiko der postoperativen 

Morbidität, Mortalität oder Schrittmacherimplantation verbunden, sondern ist assoziiert 

mit einer verbesserten echokardiographisch gemessenen Trikuspidalklappenfunktion 

und erniedrigter kardial bedingter Mortalität (Pagnesi et al., 2017). Interventionelle 

Verfahren sind der Klappenersatz und die Klappenrekonstruktion, wobei eine 

Rekonstruktion dem Ersatz in der Regel vorgezogen werden sollte (Baumgartner et 

al., 2017). Zu den rekonstruktiven Verfahren gehört die Anuloplastie und die 

Augmentation der Segelfläche. Bei der Anuloplastie wird der erweiterte Anulus auf eine 

normale Größe reduziert. Angewendet werden können Nähte sowie starre nicht 

geschlossene Ringsysteme. Dabei wird der Bereich des septalen Segels aufgrund der 

Nähe zum Herzleitungssystem ausgespart und somit das postoperative Risiko einer 

nötigen Schrittmacherimplantation gesenkt. Ein Vorteil der starren Ringsysteme 

gegenüber den flexiblen Bändern und den Nähten ist die bessere Stabilisation des 

septalen Bereichs und verspricht somit eine  längere progressionsfreie Zeit (Mangieri 

et al., 2017). Studien beschreiben ein besseres Langzeit-Outcome und ein längeres 

Ereignis-freies Überleben nach Ringanuloplastie als nach dem Einsatz von 

Nahtmaterial, weshalb die Ringanuloplastie als Goldstandart bezeichnet wird (Tang, 

2006). Perkutane Interventionsverfahren, wie sie als Therapieoptionen bei Aorten- und 

Mitralklappenerkrankungen bekannt sind, sind bei der Trkuspidalklappeninsuffizienz 

noch Gegenstand der aktuellen Forschung und somit noch nicht als Empfehlung in 

den Richtlinien zu finden. Als Hindernis stellt sich die anatomische Struktur der 

Trikuspidalklappe heraus. Dabei ist die Nähe des Anulus zur Einmündung der rechten 

Koronarvene zu beachten, die das venöse Blut aus dem Myokard in den rechten 

Vorhof drainiert. Diese befindet sich unmittelbar vorhofseitig des posterioren Segels. 

Ebenso erweist sich die Größe der Klappe und die der dilatierte Anulus als ein 

Problem. Die Entwicklung einer künstlichen ausdehnbaren Klappe der Größe, die über 
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geeignete Kathetersysteme über die Femoralvene bis zur nativen Trikuspidalklappe 

vorgeschoben werden kann, ist komplex. Verschiedenste Verfahren wurden in den 

letzten Jahren zur perkutanen Versorgung einer therapiebedürftigen TI erforscht, 

wobei entweder eine Minimierung der Öffnungsfläche oder der Ersatz durch eine 

künstliche Klappe, ähnlich der TAVI-Prozedur, angestrebt wurde (Mangieri et al., 

2017). Diskutiert wird unter anderem analog zur Behandlung der 

Mitralklappeninsuffizienz die Effizienz des MitraClips in Trikuspidalklappenposition. 

Bei der Edge-to-Edge-Reparatur werden zwei Clips entweder in der anterior-septalen 

Kommissur oder zwischen posteriorem und septalem, und anterorem und septalem 

Segel gesetzt. Somit wird eine Koaptation der Segelklappen ermöglicht und das 

Regurgitationsvolumen verringert (Braun et al., 2018). Der Insuffizienzgrad kann somit 

minimiert und eine Verbesserung des NYHA-Stadiums erreicht werden. Die Studie von 

Nickenig et al., 2017 berichtet von einer Reduzierung der Insuffizienz um einen Grad 

bei 91% der Patienten.  

 

1.5 Arbeitshypothese 
Aufgrund der bereits beschriebenen Pathomechanismen ist die Insuffizienz der 

Trikuspidalklappe und die Aortenklappenstenose häufig miteinander vergesellschaftet 

und mit erhöhter Co-Morbidität, höherer 30-Tage und Langzeit Sterblichkeit 

verbunden. Unsere Hypothese ist, dass durch die alleinige Behandlung der 

Aortenklappenstenose der Rückstau des Blutes in den Lungenkreislauf und weiter in 

das rechte Herz aufgehoben und der Druckanstieg in den vorgeschalteten Gefäßen 

gesenkt und damit die Trikuspidalklappeninsuffizienz gebessert wird. Es soll daher 

untersucht werden, ob eine alleinige Therapie der Aortenklappenstenose mit der 

kathetergestützten Klappenimplantation (TAVI) einen Einfluss auf die 

Trikuspidalklappeninsuffizienz und das Gesamtüberleben hat. In der 

Dissertationsschrift soll die Veränderung der periprozedural echokardiographisch 

ermittelten Trikuspidalklappeninsuffizienz innerhalb der ersten 30 Tage nach einer 

TAVI-Prozedur bei 774 am Universitätsklinikum Schleswig-Holstein in Kiel von 2009 

bis 2018 untersucht werden.  
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2 Material und Methoden 
2.1 Studiendesign 
Bei der monozentrischen retrospektiven klinischen Studie konnten innerhalb vom 10. 

März 2009 bis zum 25. Januar 2018 am Universitätsklinikum Schleswig-Holstein in 

Kiel 774 Patienten für die hier zugrunde liegende Analyse eingeschlossen werden. Alle 

Patienten hatten eine therapiebedürftige Aortenklappenstenose, die mithilfe der 

minimalinvasiven TAVI-Prozedur behandelt wurde. Die Studie wurde von der 

Ethikkommission genehmigt und gemäß den ethischen Richtlinien der medizinischen 

Forschung am Menschen, genannt in der Deklaration von Helsinki, durchgeführt. 

Eingeschlossen wurden nur Patienten, die einer Zustimmung zur Studie nach 

ausführlicher Aufklärung schriftlich zugesagt haben und die eine durch das Herz-Team 

gestellte Indikation zum minimalinvasiven Aortenklappenersatz hatten. Das 

sogenannte Herz-Team besteht aus einem Gremium aus Herzchirurgen, Kardiologen 

und Anästhesisten, die über die geeignete Therapie jedes Patienten diskutieren und 

abwägen. Zur Diskussion stehen die konventionelle Versorgung, die 

Ballonvalvuloplastik, die konventionelle operative Versorgung oder der 

minimalinvasive Aortenklappenersatz. Bei jeder individuellen Entscheidungsfindung 

wurde der persönliche Behandlungswunsch des Patienten, das Alter als auch die 

eventuelle Multimorbidität berücksichtigt sowie das perioperative Risiko anhand von 

Scores errechnet. 

Bei allen hier eingeschlossenen Patienten wurde vor der TAVI-Prozedur und sieben 

Tage im Anschluss daran mithilfe der Echokardiographie der Grad der 

Trikuspidalklappeninsuffizienz von 0 (keine) bis 3 (hochgradig) bestimmt sowie 

Laborabnahmen getätigt.  

Ausgeschlossen werden mussten Patienten ohne schriftliche Zustimmung zur Studie, 

ohne Indikation zur TAVI-Prozedur und Patienten ohne ausreichende Angaben zu 

diagnostischen Maßnahmen vor als auch nach Aortenklappenersatz.   

Ein Follow-up erfolgte 30 Tage, und ein Jahr nach dem Eingriff. Hierzu kamen die 

Patienten zur Verlaufskontrolle termingebunden in die kardiologische Ambulanz des 

UKSH’s. Zu Beginn jedes Jahres erfolgte die Lebendabfrage aller sich in der Datei 

befindenden Patienten anhand von Informationen vom Hausarzt oder durch den 

direkten telefonischen Kontakt zu den Patienten oder den Angehörigen. 

Die Entscheidung über den Verbleib in der Studie, stand jedem Patienten frei und 
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konnte ohne das Nennen von Gründen jederzeit aufgehoben werden. 

 

2.2 Indikationsstellung  
Für die Stellung der Indikation zur TAVI ist ein individuelles Abwägen und Einschätzen 

des Risikos jedes Patienten durch das interdisziplinäre Herz-Team dringend 

erforderlich. Somit stellt die präprozedurale apparative Diagnostik als auch das 

intensive Anamnesegespräch und die körperliche Untersuchung ein unumgängliches 

Prozedere dar, welches jegliche Faktoren für die Einschätzung des perioperativen 

Risikos bestmöglich genauestens erfasst und zur Entscheidungsfindung beiträgt. Eine 

Übersicht über die Indikationskriterien liefert das Kapitel 1.3.3.  

 

2.3 Erfassung der präprozeduralen Daten 
Die Patienten stellten sich in den meisten Fällen aufgrund von zunehmenden 

Symptomen im Alltag und auf Rat des Hausarztes zur weiteren Abklärung und 

Terminvergabe vor. Nur ein kleiner Prozentsatz der Patienten wurde notfallmäßig ohne 

vorherige Terminvereinbarung operiert. Schlussfolgernd aus den Voruntersuchungen 

ergab sich der geeignetste Zugangsweg für die Prozedur. Patienten, die über den 

transfemoralen Zugangsweg operiert wurden, wurden auf einer kardiologischen 

Station aufgenommen und voruntersucht, diejenigen mit einem geplanten 

transapikalen oder transaortalen Eingriff auf einer chirurgischen Station. 

Wenige Tage vor dem geplanten Eingriff wurden die Patienten bereits stationär 

aufgenommen, um erste Blutabnahmen zu tätigen und weiteren Voruntersuchungen 

stattfinden zu lassen.  

 

2.3.1 Anamnese und körperliche Untersuchung 
Das Anamnesegespräch wurde von einem zuständigen Kardiologen oder 

Herzchirurgen durchgeführt. Gefragt wurde explizit nach vergangenen operativen 

Eingriffen und Vorerkrankungen wie eine arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, 

COPD, periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK), Koronargefäßerkrankungen 

(KHK), zerebrovaskuläre Erkrankungen, Malignomen sowie nach einem bekannten 

Vorhofflimmern/bzw. -flattern. Ein aktueller oder vergangener Nikotin- und/oder 

Alkoholabusus wurden anamnestisch erfragt.  In diesem Rahmen galt es auch, die 

Symptome wie Dyspnoe, Belastbarkeit, Brustenge, Schwindel oder Ödeme zu 
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erfassen und diese in einen zeitlichen Zusammenhang zu bringen. Anhand der 

alltäglichen Belastbarkeit und Dyspnoe wurde der Grad einer möglichen 

Herzinsuffizienz mithilfe der Einteilung nach NYHA (New York Heart Association) 

annähernd ermittelt. Die CCS-Klassifikation (Canadian Cardiovascular Society) 

graduiert die belastungsabhängige Angina Pectoris und wird ebenfalls erhoben. Beide 

Klassifikationen dienen als Kontrollparameter im Follow-up. Es folgte die allgemeine 

körperliche Untersuchung mit Errechnung des Body Mass Index (BMI) anhand der 

BMI-Formel ( (Körpergewicht in kg) / (Körpergröße in cm²) ). 

 

2.3.2 Elektrokardiogramm und Lungenfunktionstest 
Ein 12-Kanal-EKG wurde standartmäßig bei der Aufnahme und Voruntersuchung des 

Patienten durchgeführt. Bei pneumologischen Vorerkrankungen wie eine COPD wurde 

zudem ein Lungenfunktionstest veranlasst.    

 

2.3.3 Abnahme Labor 
Die Blutabnahmen wurden einen Tag vor der Prozedur bei der Aufnahme sowie bei 

Entlassung des Patienten und im Follow-up getätigt. Hierzu gehörten neben den 

standartmäßig erfassten Parametern wie ein kleines Blutbild, Elektrolyte und 

Gerinnungsparameter auch die Glomeruläre Filtrationsrate (GFR), das Kreatinin, das 

C-reaktive Protein (CRP) und herzspezifische Blutwerte wie das N-terminale pro-brain 

natriuretische Peptid (NT-proBNP) und das hochsensitive Troponin T (hs-TnT).   

 

2.3.4 Echokardiographie 
Zur primären, nicht-invasiven Diagnostik einer Aortenklappenstenose und einer 

Trikuspidalklappeninsuffizienz gehört die transthorakale Echokardiographie (TTE). 

Ultraschallgestützt konnte über die Größe und Funktion der Ventrikel und Atrien als 

auch über die Morphologie und Funktion der Herzklappen eine Aussage getroffen 

werden. Zur Bestimmung der Aortenöffnungsfläche wurden mithilfe der 

Kontinuitätsgleichung Angaben zum linksventrikulären Ausflusstrakt und 

Geschwindigkeiten des transvalvulären Blutflusses miteinander verrechnet. Der 

pulmonalaterielle Druck (PA-Druck) lieferte ebenso wie die gemessene 

Ejektionsfraktion (EF) Auskünfte über die hämodynamische Stabilität. Zusätzlich zur 

Klassifizierung der Aortenklappenstenose wurde der mittlere Druckgradient (MPG = 
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„mean pressure gradient“) angegeben, der sich aus dem Druckunterschied zwischen 

dem linken Ventrikel und der Aorta ergibt. Zu berücksichtigen ist hierbei, dass der 

Gradient von dem linksventrikulären Auswurf abhängig ist und somit ein stark 

reduziertes Auswurfvolumen zu einem falsch negativen Druckgradienten oder eine 

zusätzliche Aortenklappeninsuffizienz aufgrund des Pendelvolumens zu einem falsch 

hohen MPG führen kann. Eine hochgradige Aortenklappenstenose lässt sich wie folgt 

auf der Basis von echokardiographisch erhobenen Daten definieren: eine 

transvalvuläre Strömungsgeschwindigkeit von ≥ 4m/s, einem mittleren Druckgradient 

≥ 40 mmHg oder einer Aortenöffnungsfläche ≤ 1cm². 

Die Schwere einer Trikuspidalklappeninsuffizienz wird durch die Bestimmung des 

Regurtitaionsvolumens, der Breite der Vena contracta und der EROA (Größe der 

Regurgitationsöffnung) definiert. Die PISA-Methode (proximale 

Flusskonvergenzmethode) ist ein echokardiographisches Verfahren zur Verbesserung 

der Quantifizierung von Insuffizienzen und erlaubt die Berechnung des 

Regurtitationsvolumen und der EROA. Der klassische Schnitt zur Darstellung der PISA 

ist der apikale Vierkammerblick. Die Vena contracta wird mittels Farbdoppler 

gemessen und repräsentiert den kleinsten Durchmesser an dem engsten Punkt des 

Regurgitationsjets auf der Ebene der Trikuspidalklappe. 

Konnten aufgrund morphologischer Gegebenheiten des Patienten keine adäquaten 

Ergebnisse mittels TTE erzielt werden oder besteht der Verdacht auf eine 

Endorkarditis oder Thromben, so musste eine transösophageale Echokardiographie 

(TEE) durchgeführt werden. Hierfür wurde eine Sonde am Ende eines Endoskops über 

die Speiseröhre bis zur Höhe des Herzens eingeführt. Diese Diagnostik erlaubte zwar 

deutlichere Aufnahmen, ist jedoch mit größerem Aufwand als das TTE verbunden und 

bedurfte in manchen Fällen eine Sedierung des Patienten.  

 

2.3.5 Herzkatheter 
Ein Herzkatheter ist ein invasives Verfahren, welches sowohl diagnostische als auch 

therapeutische Zwecke erfüllt. Über einen arteriellen Zugangsweg wurde ein Katheter 

über die Aorta bis zum linken Ventrikel vorgeschoben. Mithilfe von jodhaltiger 

Kontrastmittelgabe ließen sich die Herzkranzgefäße, welche mittels nicht-invasiven 

Verfahren nur ungenau zu beurteilen sind, darstellen und eine eventuelle Verengung 

diagnostizieren. Da sich die Prädiktoren für eine Aortenklappenstenose und für eine 

KHK überschneiden, ist ein gleichzeitiges Auftreten nicht unwahrscheinlich.  
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Eine simultane Behandlung wurde nur nach individuellem Beschluss veranlasst. In der 

Regel wurden Patienten mit therapiebedürftiger KHK 30 Tage vor dem geplanten 

TAVI-Eingriff mittels einer perkutanen Koronarintervention (PCI) therapiert. Zur 

Beantwortung der Frage, ob eine simultane Behandlung oder ein zweizeitiges 

Vorgehen ein besseres Outcome aufweist, veröffentlichte ein chinesisches 

Forschungsteam 2017 eine Metaanalyse aus vier geeigneten Studien. Diese ergab, 

dass es nach 30 Tagen keinerlei Mortalitätsunterschiede zwischen den beiden 

betrachteten Gruppen gibt (Yang et al., 2017). 

Des Weiteren wurden die Drücke in den Atrien, den Ventrikeln, den Pulmonalarterien 

und der mittlere Druckgradient über der Aortenklappe erfasst, sowie das 

linksventrikuläre Auswurfvolumen als auch die Aortenöffnungsfläche wurden 

berechnet. Die Lävokardiographie erlaubte eine Darstellung der Morphologie und 

Funktion des linken Ventrikels und der Herzklappen. Um Sicherheit über den korrekten 

Zugangsweg zu gewinnen, wurden die Beinarterien und die Aorta auf eventuelle 

Engstellen überprüft. 

 

2.3.6 Computertomographie-Angiographie  
Um eine Aussage über die Brust-, Bauch- und Beckengefäße treffen zu können, wurde 

dem Patienten über die Armvene jodhaltiges Kontrastmittel verabreicht. Dieses 

Verfahren ermöglicht eine detailgetreue Darstellung der Morphologie der Aortenwurzel 

und der Dimensionen im Ausflusstrakt, sodass der Aortenanulus vermessen und eine 

Planung der Prothesengröße begonnen werden konnte. Zudem lieferten die 

Ergebnisse Auskünfte über die Kalzifikation und Größe der femoralen und illiakalen 

Gefäße, um einen möglichen transfemoralen Zugang beurteilen und die 

Punktionsstelle definieren zu können. 

 

2.3.7 Risikoscores 
Zur peri- und postoperativen Risikostratifizierung und zur Identifikation der 

Gesamtbewertung wurden vor dem Eingriff Score-Systeme zur Hilfe genommen. 

Hierzu zählten der Logistische EuroScore I (Log ES), der EuroScore II (ES II) und der 

STS-Score (Society of Thoracic Surgeons). Das Ergebnis dieser wurde lediglich als 

eine Komponente eines Gesamtkonzeptes für die Risikoidentifikation herangezogen, 

so wie es die Leitlinie der Deutschen Gesellschaft für Kardiologie vorsieht (Kuck et al., 
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2016). In dieses Gesamtkonzept eingeschlossen wurde die fachliche Einschätzung 

des Herz-Teams. 

 

2.4 Zur TAVI-Prozedur 
Anfangs fanden die TAVI-Prozeduren noch in einem modifizierten Herzkatheterlabor 

statt. Mit dem Bau eines Hybrid-Operationssaals 2013 konnte dieser für die 

kathetergestützte Aortenklappenimplantation genutzt werden. Dieser Saal zeichnet 

sich durch das Vorhandensein von bildgebenden Modalitäten und einem 

multifunktionalen Operationstisch aus und kann somit diagnostische und gleichzeitig 

therapeutische Schritte miteinander verbinden und erlaubt bei Komplikationen eine 

sofortige operative Versorgung.  

 

2.4.1 Verwendete Transkatheter - Herzklappen 
Seit der Einführung der TAVI im Jahr 2002 haben sich die Klappensysteme stetig 

weiterentwickelt. Die am Universitätsklinikum in Kiel meist verwendeten 

Transkatheter-Aortenklappen stammen von den beiden Medizintechnikunternehmen 

Medtronic und Edwards Lifescience. Zu unterscheiden sind die Klappen an ihrem 

Aufbau und der zu verwendenden Implantationstechnik. Die aus Schweine- oder 

Rinderperikard bestehenden biologischen Klappen werden von einem Stützgerüst aus 

Metall umgeben, welches die Stabilisierung auf der Ebene der nativen Aortenklappe 

gewährleistet. Die jeweiligen Bioprothesen variieren in ihrem Durchmesser und 

können somit patientenindividuell implantiert werden. Am Universitätsklinikum in Kiel 

fanden über die Zeit der Studie die CoreValve Evolute R von Medtronic sowie die 

Edwards SAPIEN-3 und Edwards SAPIEN-XT von Edwards Lifescience die 

zahlreichste Verwendung.  

 

2.5 Follow-up 
Nach dem Eingriff erhielten die Patienten einen Termin für die postinterventionelle 

Nachsorge in der Ambulanz. Dieser fand in der Regel 30 Tage im Anschluss der 

Prozedur statt. Inhalt dieses Termins war die Evaluation des körperlichen Zustandes 

anhand der Erhebung des NYHA-Stadiums und der CCS-Klassifikation. Im 

Arztgespräch galt es, die Leistungsfähigkeit und den subjektiven Gesundheitszustand 

anamnestisch möglichst genau zu erfassen. Zusätzlich wurde eine Blutabnahme 
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einschließlich der herzspezifischen Parameter, als auch eine 

Echokardiographiebefundung getätigt. Ziel der Echokardiographie war es, eine 

erneute Stenosierung oder Regurgitationen zu detektieren. Bereits milde Formen von 

Regurgitationen der Prothese gehen mit einem erhöhten Mortalitätsrisiko einher (Stähli 

et al., 2013). Die Nachsorge konnte jedoch ebenso bei einem niedergelassenen 

Kardiologen durchgeführt werden. 

 

2.6 Statistische Auswertung 
Die statistische Auswertung erfolgte mit der Software IBM SPSS Statistics (Version 

25) und Microsoft Excel (Version16.34). Die Diagramme wurden mit Microsoft Word 

(Version 16.34) erstellt. 

Die in dieser Arbeit analysierten Variablen setzten sich aus den absoluten 

Einschlusskriterien sowie herzspezifischen Parametern, Risikofaktoren, präprozedural 

erfassten Daten und dem Outcome zusammen. Es wurden nur Patienten 

eingeschlossen, bei denen die absoluten Einschlusskriterien, das Vorhandensein von 

präprozedural und sieben Tage postprozedural erhobenen 

Trikuspidalklappeninsuffizienz-Graden, vollständig erfasst wurden, während fehlende 

Werte bis 30% bei den übrigen Variablen im Sinne eines paarweisen Fallausschlusses 

toleriert wurden. 

 

2.6.1 Deskriptive Statistik 
Die Beschreibung des Gesamtkollektivs hinsichtlich der präprozedural erhobenen 

Werte und Angaben, der Risikostratifizierung, der prozeduralen Daten und des 

Outcomes (Tabelle 3-6) ist nach dem Zugangsweg bei TAVI (transfemoral, transaortal, 

transapikal) stratifiziert. Zudem beschreibt Tabelle 7 die Baseline-Charakteristika, die 

präprozeduralen Werte und die Risikobewertung in Abhängigkeit von den erstellten TI-

Gruppen 1 und 2 (2.6.2). Zunächst wurden die quantitativen Variablen auf 

Normalverteilung mithilfe des Kolmogorov-Smirnov Tests getestet. Es folgte die 

Testung, ob ein signifikanter Unterschied der prä-, intra- und postoperativen Variablen 

zwischen den Zugangswegen auftritt. Bei Annahme der Nullhypothese wurde bei 

stetigen Daten die einfaktorielle Varianzanalyse nach ANOVA durchgeführt. Wurde die 

Nullhypothese im Rahmen der Prüfung auf Normalverteilung abgelehnt und die 

Alternativhypothese angenommen folgte der Kruskal-Wallis-Test.  Kategoriale 
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Variablen wie die EF, die GFR oder das NYHA-Stadium wurden mithilfe des Chi-

Quadrat-Tests auf eine mögliche Assoziation mit den Zugangswegen überprüft. 

Ergaben die Testungen eine signifikante Assoziation, so konnte mithilfe des Mann-

Whitney-U-Test herausgefunden werden, zwischen welchen Gruppen ein signifikanter 

Zusammenhang bezogen auf die Variable besteht.  

Die kategorialen Variablen wurden in Prozent und ihren absoluten Zahlen angegeben. 

Die stetigen normalverteilten Daten wurden als Mittelwerte und mit 

Standardabweichungen zusammengefasst und die stetigen nicht-normalverteilten 

Daten als Median mit den Interquartilsabständen.  

 

2.6.2 Identifikation der Cross-Over-Patienten 
Um aussagekräftigere und strukturiertere Ergebnisse zu erzielen, wurden die vier 

Grade der Trikuspidalklappeninsuffizienz (keine, leichte, mittelgradige, hochgradige) 

in zwei Gruppen zusammengefasst. Der ersten Gruppe zugehörig sind Patienten ohne 

TI und einer leichtgradigen TI (n=686), der zweiten Gruppe diejenigen mit einer 

mittelgradigen und hochgradigen TI (n=89). Somit wurden jeweils zwei Gruppen 

hinsichtlich der präinterventionellen und die postinterventionellen Daten verglichen. 

Zur Evaluierung der TI wurden diejenigen Patienten herausgefiltert, für die anhand des 

Entlassungsechokardiographiebefundes ein Wechsel in die jeweils andere Gruppe 

festgestellt werden konnte. Der Vergleich der Trikuspidalklappeninsuffizienz prä- und 

post-TAVI wurde graphisch in Abbildung 1 dargestellt.  

 

2.6.3 Überlebenszeitanalysen 
Das Überleben nach TAVI wurde anhand der Kaplan-Meier-Methode geschätzt und 

mit dem Log-Rank-Test auf Unterschiede postinterventionell in Bezug auf die 

Trikuspidalklappeninsuffizienz zwischen den Gruppen analysiert.  

 

2.6.4 Assoziation der Trikuspidalklappeninsuffizienz mit Laborparametern 
Das hochsensitive Troponin T findet seine Anwendung in der Diagnostik des 

Myokardinfarktes als Biomarker für eine Myokardschädigung (Roffi et al., 2016) und 

ist bei einem präprozedural gemessenen hohen Wert als ein limitierender Faktor der 

Mortalität nach TAVI anzusehen (Frank et al., 2013). Das biologisch inaktive 

Signalpeptid NT-proBNP gilt als Herzinsuffiziensmarker und wird bei zunehmender 
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Wandspannung von den Kardiomyozyten der Ventrikel freigesetzt. Zusammen mit 

weiteren Parametern findet er Anwendung bei der Diagnosestellung einer 

Herzschwäche bei Patienten mit Luftnot (Maisel et al., 2002). Die beiden genannten 

Biomarker wurden in dieser Arbeit auf eine mögliche Assoziation mit der 

Trikuspidalklappeninsuffizienz vor und nach der TAVI-Prozedur überprüft. Die 

Zusammenhänge der einzelnen untersuchten Gruppen wurden zunächst in den 

Abbildungen 2 bis 5 graphisch dargestellt. Es folgte eine statistische Auswertung mit 

dem nichtparametrischen Wilcoxon-Test bei abhängigen Stichproben. Er testet, ob 

signifikante Unterschiede der abhängigen Variablen zwischen beiden Stichproben 

bestehen.  
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3 Ergebnisse 
3.1 Baseline-Charakteristika des Patientenkollektivs  
Insgesamt konnten 774 Patienten, die am Universitätsklinikum in Kiel in dem Zeitraum 

von 2009 bis 2018 interveniert wurden, in die Studie eingeschlossen werden. In der 

Tabelle 3 sind die Baseline-Charakteristika mit zusätzlicher Unterteilung nach Art der 

Prozedur aufgeführt. Etwa zwei Drittel der Patienten wurden über den transfemoralen 

Zugangsweg behandelt. Das mittlere Alter betrug 81,4 Jahre ( r 6,0 Jahre). Von den 

insgesamt 774 Patienten waren etwa 44% männlich und der mediane BMI lag bei 26,0 

kg/m2 (Q1-Q3: 23,5-29,4). Zu den Vorerkrankungen mit der höchsten Prävalenz 

zählten die Hypertonie (91%), die Dyslipidämie (53%), das Vorhofflimmern (44,5%) 

und der Diabetes mellitus (etwa 32%). Knapp 19% der Patienten hatten sich bereits 

einer herzchirurgischen Operation unterzogen, die durch die Eröffnung des Sternums 

definiert ist. Eine pAVK konnte bei 17% und eine zerebro-vaskuläre Erkrankung bei 

knapp 20% aller Patienten entweder nachgewiesen oder anamnestisch erhoben 

werden. Das Stadium 3 der NYHA-Klassifikation wurde in allen Gruppen bei über 50% 

detektiert, wohingegen nur 3,8% aller Patienten dem Stadium 1 zugeordnet wurden. 

Hierbei gilt zu bedenken, dass bei Schonung und Belastungsmeidung im Alltag 

aufgrund der Aortenklappenstenose und/oder weiteren Erkrankungen häufig keine 

subjektive Einschränkung bemerkt wird. Eine Trikuspidalklappeninsuffizienz konnte 

bei knapp 70% der Patienten nachgewiesen werden, wobei etwa 58% eine 

leichtgradige Insuffizienz und nur knapp über 1% eine hochgradige Insuffizienz 

zeigten. Die Verteilung der Schwere der TI war in allen aufgeführten Gruppen etwa 

gleich. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 27 

Tabelle 3: Baseline-Charakteristika I aller eingeschlossenen Patienten und nach TAVI-

Zugangsweg 

 Alle Patienten 
(n=774) 

Transfemoral 
(n=518) 

Transaortal 
(n=156) 

Transapikal 
(n=100) 

P-Wert 

Alter (Jahre) 81.4 r 6.0 81.6 r 6.0 81.7 r 6.1 79.6 r 5.7 0,002 
TA-TF: 
0,002 

TA-TAO: 
0,005 

Männliches 
Geschlecht (%) 

 
44,6 (n=346) 

 
42,9 (n=222) 

 
39,7 (n=62) 

 
61,0 (n=61) 

 
0,001 
TF-TA: 
0,001 

TAO-TA: 
0,001 

Vorerkrankungen      
BMI (kg/m2) 
 
 

26,0 
(23.5-29.4) 

26,0 
(23.5-29.4) 

25,8 
(23.8-29.6) 

26,0 
(23.5-28.6) 

0,687 

COPD (%) 16,6 (n=129) 14,7 (n=75) 20,5 (n=32) 22,0 (n=22) 0,068 
Diabetes (%) 31,5 (n=244) 29,5 (n=153) 34,6 (n=54) 37,0 (n=37) 0,221 
Dyslipidämie (%) 53,0 (n=411) 53,1 (n=275) 40,4 (n=63) 72,0 (n=72) 0,000 

TF-TAO: 
0,005 
TF-TA: 
0,000 

TAO-TA: 
0,000 

 
Cerebrovaskuläre 
Erkrankung (%) 

 
19,5 (n=151) 

 
18,7 (n=97) 

 
25,0 (n=39) 

 
15,0 (n=15) 

 
0,930 

Chronisches 
Vorhofflimmern/-
flattern (%) 

 
 

44,5 (n=345) 

 
 

45,4 (n=235) 

 
 

40,4 (n=63) 

 
 

46,0 (n=46) 

 
 

0,534 
Stattgefundene 
herzchirurgische 
Operation (%) 

 
 

18,5 (n=143) 

 
 

15,6 (n=81) 

 
 

2,5 (n=4) 

 
 

58,0 (n=58) 

 
 

0,000 
TF-TAO: 

0,000 
TF-TA: 
0,000 

TAO-TA: 
0,000 

 
Hypertonie (%) 91,0 (n=705) 90,2 (n=467) 92,3 (n=144) 93,0 (n=93) 0,534 
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pAVK (%)                   
 
 
 
 
 

17,0 (n=132) 
 

 
 
 
 

 

12,7 (n=66) 
 
 
 

25,6 (n=40) 
 
 
 
 
 

26,0 (n=26) 
 
 
 
 

0,000 
TF-TAO: 

0,000 
TF-TA: 
0,001 

Trikuspidalklappen-
insuffizienz (%) 

     
0,070 

Keine 31,0 (n=240) 27,8 (n=144) 40,4 (n=63) 33,0 (n=33)  
Leichtgradig 57,6 (n=446) 61,0 (n=316) 47,4 (n=74) 56,0 (n=56)  
Mittelgradig 9,8 (n=76) 9,5 (n=49) 10,9 (n=17) 10,0 (n=10)  
Hochgradig 
 

1,2 (n=12) 1,7 (n=9) 1,3 (n=2) 1,0 (n=1)  

NYHA-Stadium (%) (n=771) (n=517) (n=155) (n=99)     0,248 
I 3,8 (n=29) 3,5 (n=18) 3,9 (n=6) 5,1 (n=5)  
II 23,9 (n=184) 25,2 (n=130) 18,7 (n=29) 25,3 (n=25)  
III 57,6 (n=444) 58,5 (n=302) 57,4 (n=89) 52,5 (n=52)  
IV 14,8 (n=114) 12,8 (n=66) 20,0 (n=31) 17,2 (n=17)  

Legende: TAVI, transcatheter aortic valve implantation; BMI, Body-Mass-Index; COPD, Chronic Obstructive 

Pulmonary Disease; pAVK, Peripheral Artery Disease; NYHA, New York Heart Association 

 
3.2 Risikostratifizierung der Patienten 
Die vor der TAVI-Prozedur errechneten Risikoscores sind in der Tabelle 4 aufgeführt. 

Zur Risikostratifizierung wurden der STS-Score, der logistische EuroScore I und der 

EuroScore II unterstützend zur Hilfe genommen. Die Patienten präsentieren sich als 

Gesamtkollektiv ebenso wie in den Gruppen nach Zugangsweg als Kollektive mit 

einem hohen Operationsrisiko. Die Berechnung des Medians zeigt jeweils ein 

Überschreiten der in den Indikationskriterien für die Durchführung einer TAVI 

genannten Werte. Der Median für das Gesamtkollektiv betrug beim STS-Score 4,7% 

(Q1-Q3: 3,1-7,0), beim logistischen EuroScore 17,4% (Q1-Q3: 10,7-26,3) und beim 

EuroScore II 4,8% (Q1-Q3: 3,1-8,1). Innerhalb der nach dem Zugangsweg 

stratifizierten Gruppen zeigten die zentralen Tendenzen signifikante Unterschiede auf. 

Die über die Herzspitze operierten Patienten hatten im Vergleich deutlich höhere 

errechnete Operationsrisiken in allen drei Risikoscores.  
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Tabelle 4: Risikostratifizierung  

 Alle Patienten 
(n=774) 

Transfemoral 
(n=518) 

Transaortal 
(n=156) 

Transapikal 
(n=100) 

P-Wert 

Risikoscores      
STS score 4.7% 

(3.1-7.0) 
4.5  

(2.9-6.7) 
4.9 

(3.3-7.7) 
5.1 

(3.0-8.5) 
0,020 
TF-TA: 
0,024 

STS - Kategorie (%)      
≤10% 89,3 (n=691) 90,7 (n=470) 87,2 (n=136) 85,0 (n=85)  
>10% 10,7 (n=83) 9,3 (n=48) 12,8 (n=20) 15 (n=15) 

 
 

Log ES I 17.4% 
(10.7-26.3) 

16.1 
(9.7-24.6) 

19.2 
(11.9-26.6) 

20.5 
(12.8-32.1) 

0,000 
TF-TAO: 

0,013 
TF-TA: 
0,000 

ES I - Kategorie (%)      
≤20% 58,8 (n=456) 63,1 (n=327) 52,6 (n=82) 47,0 (n=47)  
>20% 41,2 (n=318) 36,9 (n=191) 47,4 (n=74) 53,0 (n=53) 

 
 

ES II 4.8% 
(3.1-8.1) 

4.7 
(2.8-7.7) 

4.7 
(3.4-7.5) 

7.5 
(4.0-12.1) 

0,000 
TF-TA: 
0,000 

TAO-TA: 
0,002 

ES II - Kategorie (%)      
≤10.3% 83,9 (n=650) 86,5 (n=448) 85,3 (n=133) 68,0 (n=68)  
>10.3% 16,1 (n=125) 13,5 (n=70) 14,7 (n=23) 32,0 (n=32)  

 Legende: STS, Society of Thoracic Sorgeons; Log ES I, Logistischer Euroscore; ES II, EuroScore II 

 

3.3 Präprozedural gemessene Werte 
Vor der TAVI-Prozedur wurden die entsprechenden Voruntersuchungen zur 

Evaluation der Schwere der Aortenklappenstenose und des gesundheitlichen 

Zustandes des Patienten getätigt. Die erhobenen Laborwerte und hämodynamischen 

Messwerte sind in der Tabelle 5 dargestellt. Die echokardiographisch ermittelte 

Ejektionsfraktion lag bei über der Hälfte der Patientenpopulation im Normbereich bei 

≥55% Auswurfleistung und konnte bei weniger als 10% der Patienten als hochgradig 

eingeschränkt (<35%) detektiert werden. Die Werte für den Biomarker NT-proBNP 

betrugen im Median 1931 pg/ml (Q1-Q3: 708-4114) und für das hsTnT 25,5 ng/l (Q1-

Q3: 16,7-48,5). Der Normalwert des NT-proBNP für Patienten ab dem 75. Lebensjahr 

liegt für Frauen bei <738 pq/ml und für Männer bei <486 pq/ml. Das hsTnT wird bei 

einem Messwert von <14 ng/L als normwertig definiert. Die in der Studienpopulation 
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gemessenen Indexe liegen deutlich über den Referenzwerten, welches aufgrund der 

kardialen Belastung nicht verwunderlich ist. 12,5% der Patienten hatten eine schwere 

funktionelle Nierenschädigung, die ab einer GFR von <30 ml/min als eine solche 

definiert wird. Knapp über 30% hatten mit einer gemessenen GFR von >60 ml/min eine 

normale Nierenfunktion. Die Öffnungsfläche der Aortenklappe gilt als einer der für die 

Einschätzung der Schwere der Stenose wichtigsten Parameter. Die mediane 

Aortenöffnungsfläche betrug 0,7 cm2. Bei Messwerten kleiner als der Referenzwert 

von 1cm2 wird die Stenose als hochgradig eingestuft. 

 
Tabelle 5: Präprozedural gemessene Werte 

 Alle Patienten 
(n=774) 

Transfemoral 
(n=518) 

Transaortal 
(n=156) 

Transapikal 
(n=100) 

P-Wert 

Hämodynamik (n=723) (n=482) (n=149) (n=92)  
EF (%)     0,254 
<35% 9,4 (n=68) 10,0 (n=48) 8,1 (n=12) 8,8 (n=8)  
35-45% 14,7 (n=106) 13,3 (n=64) 14,8 (n=22) 22,0 (n=20)  
46-54% 20,6 (n=149) 19,1 (n=92) 24,8 (n=37) 20,9 (n=19)  
≥55% 55,3 (n=400) 57,7 (n=278) 52,3 (n=78) 48,4 (n=44)  
Laborparameter (n=651) (n=458) (n=117) (n=76)  
NTproBNP (pg/ml) 
 
 

1931.0 
(708-4114) 

 
 

(n=669) 

1900.0 
(717.2-4011) 

 
 

(n=471) 

2183.0 
(695.8-
4526.0) 

 
(n=121) 

1808.0 
(604.2-
4119.8) 

 
(n=77) 

0,670 

hsTnT (ng/l) 
 
 

25.5 
(16.7-48.5) 

 

26.0 
(16.0-48.0) 

25.5 
(17.2-54.0) 

24.3 
(16.8-41.6) 

0,559 

GFR (%) (n=771) (n=514) (n=156) (n=100) 0,086 
<30 ml/min 12,5 (n=96) 11,3 (n=58) 16,0 (n=25) 13,0 (n=13)  
30-45 ml/min 22,0 (n=170) 23,2 (n=119) 23,7 (n=37) 14,0 (n=14)  
45-60 ml/min 35,4 (n=273) 37,5 (n=193) 28,2 (n=44) 36,0 (n=36)  
>60 ml/min 
 

30,1 (n=232) 
 

(n=773) 

28,0 (n=144) 
 

(n=517) 

32,1 (n=50) 
 

(n=156) 

37,0 (n=37) 
 

(n=100) 

 

Kreatinin (mg/dl) 
 

1.2 
(0.9-1.5)  

 

1.2 
(0.9-1.5) 

1.2 
(0.9-1.6) 

1.1 
(0.9-1.5) 

0,767 

Aortenklappe (n=765) (n=514) (n=153) (n=98) 0,002 
Öffnungsfläche 
(cm2) 

0.7 
(0.6-0.8) 

0.7 
(0.5-0.8) 

0.7 
(0.6-0.9) 

0.8 
(0.6-0.9) 

TF-TAO: 
0,021 
TF-TA: 
0,002 

Legende: EF, Ejektionsfraktion; NT-proBNP, N- terminales pro brain natriuretisches Peptid; 

hsTnT, hochsensitives Troponin T; GFR, Glomeruläre Filtrationsrate 
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3.4 Prozedurspezifische Parameter und Outcome 
Die prozedurspezifischen Parameter beinhalten die Größe der eingesetzten 

Aortenklappe und die Prozedurdauer. Zur Evaluation des Outcomes wurden die 

VARC-2 Kriterien zur Hilfe genommen. Dargestellt ist dies in Tabelle 6. Eingesetzte 

Klappen mit dem geringsten Durchmesser betrugen 20 mm und wurden insgesamt nur 

zweimal implantiert. Die am häufigsten verwendeten Klappendurchmesser waren 23 

mm (21,7%), 26 mm (48,6%) und 29 mm (27,4%). Die mediane Prozedurdauer betrug 

67 min (Q1-Q3: 50,0-96,3), wobei diese mit nur 56 min bei dem transfemoralen 

Zugangsweg signifikant geringer war als bei der Durchführung der minimalinvasiven 

Operationsmethoden. Das Outcome wurde mithilfe der Valve Academic Research 

Consortium 2 Kriterien (VARC-2-Kriterien) analysiert. Blutungen traten in insgesamt 

15,2% auf, wobei diese zusätzlich in leichte und schwere Blutungen unterteilt wurden. 

Das Auftreten für Blutungen war bei transfemoral und transaortal versorgten Patienten 

eine signifikant häufigere Komplikation als beim transapikalen Zugangsweg (P = 

0,015). Schwere Blutungen zeigten eine höhere Prävalenz in der transaortal 

versorgten Patientenpopulation (P = 0,038). Die Schlaganfallrate lag bei 1,8%. 

Vaskuläre Komplikationen traten bei 10,2% der Patienten auf, wohingegen die 

Mehrzahl der Fälle in der transfemoral versorgten Patientengruppe zu finden waren (P 

= 0,000). Eine Schrittmacherimplantation war bei 7,2% der Patienten aufgrund von 

nach der Prozedur auftretenden Erregungsleitungsstörungen (28,6%) von Nöten. 

Dabei wurde mit 8,9% in der transfemoral versorgten Patientenpopulation deutlich 

mehr Schrittmacher implantiert als in den anderen Gruppen.  
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Tabelle 6: Prozedurdaten und Outcome I 

 Alle Patienten 
(n=774) 

Transfemoral 
(n=518) 

Transaortal 
(n=156) 

Transapikal 
(n=100) 

P-Wert 

Prozedurdaten      
Klappengröße (%)     0,104 
20 mm 0,3 (n=2) 0,4 (n=2) 0 0  
23 mm 21,7 (n=168) 24,2 (n=127) 16,7 (n=26) 15,0 (n=15)  
26 mm 48,6 (n=376) 47,0 (n=243) 49,4 (n=77) 56,0 (n=56)  
27 mm 0,3 (n=2) 0 0 2,0 (n=2)  
29 mm 27,4 (n=212) 26,1 (n=135) 32,1 (n=50) 27,0 (n=27)  
34 mm 1,8 (n=14) 2,1 (n=11) 1,9 (n=3) 0  
Dauer (min) 67.0 

(50.0-96.3) 
56.0 

(44.0-81.0) 
91.5 

(73.3-121.8) 
89.0 

70.0-106.0) 
0,000 
TF-TA: 
0,000 

TF-TAO: 
0,000 

Outcome      
VARC-2 Kriterien 
(%) 

     

Blutungen 15,2 (n=118) 15,4 (n=80) 19,2 (n=30) 8,0 (n=8) 0,015 
TF-TA: 
0,004 

TAO-TA: 
0,013 

Leichte Blutungen 4,9 (n=38) 5,8 (n=30) 3,8 (n=6) 2,0 (n=2) 0,213 
Schwere Blutungen 10,3 (n=80) 9,7 (n=50) 15,4 (n=24) 6,0 (n=6) 0,038 

TF-TAO: 
0,045 

TAO-TA: 
0,023 

Schlaganfall 1,8 (n=14) 2,1 (n=11) 1,9 (n=3) 0 0,343 
Akute 
Niereninsuffizienz 

6,6 (n=51) 7,3 (n=38) 6,4 (n=10) 3,0 (n=3) 0,277 

Akute 
Niereninsuffizienz 
Stadium 3 

2,3 (n=18) 2,1 (n=11) 3,2 (n=5) 2,0 (n=2) 0,751 

Vaskuläre 
Komplikationen 

10,2 (n=79) 13,9 (n=72) 2,6 (n=4) 3,0 (n=3) 0,000 
TF-TA: 
0,000 

TF-TAO: 
0,002 

Schwere vaskuläre 
Komplikationen 

1,8 (n=14) 2,5 (n=13) 0 1,0 (n=1) 0,077 

Erregungsleitungs-
störung 

28,6 (n=221) 30,0 (n=155) 28,8 (n=45) 21,0 (n=21) 0,194 

Notwendige 
Schrittmacherim- 
plantation 

7,2 (n=56) 8,9 (n=46) 3,8 (n=6) 4,0 (n=4) 0,043 
TF-TAO: 

0,039 
Myokardinfarkt 1,3 (n=10) 1,2 (n=6) 0,6 (n=1) 4,0 (n=4) 0,854 
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TAVI assoziierte 
Komplikationen 

4,7 (n=37) 4,2 (n=22) 3,8 (n=6) 9,0 (n=9) 0,104 

Device Success 85,9 (n=665) 82,4 (n=427) 94,9 (n=148) 89,0 (n=89) 0,000 
TF-TAO: 

0,000 
Legende: VARC, Valve Academic Research Consortium II (Kappetein et al., 2013) 
   

3.5 Assoziation mit präprozeduralen TI-Gruppen 1 und 2 
Die vor der TAVI-Prozedur echokardiographisch ermittelten TI-Grade wurden zwei 

Gruppen zugeordnet und in der Tabelle 7 mit den Baseline-Charakteristika und den 

ebenfalls präprozedural ermittelten Werten verglichen. Es zeigte sich, dass Patienten 

der TI Gruppe 2 prozentual häufiger als einem bereits diagnostizierten chronischen 

Vorhofflimmern/-flattern litten (P < 0,001). Signifikant häufiger wurde eine Zuordnung 

zu dem NYHA-Stadium IV in der Gruppe 2 getätigt (13,8% vs 21,3%). Da eine 

höhergradige TI mit einer verstärkten Symptomatik einhergeht, ist dieser Befund der 

subjektiv evaluierten NYHA-Klassifikation nachvollziehbar. Eine ähnliche Tendenz 

zeigt sich bei den errechneten Risikoscores. Patienten der Gruppe 2 zugehörig sind 

prozentural einem höheren perioperativen Risiko ausgesetzt als diejenigen in der 

Gruppe 1. Dies ergibt sich aus der Verteilung der Patientenpopulation in allen drei 

erhobenen Scores (STS-Score, P = 0,025; log ES I, P = 0,005; ES II, P = 0,001). 

Ebenfalls ist eine signifikante Assoziation zwischen der Gruppe 2 und einer geringeren 

Ejektionsfraktion zu finden. Während in der Gruppe 1 über die Hälfte der Patienten 

eine Auswurffraktion von ≥55% aufweisen, sind es in der Gruppe 2 gerade einmal 

36%.   
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Tabelle 7: Assoziation der TI-Gruppen mit Baseline-Charakteristika und präprozedural 

erfassten Werten  

 TI Gruppe 1 
(n=685) 

TI Gruppe 2 
(n=89) 

P-Wert 

TAVI-Zugangsweg (%)   0,877 
Transfemoral 67,1 (n=459) 65,9 (n=59)  
Transaortal 20,0 (n=137) 21,6 (n=19)  
Transapikal 13,0 (n=89) 12,5 (n=11)  
Alter (Jahren) 81,3 r 6,0 81,7 r 6,4 0,431 
Männliches 
Geschlecht (%) 

45,5 (n=312) 38,2 (n=34) 0,194 

Vorerkrankungen    
BMI (kg/m2) 26.0 

(23.5-29.4) 
25.7 

(22.9-29.1) 
0,268 

COPD (%) 16,6 (n=114) 16,9 (n=15) 0,955 
Diabetes (%) 32,1 (n=220) 27,0 (n=24) 0,330 
Dyslipidämie (%) 53,2 (n=365) 51,7 (n=46) 0,787 
Cerebrovaskuläre 
Erkrankungen (%) 

19,9 (n=136) 16,9 (n=15) 0,506 

Chronisches 
Vorhofflimmern/-
flattern (%) 

40,2 (n=276) 77,5 (n=69) 0,000 

Stattgefundene 
herzchirurgische 
Operation (%) 

18,9 (n=130) 14,6 (n=13) 0,264 

Hypertonie (%) 91,0 (n=624) 91,0 (n=81) 0,988 
pAVK (%) 17,8 (n=122) 11,2 (n=10) 0,122 
NYHA-Stadium (%) (n=681) (n=89) 0,003 
I 4,1 (n=28) 1,1 (n=1)  
II 24,9 (n=171) 14,6 (n=13)  
III 56,6 (n=388) 62,9 (n=56)  
IV 13,8 (n=95) 21,3 (n=19)  
Risikoscores (n=685) (n=89)  
STS-Score 4.6 

(2.9-7.0) 
5.1 

(3.8-7.9) 
0,025 

Kategorie (%)    
≤10% 89,5 (n=613) 87,5 (n=78)  
>10% 10,5 (n=72) 12,5 (n=11)  
Log ES I 16.9 

(10.3-25.5) 
21.5 

(12.9-30.4) 
0,005 

Kategorie (%)    
≤20% 60,7 (n=416) 45,0 (n=40)  
>20% 39,3 (n=269) 55,0 (n=49)  
ES II 4.7 

(3.0-7.8) 
6.5 

(4.0-9.7) 
0,001 

Kategorie (%)    
≤10,3% 84,2 (n=577) 80,9 (n=72)  
>10,3% 15,8 (n=108) 19,1 (n=17)  
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Hämodynamik    
EF (%) (n=636) (n=87) 0,003 
<35% 8,6 (n=59) 10,1 (n=9)  
35-45% 13,3 (n=91) 16,9 (n=15)  
46-54% 17,2 (n=118) 34,8 (n=31)  
≥55% 53,6 (n=368) 36,0 (n=32)  
Laborparameter    
GFR (%) (n=682) (n=89) 0,313 
<30 ml/min 12,1 (n=83) 14,6 (n=13)  
30-45 ml/min 21,6 (n=148) 24,7 (n=22)  
45-60 ml/min 35,4 (n=243) 33,7 (n=30)  
>60 ml/min 30,3 (n=208) 27,0 (n=24)  
 (n=684) (n=89)  
Kreatinin (mg/dl) 101.6 

(79.7-130.1) 
104.4 

(82.2-133.5) 
0,409 

Legende: TI, Trikuspidalklappeninsuffizienz; TAVI, transcatheter aortic valve implantation; BMI, Body-Mass-

Index; COPD, Chronic Obstructive Pulmonary Disease; pAVK, Peripheral Artery Disease; NYHA, New York 

Heart Association, STS, Society of Thoracic Sorgeons; Log ES I, Logistischer Euroscore; ES II, EuroScore II; EF, 

Ejektionsfraktion; GFR, Glomeruläre Filtrationsrate 
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3.6 Cross-over in den TI-Gruppen  
Es galt zu detektieren, wie viele Patienten präprozedural und postprozedural welcher 

der beiden TI-Gruppen angehören und wie hoch die Anzahl der Patienten ist, die 

postprozedural einen Gruppenwechsel unternommen haben. Dargestellt sind die 

Ergebnisse dieser Analyse in der Abbildung 1. Verglichen wurden die 

echokardiographisch ermittelten TI-Grade in den beiden Gruppen vor der TAVI-

Prozedur und 7 Tage nach dem Eingriff. Präprozedural zählten 685 Patienten zu der 

TI-Gruppe 1. Diese Patienten hatten entweder keine oder eine leichtgradig 

nachweisbare TI. Die TI-Gruppe 2 umfasste 89 Patienten mit einer mittelgradigen oder 

einer hochgradigen gemessenen TI. Zur Entlassung der Patienten wurde abermals die 

TI erfasst. Zur Gruppe 1 zählten postprozedural 654 Patienten und zur Gruppe 2 120 

Patienten. 73 Patienten, 10,7% der Kollektivs der Gruppe 1, hatten nach der TAVI-

Prozedur eine mittelgradige oder hochgradige TI und wurden demnach postprozedural 

zu der Gruppe 2 zugeordnet. 42 Patienten von den präprozedural der Gruppe 2 

angehörigen Patienten konnten nach der Prozedur in die Gruppe 1 mit einer 

geringeren TI eingestuft werden. Dies zeigt eine Besserung der TI von 47,2% 

postprozedural. 

 
Abbildung 1: Gruppenwechsel der Patienten  

 
Legende: TAVI, transcatheter aortic valve implantation; Bei 47,2% der Patienten mit einer prä-TAVI 

erhobenen mittel- oder hochgradigen Trikuspidalklappen-Insuffizienz, konnte postprozedural ein 

niedrigerer Insuffizienzgrad ermittelt werden. In 10,7% wurde eine Verschlechterung der TI verzeichnet. 
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3.7 Assoziation mit den Biomarkern Nt-proBNP und hsTnT 
Genauer betrachtet wurde die Assoziation zwischen den TI-Gruppen mit den 

errechneten Mittelwerten der herzspezifischen Biomarkern Nt-proBNP und hsTnT. 

Hierbei sind die präprozeduralen als auch die postprozeduralen Werte angegeben und 

in Tabelle 8 und graphisch mithilfe von Liniendiagrammen in den Abbildungen 2 bis 5 

dargestellt. Dabei stellte sich heraus, dass ein höherer Grad einer TI mit einem 

ebenfalls höheren Wert des NT-proBNP’s assoziiert ist (P < 0,001). Somit beträgt das 

arithmetische Mittel in der Gruppe 1 präprozedural 3761,6 pg/ml wohingegen der 

durchschnittlich gemessene Wert in der Gruppe 2 bei 7523,9 pg/ml liegt. Ein ähnliches 

Verhältnis ist postprozedural zu beobachten. Das hsTnT unterscheidet sich 

hinsichtlich der prä- und postprozeduralen erhobenen Werte. Vor der TAVI-Prozedur 

lagen die Messwerte in beiden Gruppen unter 80 ng/l, wohingegen diese in ebenfalls 

beiden Gruppen postprozedural deutlich angestiegen sind. Ein solcher Anstieg 

bezüglich des zeitlichen Aspektes der Blutabnahme ist bei den NT-proBNP-Werten 

zwischen den beiden Messzeitpunkten nicht zu beobachten (Tabelle 8; Abbildung 2,3). 

 
Tabelle 8: Assoziation mit den herzspezifischen Biomarkern  

 TI Gruppe 1  
(n=686) 

TI Gruppe 2  
(n=89) 

P-Wert 

Biomarker    
 (n=576) (n=75) 0,000 
Prä TAVI Nt-proBNP 
(pg/ml) 

3761,6 7523,9  

 (n=596) (n=74) 0,002 
Prä TAVI hsTnT (ng/l) 76,5 69,2  
 TI Gruppe 1 

(n=654) 
TI Gruppe 2 

(n=120) 
 

 (n=440) (n=74) 0,000 
7d post TAVI Nt-
proBNP (pg/ml) 

3556,2 7275,2  

 (n=465) (n=78) 0,488 
7d post TAVI hsTnT 
(ng/l) 

165,7 195,2  

Legende: TI, Trikuspidalklappeninsuffizienz; TAVI, transcatheter aortiv valve implantation; NT-proBNP, N- 

terminales pro brain natriuretisches Peptid; hsTnT, hochsensitives Troponin T; d, Tage 
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In der Abbildung 2 sind die prä- sowie postprozedural deutlich höheren gemessenen 

NT-proBNP-Werte in der TI-Gruppe 2 gegenüber denen in der TI-Gruppe 1 zu 

erkennen. Beide zeigen jedoch einen ähnlichen Verlauf mit nur einem geringen Abfall 

des arithmetischen Mittels 7-Tage nach der TAVI-Prozedur auf. Der getestete 

Unterschied zwischen den beiden Messwerten innerhalb der jeweiligen TI-Gruppe ist 

in beiden nicht signifikant (TI-Gruppe 1: P = 0,367; TI-Gruppe 2: P = 0,279). 

 
Abbildung 2: Verlauf von NT-proBNP innerhalb der TI-Gruppen prä- und 7 Tage 

postprozedural 

 
 

Legende: NT-proBNP, N-terminales pro brain natriuretisches Peptid; TAVI, transcatheter aortic valve 

implantation; d, Tage; Sowohl bei Patienten mit keiner oder nur leichtgradigen Trikuspidalklappen-

Insuffizienz (TI-Gruppe 1), als auch bei denjenigen mit einer mittel- oder hochgradigen Insuffizienz (TI-

Gruppe 2), konnte im Mittel ein nicht signifikanter geringfügiger Abfall des NT-pro BNP-Werts 

postprozedural erhoben werden (TI-Gruppe 1: P=0,367; TI-Gruppe 2: P=0,279). 
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In der Abbildung 3 sind die in beiden Gruppen postprozedural erhobenen hsTnT-Werte 

im Gegensatz zu den vor der TAVI-Prozedur ermittelten arithmetischen Mittelwerte 

deutlich höher. Die beiden TI-Gruppen zeigen hinsichtlich des prä- und post-TAVI 

erhobenen Laborparameters hsTnT einen hochsignifikanten Unterschied (TI-Gruppe 

1: P < 0,001; TI-Gruppe 2: P < 0,001). 

 
Abbildung 3: Verlauf von hsTnT innerhalb der TI-Gruppen prä- und 7 Tage postprozedural 

 
Legende: hsTnT, hochsensitives Troponin T; TAVI, transcatheter aortic valve implantation; d, Tage; In beiden 

Trikuspidalklappen-Insuffizienz-Gruppen konnte nach 7 Tagen ein signifikanter Anstieg des hsTnT-

verzeichnet werden  (TI-Gruppe 1: P<0,001; TI-Gruppe 2: P<0,001). 

 

Weiterhin wurde der Verlauf der beiden Biomarker innerhalb der Patienten untersucht, 

bei denen ein Gruppenwechsel nach der TAVI-Prozedur festgestellt werden konnte. In 

der Abbildung 4 sind die Mittelwerte des NT-proBNP‘s der Patienten, die post-TAVI 

eine bessere TI verglichen mit denjenigen, die eine schlechter gewordene TI 

aufwiesen, graphisch dargestellt. Hierbei erkennt man, dass die Patienten unabhängig 

von ihrer präprozedural gemessenen TI, ähnlich hohe NT-proBNP-Werte vor der 

Prozedur haben. Im Verlauf zeigt sich jedoch eine deutliche Erhöhung der Werte bei 

den Patienten, bei denen postprozedural eine schlechter gewordene TI nachgewiesen 

werden konnte. Der Mittelwert liegt hier bei 8638,3 pg/ml. Bei den Patienten mit einem 
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Wechsel in die TI-Gruppe 1 ist der berechnete Mittelwert mit 5061,3 pg/ml sogar 

niedriger als der ermittelte Wert vor der Prozedur. Die TI-Gruppe 1 zeigt hinsichtlich 

des prä- und postprozedural gemessenen NT-proBNP-Wertes keinen signifikanten 

Unterschied auf (P = 0,669) wohingegen in der TI-Gruppe 2 hinsichtlich beider 

Messzeitpunkte ein signifikanten Unterschied berechnet werden konnte (P = 0,051). 

 

Abbildung 4: Verlauf des NT-proBNP bei Patienten mit postinterventionellem Cross-over 

Legende: NT-proBNP, N-terminales pro brain natriuretisches Peptid; TAVI, transcatheter aortic valve 

implantation; Patienten mit einer postprozedural schlechter gewordenen Trikuspidalklappen-Insuffizienz 

zeigen einen signifikanten Anstieg des NT-pro BNP-Wertes 7 Tage nach dem TAVI-Eingriff (P=0,051), 

wohingegen bei Patienten mit einer postprozedural niedrigeren Insuffizienzgraduierung ein nicht 

signifikanten Abfall beobachtet werden konnte (P=0,669). 

 

In der Abbildung 5 sind ebenfalls die Patientengruppen aufgeführt, die eine bessere 

oder eine schlechtere TI post TAVI aufweisen, jedoch hier in Bezug zu den 

Mittelwerten des hsTnT‘s. Ähnlich der präprozedural gemessenen Nt-proBNP-Werte, 

ist auch beim hsTnT in beiden Patientengruppen der vor der TAVI-Prozedur erfasste 

Mittelwert vergleichbar (74,2 ng/l vs 66,1 ng/l). Es zeigt sich ein deutlicher Anstieg des 

Laborwertes zwischen den beiden Messzeitpunkten in beiden TI-Gruppen, wobei in 

der Patientengruppe mit einer schlechter gewordenen TI der hs TnT-Wert von 
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durchschnittlich 66,1 ng/l auf mehr als das Dreifache ansteigt (235,1 ng/l). In der 

Patientengruppe mit einer besser gewordenen TI postprozedural hat sich der 

erhobene Mittelwert von 74,2 ng/l auf 170,3 ng/l erhöht. In beiden Gruppen zeigt sich 

hinsichtlich der beiden Messzeitpunkte ein hochsignifikanter Unterschied (TI-Gruppe 

1: P < 0,001; TI-Gruppe 2: P < 0,001). 

 
Abbildung 5: Verlauf des hsTnT bei Patienten mit postinterventionellem Cross-over 

 
Legende: hsTnT, hochsensitives Troponin T; TAVI, transcatheter aortic valve implantation; d, Tage; Es 

konnte sowohl bei Patienten mit postprozedural besser gewordener Trikuspidalklappen-Insuffizienz als 

auch bei denjenigen mit höher graduierter Insuffizienz nach TAVI-Prozedur ein hochsignifikanter 

Unterschied beim TnT-hs 7 Tage  nach der Prozedur ermittelt werden (Besser gewordene TI: P<0,001; 

Schlechter gewordene TI: P<0,001). 
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3.8 Überlebenszeitanalyse 
Die Kaplan-Meier-Kurven für das Überleben nach TAVI, stratifiziert nach der TI-

Gruppe, nach den Patienten mit einem Gruppenwechsel nach TAVI, und nach 

denjenigen Patienten mit einer schlechter gewordenen TI im Vergleich zum 

Gesamtkollektiv, sind in den Abbildungen 6 bis 8 dargestellt. Ebenfalls aufgezeigt sind 

die P-Werte berechnet mithilfe des Log-Rank-Tests. 

In der Abbildung 6 sind die Überlebenszeiten der beiden TI-Gruppen miteinander 

verglichen worden. Man erkennt einen steileren Abfall der TI-Gruppe-2-Kurve 

innerhalb der ersten vier Jahre postoperativ. Es besteht ein hochsignifikanter 

Unterschied hinsichtlich der Überlebenszeit zwischen der TI-Gruppe 1 und der TI-

Gruppe 2 (P < 0,001). Nach zwei Jahren waren in der TI-Gruppe 1 noch etwa die Hälfte 

der Patienten unter Risiko, in der TI-Gruppe 2 waren es zu dem Zeitpunkt nur noch 

knapp ein Drittel der Patienten. 
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Abbildung 6: Kaplan-Meier-Kurven für das Überleben nach TAVI basierend auf den TI-

Gruppe

 

Zeit (Jahre) 1 2 3 5 8 

TI-Gruppe 1 
(n=683) 

     

N unter Risiko 480,0 332,0 202,0 52,0 1,0 

Überleben 0,83 0,74 0,65 0,47 0,18 

TI-Gruppe 2 
(n=88) 

     

N unter Risiko 47,5 25,0 14,5 2,5  

Überleben 0,69 0,54 0,41 0,21 0,11 

 

Legende: TI, Trikuspidalklappeninsuffizienz; Es besteht ein hochsignifikanter Unterschied hinsichtlich der 

Überlebenszeit zwischen den beiden dargestellten Gruppen (P<0,001). Patienten der TI-Gruppe 1 (< 

mittelgradige TI) zugehörig zeigen ein besseres Überleben. 

 

Die Abbildung 7 zeigt die Kaplan-Meier-Kurven für das Überleben nach TAVI-Prozedur 

von denjenigen Patienten, bei denen postprozedural nachweislich eine bessere oder 

eine schlechtere TI diagnostiziert wurde. Der aus dem Log-Rank-Test ermittelte P-

Wert zeigt keinen signifikanten Unterschied zwischen den beiden dargestellten 

Patientengruppen (P = 0,696). 



 44 

Abbildung 7: Kaplan-Meier-Kurven für das Überleben nach TAVI basierend auf den 

Patienten mit postprozeduralem TI-Gruppenwechsel 

 
Zeit (Jahre) 1 2 3 5 7 

Patienten, die 
bessere TI 
haben (n=42) 

     

N unter Risiko 25,0 13,0 6,0 2,5 0 

Überleben 0,73 0,59 0,41 0,27 0,14 

Patienten, die 
schlechtere TI 
haben (n=73) 

     

N unter Risiko 39,5 27,5 17,5 5,0 0,5 

Überleben 0,67 0,60 0,49 0,24 0,11 

 

Legende: TI, Trikuspidalklappeninsuffizienz; Hinsichtlich der Überlebenszeit konnte kein signifikanter 

Unterschied zwischen den Patienten, die post-TAVI eine bessere TI haben und denjenigen, bei denen nach 

TAVI-Prozedur eine schlechtere TI erhoben werden konnte, ermittelt werden (P=696).  

 

In der Abbildung 8 sind die postprozeduralen Überlebenszeiten des Gesamtkollektivs 

und der Patienten, die postoperativ eine nachweislich schlechtere TI aufwiesen, 

mithilfe der Kaplan-Meier-Methode miteinander verglichen worden. Graphisch zeigt 

sich ein steiler Abfall der post-TAVI schlechteren TI-Patienten innerhalb des ersten 



 45 

Jahres verglichen mit dem Patientengesamtkollektiv. Es besteht ein hochsignifikanter 

Unterschied hinsichtlich der Überlebenszeit zwischen beiden dargestellten 

Patientengruppen (P = 0,004). 

 
Abbildung 8: Kaplan-Meier-Kurven für das Überleben nach TAVI basierend auf dem 

Gesamtkollektiv und den Patienten mit einer postprozedural schlechteren TI 

 
Zeit (Jahre) 1 2 3 5 7 

Alle Patienten 
(n=771) 

     

N unter Risiko 527,5 357,0 216,5 54,5 5,5 

Überleben 0,81 0,72 0,62 0,45 0,27 

Patienten, die 
post TAVI 
schlechtere TI 
haben (n=73) 

     

N unter Risiko 39,5 27,5 17,5 5,0 0,5 

Überleben 0,67 0,60 0,49 0,24 0,11 

 
Legende: TAVI, transcatheter aortic valve implantation; TI, Trikuspidalklappeninsuffizienz; Es besteht ein 

hochsignifikanter Unterschied hinsichtlich der Überlebenszeit zwischen dem Gesamtkollektiv und den 

Patienten, die post-TAVI einen Wechsel in die höhergraduierte TI-Gruppe erlitten haben (P=0,004). 
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4 Diskussion 
In die klinische, retrospektive Studie konnten insgesamt 774 Patienten eingeschlossen 

werden.  Ziel der Dissertation war es, den Einfluss der TAVI auf das Gesamtüberleben 

bei Patienten mit präoperativ diagnostiziertem Trikuspidalklappen-Insuffizienz-

Schweregrad zu erfassen und mögliche therapeutische Auswirkungen der TAVI-

Prozedur auf die Trikuspidalklappen-Insuffizienz zu analysieren. Zudem wurde eine 

eventuelle Assoziation zwischen TI-Schweregrad und Höhe der herzspezifischen 

Biomarker NT-pro BNP und hsTnT untersucht. Die TAVI-Prozedur fand im Zeitraum 

von März 2009 bis Januar 2018 an dem Universitätsklinikum in Kiel statt. Das 

Patientenkollektiv wurde in zwei Gruppen separiert, die sich hinsichtlich des 

präprozedural ermittelten TI-Schweregrades unterschieden (TI-Gruppe 1 = keine und 

leichtgradige TI; TI-Gruppe 2 = mittel- und hochgradige TI).  

 

4.1 Diskussion der Ergebnisse 

4.1.1 Patientenkollektiv und prozedurale Daten 
Das für diese Arbeit eingeschlossene Patientenkollektiv ist mit dem anderer TAVI-

Studien bezüglich der Baseline-Charakteristika vergleichbar (Leon et al., 2010). 

Aufgrund der Indikationskriterien und der bisherigen Ungewissheit, ob Patienten ohne 

Risikoprofil von einer TAVI profitieren, liegt das durchschnittliche Patientenalter bei 

81,4 Jahren. Mit der 2019 veröffentlichten PARTNER III- Studie könnte ein Sinken des 

Durchschnittsalters in zukünftigen Arbeiten angenommen werden. Wie aus den 

Baseline-Charakteristika und den Risiko-Scores entnommen werden kann, ist das 

Patientenkollektiv insgesamt als multimorbide und risikobehaftet zu beschreiben. 

Aufgrund des erst im Jahr 2012 veröffentlichten ES II findet dieser bei einer Vielzahl 

der hier verwendeten Studien noch keine Anwendung.  

 

4.1.2 Ergebnisse der Überlebenszeitanalyse 
In der vorliegenden Dissertation konnte gezeigt werden, dass Patienten der TI-Gruppe 

2 ein hochsignifikant kürzeres Überleben nach TAVI aufweisen als Patienten mit keiner 

oder nur leichtgradigen TI (P < 0,001). Konnte postoperativ eine Verschlechterung der 

TI im Vergleich zum präoperativ erhobenen Schweregrad festgestellt werden, so 

wurde eine kürzere Überlebenszeit portprozedural im Gegensatz zum Gesamtkollektiv 

nachgewiesen (P = 0,004). Der Vergleich von Patienten mit postoperativ 



 47 

höhergradiger TI und Patienten mit einer postoperativ geringeren TI erbrachte 

langzeitlich gesehen keinen signifikanten Unterschied hinsichtlich der Überlebenszeit 

(P = 0,696). Insgesamt konnte bei 47,2% der Patienten mit einer präoperativen mittel- 

und hochgradigen TI eine diagnostisch erhobene Besserung des Schweregrades der 

Insuffizienz erreicht werden. 10,7% der Patienten mit zuvor keiner relevanten oder 

leichtgradigen TI hatten post-TAVI eine nachgewiesene mittel- oder hochgradige 

Insuffizienz. Die Resultate zeigen, dass die alleinige Therapie der 

Aortenklappenstenose mittels TAVI-Verfahren eine bestehende 

Trikuspidalklappeninsuffizienz zwar beeinflussen vermag, jedoch nicht als kurative 

Option ohne additive Herz-Insuffizienztherapie betitelt werden kann.  Bei bestehender 

mittel- und hochgradiger TI ist von einer kürzeren Überlebenszeit auszugehen. Diese 

Untersuchungsergebnisse können von bereits durchgeführten Studien belegt werden  

(Barbanti et al., 2015, Lindman et al., 2015, Amat-Santos et al., 2018).  

Lindman et al. haben in ihrer Studie aus dem Jahr 2015 das Outcome von 542 

Patienten, die aus der PARTNER II-Studie eingeschlossen wurden, auf den Einfluss 

einer Trikuspidalklappeninsuffienz und einer rechtsventrikulären Dysfunktion 

untersucht. Die Ergebnisse der Studie ergaben eine mit steigendem Schweregrad der 

TI erhöhte 1-Jahres Mortalität, analog zu den Resultaten der hier dargestellten 

Untersuchung. Eine Assoziation zwischen TI und Tod wurde jedoch nur bei Patienten 

mit koexistierender minimalen Mitralklappeninsuffizienz nachgewiesen. Einen 

ähnlichen Zusammenhang erbrachte auch die Studie einer spanischen Arbeitsgruppe 

2018 (Amat-Santos et al., 2018). Zudem konnte gezeigt werden, dass eine 

Größenzunahme des rechten Atriums und eine rechtsventrikuläre Dysfunktion mit 

einer erhöhten Mortalität bei bestehender TI assoziiert sind. Vergleichend mit den 

Ergebnissen aus der vorliegenden Dissertation haben ein Drittel der Patienten mit 

einer mittel- und hochgradigen TI nach der TAVI-Prozedur eine bessere TI 

aufgewiesen, wohingegen bei einem deutlich kleineren Prozentsatz ein schwerer TI-

Grad festgestellt werden konnte. Bei der Studie von Lindman et al. wurde die 

Kontrollechokardiographie zur Feststellung einer Re- oder Progredienz der TI post-

TAVI 30 Tage postoperativ durchgeführt. Diese Untersuchung erfolgte in der hier 

vorliegenden Arbeit bereits 7 Tage nach der Prozedur. Ein signifikanter Unterschied 

zwischen den beiden Patientenkollektiven mit niedriggradiger oder höhergradiger 

postprozeduraler TI konnte hinsichtlich der Überlebenszeit, übereinstimmend zu dem 

Ergebnis in dieser Arbeit, nicht erwiesen werden. Lindman et al. evaluierten in ihrer 
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Studie ausschließlich Patienten, die über den transfemoralen Zugangsweg operiert 

wurden. Ähnliche Ergebnisse hinsichtlich der Überlebenszeit konnten trotz 

zusätzlichem Einschluss von Patienten nach transaortalen und transapikalen 

Zugangsweg in der hier aufgeführten Arbeit erzielt werden. 

Barbanti et al. beschreiben 2015 in ihrer kanadischen Studie ebenfalls das Outcome 

von 518 evaluierten Patienten hinsichtlich der Trikuspidalklappeninsuffizienz nach 

einer TAVI-Prozedur. Von den 79 Patienten mit präoperativ diagnostizierter mittel- und 

hochgradigen TI wurde 30 Tage postoperativ echokardiographisch bei 15,2% ein 

niedrigerer TI-Schweregrad gemessen. Von den 518 Patienten mit präoperativ keiner 

oder leichtgradiger TI hatten 7,9% nach der TAVI-Prozedur eine höhergradige TI. Im 

Gegensatz zu unserer Arbeit ist der Prozentsatz an Patienten mit postoperativ 

niedriggradigerer TI deutlich geringer (15,2% vs 47,2%), trotz des ähnlichen 

Patientenkollektivs. Anders als in unserer Untersuchung erfolgte die 

echokardiographische Kontrollmessung nach 30 Tagen. Es konnte zudem eine 

signifikante Interaktion bei Patienten mit mittel- und hochgradiger TI und zusätzlicher 

linksventrikulären Pumpfunktion von > 40% und der Mortalität nachgewiesen werden. 

Der Einfluss der rechtsventrikulären Funktion wurde nicht untersucht. 

Die Anfang 2019 veröffentlichte Metaanalyse von Fan et al. inkludierte 6466 Patienten 

aus insgesamt 9 Studien zur analytischen Untersuchung der folgenden Hypothese: 

Eine vorbestehende rechtsventrikuläre Dysfunktion und eine TI haben einen negativen 

Einfluss auf das Outcome nach TAVI. Eingeschlossen wurden zudem die beiden zuvor 

erläuterten Studien. Die Arbeitsgruppe kam zu dem eindeutigen Ergebnis, dass 

Patienten mit einer präoperativ diagnostizierter mittel- und hochgradigen TI eine 

signifikant höhere Mortalität nach TAVI aufweisen, als Patienten mit keiner oder nur 

leichtgradigen TI. Zudem konnte eine Assoziation zwischen rechtsventrikulärer 

Dysfunktion und einer höheren Mortalität nachgewiesen werden. Eine Untersuchung 

hinsichtlich der Re- und Progredienz der TI post-TAVI war nicht Gegenstand der 

Metaanalyse. 

Zusammenfassend decken sich die bereits in anderen Studien erhobenen Ergebnisse 

hinsichtlich des Überlebens nach TAVI bei Patienten mit vorbestehender 

Trikuspidalklappeninsuffizienz mit den in dieser Arbeit präsentierten Resultate. Die 

Ergebnisse bezüglich der post-TAVI erhobenen Veränderungen der TI und dessen 

Bezug auf das Überleben variierten und erlauben demzufolge keine eindeutige 

Aussage. Der Tatbestand veranlasst die Überlegung, dass nicht analysierte 



 49 

Kofaktoren für die variablen Resultate verantwortlich sind. Zudem sollte berücksichtigt 

werden, dass die Patientenzahl in der Gruppe mit höhergradiger TI im Vergleich zu 

der Patientengruppe mit keiner oder leichtgradigen TI in allen hier aufgeführten 

Studien deutlich geringer ist.  

 

4.1.3 Ergebnisse in Bezug auf die Biomarker 

4.1.3.1 NT-proBNP 

Das NT-proBNP ist Gegenstand des diagnostischen Verfahrens der Herzinsuffizienz 

und liegt einer erhöhten Wandspannung bei progredienter Druck- und/ oder 

Volumenbelastung zugrunde. Studien bewiesen die Assoziation zwischen der Höhe 

des NT-proBNP’s und des Schweregrades der Aortenklappenstenose. Zudem kann 

der Biomarker als Prädiktor für die Progression von Symptomen genutzt werden und 

erlaubt eine Vorhersage der Notwendigkeit einer Aortenklappenersatztherapie 

besonders bei bewegungseingeschränkten Patienten, die ein Beginn der Symptome 

oft nicht wahrnehmen (Bergler-Klein, 2009). Die Studie von Seoudy et al., 2019 

untersuchte den Zusammenhang von prä- und postprozedural erhobenen NT-proBNP-

Werten hinsichtlich des Überlebens nach TAVI. Die Resultate ergaben, dass Patienten 

mit postprozedural höheren NT-proBNP-Werten als vor der TAVI-Prozedur eine 

signifikante Assoziation mit einer erhöhten Mortalität nach TAVI aufwiesen. Aufgrund 

der erläuterten Aussagekräftigkeit des Biomarkers wurde in dieser Arbeit der NT-

proBNP-Wert in Bezug auf die Trikuspidalklappeninsuffizienz untersucht. Wie aus der 

Tabelle 8 und der Abbildung 2 zu entnehmen, sind die sowohl prä- als auch 7-Tage 

postprozedural erhobenen Werte in der TI-Gruppe 2 vergleichend zu den der Gruppe 

1 höher. Eine stetige Regredienz aufgrund des beginnenden Abfalls der Werte 

zwischen den beiden Messzeitpunkten ist anzunehmen. Die Abbildung 4 zeigt einen 

deutlichen Anstieg des Biomarkers postprozedural bei der Patientengruppe mit einer 

schlechteren TI. Patienten mit einer post-TAVI besseren TI haben gleichermaßen 

niedrigere gemessene NT-proBNP-Werte. Die aufgeführten Ergebnisse sind mit der 

zunehmenden Wandspannung bei schlechter werdender TI und einer abnehmenden 

Wandspannung bei besser werdender TI nach TAVI zu erklären. Der nur geringfügig 

abfallende NT-proBNP-Wert der Gruppe 1 und 2 in der Abbildung 2 lässt eine 

beginnende Regression vermuten, da die Aortenklappenstenose als eine Komponente 

für die erhöhte Wandspannung mit der TAVI-Prozedur behoben ist. Nach TAVI-
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Prozedur ist zunächst mit einem Anstieg in den ersten drei Tagen zu rechnen bevor 

der NT-proBNP-Wert stetig abnimmt (Liebetrau et al., 2018). Dieser Tatbestand lässt 

die nur geringe Regression 7-Tage postprozedural erklären. Da wie in der oben 

genannten Studie von Seoudy et al., 2019 erläutert mit einer erhöhten Mortalität bei 

steigendem NT-proBNP-Wert nach TAVI auszugehen ist, ist demzufolge bei den 

Patienten mit einer schlechteren TI postprozedural hinsichtlich des NT-proBNP-

Wertes ein kürzeres Überleben zu erwarten und in der Abbildung 7 bis 2 Jahre nach 

TAVI ersichtlich. 

 

4.1.3.2 hochsensitives Troponin T 

Das hsTnT ist als diagnostischer Biomarker einer Myokardschädigung bei Verdacht 

auf Myokardinfarkt anerkannt. Die Studien von Frank et al. aus dem Jahr 2013 und 

von Köhler et al. aus dem Jahr 2016 beschreiben beide eine signifikante Assoziation 

zwischen hohem prä-TAVI gemessenem hsTnT-Wert und einem kürzeren Überleben. 

Die Resultate veranlassten die Überlegung, den präprozedural erhobenen hsTnT-Wert 

als zusätzliche Komponente zur Risikostratifizierung von TAVI-Patienten 

einzubeziehen. Auf Basis solcher bisherigen Erkenntnisse wurde in dieser Arbeit der 

Zusammenhang zwischen der Trikuspidalklappeninsuffizienz und dem hsTnT-Wert 

untersucht. Wie aus der Tabelle 8 und der Abbildung 3 zu entnehmen ist, ist sowohl in 

der TI-Gruppe 1 als auch in der TI-Gruppe 2 ein Anstieg des Wertes von prä- zu 

postprozedural nachzuvollziehen, wohingegen die Zunahme des hsTnT’s in der 

Gruppe 2 größer ist. Die Abbildung 5 vergleicht die Progredienz der hsTnT-Werte der 

beiden Patientengruppen mit einer post-TAVI besser gewordenen TI und einer 

schlechter gewordenen TI. Hierbei wird ersichtlich, dass die Patienten mit einer 

postprozedural höhergradigen TI auch einen postprozedural höheren Wert des 

Biomarkers aufweisen. Der in allen untersuchten Gruppen postoperativ höhere hsTnT-

Wert ist durch die Operation entstandene Myokardschädigung und dem Missverhältnis 

zwischen kardialem Sauerstoffangebot und -bedarf während des Eingriffs bedingt 

(Writing Committee for the VISION Study Investigators et al., 2017). Die 

präprozeduralen Werte in den beiden TI-Gruppen unterschieden sich in dieser Arbeit 

kaum, sodass hier die ausschließliche Betrachtung des hsTnT-Wertes keine Aussage 

auf das Überleben nach TAVI, anders als in den anfangs erläuterten Studien 

beschrieben, erlaubt. 
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4.2 Limitationen der Arbeit 
Bei den Limitationen der hier aufgeführten Arbeit ist zum einen der Einschluss von 

ausschließlich am Universitätsklinikum in Kiel operierten Patienten zu nennen. Eine 

monozentrische Studie birgt die Gefahr, dass systematische Fehler im Verlauf 

unentdeckt bleiben. Zum anderen handelt es sich um eine retrospektive Analyse, 

welche keine Aussage über eine eventuelle Beeinflussung von Störfaktoren erlaubt. 

Die Erfassung des TI-Stadiums erfolgte echokardiographisch. Die per se nicht 

vollumfänglich objektivierbare Methode wurde von wechselnden Untersuchern 

durchgeführt, was mit einem erhöhten Maß an Messungenauigkeiten verbunden ist.   
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5 Zusammenfassung 
Die Transkatheter-Aortenklappen-Implantation (TAVI) hat sich nach einem Jahr als 

eine gleichwertige Alternative zum konventionellen chirurgischen Klappenersatz für 

Patienten mit einem hohen operativen Risiko innerhalb von 5 Jahren etabliert. Die 

Aortenklappenstenose ist eine fortschreitende degenerative Erkrankung und stellt das 

häufigste Klappenvitium der älteren Bevölkerung dar. Mit dem Auftreten von 

Symptomen steigt das Mortalitätsrisiko und bedarf demzufolge einer zeitnahen 

therapeutischen Intervention.  Aufgrund des fortgeschrittenen Alters und der 

pathophysiologischen Hämodynamik der Aortenklappenstenose ist eine 

koexistierende zusätzliche Herzklappenerkrankung als Nebenbefund keine Seltenheit.  

Das Ziel dieser Arbeit war es, die Wirkung der TAVI-Prozedur auf eine koexistierenden 

Trikuspidalklappeninsuffizienz (TI) zu evaluieren und die Einflussnahme der 

Insuffizienz auf das Überleben nach TAVI zu analysieren. Zudem wurden die 

herzspezifischen Biomarker, das NT-proBNP und das hsTnT, auf eine mögliche 

Assoziation mit der Trikuspidalklappeninsuffizienz vor und nach der TAVI-Prozedur 

überprüft.  

Ausgewertet wurden dafür retrospektiv 774 Patienten, die im Zeitraum von März 2009 

bis Januar 2018 an dem Universitätsklinikum in Kiel eine gestentete 

Aortenklappenprothese mithilfe der TAVI-Prozedur implantiert bekamen. Das 

Gesamtpatientenkollektiv wurde basierend auf den präprozedural 

echokardiographisch ermittelten TI-Schweregrad in zwei Gruppen separiert. In die TI-

Gruppe 1 wurden Patienten mit keiner oder leichtgradigen TI, in die TI-Gruppe 2 

Patienten mit einer mittel- oder hochgradigen TI eingeschlossen. Die 7 Tage 

postprozedural erhobenen Echokardiographieergebnisse wurden mit den 

präprozeduralen Werten verglichen. Die Auswertung ergab eine Regredienz der TI bei 

etwa der Hälfte der Patienten der TI-Gruppe 2 (47,2%). Hinsichtlich der 

Überlebenszeitanalyse konnten bisherige Studienergebnisse bestätigt werden: eine 

präprozedural diagnostizierte mittel- oder hochgradige TI ist mit einer signifikant 

höheren Mortalität nach TAVI-Prozedur assoziiert als keine oder eine leichtgradige TI 

(p < 0,001). Eine Aussage über eine Unterscheidung der Überlebenszeit bei Re- oder 

Progredienz der TI nach TAVI, kann aufgrund der nicht signifikanten Ergebnisse nicht 

getätigt werden (p = 0,696). Die Untersuchung der Assoziation von TI-Schweregrad 

und herzspezifischen Biomarkern ergab, dass Patienten der TI-Gruppe 2 einen prä- 
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als auch 7 Tage post-TAVI deutlich höheren NT-proBNP-Wert aufwiesen. Das hsTnT 

hingegen war präprozedural in beiden Gruppen in etwa gleichwertig, stieg jedoch in 

der TI-Gruppe 2 bis zum siebten Tag nach TAVI stärker an als bei Patienten der 

Gruppe 1. Patienten, die postprozedural eine schlechtere TI hatten, hatten sowohl 

höhere NT-proBNP- als auch hsTnT-Werte als Patienten, die eine postprozedural 

bessere TI aufwiesen. Zusammenfassend konnte anhand dieser Analyse gezeigt 

werden, dass Patienten der TI-Gruppe 2, die im Mittel höhere NT-proBNP-Werten prä-

TAVI aufweisen, eine höhere Mortalität nach TAVI-Eingriff haben. Dieses Resultat 

bestätigen Studien, die eine Assoziation zwischen prä-TAVI hohen NT-proBNP-

Werten und höherer Mortalität nach TAVI dokumentieren und unterstützt die 

Empfehlung, den präprozeduralen NT-proBNP-Wert als Parameter in die 

Risikostratifizierung mit einzubeziehen. 

Eine Tendenz, inwieweit die TAVI-Prozedur eine bereits bestehende TI verbessert, 

konnte in dieser Arbeit gezeigt werden. Die variierenden Ergebnisse der wenigen 

existierenden Studien bestätigen die notwendige weiterführende Forschung mit 

größeren Fallzahlen, insbesondere der Patientengruppe mit einer mittel- und 

hochgradigen TI, und einem multizentrischen Ansatz. 
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