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Abkürzungsverzeichnis 

A.   Arteria 

ASD   Atriumseptumdefekt (Vorhofseptumdefekt) 

CCS   Canadian Cardiovascular Society 

EF   linksventrikuläre Auswurffraktion 

EKG   Elektrokardiogramm 

EKZ   extrakorporale Zirkulation 

ICD   implantable cardioverter-defibrillator 

i.v.   intravenös 

LVedP  linksventrikulärer enddiastolischer Druck 

M   Musculus 

MKI   Mitralklappeninsuffizienz 

mPAP   pulmonalarterieller Mitteldruck 

MV   mitral valve 

NYHA   New York Heart Association 

p.a.   posterior-anterior 

TKE   Trikuspidalklappenersatz 

TKI   Trikuspidalklappeninsuffizienz 

TKP   Trikuspidalklappenplastik 

TKS   Trikuspidalklappenstenose 

TKV   Trikuspidalklappenvitium 

TR   tricuspid regurgitation 

V.   Vena 

VSD   Ventrikelseptumdefekt 

ZVK   zentraler Venenkatheter 
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1 Einleitung 
 

1.1 Problemstellung 

 

Trikuspidalklappeneingriffe sind seltene Operationen der Erwachsenenherz-

chirurgie. So wurden im Jahre 2005 in Deutschland beispielsweise 16.032 iso-

lierte Herzklappeneingriffe an 79 Herzchirurgischen Zentren durchgeführt, davon 

waren nur 332 Eingriffe isolierte Eingriffe an der Trikuspidalklappe (= 2,1%) (Jah-

resbericht 2005 für die Deutsche Gesellschaft für Thorax- Herz- und Gefäßchirur-

gie - Gummert et al. 2006). Häufiger findet man Trikuspidalklappeneingriffe in 

Kombination mit anderen Herzklappen- oder auch Bypassoperationen. Die häu-

figste Konstellation bei Mehrklappeneingriffen mit Beteiligung der Trikuspidalklap-

pe ist die kombinierte Mitral- und Trikuspidalklappenoperation. Im Jahresbericht 

von 2005 wurden 896 dieser Eingriffe gemeldet, wohingegen die Kombination von 

Trikuspidalklappeneingriffen mit anderen Herzklappenoperationen deutlich selte-

ner war (Aorten-, Mitral- und Trikuspidalklappe: 242; Aorten- und Trikuspidalklap-

pe: 127; Pulmonal- und Trikuspidalklappe: 2). Zusammenfassend kann man sa-

gen, dass Operationen an der Trikuspidalklappe, sowohl isoliert als auch kombi-

niert, im Vergleich zu anderen Herzklappenoperationen ausgesprochen selten 

durchgeführt werden.  

Die Wahl des geeigneten Zeitpunkts der Operation bzw. die Art des chirurgischen 

Vorgehens werden heute noch immer kontrovers diskutiert. Meist kann die Tri-

kuspidalklappe heute rekonstruiert werden, seltener muss diese ersetzt werden.   

Die Patienten befinden sich bei der Operation häufig in sehr schlechtem klini-

schen Zustand und die Bedeutung der Trikuspidalklappe wird dabei oft unter-

schätzt. So ist auch die Letalität, die im Jahresbericht 2005 für Trikuspidalklap-

penoperationen im Vergleich zu anderen Herzklappenoperationen genannt wird, 

hoch. Sie betrug 9,1% nach isolierten Trikuspidalklappeneingriffen, aber nur 3,9% 

nach allen isolierten Herzklappenoperationen.   

Gerade die niedrigen Patientenzahlen mit Trikuspidalklappenerkrankungen pro 

Klinik und die inhomogenen Patientengruppen (isolierte Eingriffe, Kombinations-
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eingriffe, verschiedene Operationstechniken, kongenitale / erworbene Vitien usw.) 

an den Kliniken machen Studien mit großen Patientenzahlen schwierig. Die Pla-

nung prospektiver Studien ist aus diesen Gründen praktisch unmöglich. Zu be-

achten ist bei der Interpretation verschiedener Literaturangaben, dass auch in 

offiziellen Statistiken nicht zwischen kongenitalen und erworbenen Trikuspi-

dalklappenvitien unterschieden wird (die Ebstein-Anomalie wird beispielsweise 

auch in dem Jahresbericht von Gummert et al. 2006 nicht als eigene Gruppe auf-

geführt).  
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1.2 Anatomie der Trikuspidalklappe 

 

Die Trikuspidalklappe (Valva atrioventricularis dextra) liegt zwischen rechtem 

Vorhof und rechter Kammer. In der Systole verhindert der Klappenschluss das 

Zurückfließen des Blutes in den rechten Vorhof, in der Diastole wird der Blutfluss 

in die rechte Kammer ermöglicht. Der Klappenapparat setzt sich aus Anulus 

(Klappenring), Segeln, Sehnenfäden und Papillarmuskeln zusammen.  

Die Klappe besteht aus drei Segeln, dem vorderen (Cuspis anterior), dem mittle-

ren / septalen (Cuspis septalis) und dem hinteren (Cuspis posterior) Segel. Die 

Mitralklappe, als linksseitige atrioventrikuläre Klappe besitzt dagegen zwei große, 

ein anteriores / aortales (Cuspis anterior) und ein posteriores / murales (Cuspis 

posterior) und zwei kleine (Cuspides commissurales) Segel (vgl. Abb. 1). Die Se-

gel der Herzklappen bestehen aus von Endokard überzogenem Bindegewebe. 

Sie setzen an dem jeweiligen Anulus fibrosus an. Zwischen den Segeln liegen 

Kommissuren, die in ihrer Tiefe variabel sind, jedoch niemals bis zum Anulus 

fibrosus reichen. Dadurch sind die einzelnen Segel nicht vollständig voneinander 

getrennt (Netter 1990).  

Ein Zurückschlagen der Segel in den Vorhof während der Systole, also während 

der Ventrikelkontraktion, wird durch die Funktion der Papillarmuskeln verhindert. 

Diese bestehen aus verdickten Trabekeln der Ventrikelwand und sind über Seh-

nenfäden (Chordae tendineae) mit den freien Rändern der Segel verbunden. Die 

Lage der Papillarmuskeln unterscheidet sich zwischen linkem und rechtem Her-

zen. Im linken Ventrikel setzen zwei große, anterolateral und posteromedial lie-

gende Papillarmuskeln (M. papillaris anterior und M. papillaris posterior) an der 

Ventrikelwand an, das Septum ist im Gegensatz zum rechten Herzen frei, und die 

Chordea tendineae sind hier dicker. Im rechten Ventrikel findet man einen großen 

anterioren Papillarmuskel im Bereich der anterioren Ventrikelwand (M. papillaris 

anterior). Kleinere Papillarmuskeln liegen der posterioren Ventrikelwand und teil-

weise auch dem Ventrikelseptum an (M. papillares posteriores). Zusätzlich findet 

man eine Gruppe von kleinen septalen Papillarmuskeln (M. papillaris septalis) 

(vgl. Abb. 2).  
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Abbildung 1: „Herzklappen, Valvae cordis“ (aus Putz, Pabst 2000 S. 79 - 
©Elsevier GmbH, Urban & Fischer Verlag, München). 

 

 

 

Abbildung 2: „Rechter Vorhof, Atrium cordis dextrum; rechte Kammer, Ventriculus 
cordis dexter“ (aus Putz, Pabst 2000 S.80 - ©Elsevier GmbH, Urban & 
Fischer Verlag, München). 
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1.3 Ätiologie der Trikuspidalklappenvitien 

 

Primäre Erkrankungen der rechtsseitigen Herzklappen sind relativ selten. Häufi-

ger findet man sie sekundär als Folge von Erkrankungen des linken Herzens, wie 

z.B. Erkrankungen der Mitralklappe. Man unterscheidet angeborene und erwor-

bene Trikuspidalklappenerkrankungen. 

 

1.3.1. Kongenitale Vitien 

 

Zu den klinisch bedeutsamen angeborenen Erkrankungen der Trikuspidalklappe 

zählen u.a. die Ebstein-Anomalie und die Trikuspidalatresie. 

Ebstein-Anomalie:  

Die Ebstein-Anomalie (Erstbeschreibung von Wilhelm Ebstein (1836-1912) im 

Jahre 1866, Ebstein 1866), geht mit einer dysplastisch angelegten und ventrikel-

wärts verlagerten Trikuspidalklappe einher. Dabei sind das septale und / oder das 

posteriore Segel nach inferior in den Ventrikel verlagert, das anteriore Segel kann 

normal angelegt sein und ist meist vergrößert (Augustin et al. 1998). Das Ausmaß 

der Insuffizienz ist davon abhängig, inwieweit das anteriore Segel und die beiden 

dysplastischen Segel miteinander koaptieren können. Häufig findet sich bei den 

betroffenen Kindern ein offenes Foramen ovale, ein Rechts-Links-Shunt kann 

sich ausbilden. Aufgrund der unterschiedlichen Ausprägungen reichen die klini-

schen Manifestationen von völlig asymptomatischen Patienten bis hin zu Patien-

ten mit schwerer Zyanose (bei Rechts-Links-Shunt) (Bonow et al. 2006).    

Trikuspidalatresie: 

Bei der Trikuspidalatresie, ebenfalls ein zyanotischer Herzfehler, fehlt die Verbin-

dung zwischen rechtem Vorhof und rechtem Ventrikel. Dabei ist die Trikuspi-

dalklappe membranös verschlossen und der rechte Ventrikel nur rudimentär an-

gelegt. Selten ist ein kleiner Trikuspidalklappenring zu erkennen. Initial ist ein  

Überleben der betroffenen Neugeborenen nur möglich, wenn eine Verbindung 

zwischen rechtem und linkem Herzen besteht. Das venöse Blut kann beispiels-

weise durch ein offenes Foramen ovale oder einen ASD vom rechten in den lin-
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ken Vorhof und schließlich durch einen VSD vom linken in den rechten Ventrikel 

fließen. So findet sich sowohl in der Aorta (aus dem linken Ventrikel) als auch in 

der A. pulmonalis (aus dem rechten Ventrikel) arteriell-venöses Mischblut (Netter 

1990). Ein persistierender Ductus arteriosus kann ebenfalls vorhanden sein. 

 

1.3.2. Erworbene Vitien  

 

Die erworbenen Trikuspidalklappenerkrankungen unterteilt man in Insuffizienzen, 

Stenosen und kombinierte Klappenvitien. 

Trikuspidalklappenstenose: 

Der seltenen Stenosierung der Trikuspidalklappe liegt ätiologisch meist eine 

rheumatische Herzerkrankung zugrunde. Häufig bestehen dabei zusätzlich eine 

Trikuspidalklappeninsuffizienz und meist eine Beteiligung von Mitral- und / oder 

Aortenklappe (Alsoufi et al. 2006). Diese heute sehr selten gewordene Erkran-

kung entsteht bei akutem rheumatischen Fieber als abakterielle, rheumatische 

Pankarditis. Sie geht mit einer narbigen Schrumpfung, Verkalkung und Fusion der 

freien Klappenränder einher. Insgesamt kann man davon ausgehen, dass ca. 

15% der Patienten mit rheumatischem Fieber und Herzbeteiligung auch an einer 

Trikuspidalklappenstenose erkranken (Roguin et al. 1998), klinisch signifikant ist 

diese nach Braunwald et al. 2001 lediglich bei ca. 5% der Patienten. Weitere sehr 

seltene Ursachen für Trikuspidalklappenstenosen sind die infektiöse Endokarditis 

mit ausgeprägten Vegetationen am Klappengewebe (wie sie z.B. bei i.v. Drogen-

abusus auftreten kann), rechtsatriale Tumoren, das Karzinoid, der Morbus 

Whipple u.a. (Bonow et al. 2006). 

Trikuspidalklappeninsuffizienz: 

Die Trikuspidalklappeninsuffizienz ist meist funktionell bedingt. Es kommt hier bei 

primär normalem Klappenapparat (d.h. ohne morphologische Veränderungen) zu 

einer Insuffizienz und somit zur Regurgitation an der Klappe. Diese funktionelle 

Insuffizienz entsteht durch eine Dilatation des rechten Ventrikels und eine Dilata-

tion des Klappenringes (Braunwald 2001). Ursächlich spielen Druck- oder Volu-

menerhöhungen eine Rolle. Eine Erhöhung des systolischen rechtsventrikulären 

Druckes findet sich bei isolierter pulmonaler Hypertonie und bei Mitral- oder Pul-
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monalstenose. Nach Braunwald 2001 führt ein rechtsventrikulärer Druck >55 

mmHg zur funktionellen Regurgitation an der Trikuspidalklappe. Diastolische 

Druckerhöhungen treten bei dilatativer Kardiomyopathie oder bei rechtsventrikulä-

rer Insuffizienz z.B. nach Myokardinfarkt auf (Bonow et al. 2006).  

Weniger häufig entsteht die Trikuspidalklappeninsuffizienz durch Veränderungen 

des Klappenapparates. In dieser Gruppe spielen bakterielle Endokarditiden ätio-

logisch eine wichtige Rolle. Nach Carozza et al. 2001 wurde in den letzten zwei 

Jahrzehnten ein Anstieg der Häufigkeit der rechtsseitigen Endokarditiden ver-

zeichnet. Als ursächlich ist zum einen ein steigender i.v. Drogenabusus, zum an-

deren aber auch die steigende Anzahl der Patienten mit Herzschrittmachern oder 

ICD anzusehen. Auch Patienten mit über längere Zeit liegendem zentralen      

Venenkatheter (z.B. Chemotherapiepatienten) und Patienten mit angeborenen 

Herzvitien sind Risikopatienten. Als häufige Erreger der Endokarditiden sind 

Streptococcus viridans, Pneumokokken, β-hämolytische Streptokokken, Pseu-

domonas aeruginosa und Staphylococcus aureus zu nennen (Netter 1990).    

Des Weiteren können Bindegewebserkrankungen, wie das Marfan-Syndrom und 

das Ehler-Danlos-Syndrom, Traumata (evtl. mit Abriss des Halteapparates der 

Klappe), Trikuspidalklappenprolaps, Papillarmuskeldysfunktion oder Myokard-

infarkt (evtl. mit Papillarmuskelabriss) ursächlich eine Rolle für Veränderungen 

des Klappenapparates spielen und somit zur Insuffizienz führen. Schließlich fin-

den sich auch iatrogen zugefügte Schädigungen, wie beispielsweise nach dem 

Legen einer Schrittmachersonde, entstanden durch das Durchführen der Sonde 

durch die Klappe, oder nach Bestrahlung des Mediastinums, wobei es hier auch 

zu einer Schrumpfung des Klappenapparates mit nachfolgender Stenose-

komponente kommen kann (Boudoulas et al. 1994; Holper et al. 1996; Bonow et 

al. 2006). 
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1.4 Pathophysiologie erworbener Trikuspidalklappenvitien 

 

Aus der Art des Klappenfehlers resultiert die Art der kardialen Belastung. So führt 

eine Stenosierung zu einer Druckbelastung, eine Insuffizienz zu einer durch Pen-

delvolumen bedingten Volumenbelastung.  

Trikuspidalklappenstenose: 

Physiologisch beträgt die Öffnungsfläche der Trikuspidalklappe ca. 7cm². Bei ei-

ner Trikuspidalklappenstenose mit einer Öffnungsfläche von <1,5-2 cm² steigt der 

Druck im rechten Vorhof an und der diastolische Durchfluss an der Klappe sinkt 

ab. Dies führt zu einer Abnahme des Herzzeitvolumens in Ruhe, einem fehlenden 

Anstieg des Herzzeitvolumens bei Belastung und damit zu einer Abnahme der 

körperlichen Leistungsfähigkeit. Eine Erhöhung des rechtsatrialen Druckes und 

somit auch des zentralvenösen Druckes zeigt sich in der zentralvenösen Druck-

kurve. Diese ist bei einer Trikuspidalklappenstenose durch eine hohe a-Welle 

(rechtsatriale Kontraktion) gekennzeichnet, die bis an den systolischen rechts-

ventrikulären Druck heranreichen kann (Braunwald 2001). Der y-Abfall der zent-

ralvenösen Druckkurve (Trikuspidalklappenöffnung in der frühen Diastole) ist 

vermindert und der rechtsventrikuläre Bluteinstrom, der normalerweise schnell 

erfolgt, ist verlangsamt (Bonow et al. 2006). 

Trikuspidalklappeninsuffizienz: 

Bei der weit häufiger auftretenden Trikuspidalklappeninsuffizienz kommt es durch 

eine systolische Regurgitation an der Klappe ebenfalls zu einer Drucksteigerung 

im rechten Vorhof (Volumenbelastung). Hier lässt sich ein Anstieg des systoli-

schen zentralnervösen Druckes mit hoher c- und v-Welle beobachten (Bonow et 

al. 2006). Dieser erhöhte Druck entsteht durch die Kontraktion des rechten 

Ventrikels. Er kann sich aufgrund der Insuffizienz an der Klappe in den rechten 

Vorhof fortsetzen. Bedingt durch diese Drucksteigerung kommt es schließlich zu 

einer Einflussstauung des rechten Herzens, was letztendlich zu den klinischen 

Zeichen, wie beispielsweise der systolischen Pulsation von Halsvenen und Leber, 

führen kann.  
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1.5 Klinik erworbener Trikuspidalklappenvitien 

 

Klinisch stehen bei unterschiedlichen zugrunde liegenden Ätiologien häufig Sym-

ptome der Grundkrankheit im Vordergrund.  

Trikuspidalklappenstenose: 

Als Zeichen der rechtsatrialen Drucksteigerung können sich bei einer Trikuspi-

dalklappenstenose neben der Abnahme der körperlichen Leistungsfähigkeit peri-

phere Ödeme, Anasarka, Hepatomegalie und evtl. Vorhofflimmern zeigen. Die 

Trikuspidalklappenstenose ist meist rheumatischen Ursprungs und häufig liegt 

eine Mitbeteiligung der Aorten- und / oder Mitralklappe vor (Bonow et al. 2006). 

Die klinischen Symptome werden vor allem durch das Vitium der mitbetroffenen 

Klappe des linken Herzens hervorgerufen. In manchen Fällen führt die Trikuspi-

dalklappenstenose dabei zu einer Besserung der Symptome einer Mitralklap-

penstenose: Die Überlastung des pulmonalen Blutkreislaufes wird durch das Vor-

handensein einer Trikuspidalklappenstenose gebessert, sodass die typischen 

Symptome der Mitralklappenstenose mit Dyspnoe und Orthopnoe vermindert 

werden. So kann bei Vorhandensein einer Mitralklappenstenose und fehlenden 

klinischen Zeichen das Vorliegen einer begleitenden Trikuspidalklappenstenose 

vermutet werden (Braunwald 2001). 

Trikuspidalklappeninsuffizienz: 

Eine isolierte leichte Trikuspidalklappeninsuffizienz, die ohne pulmonale Hyper-

tonie auftritt, ist oft symptomlos. Bei pulmonaler Hypertonie stehen Symptome der 

Rechtsherzinsuffizienz im Vordergrund (Braunwald 2001): 

• Stauung der Hals- und Zungengrundvenen, sichtbarer Jugularvenenpuls.  

• Hepatomegalie, systolische Pulsation der Leber, Gerinnungsstörungen, Leber-

funktionsstörungen, „Cirrhose cardiaque“. 

• Pleuraergüsse, Ödembildung der unteren Körperregionen, Anasarka, Aszites. 

• Diffuse abdominelle Beschwerden, kardiale Kachexie, Proteinurie bei Nieren-

stauung. 

Selten ist bei schwerer Trikuspidalklappeninsuffizienz beispielsweise eine systoli-

sche Propulsion des Bulbus oculi oder eine Pulsation variköser Venen zu beo-

bachten (Bonow et al. 2006).   
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1.6 Diagnostik der Trikuspidalklappenvitien 

 

Zur Diagnostik der Trikuspidalklappenerkrankungen werden sowohl allgemeine 

als auch spezielle apparative Untersuchungsmethoden verwendet.  

 

1.6.1 Allgemeine Untersuchungsmethoden  

 

Anamnese:  

In der anamnestischen Befragung ist gezielt auf kardiale Vorerkrankungen, aber 

auch auf Risikofaktoren einzugehen, die zur Entwicklung eines Trikuspidalklap-

penvitiums führen können. Als Beispiele wären hier der i.v.-Drogenabusus oder 

das rheumatische Fieber zu nennen. 

Körperliche Untersuchung: 

Der Anamnese ist in der allgemeinen Diagnostik die körperliche Untersuchung 

anzuschließen. Im Rahmen der Inspektion werden auf die oben genannten klini-

schen Zeichen einer Rechtsherzinsuffizienz wie gestaute Halsvenen (relevant, 

wenn die Halsvenen in 45° Oberkörperhochlagerung gefüllt bleiben), „Leberzei-

chen“ oder (prätibiale) Ödeme geachtet. Die Inspektion der Haut kann ein rheu-

matisches Fieber (Subkutane Knötchen, Erythema anulare rheumaticum) oder 

eine Endokarditis (Petechien, Osler Knötchen) vermuten lassen. Bei der Pal-

pation des Abdomens zeigt sich möglicherweise eine Hepatomegalie, eine druck-

schmerzhafte Leber oder eine präsystolische hepatische Pulsation.  

Auskultation: 

Die Auskultation einer Trikuspidalklappenstenose ist durch das häufig begleitend 

vorliegende Mitral- bzw. Aortenklappenvitium schwierig. Der Öffnungston der Tri-

kuspidalklappe kann möglicherweise von einem Öffnungston der Mitralklappe 

abgegrenzt werden (meist im Anschluss an den Mitralklappenöffnungston). Des 

Weiteren lässt sich ein rollendes diastolisches / präsystolisches Herzgeräusch, 

das sich bei Inspiration verstärkt, auskultieren. 

Eine Trikuspidalklappeninsuffizienz zeigt auskultatorisch ein hochfrequentes   

Holosystolikum mit Punctum maximum über dem 4. ICR rechts parasternal. Zu-
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sätzlich kommt es zum Auftreten eines III. und IV. Herztones bei Erwachsenen 

bzw. eines Lauterwerdens derselben bei Kindern. Der III. Herzton entsteht hierbei 

durch eine erhöhte diastolische Füllung, der IV. durch eine kräftige Vorhof-

kontraktion. Bei Inspiration, also bei erhöhtem venösem Rückstrom, beobachtet 

man dabei ebenfalls ein Lauterwerden der Herzgeräusche (sog. Carvallozeichen) 

(Braunwald 2001).  

 

1.6.2 Elektrokardiogramm 

 

Im EKG sind bei Erkrankungen des rechten Herzens Zeichen der Rechtsherz-

belastung zu erkennen. Bei einer Trikuspidalklappeninsuffizienz mit Vergrößerung 

des rechten Vorhofs mit einem p-pulmonale, d.h. einer überhöhten, spitzen p-

Welle >0,2 mV vor allem in Ableitung II, III und aVF, einem rechtsbetonten Lage-

typ (Steiltyp, Rechtstyp, SIQIII-Typ, Sagittaltyp) und häufig mit Zeichen der 

rechtsventrikulären Hypertrophie. Bei ausgeprägten Trikuspidalklappenstenosen 

mit stark erhöhtem rechtsatrialem Druck kann es zu Vorhofflimmern kommen.  

 

1.6.3 Radiologie 

 

Bei Herzerkrankungen wird meist eine Röntgen-Thorax-Aufnahme in zwei Ebe-

nen (p.a.-Strahlengang und linksanliegendes Seitbild) angefertigt. Bei Trikuspi-

dalklappenerkrankungen (Stenosen und Insuffizienzen) mit Belastung und damit 

Vergrößerung des rechten Vorhofs kann man im p.a.-Bild eine Verbreiterung der 

Herzsilhouette nach rechts feststellen. Im Seitbild führt eine rechtsventrikuläre 

Hypertrophie bei Trikuspidalklappeninsuffizienz zu einer Einengung des 

Retrosternalraumes. Auf eine Trikuspidalklappenstenose kann eine Dilatation der 

Vena cava superior und der Vena azygos ohne Dilatation der Pulmonalarterien 

hinweisen. Die Gefäßveränderungen im Bereich der Lunge, die wiederum durch 

eine begleitende Mitralklappenstenose zu erwarten wären, können dabei maskiert 

sein (Braunwald 2001). 
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1.6.4 Echokardiographie 

 

Die Echokardiographie, transthorakal und transösophageal (dabei wird der 

Schallkopf im Ösophagus dorsal der Herzbasis platziert), spielt eine zunehmend 

wichtige Rolle in der Diagnostik von Trikuspidalklappenerkrankungen. Es können 

Morphologie und Bewegung der Klappe dargestellt und die Größe des Klappen-

rings gemessen werden. Des Weiteren lassen sich hämodynamische Informa-

tionen gewinnen, und zusätzliche Auffälligkeiten, die die Funktion der Trikuspi-

dalklappe beeinflussen, können visualisiert werden (Bonow et al. 2006).  

Auch perioperativ, frühpostoperativ und im postoperativen Follow-Up liefert die 

Echokardiographie wichtige Informationen. Perioperativ und im Follow-Up lässt 

sich die Funktion der Klappe nach Rekonstruktion oder Klappenersatz beurteilen 

und frühpostoperativ können mögliche Komplikationen wie Perikarderguss oder 

Perikardtamponade durch die Echokardiographie suffizient diagnostiziert werden. 

Trikuspidalklappenstenose: 

Eine Trikuspidalklappenstenose stellt sich in der Echokardiographie durch ver-

dickte, kalzifizierte Klappensegel mit eingeschränkter Beweglichkeit dar. Die 

Kommissuren können verschmolzen sein, der Durchmesser der Klappenfläche ist 

möglicherweise vermindert und der rechte Vorhof kann dilatiert sein. Mittels 

Dopplerechokardiographie ist die Berechnung des transvalvulären Gradienten 

möglich. 

Trikuspidalklappeninsuffizienz: 

 Die Trikuspidalklappeninsuffizienz wird in der Dopplerechokardiographie in 

Schweregrade eingeteilt. Man erkennt hier einen turbulenten Rückstrom über der 

Klappe und evtl. einen systolischen Rückfluss bis in die V. cava. Des Weiteren 

können rechtsventrikulärer systolischer Druck und diastolischer Druckgradient an 

der Trikuspidalklappe erfasst werden. So stellt die Echokardiographie ein wichti-

ges Mittel zur Indikationsstellung einer Operation bzw. zur Planung des opera-

tiven Vorgehens dar. Zu beachten ist hierbei die relativ hohe Anzahl an klinisch 

nicht signifikanten Trikuspidalklappeninsuffizienzen, die dopplerechokardio-

graphisch bei vielen gesunden Patienten diagnostiziert werden. Bonow et al. 

2006 weisen in diesem Zusammenhang auf die Wichtigkeit einer die Doppler-

echokardiographie begleitenden klinischen Beurteilung des einzelnen Patienten 
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hin. Hierbei spielt auch die Beurteilung des pulmonalarteriellen Druckes und die 

Größe des Klappenringes eine große Rolle. Ein pulmonalarterieller Druck >55 

mmHg wird auch bei intakter Trikuspidalklappe zu einer Insuffizienz führen. Hier 

liegt also meist eine sekundäre, relative Trikuspidalklappeninsuffizienz vor. Dage-

gen spricht eine Regurgitation an der Klappe im Zusammenhang mit einem pul-

monalarteriellen systolischen Druck von <40 mmHg stark für eine strukturelle 

Schädigung des Klappenapparates, also eine primäre Trikuspidalklappenerkran-

kung.  

 

1.6.5 Herzkatheteruntersuchung 

 

Man unterscheidet in der Herzkatheterdiagnostik Links- und Rechtsherzkatheter. 

Ziele dieser Untersuchungen sind die bildliche Darstellung und hämodynamische 

Beurteilung kardialer Erkrankungen sowie die Darstellung morphologischer Ver-

änderungen am Herzen (Krakau 1999). Die gezielte Darstellung des rechten Her-

zens erfolgt entweder durch eine Einschwemmkatheteruntersuchung oder durch 

eine Rechtsherzsondierung. Sie dient der Erfassung des Pulmonalkapillar-

druckes, des pulmonalarteriellen Druckes, des rechtsventrikulären und rechtsatri-

alen Druckes, des zentralen Venendruckes und der Messung des Herzminuten-

volumens.      

Trikuspidalklappenstenose: 

Zur genauen Quantifizierung des Grades einer Trikuspidalklappenstenose kann 

eine Rechtsherzkatheterisierung, evtl. im Rahmen einer Linksherzkatheterunter-

suchung (Mitbeteiligung der Aorten- bzw. Mitralklappe bei rheumatischem Fieber 

häufig), durchgeführt werden. Ziel ist hierbei die Messung des Druckgradienten 

über der Klappe und die Berechnung der Klappenöffnungsfläche. Des Weiteren 

kann eine pulmonale Hypertonie und die rechtsventrikuläre Funktion erfasst wer-

den.   

Trikuspidalklappeninsuffizienz: 

Oftmals kann eine Trikuspidalklappeninsuffizienz bereits hinreichend durch die    

Echokardiographie beurteilt werden. Ergeben sich Indikationen, die eine weitere 

invasive Diagnostik notwendig machen (vor allem die koronare Herzkrankheit, 
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seltener bei unzureichender Beurteilung mittels nicht-invasiver Methoden oder bei 

unklare Genese etc.) kann eine Rechtsherzkatheteruntersuchung zusätzlich zur 

Echokardiographie notwendig werden. Diese erfolgt auch hier meist zusammen 

mit einer Linksherzkatheterisierung. Es erfolgt ebenfalls eine Graduierung des 

Vitiums und die Messung des pulmonalarteriellen Drucks und der rechtsventriku-

lären Funktion (Krakau 1999).   
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1.7 Klinische Einteilung der Herzerkrankungen 

 

Die klinische Einteilung der Herzerkrankung erfolgt in der vorliegenden Studie 

nach der New York Heart Association (NYHA). Die Patienten werden je nach Auf-

treten kardialer Symptome in die NYHA-Klassen I-IV eingeteilt. Eine weitere Ein-

teilung, die speziell Patienten nach dem Auftreten von Angina pectoris klassifi-

ziert, wurde von der Canadian Cardiovascular Society (CCS) entwickelt (Galloway 

1999). Die CCS-Klassifikation wird in der vorliegenden Arbeit nicht angewendet, 

da sie nicht auf Trikuspidalklappenerkrankungen übertragbar ist. In Tabelle 1 

werden beide Klassifikationssysteme dargestellt. 

 

 

Tabelle 1: Klassifikation der Herzerkrankungen nach NYHA und nach CCS (aus 
Galloway 1999 S. 847). 
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1.8 Therapie erworbener Trikuspidalklappenvitien 

 

Bei Patienten mit erworbenem Trikuspidalklappenvitium kann man sicherlich nur 

unter Berücksichtigung aller oben genannten klinischen, anamnestischen und 

technischen Untersuchungsbefunde zu einer Therapieentscheidung kommen.  

Gerade Ätiologie des Vitiums und klinischer Zustand des Patienten spielen dabei 

eine wesentliche Rolle. So kann eine sekundär durch Mitralklappeninsuffizienz, 

pulmonale Hypertonie und daraus resultierende Dilatation des rechten Herzens 

entstandene Trikuspidalklappeninsuffizienz häufig schon durch einen Eingriff an 

der Mitralklappe gebessert werden. Trotzdem besteht hierbei die Gefahr eines 

Fortbestehens der Trikuspidalklappeninsuffizienz nach der Mitralklappenoperation 

bzw. eines erneuten Auftretens Jahre nach der primären Operation.   

So werden der richtige Zeitpunkt für einen Eingriff an der Trikuspidalklappe und 

die Art des Eingriffs derzeit noch immer diskutiert. Im Folgenden werden konser-

vative und operative Behandlungsmöglichkeiten vorgestellt. 

 

1.8.1 Nicht-operative Therapieoptionen 

 

Eine konservative, medikamentöse Therapie kann bei Patienten mit Trikuspi-

dalklappeninsuffizienz und dadurch auftretender Herzinsuffizienz durchgeführt 

werden. Dabei orientiert sich das Vorgehen an den jeweiligen Richtlinien der 

Herzinsuffizienzbehandlung.  

Eine Möglichkeit der Therapie einer Trikuspidalklappenstenose ohne Eröffnung 

des Thorax stellt die Ballonvalvuloplastie dar. Perkutan wird dabei ein Ballonka-

theter über die V. femoralis in den rechten Vorhof eingeführt. Durch Aufpumpen 

des Ballons im Bereich der stenosierten Klappe kommt es zur Sprengung der 

stenosierten Anteile der Klappe. Der Erfolg der Behandlung ist direkt durch ein 

Absinken des Druckgradienten über der Klappe und eine Vergrößerung der Klap-

penöffnungsfläche erkennbar. Gefahr bei dieser Behandlung besteht durch das 

unkontrollierbare Einreißen der Kommissuren mit Neuauftreten einer Klappen-

insuffizienz (Netter 1990).   
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1.8.2 Operative Therapieoptionen 

 

Die Wahl des operativen Verfahrens hängt mit der Art und der Ätiologie des    

Vitiums sowie der Morphologie der Klappensegel bzw. des Klappenapparates 

zusammen. Folgende Techniken finden in der Trikuspidalklappenchirurgie An-

wendung:  

 

Anuloraphieverfahren: 

Gerade bei einer sekundär entstandenen Trikuspidalklappeninsuffizienz mit intak-

tem, dilatiertem Klappenapparat und zarten Klappensegeln stellt die Anuloraphie 

eine mögliche Methode zur Behandlung der Insuffizienz dar. Dabei wird der Klap-

penanulus nur im Bereich des anterioren und posterioren Trikuspidalsegels ver-

kleinert. Das septale Segel wird im Hinblick auf das in der Nähe verlaufende His-

Bündel weitgehend geschont. Ziel ist es eine Querschnittsfläche der Klappe von 

3-4 cm² zu erreichen (Hetzer 1991).  

 

Eine Auswahl der Anuloraphietechniken wird im Folgenden dargestellt:  

 

Anuloraphie nach Kay:  

Bei dieser Technik wird der Anulus um den posterioren Anteil verkleinert. Es han-

delt sich um eine Trikuspidalklappenplastik im Sinne einer Bikuspidalisation (Kay 

et al. 1965; Kay et al. 1992) (vgl. Abb. 3).  

 

Anuloraphie nach De Vega:  

Bei dieser häufiger verwendeten Methode wird der Anulus im Bereich des anterio-

ren und posterioren Segels durch eine doppelte Naht gerafft. Die Naht wird in der 

Nähe der Kommissur zwischen anteriorem und septalem Segel begonnen und 

entlang des anterioren Segels gestochen (vgl. Abb. 4). In der Nähe der Kommis-

sur zwischen posteriorem und septalem Segel wird die Naht durch ein Teflon ge-

führt und parallel zur ersten Naht zurückgestochen (vgl. Abb. 5). Nun wird der 

Anulus durch Zug an den beiden Fäden unter digitaler Kontrolle gerafft, bis die 

Trikuspidalklappeninsuffizienz nicht mehr palpabel ist (Rabago et al. 1980; Harlan 

et al. 1995) (vgl. Abb. 4 und Abb. 5). 
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Abbildung 3: Anuloraphie nach Kay. Aus Kay et al. 1965: 
  “Method of correcting tricuspid insufficiency. Figure-of-eight sutures of 0 silk 

are taken in the Annulus of the anterior inferior leaflet beginning at the junc-
ture of the posterior and anterior inferior leaflet. Annulus of the posterior 
leaflet is preserved.”  

 

 

 

 

Abbildung 4: De Vega-Anuloraphie 1 
(aus Harlan et al. 1995 S.213 - 
with kind permission of Springer 
Science and Business Media). 

 

 

Abbildung 5: De Vega-Anuloraphie 2 
(aus Harlan et al. 1995 S.214 - 
with kind permission of Springer 
Science and Business Media).  
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Anuloraphie nach Minale-Messmer:  

Anteriores und posteriores Segel werden hierbei vom Anulus abgelöst, dieser 

wird durch Faltung verkürzt, schließlich werden die Segel wiederum an den ver-

kürzten Anulus angenäht. Der Umfang des Anulus kann somit verkleinert werden, 

ohne dass die Segel an Größe einbüßen (Minale et al. 1987). 

Weitere Anuloraphieverfahren werden in den Arbeiten von Choi et al. 1995, Du-

ran et al. 1992 und Duran et al. 1993 beschrieben.   

 

Ringplastik:    

Eine weitere Möglichkeit zur Behandlung einer funktionellen Trikuspidalklappen-

insuffizienz mit dilatiertem Klappenring stellt die Ringplastik dar. Man unterschei-

det hierbei zwischen starren und flexiblen Ringsystemen.  

 

Der Carpentier-Edwards-Ring ist eine starre Halbprothese. Diese wird mit Nähten 

im Bereich des anterioren und posterioren Segels auf den Anulus aufgebracht, 

der septale Bereich des Anulus wird aufgrund der Nähe zum Reizleitungssystem 

wiederum freigelassen (Carpentier et al. 1974). Diese Ring-Plastik findet im  

Deutschen Herzzentrum München aktuell häufig Verwendung (vgl. Abb. 6). 

 

Flexible Ringsysteme wie der Cosgrove-Edwards-Ring oder der Duran-Ring wer-

den ebenfalls am anterioren und posterioren Anteil des Klappenanulus befestigt. 

Durch die Flexibilität des Ringes kann hierbei die physiologische Form und Be-

wegung (der Anulus ist in der Systole kleiner als in der Diastole) der Klappe bei-

behalten werden (Cosgrove III et al. 1995; McCarthy et al. 1997). Die Abbildun-

gen 7-10 zeigen die einzelnen Schritte der Ringimplantation eines Cosgrove-

Edwards-Ringes (aus McCarthy et al. 1997). 

 

Filsoufi et al. 2006 berichten über frühe Ergebnisse, die sie mit einem drei-

dimensionalen Ring (Edwards MC3 Anuloplastie) erreichen konnten. Dieser ist 

besser an die Form der Trikuspidalklappe angepasst, Langzeitergebnisse stehen 

derzeit noch aus.   
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Abbildung 6: Carpentier-Edwards-Ring 

 

 

Abbildung 7: “Annular sutures extend 
from the posteroseptal to the 
anteroseptal commissure and 
are placed through the polyes-
ter velour band of the annu-
loplasty system” (McCarthy et 
al. 1997).   

 

 

Abbildung 8: “The annuloplasty sys-
tem is slid into position and the 
handle is removed from the 
frame” (McCarthy et al. 1997). 

 

Abbildung 9: “The frame is released 
from the band” (McCarthy et al. 
1997).  

 

 

Abbildung 10: “A measured plication 
of the annulus adjacent to the 
anterior and posterior leaflets is 
achieved and the conduction 
system is not jeopardized” 
(McCarthy et al. 1997). 
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Nähte: 

Eine Behandlungsmöglichkeit der schweren posttraumatischen Trikuspidalklap-

peninsuffizienz stellt die „Clover Technique“ nach Alfieri et al. 2002 dar. Dabei 

werden die freien Klappenränder in der Mitte zusammen genäht (vgl. Abb. 11). 

Weitere Nahttechniken (Edge-to-Edge Tricuspid Repair) werden beispielsweise 

von Castedo et al. 2003 und Lai et al. 2006 beschrieben (vgl. Abb. 12). 

 

Kommissurotomie:  

Operativ kann versucht werden, eine Trikuspidalklappenstenose mittels Kommis-

surotomie zu behandeln. Dabei werden die verschmolzenen Klappenschließungs-

ränder im Bereich der Kommissuren chirurgisch voneinander getrennt (vgl. Abb. 

13).  

 

Trikuspidalklappenersatz:  

Der Ersatz der Trikuspidalklappe wird heute nur noch sehr selten und überwie-

gend bei stenotischen Klappen durchgeführt, wobei die exakte Häufigkeit dieser 

Operation nicht bekannt ist. Im Deutschen Herzzentrum München wurden im Zeit-

raum 2000-2003 vier Patienten mit einem Trikuspidalklappenersatz behandelt. 

Die in der Literatur beschriebenen Serien von Trikuspidalklappenersatz umfassen 

insgesamt kleine Patientenzahlen bei langen Beobachtungszeiträumen: Scully et 

al. 1995 berichteten von 60 Patienten, die im Zeitraum 1978-1993 operiert wur-

den, Van Nooten et al. 1995 beschrieben 146 behandelte Patienten zwischen 

1967 und 1987 und Filsoufi et al. 2005 berichteten von 81 Patienten, die im Zeit-

raum 1985-1999 mit einem Trikuspidalklappenersatz behandelt wurden. Wie 

beim Klappenersatz anderer Herzklappen werden mechanische oder biologische 

Herzklappen verwendet. Auch hier ist die Wahl der geeigneten Prothese noch 

Gegenstand der Diskussion, aufgrund der hohen Thrombogenität der mechani-

schen Klappen in Trikuspidalposition bzw. dem erhöhten Risiko von Blutungen 

bei postoperativer Verwendung von Antikoagulantien bei mechanischen Klappen, 

kann der Einsatz biologischer Klappen empfohlen werden (Van Nooten et al. 

1995, Flisoufi et al. 2005). Der Klappenersatz wird dabei unter Erhaltung des 

subvalvulären Halteapparats durchgeführt.  
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Abbildung 11: Clover Technique (aus 
Alfieri et al. 2002).  

 

 

 

Abbildung 12: Edge-to-Edge- Repair 
(aus Castedo et al. 2003).  

(a)”Tricuspid valve bicuspidalization 
is accomplished by plicating the 
posterior leaflet (P) with a 
pledgeted annular running su-
ture.”  

(b) “Edge-to-edge approximation (ar-
rowhead) of the septal tricuspid 
leaflet (S) to the new created 
anteroposterior leaflet (A) leads 
to a double valve orfice.” 

. 
 

 

Abbildung 13: Kommissurotomie (aus Harlan et al. 1995 S.215 - with kind permis-
sion of Springer Science and Business Media).   

 



23 

2 Fragestellung 
 

Aus der vorangegangen Darstellung wird deutlich, dass Erkrankungen der Tri-

kuspidalklappe häufig mit weiteren Erkrankungen des Herzens oder auch syste-

mischen Beschwerden einhergehen können. Aus diesen Gründen werden Tri-

kuspidalklappenerkrankungen oft erst spät diagnostiziert, erkannt und behandelt. 

Während früher nur wenige Studien zum Thema „Trikuspidalklappe“ veröffentlicht 

wurden (z.B. Breyer et al. 1976), findet die Trikuspidalklappe in der Literatur in 

den letzten Jahren insgesamt mehr Beachtung und die Indikation zur chirurgi-

schen Behandlung wird heute breiter gestellt. Große Fortschritte wurden auch im 

Bereich der Weiterentwicklung der Trikuspidalklappenplastiken in Anlehnung an 

die verwendeten Mitralklappenringe gemacht. Ton-Nu et al. 2006 und Fukuda et 

al. 2006a beschäftigen sich in ihren aktuellen Arbeiten mit der dreidimensionalen 

echokardiographischen Darstellung der Trikuspidalklappe und der Beschreibung 

der bei funktioneller Insuffizienz auftretenden Veränderungen (Form des Anulus 

und der Klappe). Durch ein besseres Verständnis der Trikuspidalklappenmorpho-

logie (anders als der „saddle-shaped“ Mitralklappenanulus - Fukuda et al. 2006a) 

und ein besseres Verständnis der auftretenden Veränderungen bei funktioneller 

Insuffizienz soll der Weg für die Entwicklung neuer Operationstechniken und spe-

zieller Trikuspidalklappenringe (Filsoufi et al. 2006) geebnet werden. So besteht 

die Hoffnung, dass Trikuspidalklappenerkrankungen früher, effektiver und mit 

besseren postoperativen Ergebnissen behandelt werden.  

In dieser Arbeit werden Langzeitergebnisse der Trikuspidalklappenchirurgie aus 

dem Deutschen Herzzentrum München vorgestellt und Risikofaktoren für die 

Frühletalität in dem Patientenkollektiv identifiziert. Im zeitlichen Verlauf sind eine 

Verschiebung der zugrunde liegenden Ätiologien und eine Weiterentwicklung der 

Operationstechniken zu verzeichnen. Um die Veränderungen gezielt herauszuar-

beiten werden die untersuchten Faktoren in Bezug auf das Jahr des operativen 

Eingriffes dargestellt.  
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In der vorliegenden Studie werden die folgenden Fragen beantwortet: 

 

1. Patientencharakteristika: 

� Wie häufig erfolgten Trikuspidalklappenplastik bzw. Trikuspidalklappenersatz? 

� Welche Art von Trikuspidalklappenplastik bzw. Trikuspidalklappenersatz wur-

de am häufigsten verwendet? 

� Welche kardialen Eingriffe wurden in Kombination mit der Trikuspidalklap-

penplastik bzw. dem Trikuspidalklappenersatz durchgeführt? 

� Wie häufig wurden die verschiedenen Vitien (Insuffizienz, Stenose, kombi-

niert) der Trikuspidalklappe diagnostiziert? 

� Wie verteilen sich die Schweregrade auf die verschiedenen Vitien? 

� Welche Unterschiede in der Wahl des operativen Eingriffs lassen sich in Be-

zug auf das vorliegende Vitium feststellen? 

� Wie hängen Ätiologie und Vitium der Trikuspidalklappe zusammen? 

� Wie hängen Ätiologie und operatives Vorgehen zusammen? 

� Welche Veränderung der vorherrschenden Vitien gibt es im Beobachtungs-

zeitraum? 

� Welche Veränderung des vorherrschenden operativen Vergehens gibt es im 

Beobachtungszeitraum? 

� Welche Veränderungen der jeweiligen Technik der Trikuspidalklappenplastik 

bzw. des Trikuspidalklappenersatzes gibt es im Beobachtungszeitraum? 

 

2. Trikuspidalklappenersatz und -plastik im Vergleich 

� Wie unterscheiden sich die Therapiegruppen bezüglich der 30-Tage-Letalität? 

� Welche Veränderungen der 30-Tage-Letalität gibt es im Beobachtungszeit-

raum - gesamte Patientengruppe? 

� Welche Veränderungen der 30-Tage-Letalität gibt es im Beobachtungszeit-

raum - Trikuspidalklappenplastik vs. Trikuspidalklappenersatz? 
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� Wie hoch ist das Langzeitüberleben? 

� Wie hoch ist das Langzeitüberleben in den beiden Therapiegruppen? 

� Wie unterscheidet sich das Langzeitüberleben in den beiden Therapiegrup-

pen? 

� Wie unterscheidet sich das Langzeitüberleben in den beiden Therapiegruppen 

nach Ausschluss der innerhalb von 30 Tagen postoperativ verstorbenen Pati-

enten? 

� Wie hoch ist die Reoperationsrate? 

� Wie unterscheidet sich die Reoperationsrate in den beiden Therapiegruppen? 

� Welche Technik wurde nach primärer Trikuspidalklappenplastik bzw. primä-

rem Trikuspidalklappenersatz als Zweiteingriff gewählt? 

� Was waren die Gründe für Reoperation in den Therapiegruppen? 

� Wie hoch ist das „Überleben ohne Reoperation“? 

� Wie unterscheidet sich das „Überleben ohne Reoperation“ in den beiden   

Therapiegruppen? 

� Wie hoch ist die Freiheit von Reoperation? 

� Wie unterscheidet sich die Freiheit von Reoperation in den beiden Therapie-

gruppen? 

 

3. Risikofaktoren 

� Welche Risikofaktoren für die 30-Tage-Letalität gibt es? 

 

4. Diskussion 

� Wie verhalten sich die dargestellten Ergebnisse im Vergleich zu Angaben in 

der Literatur? 



26 

3 Material und Methoden 
 

3.1 Material 

 

3.1.1 Patienten 

 

In diese retrospektive Analyse wurden 416 konsekutive Patienten mit erwor-

benem Trikuspidalklappenvitium, die im Zeitraum von April 1974 bis Dezember 

2003 am Deutschen Herzzentrum München an der Trikuspidalklappe operiert 

wurden, eingeschlossen. 285 Patienten (68,5%) des Kollektivs waren weiblich, 

131 (31,5%) männlich (vgl. Abb. 14).  

Das mittlere Alter zum Zeitpunkt der Operation lag bei 57,9 ± 13,1 Jahren (18,1 

bis 86,9 Jahre). Das Follow-Up in der vorliegenden Untersuchung ist zu 97% 

komplett und umfasst 2477 Patientenjahre mit einem mittleren Follow-Up von 5,9 

± 6,4 Jahren (0 Tage - 25,4 Jahre).    

Von dieser Untersuchung wurden Patienten, bei denen eine Ebstein´sche Ano-

malie bzw. andere kongenitale Trikuspidalklappenerkrankungen vorlagen, ausge-

schlossen. Diese Patienten stellen jeweils eine eigene Gruppe dar, die in Bezug 

auf Ätiologie, operative Behandlung und Langzeitverlauf mit der hier vorliegenden 

Patientengruppe nicht vergleichbar ist. Patienten die zum Zeitpunkt der Operation 

jünger als 18 Jahre alt waren und Patienten aus außereuropäischen Ländern 

wurden ebenfalls aus der Analyse ausgeschlossen. Bei letzteren konnte eine 

Nachuntersuchung nicht gewährleistet werden. 
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Abbildung 14: Geschlechterverteilung. 
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3.1.2 Operatives Vorgehen 

 

3.1.2.1 Allgemein 

 

Zur Darstellung des operativen Vorgehens bei Trikuspidalklappenoperationen 

wird exemplarisch das Vorgehen bei Operation einer Trikuspidalklappen-

insuffizienz mittels einer isolierten Trikuspidalklappenplastik bei Ringdilatation und 

Prolaps des anterioren Segels beschrieben. Die inhaltliche Vorlage bildet ein Ori-

ginal-Operationsbericht.  

Der Thorax wird durch mediane Sternotomie eröffnet. Die Freilegung des Her-

zens erfolgt durch Längsspalten des Perikards und Hochnähen der Perikardrän-

der.  

Nach systemischer Gabe von Heparin erfolgt die Kanülierung der Aorta ascen-

dens und der oberen und unteren Hohlvenen über getrennte Tabaksbeutelnähte. 

Es folgen das Anschlingen der Hohlvenen und der Beginn der extrakorporalen 

Zirkulation mit Kühlung auf 32 °C. Die Hohlvenentorniques werden zugezogen, 

der rechte Vorhof längs eröffnet. Die Trikuspidalklappe zeigt eine Ringdilatation, 

die zu einer breiten Insuffizienz auf der ganzen Länge des anterioren und des 

septalen Segels führt. Das anteriore Segel prolabiert insbesondere in der Nähe 

der Kommissuren, das septale und posteriore Segel sind jeweils gut ausgebildet. 

Zunächst erfolgt die Implantation eines 36 mm Carpentier-Edwards-Ringes (vgl. 

Abb. 6) mit einzelnen Ethibond-Nähten. Danach ist die Insuffizienz geringer, den-

noch ist der Prolaps des anterioren Segels nach wie vor vorhanden. Zunächst 

wird die Kommissur zwischen anteriorem und posterioren Segel mit einer fortlau-

fenden Naht verschlossen. Dabei wird ein Teil des Prolaps durch seitliche Raf-

fung des anterioren Segels ausgeglichen. Im Bereich der anterioren Kommissur 

wird das anteriore Segel mit Teilen des septalen Segels verbunden. Auch hier 

wird durch die seitliche Raffung der Prolaps des anterioren Segels völlig ausge-

glichen. Diese Nähte werden mit kleinen Perikardstücken verstärkt.  

Es folgt der Verschluss der rechtsatrialen Inzision mit überwendlicher 4-0 Naht, 

die Anlage von Schrittmacherdrähten auf den rechten Ventrikel und rechten Vor-

hof und die Einlage einer substernalen Drainage. Daraufhin Entwöhnung von der 
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Herz-Lungen-Maschine, Dekanülierung und Übernähen der Kanülierungsstellen. 

Nach sorgfältiger Blutstillung wird das Perikard partiell und der Thorax mit Ein-

zeldrahtcerclagen und schichtweisem Wundverschluss verschlossen. Ein Ver-

band wird angelegt. 

Intraoperativ wurde die transösophageale Echokardiographie verwendet, um das 

Operationsergebnis zu beurteilen, d.h. um festzustellen inwieweit die Trikuspi-

dalklappe nun kompetent ist. 

 

3.1.2.2 Speziell 

 

Isolierte Eingriffe an der Trikuspidalklappe können am schlagenden Herzen ohne 

Kardioplegie durchgeführt werden. Im Falle eines Kobinationseingriffes ist, je 

nach Art des Eingriffes, die Kardioplegiegabe möglicherweise erforderlich. Des 

Weiteren können die Art der Kanülierung (beispielsweise bei Reoperation mit 

Verwendung der Femoralarterien) und die Art der Thorakotomie (median vs. ante-

rolateral vs. mediolateral) im Einzelfall variieren.  

Bei 392 der 416 Patienten wurde eine mediane Sternotomie durchgeführt, bei 23 

Patienten wurde ein rechts-anterolateraler und bei einem Patienten ein rechts-

mediolateraler Zugang gewählt.   

Die Operation erfolgte bei 414 Patienten unter extrakorporaler Zirkulation, bei 

zwei Patienten war das Vorgehen aus dem Operationsbericht nicht ersichtlich. 

Arteriell wurde bei 327 Patienten (78,9%) die Aorta ascendens, bei 87 Patienten 

(21,1%) elektiv die A. femoralis kanüliert. Zur venösen Kanülierung wurden bei 

den meisten Patienten (384/414 = 92,7%) V. cava inferior und superior, bei zwei 

Patienten lediglich die V. cava superior, bei sechs Patienten V. femoralis und V. 

cava superior und bei fünf Patienten die V. femoralis gewählt. Der rechte Vorhof 

diente bei 17 Patienten der venösen Kanülierung. Die Dauer der extrakorporalen 

Zirkulation betrug im Mittel 111 ± 43,7 min, die Aorten-Abklemmzeit 69 ± 29,9 min 

und die Operationsdauer 276 ± 95,6 min. 

Während der Operation wurde bei dem Großteil der Patienten eine Myokardpro-

tektion durch eine systemische Hypothermie (26 bis 32°C) und eine antegrade 
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Infusion einer 4°C kalten kardioplegischen Lösung (Bretschneider) in die Aorta 

durchgeführt. Die Verwendung kardioplegischer Lösung wurde in Abbildung 15 

nach den Operationsjahren aufgetragen (vgl. Abb. 15). Das Vorgehen, gerade in 

den frühen Jahren des Beobachtungszeitraumes, konnte retrospektiv zum Teil 

nicht mehr erhoben werden (1980-84: 26% der Operationen). Insgesamt ist zu 

erkennen, dass die Verwendung kardioplegischer Lösung während der Jahre zu-

genommen hat (1974-79: 45%, 2000-03: 91%). Operationen am flimmernden 

Herzen wurden gerade in den frühen Jahren durchgeführt (1974-79: 41%), in den 

späteren Jahren ist dieser Anteil zurückgegangen (1980-84: 3,3%). Der Anteil an 

Patienten, die ohne Kardioplegie operiert wurden und bei denen nicht explizit an-

gegeben wurde, dass sie am flimmernden Herzen operiert wurden, war in allen 

Jahren klein.  
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Abbildung 15: Verwendung kardioplegischer Lösung bei Operationen an der Tri-
kuspidalklappe. 
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3.2 Methoden 

 

3.2.1 Daten 

 

In dieser retrospektiven Studie wurden Daten aus Patientenakten, Herzkatheter-

berichten, echokardiographischen Befunden und Operationsberichten der chirur-

gischen und der kardiologischen Klinik des Deutschen Herzzentrums München 

verwendet. Dabei wurden die Daten nach einem standardisierten Dokumentati-

onsschema ausgewertet. Die verwendeten Follow-Up-Daten und Untersuchungs-

ergebnisse wurden aus postoperativen Verlaufskontrollen, aus Fragebögen (vgl. 

Anlage), persönlicher telefonischer Befragung der Patienten bzw. deren Angehö-

rigen und Befragung der zuständigen Hausärzte gewonnen. Des Weiteren wur-

den Befunde aus anderen Kliniken und Informationen von Standesämtern ver-

wendet. Sämtliche Angaben wurden in anonymisierter Form in die Datenbank 

übertragen und weiterverarbeitet. Rückschlüsse auf die Identität einzelner Patien-

ten sind somit weder aus der vorliegenden Arbeit noch aus der Datenbank mög-

lich. Die Auswertung der Daten erfolgte unter Berücksichtigung der „Guidelines 

for reporting morbidity and mortality after cardiac valvular operations.“ (Edmunds 

et al. 1996).  

Für die weitere Datenverarbeitung wurden die erhobenen Daten im EXCEL®-

Format (Microsoft® Excel 2000) gespeichert und von dort weiterverarbeitet. Für 

die statistischen Berechnungen wurde neben der Funktionalität von EXCEL® 

schwerpunktmäßig das Statistikprogramm SPSS® (Version 13.0) eingesetzt.  

 

3.2.2 Statistik 

 

Kontingenztafeln wurden mit dem Chi2-Test bzw. bei sehr kleinen Fallzahlen mit 

Fishers exaktem Test berechnet. Life-Table-Analysen wurden nach dem Kaplan-

Meier-Verfahren dargestellt und mit dem zugehörigen Log Rank Test statistisch 

überprüft. Die Interpretation der gewonnenen Statistiken erfolgte deskriptiv, da es 

sich um eine retrospektive, beschreibende Erhebung handelt. Es wurden die Sig-

nifikanzniveaus 0,05, 0,01 und 0,001 verwendet.   
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4 Ergebnisse 
 

4.1 Allgemein 

 

4.1.1 Patienten 

 

In den Unterkapiteln 4.1.1.1 und 4.1.1.2 werden die Eingriffe an der Trikuspi-

dalklappe sowie die Kombinationseingriffe detailliert dargestellt. In den darauf 

folgenden Ausführungen wird nur zwischen Trikuspidalklappenplastik und Tri-

kuspidalklappenersatz unterschieden.    

 

4.1.1.1 Trikuspidalklappenplastik 

 

Insgesamt wurden 310 Patienten (74,5%) der 416 Patienten mit einer Trikuspi-

dalklappenplastik behandelt. In Tabelle 2 werden diese Patienten in Bezug auf 

gleichzeitig durchgeführte Eingriffe an Aorten- oder Mitralklappe sowie Bypasschi-

rurgie aufgeführt. Hierbei wird zwischen der Art der einzelnen Operation an Aor-

ten- und Mitralklappe bzw. zwischen der Art der Bypasschirurgie nicht weiter dif-

ferenziert.  

Am häufigsten wurde die Trikuspidalklappenplastik in Verbindung mit einem Ein-

griff an der Mitralklappe ohne zusätzliche Bypasschirurgie durchgeführt (183 der 

310 Patienten = 59%).  

Tabelle 3 erlaubt eine Übersicht über die verwendeten Techniken der Trikuspi-

dalklappenplastik. Die meisten der Patienten wurden mit einer De Vega-Plastik 

behandelt (244 der 310 Patienten = 77%). In Unterkapitel 4.1.4 werden die unter-

schiedlichen Trikuspidalklappenplastiken in Bezug auf die Häufigkeit in den jewei-

ligen Operationsjahren dargestellt, ansonsten werden in den folgenden Darstel-

lungen die genannten Patienten als Therapiegruppe 1 zusammengefasst. 
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Patienten 
Trikuspidalklappenplastik 

n % 

Isoliert 35 11,3% 

mit Bypass 2 0,7% 
Aortenklappeneingriff 

ohne Bypass 7 2,3% 

mit Bypass 22 7,1% 
Mitralklappeneingriff 

ohne Bypass 183 59,0% 

mit Bypass 9 2,9% Aorten- und  Mitralklappen-

eingriff ohne Bypass 45 14,5% 

Kombiniert 

mit 

nur Bypass 7 2,2% 

Gesamt 310 100% 

Tabelle 2: Übersicht: Trikuspidalklappenplastik und Kombinationseingriffe. 
 

 

Patienten 
Technik der Trikuspidalklappenplastik 

n % 

De Vega-Plastik 244 78,7% 

Ringplastik 43 13,9% 

Nähte 5 1,6% 

Kommissurotomie / Sprengung 15 4,8% 

Sonstige 3 1,0% 

Gesamt 310 100% 

Tabelle 3: Detaildarstellung: Trikuspidalklappenplastik. 
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4.1.1.2 Trikuspidalklappenersatz 

 

Bei 106 Patienten (25,4%) wurde ein Trikuspidalklappenersatz durchgeführt. Ta-

belle 4 gibt einen Überblick über die Kombination des Trikuspidalklappenersatzes 

mit anderen Eingriffen.  

 

Patienten 
Trikuspidalklappenersatz 

n % 

Isoliert 21 19,8% 

mit Bypass 0 0% 
Aortenklappeneingriff 

ohne Bypass 3 2,8% 

mit Bypass 0 0% 
Mitralklappeneingriff 

ohne Bypass 47 44,3% 

mit Bypass 1 0,9% Aorten- und  Mitralklappen-

eingriff 
ohne Bypass 33 31,1% 

Kombiniert 

mit 

nur Bypass 1 0,9% 

Gesamt 106 100% 

Tabelle 4: Übersicht: Trikuspidalklappenersatz und Kombinationseingriffe. 

 
Am häufigsten wurde der Trikuspidalklappenersatz in Kombination mit einem 

Mitralklappeneingriff (47 der 106 Patienten = 44,3%), mit einem kombinierten Aor-

ten- und Mitralklappeneingriff (33 der 106 Patienten = 31%) oder isoliert (21 der 

106 Patienten = 20%) durchgeführt.  

68 Patienten (64%) erhielten hierbei eine biologische, 38 Patienten (36%) eine 

mechanische Klappe. Auch diese Untergruppen werden in Unterkapitel 4.1.4 in 

Bezug auf die unterschiedlichen Operationsjahre dargestellt. In den übrigen Dar-

stellungen werden diese Patienten als Therapiegruppe 2 zusammengefasst. 
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4.1.2 Vitien 

 

311 der 416 Patienten (74,8%) präsentierten sich präoperativ mit einer Trikuspi-

dalklappeninsuffizienz und 25 der 416 Patienten (6,0%) mit einer Trikuspidalklap-

penstenose. Bei 66 Patienten (15,9%) wurde ein kombiniertes Vitium mit sowohl 

Insuffizienz- als auch Stenosekomponente diagnostiziert, zu den restlichen 14 

Patienten (3,4%) wurden in den zur Verfügung stehenden Unterlagen keine An-

gabe zum Trikuspidalklappenvitium dokumentiert.  

Anhand präoperativer Befunde (Echokardiographie, Herzkatheteruntersuchung, 

Arztbriefe) wurden die Vitien in vier Schweregrade (Grad I-IV), sowie Zwischen-

stadien (I-II, II-III und III-IV) eingeteilt. In der folgenden Darstellung werden auf-

grund geringer Patientenzahlen und ähnlicher klinischer Relevanz verschiedene 

Gruppen zusammengefasst (vgl. Abb. 16). Es wird die Verteilung der Schwere-

grade in Bezug zu den einzelnen Trikuspidalklappenvitien aufgezeigt. Deutlich 

wird dabei, dass bei einer großen Anzahl von Patienten (46,4% aller Patienten) 

der Schweregrad des Vitiums aus dem präoperativen Datensatz nicht ersichtlich 

war, da diese Einteilung v.a. in den frühen Jahren häufig nicht getroffen wurde. 

Aus diesem Grund werden diese Angaben lediglich in diesem Diagramm darge-

stellt und in den weiteren Ausführungen nicht verwendet. 

Des Weiteren lassen sich die Vitien in Bezug auf die Wahl des Eingriffs an der 

Trikuspidalklappe darstellen (vgl. Abb. 17). In Abhängigkeit vom vorliegenden Vi-

tium waren hochsignifikante Unterschiede in der Wahl des operativen Vorgehens 

zu erkennen (p<0,001). Im Gesamtkollektiv wurden 74,5% der Patienten mit einer 

Trikuspidalklappenplastik behandelt und 25,5% erhielten primär einen Klappener-

satz. Abbildung 17 zeigt die Unterschiede in der Wahl des Eingriffs bezogen auf 

das vorliegende Vitium. Patienten mit Trikuspidalklappeninsuffizienz wurden in 

der Regel mit einer Trikuspidalklappenplastik behandelt (88,1% der 311 Patien-

ten), dagegen erhielten Patienten mit Trikuspidalklappenstenosen oder kombi-

nierten Vitien häufiger einen Klappenersatz (60% bzw. 77% in den jeweiligen 

Gruppen).  
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Abbildung 16: Schweregrade der verschiedenen erworbenen Trikuspidalklappen-

vitien. 
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Abbildung 17: Häufigkeit von Klappenersatz und Klappenplastik bei verschiede-
nen erworbenen Vitien der Trikuspidalklappe. 
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4.1.3 Ätiologie 

 

Die Ätiologie des Trikuspidalklappenvitiums wurde gerade in älteren Patienten-

akten nicht genau beschrieben und dokumentiert. So kann die Ätiologie von 

57,4% der Patienten (239 der 416 Patienten) nicht aufgeführt werden. In den Be-

funden / Patientenakten dokumentierte Symptome der Patienten wurden in dieser 

Analyse als Vorerkrankungen interpretiert. Teilweise ergaben sich dabei Zuord-

nungsprobleme, sodass beispielsweise nicht immer eindeutig zwischen Sympto-

men einer bakteriellen Endokarditis oder eines bestehenden rheumatischen Fie-

bers differenziert werden konnte. Diese beiden Krankheiten wurden in der folgen-

den Auswertung zusammengefasst.  

Aus diesen Gründen kann in dieser Arbeit keine vertiefte Differenzierung der Ätio-

logie der Vitien erfolgen. Die verfügbaren Daten werden anhand von zwei Ab-

bildungen erläutert. Darin werden nur die Patienten, bei welchen die Ätiologie des 

Vitiums aus den Patientenakten ersichtlich war, berücksichtigt (177 der 416 Pati-

enten = 42,5%).  

Abbildung 18 zeigt den Zusammenhang zwischen Ätiologie und Art des Vitiums 

der Trikuspidalklappe auf. Hierbei machen Trikuspidalklappeninsuffizienzen bei 

rheumatischem Fieber oder Endokarditis mit 67% (108 der 161 Patienten) den 

niedrigsten Anteil aus, bei Zustand nach Infarkt dagegen 92% (11 der 12 Patien-

ten) und bei traumatischer Genese 100% (alle vier Patienten). Trikuspidalklap-

penstenosen finden sich mit 9% (15 der 161 Patienten) bei Patienten mit rheuma-

tischem Fieber oder Endokarditis und mit 8% (einer der 12 Patienten) bei Patien-

ten mit Zustand nach Infarkt. Kombinierte Vitien finden sich mit 21% (34 der 161 

Patienten) nur in der Gruppe der Patienten mit rheumatischem Fieber / Endokar-

ditis. Auf eine Signifikanzberechnung wurde hier aufgrund der teilweise niedrigen 

Patientenzahlen in einzelnen Gruppen und der fehlenden Informationen verzich-

tet.   

Abbildung 19 stellt den Zusammenhang zwischen Ätiologie und operativem Vor-

gehen dar. Eine Trikuspidalklappenplastik wurde bei Patienten mit rheuma-

tischem Fieber oder Endokarditis in 73% der Fälle (117 der 161 Patienten), bei 

Patienten mit Zustand nach Infarkt in 92% (11 der 12 Patienten) und bei trauma-

tischer Genese in 75% (drei der vier Patienten) angewendet. Der Trikuspidalklap-
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penersatz macht jeweils den restlichen Anteil aus (27%, 8%, 25%). Hier wurde 

aus den oben genannten Gründen ebenfalls auf eine Signifikanzberechnung ver-

zichtet.  
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Abbildung 18: Häufigkeit verschiedener Diagnosen bei unterschiedlichen Ätiolo-
gien erworbener Vitien der Trikuspidalklappe. 
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Abbildung 19: Häufigkeit von Klappenersatz und Klappenplastik bei unterschied-
lichen Ätiologien erworbener Vitien der Trikuspidalklappe. 
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4.1.4 Veränderungen im Beobachtungszeitraum  

 

Aufgrund des langen Beobachtungszeitraums (1974-2003) sind deutliche Verän-

derungen der vorherrschenden Diagnose und angewendeten operativen Therapie 

in den einzelnen Operationsjahren zu erkennen. Zur verbesserten Darstellung 

wurden die Operationsjahre in Zeitintervalle unterteilt.   

Betrachtet man die Art des Trikuspidalklappenvitiums in Bezug auf das Jahr der 

Operation, lässt sich ein kontinuierlicher und signifikanter Trend feststellen 

(p<0,001). Abbildung 20 zeigt die stetige Zunahme des Anteils von Patienten mit 

Trikuspidalklappeninsuffizienz an allen an der Trikuspidalklappe operierten Pati-

enten von 32% in den Jahren 1974-79 auf 95% in den Jahren 2000-03. Der Anteil 

an stenotischen und kombinierten Vitien der Trikuspidalklappe nahm im Verlauf 

der Jahre kontinuierlich ab. In den Jahren 1974-79 wurden 18% der Patienten 

wegen einer Stenose und 45% aufgrund eines kombinierten Vitiums operiert, in 

den Jahren 2000-03 stellten diese Vitien bei keinem Patienten die Operations-

indikation dar. Patienten, bei denen die Art des Vitiums retrospektiv nicht festge-

stellt werden konnte, machen in den beobachteten Zeiträumen einen Anteil von 

0-5% der operierten Patienten aus.    

Das chirurgische Vorgehen veränderte sich im Beobachtungszeitraum ebenfalls 

kontinuierlich und signifikant (p<0,001). In den Jahren 1974-79 wurden 78% der 

Patienten mit einem Trikuspidalklappenersatz behandelt, in den folgenden Jahren 

nahm dieser Anteil jeweils ab (1980-84 = 43%, 1985-89 = 19%, 1990-94 = 10% 

und 1995-99 = 7%). In den Jahren 2000-03 sank der Anteil der Patienten, die ei-

nen Trikuspidalklappenersatz erhalten hatten, weiter auf 5% (vgl. Abb. 21).   
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Abbildung 20: Zeitlicher Wandel der Häufigkeit verschiedener erworbener Vitien 
der Trikuspidalklappe. 
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Abbildung 21: Zeitlicher Wandel der Häufigkeit von Klappenersatz und Klappen-
plastik bei erworbenen Vitien der Trikuspidalklappe.  
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Auch innerhalb der Therapiegruppen (TKP und TKE) lassen sich Veränderungen 

der Wahl des Eingriffs im Laufe der Zeit feststellen. In Abbildung 22 wird die Häu-

figkeit der jeweiligen Techniken der Trikuspidalklappenplastik dargestellt. Es zeigt 

sich insgesamt ein Wandel: Wie oben bereits beschrieben, ist die De Vega-

Plastik in allen Zeiträumen die am häufigsten durchgeführte Trikuspidalklap-

penplastik. Kommissurotomien wurden lediglich in den frühen Jahren durchge-

führt (ab 1990 nicht mehr). Vor allem in den letzten Jahren kann man einen deut-

lichen Trend erkennen: Während der Anteil der durchgeführten De Vega-

Plastiken von 72 der 75 Eingriffe (96%) in den Jahren 1995-99 auf 40 der 77 Ein-

griffe (52%) in den Jahren 2000-2003 abnimmt (jedoch immer noch die am häu-

figsten durchgeführte Technik), erkennt man, dass die Häufigkeit der Ringplasti-

ken von 3 von 75 Eingriffen (4%) in den Jahren 1995-99 auf 34 von 77 Eingriffen 

(44%) in den Jahren 2000-2003 ansteigt. Eine Signifikanzberechnung wurde auf-

grund der teilweise kleinen Fallzahlen nicht durchgeführt.    

In der Gruppe der Patienten, die mit einem Trikuspidalklappenersatz behandelt 

wurden, kann man weiter zwischen mechanischem und biologischem Klappen-

ersatz differenzieren. Diese werden ebenfalls in Bezug auf das Operationsjahr 

dargestellt. Insgesamt wurde der Klappenersatz mit biologischer Klappenprothese 

häufiger durchgeführt. Abbildung 23 zeigt keinen eindeutigen Trend in der Wahl 

des Klappenersatzes in den unterschiedlichen Operationsjahren. Außer in den 

Jahren 1985-89 (4 Patienten biologische, 8 Patienten mechanische Klappe) und 

den Jahren 1995-99 (3 Patienten biologische, 3 Patienten mechanische Klappe) 

wurde jeweils der Großteil der Patienten, die einen Klappenersatz erhielten, mit 

einer biologischen Herzklappen versorgt.  
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Abbildung 22: Zeitlicher Wandel der Häufigkeit verschiedener Techniken der Tri-
kuspidalklappenplastik bei erworbenen Vitien.  
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Abbildung 23: Zeitverlauf der Verwendung von mechanischen und biologischen 
Prothesen beim Ersatz der Trikuspidalklappe bei erworbenen Vitien.  
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4.1.5 Zusammenfassung 

 

In den vorangegangenen Unterkapiteln wurde die Heterogenität des Patientenkol-

lektivs bezüglich der durchgeführten Eingriffe (Trikuspidalklappenersatz vs. Tri-

kuspidalklappenplastik) beschrieben. Die Kombination mit anderen Eingriffen und 

die dem Trikuspidalklappenvitium zugrunde liegenden Ätiologien wurden aufge-

führt. Es konnte eine Veränderung im beobachteten Zeitraum festgestellt werden: 

Der Anteil an Patienten, die aufgrund einer Trikuspidalklappeninsuffizienz operiert 

wurden nahm im zeitlichen Verlauf stetig zu, heute steht diese Diagnose im Vor-

dergrund. So verlagerte sich auch der Schwerpunkt der durchgeführten Eingriffe 

vom Trikuspidalklappenersatz hin zur Trikuspidalklappenplastik mit Zunahme der 

Verwendung von Ringplastiken in den letzten Jahren des Beobachtungszeitrau-

mes.  

 



48 

4.2 Trikuspidalklappenersatz und –plastik im Vergleich 

 

4.2.1 30-Tage-Letalität 

 

Die 30-Tage-Letalität des gesamten Patientenkollektivs beträgt gemittelt über den 

gesamten Beobachtungszeitraum 18,8% (78 der 416 Patienten). Im Zeitverlauf 

ergibt sich ein signifikanter (p<0,05) Trend mit Rückgang der 30-Tage-Letalität. 

Abbildung 24 zeigt die absoluten Zahlen der innerhalb von 30 Tage postoperativ 

verstorbenen Patienten und der nach 30 Tagen lebenden Patienten (gesamtes 

Patientenkollektiv) in den verschiedenen Operationsjahren. In den Jahren 1974-

79 verstarben 33,3% der operierten Patienten (26 Patienten verstarben, 52 Pati-

enten lebten – gesamt 78 Patienten) innerhalb von 30 Tagen postoperativ. In den 

Jahren 1980-84 und 1990-94 ist jeweils ein Rückgang der 30-Tage-Letalität auf 

22,9% bzw. 9,5% zu verzeichnen. Ein nochmaliger Anstieg wurde in den Jahren 

1990-94 beobachtet: Hier ist die 30-Tage-Letalität auf 26,9% angestiegen (14 

Patienten verstarben, 38 Patienten lebten - gesamt 52 Patienten), gefolgt von 

einem Rückgang in den Jahren 1995-99 und 2000-03 mit jeweils 11,1%.   

Abbildung 25 vergleicht die 30-Tage-Letalität der Patienten nach Trikuspidalklap-

penplastik vs. Trikuspidalklappenersatz. Es ergeben sich hochsignifikante Unter-

schiede in den beiden Gruppen (p<0,001). Von 310 Patienten, die mit einer Tri-

kuspidalklappenplastik behandelt wurden, verstarben 43 Patienten innerhalb von 

30 Tagen postoperativ (13,9%) und von 106 Patienten nach Trikuspidalklappen-

ersatz verstarben 35 (33,0%).  

Bei der Interpretation der beiden Abbildungen (24 und 25) ist zu berücksichtigen, 

dass sich im Beobachtungszeitraum ein Wandel in der Wahl der operativen The-

rapie der Trikuspidalklappenvitien vollzogen hat (vgl. Abb. 21 - Häufigkeit von 

TKP und TKE). Während in den frühen Jahren häufiger ein Klappenersatz durch-

geführt wurde, war die Trikuspidalklappenplastik in den späten Jahren häufiger.  
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Abbildung 24: Lebende und verstorbene Patienten 30 Tage nach Operation eines 
erworbenen Vitiums der Trikuspidalklappe. 
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Abbildung 25: Lebende und verstorbene Patienten 30 Tage nach Klappenersatz 
und Klappenplastik bei einem erworbenen Vitium der Trikuspidalklappe. 
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Aufgrund der signifikant unterschiedlichen 30-Tage-Letalität in den Therapiegrup-

pen wurde sie in den beiden Gruppen gesondert dargestellt (vgl. Abb. 26). Eine 

Signifikanzberechnung ist aufgrund der teilweise sehr kleinen Fallzahlen statis-

tisch nicht sinnvoll und wurde dementsprechend nicht durchgeführt.   

In den Jahren 1974-79 betrug die 30-Tage-Letalität bei Patienten nach Trikuspi-

dalklappenplastik 28% (7 Patienten verstarben, 18 Patienten lebten - gesamt 25 

Patienten), in den folgenden Jahren war ein Rückgang der 30-Tage-Letalität zu 

verzeichnen (6% in den Jahren 1885-89). Nach einer erneuten Zunahme in den 

Jahren 1990-94 auf 28%, kam es wiederum zu einer stetigen Abnahme der 30-

Tage-Letalität auf zuletzt 9% in den Jahren 2000-03 (7 Patienten verstarben, 70 

Patienten lebten - gesamt 77 Patienten) (vgl. Abb. 26).   

In der Gruppe der Patienten nach Trikuspidalklappenersatz verstarben 1974-79 

36% der Patienten (19 Patienten verstarben, 34 Patienten lebten - gesamt 53 

Patienten) innerhalb von 30 Tagen nach Operation. Die niedrigste Rate ist in den 

Jahren 1990-94 mit 20% (einer von fünf Patienten verstarb) zu verzeichnen. Die 

höchste Rate findet sich in den Jahren 2000-03 mit 50% (zwei von vier Patienten 

verstarben) (vgl. Abb. 26). Zu beachten sind hier die sehr kleinen Fallzahlen ge-

rade in den späten Jahren.  

Der Trend mit Verbesserung der 30-Tage-Letalität im Beobachtungszeitraum, der 

in Abbildung 24 für das gesamte Patientenkollektiv gezeigt wurde, wurde nach 

Aufteilung für die beiden Therapiegruppen nicht bestätigt.  
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Abbildung 26: Lebende und verstorbene Patienten 30 Tage nach Klappenersatz 
und Klappenplastik bei einem erworbenen Vitium der Trikuspidalklappe in 
Abhängigkeit vom Operationsjahr.  
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4.2.2 Langzeitüberleben 

 

Im Folgenden wird das Langzeitüberleben des gesamten Patientenkollektivs und 

der einzelnen Therapiegruppen dargestellt.  

Abbildung 27 zeigt die Überlebenskurve des gesamten Patientenkollektivs. Auf-

grund der vorliegenden Daten kann zwischen verschiedenen Todesursachen 

(kardiogen vs. andere) nicht unterschieden werden. Es zeigt sich eine 5-Jahres-

Überlebensrate von 61,1%, eine 10-Jahres-Überlebensrate von 44,6% und eine 

15-Jahres-Überlebensrate von 27,1%. Deutlich ist in dieser Abbildung die hohe 

Frühletalität zu erkennen, die bereits in Unterkapitel 4.2.1 ausführlich besprochen 

wurde. 

Betrachtet man die Therapiegruppen unabhängig voneinander (vgl. Abb. 28), so 

lassen sich signifikante Unterschiede im Langzeitüberleben feststellen (Log Rank: 

p=0,002). Die 5-Jahres-Überlebensrate der Patienten nach Trikuspidalklap-

penplastik beträgt 64,0%, die der Patienten nach Trikuspidalklappenersatz 

52,5%. Die Überlebensraten nach 10 und 15 Jahren verhalten sich wie folgt: 

47,5% (10 Jahre) und 31,2% (15 Jahre) nach Trikuspidalklappenplastik vs. 37,0% 

(10 Jahre) und 19,4% (15 Jahre) nach Trikuspidalklappenersatz. Auch hier ist die 

hohe Frühletalität gerade der Patienten nach Trikuspidalklappenersatz zu erken-

nen (vgl. Unterkapitel 4.2.1). Der weitere Verlauf der Überlebenskurven ist weit-

gehend parallel. 

Es stellt sich die Frage, inwieweit diese beiden Kurven unter Vernachlässigung 

der Frühletalität deckungsgleich verlaufen, d.h. ob sich die Überlebensraten in 

beiden Patientenkollektiven ab Tag 31 postoperativ entsprechen. Die beiden   

Überlebenskurven werden in Abbildung 29 verglichen. Die innerhalb von 30 Ta-

gen verstorbenen Patienten werden aus der Analyse ausgeschlossen, sodass es 

sich um ein Patientenkollektiv von 338 Patienten (261 TKP, 71 TKE) handelt. Wie 

vermutet, verlaufen die beiden Kurven annähernd deckungsgleich (Log Rank: 

p=0,554). Das 5-Jahres- (TKP: 74,4%, TKE: 78,4%), das 10-Jahres- (TKP: 55,0% 

vs. TKE: 55,2%) und das 15-Jahres-Überleben (TKP: 35,8% vs. TKE: 29,0%) 

stellt sich also für Patienten, die die ersten 30 Tage postoperativ überlebt haben, 

in beiden Patientengruppen annähernd gleich dar.  
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Abbildung 27: Langzeitüberleben - gesamtes Patientenkollektiv. 
 

 

 

 

 

 

 

Patients at risk: 
   5           10           15           20         25  Jahre 
 176         99           48           19          1   Pat. 
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Abbildung 28: Langzeitüberleben - TKP vs. TKE. 
 

 

 

 

 

 

 

Patients at risk: 

  5            10           15           20          25   Jahre 
124          64           33           13           0    TKP 
 52           35           15            6            1    TKE 
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Abbildung 29: Langzeitüberleben - TKP vs. TKE nach Ausschluss der innerhalb 
von 30 Tagen postoperativ verstorbenen Patienten. 
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4.2.3 Reoperation 

 

Reoperationen am Herzen (eingeschlossen wurden sämtliche dokumentierte ers-

te Herzoperationen) fanden in sehr unterschiedlichen Zeiträumen, teilweise erst 

zehn oder mehr Jahre nach Operation der Trikuspidalklappe, statt. Aus diesem 

Grund werden die Ergebnisse nicht in Bezug auf das Operationsjahr, sondern 

mittels kumulativer Inzidenz bzw. Überlebenskurven (s.u.) dargestellt.  

Die Rate der Reoperationen beläuft sich auf 13,7% (57 der 416 Patienten) und 

beträgt nach Trikuspidalklappenplastik 12,6% (39 der 310 Patienten) und nach 

Trikuspidalklappenersatz 16,9% (18 der 106 Patienten). Die unterschiedliche Ver-

teilung der Eingriffe auf die Operationsjahre und die daraus resultierenden unter-

schiedlichen Follow-Up-Zeiträume sind hierbei zu berücksichtigen: Da der Tri-

kuspidalklappenersatz eher in den frühen Jahren durchgeführt wurde, ist das Fol-

low-Up dieser Patienten im Vergleich länger.  

Abbildung 30 zeigt die Art der Reoperationen: TKP, TKE und „Andere“ 

(=Herzoperation ohne Eingriff an der Trikuspidalklappe). In dieser Darstellung 

wurde zwischen TKP und TKE beim Ersteingriff unterschieden. 16 der 39 Patien-

ten (41%), die primär eine Trikuspidalklappenplastik erhielten, wurden sekundär 

mit einem Trikuspidalklappenersatz behandelt. 12 Patienten (31%) erhielten eine 

weitere Trikuspidalklappenplastik, die restlichen 11 Patienten (28%) wurden am 

Herzen, nicht jedoch an der Trikuspidalklappe, reoperiert. Patienten mit primärem 

Trikuspidalklappenersatz erhielten bei erneutem Trikuspidalklappeneingriff wie 

erwartet einen Klappen-Re-Ersatz (94% = 17 der 18 Patienten). Ein Patient in 

dieser Gruppe wurde am Herzen, nicht aber an der Trikuspidalklappe reoperiert. 

Der Unterschied in der Wahl des Eingriffs bei Reoperation ist signifikant 

(p<0,001).  
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Abbildung 30: Häufigkeit verschiedener Eingriffe bei Reoperationen nach Klap-
penersatz und Klappenplastik bei einem erworbenen Vitium der Trikuspi-
dalklappe. 

 

 

Die Gründe bzw. klinischen Auffälligkeiten, die zur Reoperation geführt hatten, 

wurden, soweit aus den Unterlagen ersichtlich, bezogen auf den jeweiligen Erst-

eingriff in Tabelle 5 dargestellt. Es soll lediglich eine Übersicht über die Gründe 

der Reoperationen ermöglicht werden.  
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Patienten 
Gründe für Reoperation 

n % 

Nach Klappenersatz (mechanische Klappe)   

Thrombus 2 50% 

Klappenmalfunktion 1 25% 

TKS (+ Vitium des linken Herzens) 1 25% 

Gesamt 4 100% 

Nach Klappenersatz (biologische Klappe)   

Klappenmalfunktion 8 57% 

TKV (± Vitium des linken Herzens) 3 22% 

Prothesenendokarditis / Infektion  2 14% 

Keine Angabe  1 7% 

Gesamt 14 100% 

Nach Klappenplastik (De Vega-Anuloplastie)   

TKI (± Vitium des linken Herzens) 12 41% 

Mitralklappendysfunktion (± TKI) 4 14% 

paravalvuläres Leck Mitral- u/o Aortenklappe + TKI 4 14% 

Endokarditis  2 7% 

Keine Angabe 7 24% 

Gesamt 29 100% 

Nach Klappenplastik (Ringimplantation, Naht, Kommissurotomie) 

TKI / komb. TKV (± Vitium des linken Herzens) 6 60% 

paravalvuläres Leck Mitralklappe + TKI 2 20% 

MKI 1 10% 

Keine Angabe 1 10% 

Gesamt 10 100% 

Tabelle 5: Übersicht: Gründe für Reoperation. 
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Drei Patienten, die laut (teils telefonischem) Follow-Up eine Reoperation erhiel-

ten, wurden aus den folgenden Berechnungen ausgeschlossen. Bei diesen Pati-

enten ließ sich aus den vorliegenden Akten und Unterlagen das Operationsdatum 

der Reoperation nicht eruieren. Alle drei Patienten erhielten im primären Eingriff 

eine Trikuspidalklappenplastik. Ein Patient wurde mit einer Trikuspidalklap-

penplastik reoperiert, die beiden anderen Patienten wurden am Herzen, jedoch 

nicht an der Trikuspidalklappe, reoperiert. 

Im Vergleich zur relativ kleinen Zahl der Patienten, die reoperiert wurden, ist die 

Zahl der im Beobachtungszeitraum verstorbenen Patienten groß. Dadurch ergibt 

sich folgendes Problem bei Darstellung und Interpretation der Reoperationsrate: 

Die Zahl der Todesfälle und die Reoperationsrate hängen zusammen, da nur die 

lebenden Patienten „at risk“ sind, d.h. nur sie können noch reoperiert werden. Ist 

die Zahl der Todesfälle im beobachteten Kollektiv sehr hoch, kann die Reoperati-

onsrate der lebenden Patienten nur wenig aussagen (z.B. im Extremfall: es ver-

sterben alle Patienten früh nach Operation und keiner wird reoperiert -> Reopera-

tionsrate 0%; überlebt nur ein Patient und dieser Patient wird reoperiert -> Reope-

rationsrate der Überlebenden 100%). Folgende Möglichkeiten der Darstellung 

wurden in Betracht gezogen:  

1.) Darstellung mittels kumulativer Inzidenz. Hier wird der Anteil der Patienten, die 

weder reoperiert wurden noch verstarben, an allen behandelten Patienten als  

„Überleben ohne Reoperation“ dargestellt (sowohl „Reoperation“ als auch „Tod“ 

sind Zielereignis; Patienten, bei denen bis zum Follow-Up Datum keines dieser 

Ereignisse eingetreten ist, werden zensiert; Die Kurve wird als „Eins-minus-

Überlebensfunktion“ = kumulative Inzidenz dargestellt). Aufgrund der großen Zahl 

an Todesfällen und der geringen Zahl an Reoperationen ähnelt die Anzahl der 

Zielereignisse der Anzahl der Zielereignisse bei Berechnung des Überlebens. Der 

Kurvenverlauf muss somit dem Verlauf der oben dargestellten Überlebenskurve 

(vgl. Abb. 27) ähneln. Da hier die Inzidenz der Ereignisse (Eins-minus-

Überlebensfunktion) dargestellt wird, verläuft die Kurve spiegelbildlich zur Überle-

benskurve. Von Vorteil ist diese Darstellungsvariante dann, wenn Patientengrup-

pen abgebildet werden, bei denen die Reoperationen hauptsächlich durchgeführt 

werden, um den Tod zu verhindern und nicht um eine qualitative Verbesserung 
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des Überlebens zu erreichen. Dargestellt wird dann der Anteil der Patienten, die 

ohne Reoperation überlebt haben.   

2.) Darstellung mittels Überlebenskurve als Freiheit von Reoperation („Reoperati-

on“ ist Zielereignis; Patienten, bei denen bis zum Follow-Up Datum keine Reope-

ration erforderlich war und verstorbene Patienten werden zensiert). Die Zahl der 

zensierten Patienten ist in dieser Darstellung sehr hoch (viele verstorbene Patien-

ten im Beobachtungszeitraum und gerade frühpostoperativ; Wenige Patienten „at 

risk“). Diese Darstellungsvariante ist von Vorteil, wenn Reoperationen v.a. dazu 

dienen eine qualitative Verbesserung des Überlebens zu erreichen.  

Als „zensiert“ bezeichnet man in der Life-Table-Analyse die Patienten, bei denen 

bis zum letzten individuellen Follow-Up Datum kein Zielereignis eingetreten ist. 

Sie werden nur bis zu diesem Datum rechnerisch berücksichtigt.  

Die Gründe für Reoperation wurden in Tabelle 5 dargestellt. Inwieweit die Reope-

rationen mehrheitlich als Notfalleingriff bei klinisch instabilen Patienten oder als 

Eingriff zur qualitativen Verbesserung bei nicht akut gefährdeten Patienten durch-

geführt wurden, war nicht eindeutig zu unterscheiden. Aus diesem Grund werden 

beide Darstellungsvarianten in dieser Arbeit gezeigt (Abbildung 31-34). 

 

Darstellungsvariante 1 (Überleben ohne Reoperation) wird in den Abbildungen 31 

und 32 gezeigt. Es wurde die kumulative Inzidenz sowohl für das gesamte Patien-

tenkollektiv (Abb. 31) als auch für die beiden Therapiegruppen getrennt (Abb. 32) 

berechnet. Im Vergleich verlaufen die Kurven der beiden Therapiegruppen signifi-

kant unterschiedlich (Log Rank: p=0,003). Da „Tod“ in dieser Darstellung neben 

„Reoperation“ als Zielereignis definiert wurde, muss diese Signifikanz jedoch auf 

die unterschiedliche Überlebenswahrscheinlichkeit, die bei Darstellung der beiden 

Überlebenskurven (TKP vs. TKE - Abb. 28) gezeigt wurde, zurückgeführt werden.  
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Abbildung 31: Kumulative Inzidenz für Reoperation oder Tod - gesamtes Patien-
tenkollektiv. 
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Abbildung 32: Kumulative Inzidenz für Reoperation oder Tod - TKP vs. TKE. 
 

 

 

 

 

 

 

Patients at risk: 

  5           10          15           20          25   Jahre 
118         56          26            7            0    TKP 
 48          30          10            3            1    TKE   



64 

In Abbildung 33 und Abbildung 34 wird die Freiheit von Reoperation zuerst im 

gesamten Patientenkollektiv (vgl. Abb. 33) und dann in den beiden Therapiegrup-

pen im Vergleich (vgl. Abb. 34) dargestellt. Der Anteil an zensierten Patienten ist 

dabei hoch (87,0% = 362 der 416 Patienten im Gesamtkollektiv). Die 5-Jahres 

Freiheit von Reoperation im gesamten Patientenkollektiv liegt bei 92,6% (166 

verbliebene Patienten mit ausreichendem Follow-Up zu diesem Zeitpunkt), die 

10-Jahres Freiheit liegt bei 79,4% (86 verbliebene Patienten). Der Vergleich der 

beiden Therapiegruppen (vgl. Abb. 34) ergibt keinen signifikanten Unterschied im 

Verlauf (Log Rank: p=0,513). Die 5-Jahres Freiheit von Reoperation ist in der 

Gruppe nach Trikuspidalklappenplastik mit 93,3% (118 verbliebene Patienten) 

annähernd gleich der 5-Jahres Freiheit von Reoperation nach Trikuspidalklappen-

ersatz (=91,2%, 48 verbliebene Patienten). Die 10-Jahres Freiheit von Re-

operation wird bei kleinen Patientenzahlen nicht gesondert aufgeführt. Insgesamt 

kann zusammenfassend keinen Unterschied in den beiden Therapiegruppen 

festgestellt werden, sodass das Reoperationsrisiko nach Trikuspidalklap-

penplastik oder Trikuspidalklappenersatz als gleich hoch bewertet werden kann. 
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Abbildung 33: Freiheit von Reoperation - gesamtes Patientenkollektiv. 
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66 

 

 

 

302520151050

Jahre

1,0

0,8

0,6

0,4

0,2

0,0

F
re

ih
e
it

 v
o

n
 R

e
o

p
e

ra
ti

o
n TKE-zensiert

TKP-zensiert

TKE

TKP

Freiheit von Reoperation TKP vs. TKE

 

Abbildung 34: Freiheit von Reoperation – TKP vs. TKE. 
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4.2.4 Zusammenfassung 

 

In den vorangegangenen Unterkapiteln wurde die relativ hohe 30-Tage-Letalität 

detailliert unter verschiedenen Aspekten gezeigt. Die 30-Tage-Letalität im gesam-

ten Patientenkollektiv wurde bezogen auf die verschiedenen Operationsjahre 

dargestellt und es wurde ein signifikanter Trend mit Abnahme der 30-Tage-

Letalität im Verlauf festgestellt (p<0,05). Dieser Trend relativierte sich jedoch 

nach Aufteilung in die beiden Therapiegruppen (Schwankungen der 30-Tage-

Letalität bei Patienten nach Trikuspidalklappenplastik im Verlauf und stetig hohe 

30-Tage-Letalität bei Patienten nach Trikuspidalklappenersatz). Nach Trikuspi-

dalklappenersatz war die 30-Tage-Letalität signifikant höher als nach Trikuspi-

dalklappenplastik (p<0,001). Somit stellt der Trikuspidalklappenersatz einen wich-

tigen Risikofaktor für die Frühletalität dar. Es wurde gezeigt, dass die Spätletalität 

in beiden Gruppen annähernd gleich ist, sofern man die früh verstorbenen Patien-

ten aus den Berechnungen ausschließt. Bei Darstellung der Freiheit von Reope-

ration zeigten sich keine Unterschiede in den beiden Therapiegruppen.  
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4.3 Risikofaktoren  

 

In der Literatur werden verschiedene Faktoren mit der Früh- oder Spätletalität 

nach Operation eines Trikuspidalklappenvitiums in Verbindung gebracht. Einige 

dieser Faktoren werden in den folgenden Unterkapiteln auf einen Zusammen-

hang mit der 30-Tage-Letalität geprüft.   

 

4.3.1 Alter bei Operation 

 

Die Patienten wurden in fünf Altersgruppen eingeteilt (vgl. Abb. 35). Die meisten 

befanden sich zum Zeitpunkt der Operation in Gruppe 3 (50-59 Jahre, 117 Pati-

enten = 28,1%) und Gruppe 4 (60-69 Jahre, 109 Patienten = 26,2%).  

Aufgrund des langen Beobachtungszeitraums wurde das mittlere Alter bei Opera-

tion in den jeweiligen Operationsjahren gesondert dargestellt (vgl. Abb. 36). Dabei 

ist ein deutlicher Trend in Bezug auf die Altersverteilung zu erkennen. In dem 

Zeitraum von 1974-1979 waren die an der Trikuspidalklappe operierten Patienten 

durchschnittlich 47,1 ± 9,5 Jahre alt. Seitdem ist ein Altersanstieg auf ein Durch-

schnittsalter von 67,6 ± 10,3 Jahren in den Jahren 2000-2003 zu verzeichnen. 
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Abbildung 35: Altersverteilung der Patienten zum Operationszeitpunkt. 
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Abbildung 36: Zeitliche Veränderung des mittleren Patientenalters zum Operati-
onszeitpunkt. 
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Es wurde eine Altersgrenze bei 60 Jahren gezogen und geprüft, inwieweit ein  

Alter von ≥60 Jahren einen Risikofaktor für eine erhöhte 30-Tage-Letalität dar-

stellt.  

187 der 416 Patienten des Kollektivs waren zum Zeitpunkt der Operation 60 Jah-

re oder älter, 229 Patienten waren zum Operationszeitpunkt jünger als 60 Jahre. 

In der erstgenannten Gruppe betrug die 30-Tage-Letalität 18,1% (34 der 187 Pa-

tienten), in der zweiten Gruppe 19,2% (44 der 229 Patienten) (vgl. Abb. 37). Der 

Unterschied der Anteile früh verstorbenen Patienten in diesen beiden Altersgrup-

pen war nicht signifikant (p=0,788).  

Um das Alter bei Operation auch in den einzelnen Operationsjahren als mögli-

chen Risikofaktor für die 30-Tage-Letalität zu prüfen, wurde jeweils der Anteil der 

früh verstorbenen Patienten (<60 Jahre und ≥60 Jahre) in den Operationsjahren 

dargestellt (vgl. Abb. 38). Die Veränderung des Patientenkollektivs im zeitlichen 

Verlauf bezüglich Operationstechnik (frühe Jahre vor allem TKE und späte Jahre 

vor allem TKP) und mittlerem Alter (Anstieg des Alters im Verlauf) wurde durch 

den gesonderten Vergleich der 30-Tage-Letalität in den einzelnen Operationsjah-

ren mitberücksichtigt. Anhand der Abbildung scheint sich eine höhere Letalitäts-

rate bei älteren Patienten (≥60 Jahre) abzuzeichnen. Die Fallzahlen sind jedoch 

gerade in den frühen Operationsjahren klein. Die statistische Überprüfung ergab 

in keinem der Operationszeiträume einen signifikanten Unterschied der 30-Tage-

Letalität (p jeweils >0,1 bei Vergleich der 30-Tage-Letalität der Patienten ≥60 Jah-

re und <60 Jahre). Lediglich in dem Zeitraum 1985-89 war ein Trend mit höherer 

Letalität in der Patientengruppe ≥60 Jahre zu erkennen (p=0,106).  

Das Alter von ≥60 Jahre kann somit nicht als Risikofaktor für eine erhöhte 30-

Tage-Letalität angesehen werden.  
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Abbildung 37: Lebende und verstorbene Patienten 30 Tagen nach Operation ei-
nes erworbenen Vitiums der Trikuspidalklappe bei Patienten jünger und älter 
als 60 Jahre. 
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Abbildung 38: Lebende und verstorbene Patienten 30 Tagen nach Operation ei-
nes erworbenen Vitiums der Trikuspidalklappe bei Patienten jünger und älter 
als 60 Jahre in Abhängigkeit vom Operationsjahr.  

 



74 

4.3.2 NYHA-Klasse 

 

Bei 303 (72,8%) der 416 Patienten wurde präoperativ eine Einteilung in eine 

NYHA-Klasse (New York Heart Association) vorgenommen. Von diesen 303 Pati-

enten stellen die Patienten in NYHA-Klasse III die größte Gruppe dar (99 der 303 

Patienten = 32,7%) (vgl. Abb. 39).  

Aufgrund ähnlicher klinischer Zeichen und therapeutischer Konsequenzen wur-

den in der folgenden Berechnung Patienten der NYHA-Klassen I, I-II und II (= 

Gruppe 1), Patienten der Klassen II-III und III (= Gruppe 2), sowie Patienten der 

NYHA-Klasse III-IV und IV (= Gruppe 3) zusammengefasst. Die Patienten, die 

keiner NYHA-Klasse zugeordnet werden konnten, wurden in den Berechnungen 

nicht berücksichtigt. Die höhere NYHA-Klassifikation wurde als möglicher Risiko-

faktor für eine erhöhte 30-Tage-Letalität geprüft. Deutlich wird der höhere Anteil 

von Verstorbenen bei höherer NYHA-Klasse in Abbildung 40. In Gruppe 1 ver-

starben 10,9% der Patienten innerhalb von 30 Tagen (5 der 46 Patienten), in 

Gruppe 2 waren es 12,1% der Patienten (17 der 141 Patienten) und in Gruppe 3 

28,4% der Patienten (33 der 116 Patienten). Die Anteile der innerhalb von 30 Ta-

gen Verstorbenen unterschieden sich signifikant (p=0,001). Beim statistischen 

Vergleich der Untergruppen zeigte sich, dass dieser Unterschied (p=0,001) durch 

den Unterschied zwischen dem Anteil Verstorbener in Gruppe 1 + 2 und dem An-

teil Verstorbener in Gruppe 3 verursacht wird (p<0,001). Die NYHA-Klasse >III 

muss als Risikofaktor für die 30-Tage-Letalität betrachtet werden.  
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Abbildung 39: Verteilung des präoperativen NYHA-Status bei Patienten mit er-
worbenen Vitien der Trikuspidalklappe. 
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Abbildung 40: Lebende und verstorbene Patienten 30 Tage nach Operation eines 

erworbenen Vitiums der Trikuspidalklappe in Abhängigkeit vom präoperati-
ven NYHA-Status. 

 

p=0,001 
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4.3.3 Voroperationen 

 

Bei einer großen Anzahl der analysierten Patienten (186 der 416 Patienten = 

44,7%) wurde im Mittel 13,7 ± 8,4 Jahre vor der Trikuspidalklappenoperation eine 

Voroperation am Herzen durchgeführt. Tabelle 6 zeigt einen Überblick über die 

einzelnen Eingriffe. Die Klappeneingriffe umfassen jeweils Klappenersatz oder 

Klappenrekonstruktion. 16 Patienten wurden vor Indikatoroperation bereits an 

anderen Häusern an der Trikuspidalklappe voroperiert. Unter „Sonstige“ wurden 

Eingriffe wie ASD- / VSD- / Sinus-Venosus-Verschluss, Perikardfensterung, By-

pass-Operation u.a. zusammengefasst.  

Mit Abstand am häufigsten sind hierbei isolierte Eingriffe an der Mitralklappe (107 

der 186 Patienten = 57,5%) zu finden. Ein Kombinationseingriff an Mitral- und 

Aortenklappe wurde bei 9,1% der Patienten (17 der 186 Patienten) durchgeführt. 

15 der 186 Patienten wurden voroperiert, wobei die Art des Eingriffs bei diesen 

Patienten aus den vorliegenden Unterlagen nicht ersichtlich war. Zu prüfen ist 

nun, inwieweit sich eine Voroperation bzw. die unterschiedlichen Voroperationen 

auf die 30-Tage-Letalität auswirken und als Risikofaktor für diese anzusehen 

sind.  

Von den 186 voroperierten Patienten verstarben 36 Patienten (19,3%) innerhalb 

von 30 Tagen postoperativ. Bei den nicht-voroperierten Patienten (230 Patienten) 

wurde eine 30-Tage-Letalität von 18,3% beobachtet (42 der 230 Patienten). Die 

Signifikanzberechnung ergab einen p-Wert von 0,776, womit der Unterschied in 

der 30-Tage Letalität zwischen den beiden Gruppen nicht signifikant ist. Da schon 

für diese Obergruppen bezogen auf die 30-Tage-Letalität kein signifikanter Unter-

schied besteht, entfällt die Prüfung einzelner Voroperationen auf Signifikanz. Es 

lässt sich schließen, dass die einzelnen Voroperationen keine Risikofaktoren für 

die 30-Tage-Letalität darstellen.  
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Patienten 
Voroperationen 

n % 

Mitralklappe 107 57,5% 

Aortenklappe 9 4,8% 

Trikuspidalklappe 1 0,5% 

Pulmonalklappe 2 1,1% 

Mitral- und Aortenklappe 17 9,1% 

Mitral- und Trikuspidalklappe 11 5,9% 

Mitral-, Aorten- und Trikuspidalklappe 3 1,6% 

Pulmonal- und Trikuspidalklappe 1 0,5% 

Sonstige 20 10,8% 

Keine Angabe 15 8,1% 

Gesamt 186 100% 

Tabelle 6: Übersicht: Voroperationen vor Trikuspidalklappeneingriff. 
 

 

4.3.4 Notoperation 

 

Es wurden 22 der 416 Patienten (5,3%) notfallmäßig operiert. Die 30-Tage-

Letalität in dieser Patientengruppe betrug 50%. In der nicht-notfallmäßig operier-

ten Patientengruppe (394 Patienten) verstarben 67 Patienten innerhalb von 30 

Tagen postoperativ (17%). Aus diesen Daten ergibt sich ein  signifikanter Unter-

schied (p<0,001). Somit stellen Notoperationen einen Risikofaktor für die 30-Tage 

Letalität dar. 
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4.3.5 Herzkatheterwerte 

 

In die Analyse der präoperativ durchgeführten Herzkatheteruntersuchungen wur-

den nur die innerhalb eines Jahres vor der jeweiligen Operation durchgeführten 

Untersuchungen eingeschlossen. Insgesamt wurden Untersuchungsdaten von 

332 der 416 Patienten (79,8%), die im Mittel 84 ± 85,9 Tage vor der Operation 

(min am selbigen Tag, max 364 Tage) präoperativ mittels Herzkatheter unter-

sucht worden waren, analysiert. Die Ejektionsfraktion (EF in %) wurde in drei 

Gruppen (>55, 35-55 und <35) unterteilt, der pulmonalarterielle Mitteldruck 

(mPAP in mmHg) und der linksventrikuläre enddiastolische Druck (LVedP in 

mmHg) wurden jeweils in zwei Gruppen (<40, ≥40 und <15, ≥15) aufgeteilt. Die 

Gruppen wurden nach bestehenden in der Literatur gebräuchlichen Einteilungen 

gebildet (Baughman et al. 1984). Nicht bei allen Patienten, die mittels Herzkathe-

ter untersucht wurden, wurden standardisiert auch alle bzw. die gleichen Parame-

ter gemessen. Aus diesem Grund werden die Gesamtpatientenzahlen, bei denen 

die Messung des jeweiligen Parameters tatsächlich erfolgt war mit angegeben 

und die Prozentangaben jeweils auf diese Gesamtzahl bezogen. Geprüft wurden 

die einzelnen Herzkatheterwerte bezüglich eines erhöhten Risikos für die 30-

Tage-Letalität.  

4.3.5.1 EF 

21 der 126 Patienten mit einer EF >55% (=16,7%), 18 der 98 Patienten (=18,4%) 

mit einer EF zwischen 35-55% und 3 der 13 Patienten (=23,1%) mit einer EF 

<35% verstarben frühpostoperativ. Es ergeben sich keine signifikanten Unter-

schiede (p=0,827) in der 30-Tage-Letalität der Gruppen.  

4.3.5.2 mPAP 

Von den 197 Patienten, bei denen präoperativ ein mittlerer pulmonalarteriellen 

Druck von <40 mmHg gemessen wurde, verstarben 27 Patienten frühpostoperativ 

(=13,7%). Patienten mit einem mPAP von ≥40 mmHg verstarben in 17,6% der 

Fälle (16 der 91 Patienten). Diese Unterschiede sind ebenfalls nicht signifikant 

(p=0,391).  
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4.3.5.3 LVedP 

Die Frühletalität in diesen beiden Gruppen ergab ebenfalls keine signifikanten 

Unterschiede (p=0,928). 22 der 144 Patienten (15,3%) der Patienten mit einem 

LVedP <15 mmHg und 21 der 141 Patienten (14,9%) mit einem LVedP ≥15 

mmHg verstarben innerhalb von 30 Tagen postoperativ.  

4.3.5.4 Zusammenfassung 

Tabelle 7 gibt einen Überblick über die Patientenzahlen in den einzelnen Grup-

pen nach Aufteilung der Ejektionsfraktion (EF), des pulmonalarteriellen Mittel-

drucks (mPAP) und des linksventrikulären enddiastolischen Drucks (LVedP). Zu-

sätzlich wurde die Patientenzahl der in den einzelnen Gruppen innerhalb von 30 

Tagen verstorbenen Patienten absolut und anteilig aufgeführt. Zusammenfassend 

zeigt sich weder bei präoperativ erniedrigter Auswurffraktion, noch bei hohem 

pulmonalarteriellen Mitteldruck noch bei erhöhtem enddiastolischen linksventriku-

lären Druck ein signifikant höheres Risiko für die 30-Tage-Letalität.  

Patienten  
Innerhalb von 30 

Tagen Verstorbene Herzkatheter-Parameter 
n %  n % 

>55% 126 53,2%  21 16,7% 

55-35% 98 41,4%  18 18,4% EF 

<35% 13 5,4%  3 23,1% 

Gesamt 237 100%  42 17,7% 

<40 mmHg 197 68,4%  27 13,7% 
mPAP 

≥40 mmHg 91 31,6%  16 17,6% 

Gesamt 288 100%  43 14,9% 

<15 mmHg 144 50,5%  22 15,3% 
LVedP 

≥15 mmHg 141 49,5%  21 14,9% 

Gesamt 285 100%  43 15,1% 

Tabelle 7: Übersicht: Präoperative Herzkatheterparameter.  
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4.3.6 Weitere Risikofaktoren 

 

Hier werden weitere Patientencharakteristika aufgeführt, die auf ein erhöhtes  

Risiko für die 30-Tage-Letalität geprüft wurden.  

Errechnet wurden für die folgenden Faktoren jeweils p-Werte zwischen 0,106 und 

0,893. So kann ein erhöhtes Risiko bei all diesen Faktoren ausgeschlossen wer-

den.    

Allgemein / präoperativ: 

• Geschlecht (männlich vs. weiblich) 

• Diagnose (Insuffizienz vs. Stenose vs. kombiniertes Vitium)  

• Z.n. Infarkt (ja vs. nein)  

Operation: 

• Kombinationseingriff (ja vs. nein)  

• Aortenabklemmzeit (<60min vs ≥60min)  

• EKZ-Zeit (<120min vs ≥120min) 

Postoperativ: 

• Re-Thorax (ja vs. nein)  

 

4.3.7 Zusammenfassung 

 

In Kapitel 4.3 wurden prä-, peri- und postoperative Faktoren als mögliche Risiko-

faktoren für eine erhöhte 30-Tage-Letalität geprüft. Als präoperativer Risikofaktor 

wurde die NYHA-Klasse (>NYHA III) identifiziert, des Weiteren gingen Notopera-

tionen mit einem höheren Risiko für die 30-Tage-Letalität einher.  
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5 Diskussion 
 

Die Indikation zum Trikuspidalklappeneingriff und die Wahl der geeigneten Tech-

nik werden immer noch kontrovers diskutiert. Studien mit großen homogenen Pa-

tientenkollektiven sind derzeit noch relativ selten. Da aufgrund der niedrigen Pati-

entenzahlen in einzelnen Zentren prospektive Studien nur schwer durchzuführen 

sind, werden die Patientendaten meist retrospektiv analysiert. 

 

5.1 Allgemein 

 

5.1.1 Patienten 

 

Das Patientenkollektiv umfasst eine Kohorte von 416 Patienten, die im Zeitraum 

von 1974-2003 an der Trikuspidalklappe operiert wurden. Bei 74,5% der Patien-

ten wurde eine Trikuspidalklappenplastik durchgeführt und bei 25,4% ein Klap-

penersatz. Das Follow-Up ist zu 97% komplett und betrug insgesamt 2477 Pati-

entenjahre mit einem mittleren Follow-Up von 5,9 ± 6,4 Jahren. McGrath et al. 

1990 beschrieben ein ähnlich großes Patientenkollektiv. In dieser Studie wurden 

530 Patienten (66% Trikuspidalklappenplastik, 34% Trikuspidalklappenersatz), 

die im Zeitraum von Januar 1961 bis Dezember 1987 an der Trikuspidalklappe 

operiert wurden, analysiert. Es wurde ein mittleres Follow-Up von 50,6 Monaten 

(=4,2 Jahren), das zu 98% vollständig war, erreicht. Weitere Studien mit großen 

Patientenzahlen wurden von Singh et al. 2006 (250 Patienten mit organischer 

Klappenerkrankung, davon 71% Trikuspidalklappenplastik, 29% Trikuspidalklap-

penersatz, Zeitraum 1979-2003, mittleres Follow-Up 5,2 ± 4,1 Jahre, 99% kom-

plett), Tang et al. 2006 (702 Patienten - alle Patienten erhielten eine Trikuspi-

dalklappenplastik zwischen 1978 und 2003, Follow-Up 5,9 ± 4,9 Jahre, 99% 

komplett), Kuwaki et al. 2001 (260 Patienten mit funktionaler Trikuspidalklappen-

insuffizienz, davon 94% Trikuspidalklappenplastik und 6% Trikuspidalklappen-

ersatz, Zeitraum 1981 bis 1998, mittleres Follow-Up 7,8 Jahre, 96% komplett) und 
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McCarthy et al. 2004 (790 Patienten erhielten eine Trikuspidalklappenplastik im 

Zeitraum von 1990 bis 1999, das Follow-Up betrug insgesamt 3302 Patienten-

jahre, 92% komplett) durchgeführt. Morishita et al. 2002 berichteten über 408 Pa-

tienten, die im Zeitraum von 1980 bis 1999 mit einer De Vega-Plastik operiert 

wurden. Die mittlere Follow-Up-Zeit dieser Studie beträgt 9,2 Jahre bei einem  

Follow-Up von 96,6% mit gesamt 3766 Patientenjahren. In die Studie von Van 

Nooten et al. 1995 wurden 146 Patienten nach Trikuspidalklappenersatz im Zeit-

raum von 1967 bis 1987 eingeschlossen. Das mediane Follow-Up betrug 94 Mo-

nate (=7,8 Jahre) bei einem gesamten Follow-Up von 1015 Patientenjahren (vgl. 

Tabelle 8). 

Trikuspidalklappeneingriffe wurden in dem vorliegenden Patientenkollektiv selten 

isoliert (Trikuspidalklappenersatz 19,8%, Trikuspidalklappenplastik 11,3%) und 

häufig in Kombination mit Mitralklappenoperationen (TKE + Mitralklappe: 44,4% 

und TKP + Mitralklappe: 59%, bzw. TKE + Mitralklappe und sonstige: 76% und 

TKP + Mitralklappe und sonstige: 83%) durchgeführt. In der Literatur finden sich 

diesbezüglich unterschiedliche Angaben. Tang et al. 2006 beschreibt einen Kom-

binationseingriff mit der Mitralklappe bei 80% der Patienten. In der Studie von 

Singh et al. 2006 waren es 50% der Patienten und McCarthy et al. 2004 (790 Pa-

tienten mit Trikuspidalklappenplastik) berichtete von 89% der Patienten, die in 

Kombination mit einem Mitralklappeneingriff behandelt wurden.  

Die unterschiedlichen Häufigkeiten und Arten der begleitenden Operationen re-

sultieren offensichtlich, wie auch die unterschiedliche prozentuale Verteilung der 

Patienten mit Trikuspidalklappenplastik und Trikuspidalklappenersatz, aus den 

jeweils sehr unterschiedlichen Patientenkollektiven (vgl. Tabelle 8). So wurden 

beispielsweise nur organische Klappenerkrankungen (Singh et al. 2006), nur 

funktionelle Trikuspidalklappeninsuffizienz (Kuwaki et al. 2001), nur Trikuspi-

dalklappenplastik (Tang et al. 2006, McCarthy et al. 2004) oder nur Trikuspi-

dalklappenersatz (Van Nooten et al. 1995), oder auch spezielle Techniken z.B. 

die De Vega-Plastik (Morishita et al. 2002) untersucht. In der vorliegenden Arbeit 

wurden Patienten unter 18 Jahren und Patienten mit kongenitalen Trikuspi-

dalklappenvitien ausgeschlossen, während diese Patienten in anderen Studien 

mit eingeschlossen wurden, wie in den Studien von Tang et al. 2006 und Singh et 

al. 2006. Es handelt sich somit um selektierte Gruppen, dementsprechend ge-



84 

häuft treten bestimmte Begleit- / Grunderkrankungen und deren entsprechende 

Therapien in einzelnen Studien auf. Um repräsentative Patientenzahlen zu errei-

chen, müssen die Beobachtungszeiträume aufgrund der niedrigen Inzidenz der 

Trikuspidalklappenerkrankungen sehr groß gewählt werden. Hieraus ergeben sich 

zwangsläufig Schwierigkeiten in der Qualität und Homogenität der Daten.  

So finden sich in der Literatur insgesamt wenige Studien, die der vorliegenden 

Studie in Bezug auf Patientenzahl, Kollektiv (Grunderkrankung, Ätiologie des  

Vitiums, Operationstechnik, Zeitraum usw.) und Follow-Up ähneln. McGrath et al. 

1990 beschreiben ein mit dem hier beschriebenen vergleichbares Patientenkol-

lektiv, limitierend im Vergleich ist dabei sicherlich der weiter zurückliegende Be-

obachtungszeitraum (1961-1987).  

Zusammenfassend lässt sich unter den gegebenen Limitationen sagen, dass das 

vorgestellte Patientenkollektiv in Bezug auf Patientenzahl, Dauer des Beobach-

tungsintervalls und Follow-Up mit anderen Kollektiven durchaus vergleichbar ist. 

Die vorliegende Studie zählt damit zu den Studien mit den größten Patientenzah-

len und längsten Nachbeobachtungszeiten.  



 

Studie n Zeitraum TKP TKE Follow-Up Gesamt 

(Jahre) 

Mittel 

(Jahre) 

Kommentar 

DHZ München 2007 416 1974-2003 75% 25% 97% 2477 5,9 ± 6,4 
Alle Operationstechniken, kon-

genitalen Vitien ausgeschlossen 

Singh et al. 2006 250 1979-2003 71% 29% 99% - 5,2 ± 4,1 
Organische Vitien, kongenitale 

Vitien eingeschlossen 

Tang et al. 2006 702 1978-2003 100% - 99% - 5,9 ± 4,9 
Nur TKP, kongenitale Vitien 

eingeschlossen 

McCarthy et al. 2004 790 1990-1999 100% - 92% 3302 - Nur TKP 

Morishita et al. 2002 408 1980-1999 100% - 97% 3766 9,2 Nur De Vega-Plastik 

Kuwaki et al. 2001 260 1981-1998 94% 6% 96% - 7,8 
Nur funktionelle Trikuspidal-

klappeninsuffizienz 

Van Nooten et al. 1995 146 1967-1987 - 100% - 1015 7,8 Nur TKE 

McGrath et al. 1990 530 1961-1987 66% 34% 98% - 4.2 Alle Operationstechniken 

Tabelle 8: Übersicht: Vergleich von Studien - Thema Trikuspidalklappe (Beispiele). 
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5.1.2 Vitien 

 

Das am häufigsten diagnostizierte Vitium war mit 74,7% die Trikuspidalklappen-

insuffizienz. Trikuspidalklappenstenosen oder kombinierte Trikuspidalklappen-

vitien waren mit 6% (Trikuspidalklappenstenosen) und 15% (kombinierte Tri-

kuspidalklappenvitien) deutlich seltener. Bei McGrath et al. 1990 wurde im Ver-

gleich dazu bei einer größeren Patientenzahl eine Trikuspidalklappeninsuffizienz 

beschrieben (92,3% der Patienten). 7,7% der Patienten hatten in dieser Studie 

eine Trikuspidalklappenstenose, kombinierte Vitien wurden nicht explizit von den 

anderen Vitien unterschieden. Bei Patienten mit organischen Klappenvitien, die in 

der Studie von Singh et al. 2006 analysiert wurden, wurde in beiden Therapie-

gruppen (Trikuspidalklappenplastik und Trikuspidalklappenersatz) präoperativ am 

häufigsten eine isolierte Trikuspidalklappeninsuffizienz (TKP: 75% und TKE: 

63%) diagnostiziert.  

Eine Einteilung in Schweregrade des Vitiums war in der vorliegenden Studie auf-

grund des langen Beobachtungszeitraums mit teils lang zurückliegenden Operati-

onen und lückenhafter oder nicht vorliegender präoperativer Befunddokumenta-

tion schwierig. In 46,4% der Fälle waren diese Angaben nicht zu eruieren. Der 

größte Teil der dokumentierten präoperativen Schweregrade war bei allen Vitien 

Schweregrad II-III und III. Bei diesen Patienten lag präoperativ also bereits eine 

mittelschwere bis schwere klinische Beeinträchtigung vor.  

Der hochsignifikante Zusammenhang zwischen Trikuspidalklappenvitium und der 

Wahl der operativen Therapie wurde dargestellt. 88,1% der Patienten mit Tri-

kuspidalklappeninsuffizienz wurden mit einer Trikuspidalklappenplastik behandelt, 

während 60% der Patienten mit Trikuspidalklappenstenose und 77% der Patien-

ten mit kombiniertem Vitium einen Trikuspidalklappenersatz erhielten. In der Stu-

die von McGrath et al. 1990 wurden 61% der Patienten mit Trikuspidalklap-

penstenose mit einem Trikuspidalklappenersatz behandelt. Das Vorliegen einer 

Trikuspidalklappenstenose wurde in dieser Studie als Risikofaktor für einen Tri-

kuspidalklappenersatz identifiziert. Tang et al. 2006 berichteten, dass bei 94% 

der 702 Patienten, die alle mit einer Trikuspidalklappenplastik behandelt wurden, 

eine Trikuspidalklappeninsuffizienz vorlag. Auch Singh et al. 2006 konnten ähnli-

che Zusammenhänge beschreiben. Bei organischen Trikuspidalklappenvitien er-
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hielten Patienten mit Trikuspidalklappeninsuffizienz häufiger eine Trikuspidalklap-

penplastik (75% TKP vs. 63% TKE), während Patienten mit Trikuspidalklap-

penstenosen oder kombinierten Trikuspidalklappenvitien eher mit einem Klap-

penersatz therapiert wurden (Stenose: 14% TKE vs. 6% TKP; kombiniertes     

Vitium: 20% TKE vs. 12% TKP).  

So lässt sich der Trend zum operativen Verfahren in Abhängigkeit vom zugrunde 

liegenden Vitium, der in der vorliegenden Studie zu erkennen ist, in mehreren 

Studien belegen. Der Zusammenhang zwischen dem vorliegenden Vitium und der 

durchgeführten Therapie kann mit als Erklärungsansatz der Veränderung in der 

Wahl des operativen Verfahrens im Laufe der Zeit dienen. Es wurde im zeitlichen 

Verlauf ein Trend weg vom Trikuspidalklappenersatz hin zur Trikuspidalklap-

penplastik dargestellt. Es ist anzunehmen, dass ein Zusammenhang mit einer 

Veränderung der vorherrschenden Vitien besteht. Der heute häufigere Einsatz 

von der Trikuspidalklappenplastik beruht somit mit auf der heute häufigeren Di-

agnose „Trikuspidalklappeninsuffizienz“, wohingegen Trikuspidalklappenstenosen 

oder kombinierten Vitien heute insgesamt seltener sind. Dieser Zusammenhang 

wird unter 5.1.4 nochmals gesondert diskutiert werden.   

Ein Grund, dass eine Trikuspidalklappeninsuffizienz heute vergleichsweise häufig 

diagnostiziert wird, ist zum einen in der Veränderung der Alterspyramide zu se-

hen. Mit deutlich zunehmendem Alter der Patienten kann es gehäuft zur Ausbil-

dung von Veränderungen an der Trikuspidalklappe kommen. Der Anstieg des 

Patientenalters zum Zeitpunkt der Operation wurde in Abbildung 36 gezeigt. Zum 

anderen kann man spekulieren, dass mit zunehmendem medizinischen Fort-

schritt eine routinemäßigere Echokardiographie einer breiteren Masse zugänglich 

ist, sodass eine Trikuspidalklappeninsuffizienz (auch eine klinisch (noch) nicht 

relevante Trikuspidalklappeninsuffizienz) häufiger festgestellt wird. Dies führt zu 

einer Zunahme der diagnostizierten Trikuspidalklappeninsuffizienzen, nicht je-

doch zwangsläufig auch zu einer Zunahme der Operationen. Inwieweit eine Tri-

kuspidalklappeninsuffizienz bei Patienten z.B. begleitend bei Mitralklappenopera-

tion korrigiert werden sollte, wird derzeit noch diskutiert (vgl. Unterkapitel 5.1.3).  
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5.1.3 Ätiologie 

 

Funktionelle Vitien: 

In der Untersuchung der den Vitien zugrunde liegenden Ätiologien wurden ledig-

lich die Faktoren Trauma, Infarkt und Endokarditis / rheumatisches Fieber einbe-

zogen. Man kann annehmen, dass bei einer großen Patientengruppe des Patien-

tenkollektivs, wie auch in anderen Studien, das Trikuspidalklappenvitium sekun-

där / funktionell im Rahmen einer Erkrankung des linken Herzen auftrat (vgl. bei-

spielsweise Tang et al. 2006). Aufgrund der teils „alten“ Patientenakten und der 

Tatsache, dass die Ätiologie des Vitiums häufig nicht dokumentiert wurde, konnte 

dieser Faktor in der vorliegenden Arbeit jedoch nicht eruiert werden. Vielfach fin-

den sich in „alten“ OP-Berichten Sätze wie „Ringdilatation ohne strukturelle Ver-

änderungen der Klappensegel“ ohne weitere Angaben zum Grund der Dilatation. 

Natürlich lässt sich annehmen, dass es sich hierbei um eine sekundäre / funktio-

nelle Insuffizienz handeln könnte. Da in diesen Fällen meist aber keine differen-

zierten Angaben zur Ätiologie vorlagen, konnte die Ätiologie „funktionelles Vitium“ 

in dieser retrospektiven Untersuchung nicht ausgewertet und bestimmt werden.  

Die funktionelle Trikuspidalklappeninsuffizienz bei primärer Mitralklappenerkran-

kung (Stenose) geht meist mit Zeichen einer pulmonalarteriellen Druckerhöhung 

einher. Die Frage, ob oder wann die sekundäre Trikuspidalklappeninsuffizienz 

nach / während der Mitralklappenoperation behandelt werden sollte, wurde in ei-

nigen Studien gestellt. Porter et al. 1999 zeigten in ihrem Patientenkollektiv, dass 

eine signifikante Trikuspidalklappeninsuffizienz bei mehr als einem Drittel der Pa-

tienten nach Mitralklappenoperation nachzuweisen war. Hier wurde die Frage ge-

stellt, inwieweit eine begleitende Trikuspidalklappenoperation häufiger bei 

Mitralklappenoperationen durchgeführt werden sollte. Fukuda et al. 1997 propa-

gierten den frühen Einsatz der Trikuspidalklappenplastik bei Mitralklappenopera-

tionen. Es wurden 30 Patienten nach Mitralklappenersatz untersucht, die Hälfte 

der Patienten erhielt eine Trikuspidalklappenplastik, die andere Hälfte wurde nicht 

an der Trikuspidalklappe operiert. Die Ergebnisse der postoperativ durchgeführ-

ten Doppleruntersuchungen zeigten selbst bei dieser kleinen Fallzahl, dass die 

Trikuspidalklappenplastik eine postoperative Insuffizienz verhindern konnte, wäh-

rend sich die Insuffizienz bei Patienten, die keine Trikuspidalklappenplastik erhal-
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ten hatten, verschlechterte oder im Verlauf gleich blieb, sich aber durch die 

Mitralklappenoperation nicht verbesserte. Auch in der prospektiven Studie von 

Dreyfus et al. 2005 wurden die Ergebnisse bezüglich des funktionellen Status der 

Patienten nach Mitralklappenoperation mit und ohne gleichzeitig durchgeführte 

Trikuspidalklappenplastik verglichen. Die Ergebnisse zeigten auch hier, dass ein 

besserer funktioneller Status bei Patienten erreicht werden konnte, die eine Tri-

kuspidalklappenplastik erhalten hatten. Ähnliches beschrieben bereits Duran et 

al. 1980, die davon ausgingen, dass die sekundäre Trikuspidalklappeninsuffizienz 

operiert werden müsse, mit Ausnahme bei den Patienten, bei denen es durch die 

Operation im Bereich des linken Herzens zu einer vorhersehbaren signifikanten 

pulmonalen Drucksenkung kommt. Die Schwierigkeit liegt dabei derzeit noch im-

mer in der schlechten Vorhersehbarkeit der postoperativen Druckverhältnisse.  

Daher wurde versucht, präoperative Faktoren zu identifizieren, die Einfluss auf 

die postoperative Trikuspidalklappeninsuffizienz (nach isoliertem Mitralklappen-

eingriff, aber auch nach Anuloplastie der Trikuspidalklappe) nehmen. Kim et al. 

2006 führten eine prospektive Studie bei Patienten mit chronischer rechtsventri-

kulärer Dilatation durch. Es wurden mögliche Faktoren, die den Schweregrad der 

funktionellen Insuffizienz beeinflussen, untersucht. Dabei wurde erkannt, dass 

gerade die Bestimmung des Ausmaßes der rechtsventrikulären Dilatation sehr 

wichtig ist, um den Schweregrad der sekundären Trikuspidalklappeninsuffizienz 

festzustellen. Es handelt sich also nicht um eine isolierte Erkrankung der Herz-

klappe, sondern um eine den gesamten Ventrikel betreffende Erkrankung. Fuku-

da und Mitarbeiter beschäftigten sich mit präoperativen Faktoren, die möglicher-

weise ein Versagen der Anuloplastie im Sinne einer nach Anuloplastie wiederkeh-

renden Insuffizienz oder einer nach der Operation weiter bestehenden Insuffi-

zienz der Trikuspidalklappe vorhersagen könnten (Fukuda et al. 2005; Fukuda et 

al. 2006b, Fukuda et al. 2006c). So konnte das starke Anheften der Trikuspi-

dalklappe an die Innenwand des rechten Ventrikels („Tethering“) als Risikofaktor 

für eine nach der Operation (Anuloplastie) weiter bestehende Insuffizienz identifi-

ziert werden. Die Stabilität der Anuloplastie konnte über die Druckverhältnisse 

und die Funktion des linken und rechten Ventrikels vorausgesagt werden. Nach 

diesen Kriterien können Risikopatienten identifiziert und gegebenenfalls anderen 

chirurgischen Strategien oder aber einer engmaschigen postoperativen Kontrolle 

zugeführt werden.  
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Insgesamt zeigt sich in der Literatur ein Trend hin zum früheren Eingriff an der 

Trikuspidalklappe. Nach Bonow et al. 2006 sollte eine Anuloplastie der Trikuspi-

dalklappe vor allem bei Patienten durchgeführt werden, die präoperativ Zeichen 

eines Rechtsherzversagens zeigen. Auch Patienten mit einer signifikanten Ring-

dilatation der Trikuspidalklappe sollten mit einer Trikuspidalklappenplastik ver-

sorgt werden, da man davon ausgehen kann, dass die Ringdilatation ein fort-

schreitender Prozess ist. Eine alleinige Operation des linken Herzens bei zugrun-

deliegender Erkrankung der Mitralklappe kann diesen Prozess nicht aufhalten, 

sodass bei Verzicht auf die Trikuspidalklappenplastik möglicherweise eine schwe-

re Trikuspidalklappeninsuffizienz entsteht (Dreyfus et al. 2005).    

Der Eingriff der Wahl bei sekundärer / funktioneller Trikuspidalklappeninsuffizienz 

ist die Trikuspidalklappenplastik. Eine optimale Technik ist jedoch noch nicht ein-

deutig identifiziert worden. Einige Studien beschäftigen sich mit dem Vergleich 

einzelner Techniken, deren Ergebnisse zwar Trends beschreiben, aber noch kei-

ne eindeutigen Aussagen zulassen (Matsuyama et al. 2001; McCarthy et al. 

2004; Tang et al. 2006). Die Ergebnisse dieser Studien werden unter 5.1.4 detail-

liert dargestellt.  

Die derzeitigen Empfehlungen des American College of Cardiology / American 

Heart Association zur Behandlung einer funktionellen Trikuspidalklappen-

insuffizienz (Level of Evidence B bzw. C) werden in der folgenden Tabelle darge-

stellt (Tabelle 9) (aus Bonow et al. 2006 S.154). Diese Empfehlungen sind evi-

denzbasiert (von engl. „evidence“: Nachweis, Beweis), d.h. sie wurden zur Ent-

scheidungsfindung bei der Behandlung individueller Patienten nach den aktuellen 

wissenschaftlichen Grundlagen erstellt.  
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Aktuelle Empfehlungen zur Behandlung einer funktionellen 

Trikuspidalklappeninsuffizienz 

 

Class I 

 

Tricuspid valve repair is beneficial for severe TR in patients with 

MV disease requiring MV surgery. (Level of Evidence: B) 

 

Class IIa 

Tricuspid valve replacement or annuloplasty is reasonable for se-

vere primary TR when symptomatic. (Level of Evidence: C) 

 

Tricuspid valve replacement is reasonable for severe TR secon-

dary to diseased / abnormal tricuspid valve leaflets not amenable 

to annuloplasty or repair. (Level of Evidence: C) 

 

Class IIb 

 

Tricuspid annuloplasty may be considered for less than severe TR 

in patients undergoing MV surgery when there is pulmonary hyper-

tension or tricuspid annular dilatation. (Level of Evidence: C) 

 

Class III 

 

Tricuspid valve replacement or annuloplasty is not indicated in 

asymptomatic patients with TR whose pulmonary artery systolic 

pressure is less than 60 mmHg in the presence of a normal MV. 

(Level of Evidence: C) 

 

Tricuspid valve replacement or annuloplasty is not indicated in 

patients with mild primary TR. (Level of Evidence: C) 

Tabelle 9: Empfehlungen des American College of Cardiology / American Heart 
Association (aus Bonow et al. 2006 S.154). 
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Rheumatisches Fieber / Endokarditis: 

Bei rheumatischem Fieber oder Endokarditis wurde, wie auch in Patientengrup-

pen mit anderen zugrunde liegenden Ätiologien, bei dem Großteil der Patienten 

präoperativ eine Trikuspidalklappeninsuffizienz diagnostiziert. Jedoch waren in 

dieser Patientengruppe häufiger als in den anderen Patientengruppen Trikuspi-

dalklappenstenosen (9,3%) oder kombinierte Klappenvitien (21%) zu finden. 

Auch wurde ein Trikuspidalklappenersatz am häufigsten bei Patienten mit prä-

operativem rheumatischem Fieber oder Endokarditis durchgeführt (bei 27% die-

ser Patienten). Filsoufi et al. 2006 berichten von 81 Patienten, die mit einem Tri-

kuspidalklappenersatz therapiert wurden. Bei dem größten Teil der Patienten 

(64%) wurde auch hier eine zugrunde liegende organische Trikuspidalklappen-

erkrankung diagnostiziert.  

So lässt sich auch in der Patientengruppe, bei welcher ätiologisch eine Endokar-

ditis bzw. ein rheumatisches Fieber beschrieben wurde, ein Zusammenhang zwi-

schen der Ätiologie, dem Vitium und der Therapie herstellen. In der vorliegenden 

Studie fanden sich in dieser Patientengruppe die meisten stenotischen und kom-

binierten Trikuspidalklappenvitien und es wurde häufiger als in anderen Patien-

tengruppen ein Trikuspidalklappenersatz durchgeführt. Bei dieser Ätiologie finden 

strukturelle Veränderungen an den Segeln statt (narbige Schrumpfung u.ä.), die 

eine Klappenrekonstruktion unmöglich machen.  

Aufgrund der großen Zahl der Patienten, bei denen die Ätiologie des Trikuspi-

dalklappenvitiums retrospektiv nicht ermittelt werden konnte und der selektierten 

Untersuchung der Ätiologien lassen sich keine sicheren Rückschlüsse auf das 

gesamtes Patientenkollektiv ziehen.  
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5.1.4 Veränderungen im Beobachtungszeitraum 

 

In den frühen Jahren (1974-79) wurde am Deutschen Herzzentrum München bei 

78% der Patienten die Trikuspidalklappe ersetzt, als zugrunde liegendes Vitium 

fand sich in diesem Zeitraum bei 18% der Patienten eine Trikuspidalklappenste-

nose und bei 45% ein kombiniertes Trikuspidalklappenvitium. 32% der in diesem 

Zeitraum operierten Patienten hatten eine Trikuspidalklappeninsuffizienz. In den 

Jahren 2000-2003 wurden 95% der Patienten mit einer Trikuspidalklappenplastik 

versorgt, das zugrunde liegende Vitium war bei 95% der Patienten eine Trikuspi-

dalklappeninsuffizienz, Trikuspidalklappenstenosen oder kombinierte Trikuspi-

dalklappenvitien wurden in diesem Zeitraum nicht mehr diagnostiziert (5% ohne 

Angabe) (vgl. Abb. 20 und Abb. 21).  

Dieses Ergebnis spiegelt einen Trend weg vom Trikuspidalklappenersatz hin zur 

Trikuspidalklappenplastik wider und zeigt zusätzlich den Wandel der zugrunde 

liegenden Vitien und damit wohl auch der zugrunde liegenden Ätiologien auf. Der 

Rückgang des rheumatischen Fiebers, das häufig eine Trikuspidalklappen-

stenose mit sich brachte, ist sicherlich als Grund für den Rückgang der Trikuspi-

dalklappenstenosen zu nennen. Dabei spielt der frühe Einsatz von Antibiotika zur 

Prävention eines rheumatischen Fiebers eine Rolle (Bernal et al. 2005; Bonow et 

al. 2006). So dominiert die Trikuspidalklappeninsuffizienz heute bei den Trikuspi-

dalklappenvitien. Diese können zum großen Teil mit einer Trikuspidalklap-

penplastik behandelt werden, der Klappenersatz spielt bei Insuffizienzpatienten 

eine untergeordnete Rolle und kommt meist nur noch als ultima ratio zur Verwen-

dung. Die Zunahme der operierten Trikuspidalklappeninsuffizienzen ist auch 

durch folgende Veränderung des Patientenkollektives von den ersten Jahren des 

Beobachtungszeitraumes bis zu den Jahren 2000-2003 zu erklären: Interven-

tionen an der Trikuspidalklappe bei Operationen des linken Herzens, beispiels-

weise Korrektur einer funktionellen Trikuspidalklappeninsuffizienz bei Mitralklap-

penoperation, erfolgen heute häufig früher (vgl. Fukuda et al. 1997; Bonow et al. 

2006, Unterkapitel 5.1.3). Das mittlere Alter zum Zeitpunkt der Operation wurde in 

Unterkapitel 4.3.1 dargestellt und betrug 47,1 ± 9,5 Jahre in den frühen Jahren 

und 67,6 ± 10,3 Jahre in den Jahren 2000-2003. Die Patienten sind heute zum 

Zeitpunkt der Operation insgesamt älter. Hypothetisch lässt sich annehmen, dass 
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beim Großteil dieser Patienten ein sekundäres, funktionelles Trikuspidalklappen-

vitium vorliegt, das sich nach eventuell langem Krankheitsverlauf entwickelt hat. 

In den frühen Jahren wurden jüngere Patienten behandelt, zugrunde liegend fand 

sich in vielen Fällen ein rheumatisches Fieber und es wurde häufiger der Klap-

penersatz als Therapieoption verwendet. 

Der Wandel in der Wahl des rekonstruktiven operativen Vorgehens wurde in Ka-

pitel 4.1.4 gezeigt (vgl. Abb. 22). Deutlich wurde vor allem die häufigere Verwen-

dung von Ringprothesen in den Jahren 2000-03 (44% der Trikuspidalklap-

penplastiken). Ein Vergleich der funktionellen Ergebnisse nach den verschiede-

nen Trikuspidalklappenplastiken war hier nicht möglich, da zum einen die absolu-

ten Patientenzahlen sehr unterschiedlich waren (beispielsweise De Vega-Plastik: 

244 Patienten und Ringimplantation: 43 Patienten), zum anderen resultierte aus 

dem Wandel der vorherrschenden Technik im Beobachtungszeitraum ein unter-

schiedliches Follow-Up (79% der Ringimplantationen im Zeitraum 2000-2003). 

Der Trend zur Verwendung von Ringprothesen wird auch von anderen Studien 

unterstützt. Bereits 1985 beschrieben Rivera und Mitarbeiter (Rivera et al. 1985) 

ein signifikant besseres funktionelles Ergebnis (bezüglich des Vorliegens einer 

Trikuspidalklappeninsuffizienz zum Zeitpunkt des Follow-Ups) nach Verwendung 

des Carpentier-Ring im Vergleich zur Verwendung der De Vega-Plastik (gesamt 

159 Patienten, p<0,01). Tang et al. 2006 konnten in Ihrer Patientengruppe ein 

besseres Langzeit-Überleben und „Überleben ohne Ereignis“ mit Ringprothese im 

Vergleich zur De Vega-Plastik zeigen. McCarthy et al. 2004 verglichen die Stabili-

tät einzelner Anuloplastieverfahren (Carpentier-Edwards-Ring, Cosgrove-

Edwards-Ring, De Vega-Plastik und Peri-Guard) und untersuchten Risikofaktoren 

für ein mögliches Versagen der jeweiligen operativen Technik. Die besten Ergeb-

nisse erzielte der Carpentier-Edwards-Ring. Bei den so behandelten Patienten 

blieb der Schweregrad der Insuffizienz im postoperativen Verlauf stabil. Gute Er-

gebnisse bezüglich der Verbesserung der sekundär aufgetretenen Trikuspi-

dalklappeninsuffizienz durch eine Cosgroves-Edwards Anuloplastie bei jedoch 

kleiner Patientenzahl (n=22) wurde von Gatti und Mitarbeitern beschrieben (Gatti 

et al. 2001). Matsuyama et al. 2001 untersuchten die spät nach Trikuspidalklap-

penplastik wieder auftretende Trikuspidalklappeninsuffizienz bei 45 Patienten. Es 

wurde das Ergebnis nach De Vega-Anuloplastie und nach Implantation eines 

Carpentier-Edwards (CE)-Rings verglichen. Dabei traten höhergradige Insuffi-
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zienzen (Grad II oder III) signifikant öfter (p=0,027) nach einer De Vega-Plastik 

(45% der Patienten) als nach einem CE-Ring (6% der Patienten) auf.  

Verdeutlicht man sich die Technik der De Vega-Plastik, so ergibt sich ein mögli-

cher Erklärungsansatz für diese Ergebnisse: Die Naht der De Vega-Plastik wird 

unter digitaler Kontrolle zugezogen. Somit ist das Ergebnis sowohl von der Erfah-

rung als auch von der Fingergröße des Operateurs abhängig und ist im Gegen-

satz zur Ringprothese nicht standardisierbar oder reproduzierbar. Auch wenn ge-

rade ältere Studien über gute Ergebnisse nach De Vega-Plastik berichten (z.B. 

Chidambaram et al. 1987; Abe et al. 1989; Holper et al. 1993; Wei et al. 1993) 

wird die Weiterentwicklung der Ringe, Filsoufi und Mitarbeiter berichteten bei-

spielsweise über den Einsatz eines neuen dreidimensionalen Ringes (Filsoufi et 

al. 2006), wohl den Trend zu der Verwendung von Ringprothesen, der auch am 

Deutschen Herzzentrum München zu beobachten war, weiter unterstützen. 
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5.2 30-Tage-Letalität und Risikofaktoren 

 

5.2.1 30-Tage-Letalität 

  

Im vorliegenden Patientenkollektiv wurde eine relativ hohe 30-Tage-Letalität von 

18,8% festgestellt. In der Literatur finden sich zur 30-Tage-Letalität in gemischten 

Patientenkollektiven Angaben von 8,9% (Kuwaki et al. 2001), 14,7% (McGrath et 

al. 1990), 22% (Baughman et al. 1984) bis 28% (Kratz et al. 1985). Nach Auftei-

lung in die beiden Therapiegruppen zeigte sich bei Patienten nach Trikuspi-

dalklappenplastik eine 30-Tage-Letalität von 13,9%. Nach Trikuspidalklappen-

ersatz betrug sie 33,0%. Bei Patienten nach Trikuspidalklappenplastik reichen die 

Angaben zur 30-Tage-Letalität in der Literatur von 6% (McCarthy et al. 2004) bis 

14% (Kratz et al. 1985) und 14,8% (McGrath et al. 1990). Nach isoliertem oder 

kombiniertem Trikuspidalklappenersatz finden sich folgende Angaben zur 30-

Tage-Letalität: 14,5% (McGrath et al. 1990), 16,4% (Van Nooten et al. 1995), 

17,6% (Chang et al. 2006), 20% (Mangoni et al. 2000), 22% (Filsoufi et al. 2005), 

35,2 (primärer Ersatz) - 36,8% (sekundärer Ersatz) (Kaul et al. 1990), 37% (Po-

veda et al. 1996) und 41% (Kratz et al. 1985). Generell ist die 30-Tage-Letalität 

demnach als hoch einzustufen, wobei die Schwankungsbreite zwischen den ein-

zelnen Studien erheblich ist. Zu beachten sind auch hier wiederum die heteroge-

nen Patientenkollektive, die die Vergleichbarkeit der Studien und der Überlebens-

raten limitieren.  

In Unterkapitel 4.2.1 wurde die 30-Tage-Letalität der Patienten in den verschie-

denen Operationsjahren dargestellt. Der signifikante Trend mit einem Rückgang 

der 30-Tage-Letalität (p<0,05) des Gesamtkollektivs in Bezug auf die Operations-

jahre wurde in Abbildung 24 gezeigt. Einzig in den Jahren 1990-94 kam es zu 

einem erneuten Anstieg der 30-Tage-Letalität auf 26,9%. Dieser Anstieg spiegelt 

sich vor allem in der Gruppe der Patienten nach Trikuspidalklappenplastik wider 

(1990-94: 28%). Es konnte keine Erklärung für diese hohe Letalität gefunden 

werden. So fand speziell keine Umstellung der Operationstechnik wie zum Bei-

spiel die Einführung einer neuen Anuloraphietechnik statt (vgl. Abb. 22). 
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Die Darstellung des Verlaufs der 30-Tage-Letalität in den beiden Therapiegrup-

pen relativierte den signifikanten Trend mit Rückgang der Letalität, der zwar im 

Gesamtkollektiv, nicht aber in den einzelnen Therapiegruppen, beobachtet wer-

den konnte. Die 30-Tage-Letalität bei Patienten nach Trikuspidalklappenersatz 

war insgesamt hoch (z.B. 36% 1974-79, 20% 1990-94, 50% 2000-03). Zu beach-

ten ist dabei die niedrige Fallzahl gerade in den späten Operationsjahren. Ein 

möglicher Grund für die auch im Verlauf hohe 30-Tage-Letalität der Patienten 

nach Klappenersatz kann die zunehmende Verwendung dieser Therapieoption in 

schweren Fällen (ultima ratio) sein. Die NYHA-Klasse >III wurde in Kapitel 4.3 als 

Risikofaktor für die 30-Tage-Letalität identifiziert, sodass sich hypothetisch ein 

Zusammenhang zwischen hoher NYHA-Klasse und der Verwendung des Klap-

penersatzes (ultima ratio) mit hohem Risiko für das Versterben innerhalb von 30 

Tagen postoperativ annehmen lässt. Die Letalität in der Patientengruppe, die mit 

einer Trikuspidalklappenplastik behandelt wurde, zeigte starke Schwankungen in 

den Operationsjahren auf. Auch wenn das Alter ≥60 Jahre nicht als Risikofaktor 

für die 30-Tage-Letalität identifiziert werden konnte (vgl. Unterkapitel 4.3.1), wird 

die auch heute noch hohe 30-Tage-Letalität möglicherweise durch die insgesamt 

veränderte Altersstruktur der Patienten zum Zeitpunkt der Operation mitbedingt. 

Die Patienten sind im Durchschnitt älter und häufig in schlechtem Allgemeinzu-

stand. Dementsprechend muss beim Vergleich der Studien und der Letalitätsra-

ten ein unterschiedlicher Beobachtungszeitraum mitbeachtet werden, da damit 

auch die Zusammensetzung des Patientenkollektives variieren kann. 

Der im Gesamtkollektiv zu beobachtende Trend mit Rückgang der 30-Tage-

Letalität ist möglicherweise primär durch den Rückgang der Trikuspidalklappen-

ersatz-Operationen (mit hoher 30-Tage-Letalität) im Verlauf entstanden. Die An-

nahme, dass beispielsweise eine im Laufe der Zeit verbesserte prä-, peri- und 

postoperative Patientenversorgung, oder verbesserte Operationstechniken, wie 

beispielsweise die routinemäßigere Verwendung kardioplegischer Lösungen 

(Kaul et al. 1990), zu einem signifikanten Rückgang der 30-Tage-Letalität in den 

beiden Therapiegruppen geführt hätten, wurde nicht bestätigt.  

In der vorliegenden Studie wurde der Trikuspidalklappenersatz als signifikanter 

Risikofaktor für die 30-Tage-Letalität identifiziert (Trikuspidalklappenplastik 

(13,9%) und Trikuspidalklappenersatz (33,0%) (p<0,001)). In der Studie von Mc-
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Grath et al. 1990 wurden keine Unterschiede im Überleben zwischen beiden The-

rapiegruppen (p=0,42) beschrieben. Nach Trikuspidalklappenplastik betrug die 

30-Tage-Letalität 14,8% und nach Trikuspidalklappenersatz 14,5%. Singh et al. 

2006 untersuchten Patienten mit organischen Trikuspidalklappenvitien und zeig-

ten einen signifikanten Unterschied (p<0,001) der Letalität während des Kranken-

hausaufenthaltes zwischen den beiden Therapiegruppen (TKE: 22% und TKP: 

4%). Der Trikuspidalklappenersatz wurde hier als Risikofaktor für die mittelfristige 

Letalität identifiziert.  

 

5.2.2 Risikofaktoren 

 

Um neben dem Trikuspidalklappenersatz (vgl. Unterkapitel 5.2.1) mögliche Risi-

kofaktoren für eine höhere 30-Tage-Letalität zu identifizieren, wurden prä-, peri- 

und postoperative Faktoren auf ein möglicherweise erhöhtes Risiko geprüft (vgl. 

Kap. 4.3). In verschiedenen Studien wird insgesamt eine Vielzahl von Risiko-

faktoren beschrieben. Einige der Variablen werden hier nun detailliert aufgeführt. 

 

Alter bei Operation:  

In Unterkapitel 4.3.1 wurde die Veränderung des durchschnittlichen Alters der 

Patienten in den verschiedenen Operationsjahren gezeigt (vgl. Abb. 36). In den 

Jahren 1974-79 lag der Altersdurchschnitt bei 47 ± 9,5 Jahren, bis in die Jahre 

2000-03 wurde ein Anstieg des mittleren Alters auf 67,6 ± 10,3 Jahre festgestellt. 

Die meisten Patienten befanden sich in der Altersklasse 50 bis 59 Jahre (117 Pa-

tienten, 28,1%). Gummert et al. 2006 beschrieben die Altersverteilung der Patien-

ten bei Herzoperationen an 79 Zentren in Deutschland zwischen den Jahren 1995 

und 2005. Auch hier wurde ein ähnlicher Trend mit einer Zunahme des durch-

schnittlichen Alters gezeigt. Im Jahre 2005 waren 45,3% der Patienten in 

Deutschland bei der Herzoperation älter als 70 Jahre, während es im Jahre 1994 

nur 24,9% der Patienten waren. Wie auch bei den Patienten des Deutschen 

Herzzentrums München wurde trotz des ansteigenden Alters insgesamt eine 

Senkung der Letalität in diesem Zeitraum beschrieben.  
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Die 30-Tage-Letalität der über bzw. unter 60 Jahre alten Patienten war annä-

hernd gleich (18,1% vs. 19,2%). Die Annahme, dass ältere Patienten beispiels-

weise aufgrund von Komorbiditäten, schlechterem Allgemeinzustand oder länger 

bestehender, evtl. schon chronischer Trikuspidalklappenerkrankung per se ein 

erhöhtes Risiko für die 30-Tage-Letalität haben, konnte nicht bestätigt werden. 

Auch die gesonderte Analyse der 30-Tage-Letalität in Bezug auf die Operations-

jahre und die beiden Altersgruppen ergab in keinem der Operationszeiträume ein 

signifikant höheres Risiko für Patienten >60 Jahren. Ähnliche Ergebnisse wurden 

von Kuwaki et al. 2001 beschrieben. In dieser Studie konnte ebenfalls kein erhöh-

tes Risiko einer Frühletalität für ältere Patienten beobachtet werden. Auch 

Baughman et al. 1984 konnte keinen Zusammenhang zwischen den Variablen 

Alter bei Operation und Überleben feststellen. Andere Studien wie McGrath et al. 

1990 (Alter als Risikofaktor für die Letalität im Krankenhaus; p=0,06) und Filsoufi 

et al. 2005 (TKE bei Patienten älter als 50 Jahre mit erhöhtem Risiko; p=0,04) 

fanden im Gegensatz dazu ein erhöhtes Risiko bei älteren Patienten. Unter Be-

rücksichtigung dieser unterschiedlichen Ergebnisse ist insgesamt davon auszu-

gehen, dass das Alter eventuell einen Risikofaktor für den 30-Tage-Tod darstel-

len kann, wenngleich sich in dieser Studie dafür keine Bestätigung finden ließ.  

 

NYHA-Klasse:  

Eine präoperative Einteilung in eine NYHA-Klasse lag von 303 der 416 Patienten 

vor. Aus den NYHA-Klassen wurden drei Gruppen gebildet (Gruppe 1: NYHA I, I-

II und II; Gruppe 2: NYHA II-III und III; Gruppe 3: NYHA III-IV und IV), die in Be-

zug auf die 30-Tage-Letalität verglichen wurden. Bei einer 30-Tage-Letalität von 

28,4% konnte die Gruppe 3, d.h. die präoperative NYHA-Klasse >III als Risiko-

faktor identifiziert werden (p=0,001). Bestätigt wird dieses Ergebnis durch ähnli-

che Resultate folgender Studien: De Paulis et al. 1990 (153 Patienten mit De  

Vega-Plastik behandelt) beschrieben eine perioperative Letalität von 32,3% in der 

NYHA-Klasse IV, dagegen von 5,2% in den NYHA-Klassen II und III. Die präope-

rative NYHA-Klasse >III wurde als Risikofaktor eingestuft (p<0,001). In der Studie 

von Kratz et al. 1985 war die perioperative Letalität in der präoperativen NYHA-

Klasse II 0%, in der NYHA-Klasse III 25% und in der NYHA-Klasse IV 35%. Als 

Risikofaktor für die Krankenhaus-Sterblichkeit wurde die NYHA-Klasse IV bei Van 

Nooten et al. 1995 (p=0,013) und bei Poveda et al. 1996 (p=0,05) identifiziert.  
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So besteht bei Patienten in schlechterem präoperativem Zustand, ein höheres 

Risiko postoperativ zu versterben. Aufgrund dieser Feststellung ist der allgemeine 

Trend zu einem früheren Eingreifen an der Trikuspidalklappe in einem niedrige-

ren NYHA-Stadium zu unterstützen. 

 

Voroperation: 

186 der Patienten wurden vor der hier dargestellten Trikuspidalklappenoperation 

bereits am Herzen operiert. Die einzelnen Voroperationen wurden in Unterkapitel 

4.3.3 detailliert aufgeführt. Bei einer 30-Tage-Letalität von 19,3% in dieser Patien-

tengruppe und 18,3% in der nicht voroperierten Patientengruppe ergab sich kein 

signifikanter Unterschied und damit kein Risiko für die 30-Tage-Letalität durch 

kardiale Voroperation. Auch in der Studie von Baughman et al. 1984 fand sich 

keine signifikante Beeinflussung des Überlebens durch einen vorangegangenen 

Mitral- oder Aorteneingriff und auch die Anzahl der Voroperationen stellte keinen 

Risikofaktor dar. McGrath et al. 1990 konnten dagegen kardiale Voroperationen 

als Risikofaktor für die Krankenhaussterblichkeit identifizieren (p=0,03). Insge-

samt lässt sich somit keine allgemeine Aussage treffen, anhand der vorgestellten 

Daten ist jedoch davon auszugehen, dass Voroperationen nicht mit einem höhe-

ren Risiko für ein Versterben innerhalb von 30 Tagen postoperativ einhergehen.  

 

Notoperation: 

Notoperationen gingen in diesem Patientenkollektiv mit einer signifikant erhöhten 

30-Tage-Letalität einher. 50% der Patienten aus dieser Gruppe verstarben inner-

halb von 30 Tagen postoperativ, während die 30-Tage-Letalität in der nicht-

notfallmäßig operierten Patientengruppe 17% betrug (p<0,001). Filsoufi et al. 

2005 konnten die Notoperation bei den analysierten Patienten mit Trikuspi-

dalklappenersatz ebenfalls als Risikofaktor beschreiben (p=0,07). Hypothetisch 

lässt sich annehmen, dass sich Patienten zum Zeitpunkt der Notoperation bereits 

in einem sehr schlechten klinischen Zustand befinden. Wie bereits beschrieben, 

geht ein NYHA-Stadium >III mit einer erhöhten 30-Tage-Letalität einher, sodass 

sich dadurch möglicherweise auch die hohe 30-Tage-Letalität bei Notoperationen 

erklären lässt.  
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Herzkatheterwerte:  

Die Untersuchung einzelner präoperativ erhobener Herzkatheterwerte ergab kei-

ne signifikanten Ergebnisse in Bezug auf die 30-Tage Letalität. Problematisch bei 

diesen Berechnungen war sicherlich die große Anzahl der nicht zu erhebenden 

Angaben, beispielsweise durch auswärts durchgeführte Untersuchungen, die  

nicht vorlagen und die auch retrospektiv nicht zu eruieren waren. Des Weiteren 

muss in Betracht gezogen werden, dass nicht von jedem Zentrum ein standardi-

sierter Datensatz erhoben wurde, sodass das Spektrum der vorliegenden Werte 

heterogen sein muss. In die Analyse wurden lediglich Untersuchungen einge-

schlossen, die innerhalb eines Jahres vor der Operation stattgefunden hatten. 

Trotzdem ist die Zeitspanne des Untersuchungszeitpunktes in dieser Analyse 

sehr groß (vgl. Unterkapitel 4.3.5).  

In anderen Studien konnten präoperative Herzkatheterwerte als Risikofaktoren 

identifiziert werden. Baughman et al. 1984 beschrieben ein besseres Überleben 

der Patienten mit einem pulmonalarteriellen Mitteldruck (mPAP) von <40 mmHg 

im Gegensatz zu Patienten mit einem erhöhtem mPAP auf ≥40 mmHg (p<0,038). 

In der Studie von Poveda et al. 1996 stellte der höhere pulmonalarterielle Mittel-

druck einen Risikofaktor für die Krankenhaussterblichkeit dar (p=0,0001). In der 

vorliegenden Studie war der Unterschied der 30-Tage-Letalität von Patienten mit 

einem mPAP <40 mmHg (13,7%) und ≥40 mmHg (17,6%) jedoch nicht signifikant 

(p=0,391). Die pulmonale Hypertonie wurde auch in der Studie von Filsoufi et al. 

2005 als möglicher Risikofaktor für die 30-Tage Letalität beschrieben (p=0,06). 

Kay et al. 1989 fanden, dass die Krankenhaus-Letalität sowohl von einer pulmo-

nalen Hypertonie mit mehr als 65 mmHg als auch von einer auf weniger als 0,4 

erniedrigten linksventrikulären Auswurffraktion (EF) beeinflusst wurde. In den vor-

liegenden Berechnungen wurden die Patienten anhand der linksventrikulären 

Auswurffraktion in drei Gruppen eingeteilt (>55%, 35-55% und <35%). Es erga-

ben sich keine signifikanten Unterschiede in der 30-Tage-Letalität (17,7%, 18,4% 

und 23,1%; p=0,827). Auch der LVedP (< oder ≥15 mmHg) hatte keinen Einfluss 

auf die 30-Tage-Letalität. Einen weiteren Risikofaktor für das Versterben im 

Krankenhaus stellt nach Kuwaki et al. 2001 der erhöhte rechtsventrikuläre Mittel-

druck dar (p=0,01). Da in den vorliegenden Herzkatheteruntersuchungen nur ver-

einzelt Angaben zu diesem Parameter gemacht wurden, wurden diese Werte 

nicht dargestellt und eine Signifikanzberechnung wurde nicht durchgeführt.   
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5.2.3 Zusammenfassung 

 

Insgesamt wird deutlich, dass in der Gruppe der Patienten mit Trikuspidalklap-

penoperationen eine hohe 30-Tage Letalität zu verzeichnen ist. Zugrunde liegen-

de prä-, peri- und postoperative Risikofaktoren konnten bisher nicht eindeutig  

identifiziert werden. Die beschriebenen Risikofaktoren präoperative NYHA-Klasse 

>III und Notoperation wurden in einigen Studien bestätigt. Zu weiteren der oben 

aufgeführten Faktoren finden sich unterschiedliche Angaben in der Literatur, so-

dass keine sichere Aussage darüber getroffen werden kann, ob ein Einfluss auf 

die postoperative Letalität besteht oder nicht. Insgesamt werden nur in wenigen 

Studien systematische Berechnungen der Risikofaktoren der 30-Tage-Letalität 

durchgeführt. Häufig beziehen sich Studien jeweils auf die Letalität im Kranken-

haus oder das Langzeitüberleben, sodass ein Vergleich mit den vorgestellten Er-

gebnissen nur eingeschränkt möglich ist.  
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5.3 Langzeitüberleben und Reoperationsrate 

 

Die Berechnung des Langzeitüberlebens und der Reoperationsrate wurde da-

durch erschwert, dass es sich um eine retrospektive Analyse der Daten handelt. 

Aufgrund des langen Zeitintervalls und des gerade in den späten Jahren schon 

bei Operation hohen Alters der Patienten, sind viele der Patienten heute bereits 

verstorben. Dementsprechend konnte es nicht in allen Fällen gelingen, Informati-

onen über Zeitpunkt oder Art der Reoperation, Todesdatum oder -ursache etc. zu 

erhalten. Es wurde versucht diese Angaben soweit wie möglich über noch leben-

de Verwandte bzw. noch praktizierende Hausärzte zu erfahren. Die Informatio-

nen, die so akquiriert werden konnten, waren hinreichend für eine globale Dar-

stellung der Ergebnisse, nicht jedoch für bestimmte vertiefende Analysen (bei-

spielsweise die Unterscheidung zwischen einer kardiogenen und einer nicht-

kardiogenen Todesursache).  

 

5.3.1 Langzeitüberleben 

 

Das Langzeitüberleben der Patienten wurde wie auch die Darstellung der 30-

Tage-Letalität wiederum für das Gesamtkollektiv und für die einzelnen Therapie-

gruppen (Trikuspidalklappenplastik und Trikuspidalklappenersatz) berechnet. Die 

5-Jahres-Überlebensrate lag bei 61,1%, die 10-Jahres-Überlebensrate bei 44,6% 

(Gesamtkollektiv). Nach Aufteilung in die Therapiegruppen (TKP und TKE) konn-

ten signifikante Unterschiede im kumulativen Überleben dargestellt werden (5-

Jahres-Überleben TKP: 64,0%; TKE: 52,5%). Interessanterweise war diese Signi-

fikanz unter Ausschluss der postoperativ (innerhalb von 30 Tage) verstorben Pa-

tienten nicht mehr nachweisbar und die Überlebenskurven verliefen annähernd 

deckungsgleich (5-Jahres-Überleben TKP: 74,4%; TKE: 78,4%; 10-Jahres-

Überleben TKP: 55,0%, TKE: 55,2%). Die 30-Tage-Letalität wurde bereits im  

vorangegangenen Unterkapitel diskutiert. Nun muss hier festgestellt werden, dass 

die Prognose für die Patienten (Trikuspidalklappenplastik und Trikuspidalklappen-

ersatz), die die ersten postoperativen Tage überlebt hatten, annähernd gleich 

war.  
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Ähnliche Beobachtungen in Bezug auf das Überleben in den beiden Therapie-

gruppen (Trikuspidalklappenplastik und Trikuspidalklappenersatz) wurden in den 

folgenden Arbeiten beschrieben: McGrath et al. 1990 beobachtete bei 530 Pati-

enten (Trikuspidalklappenplastik und Trikuspidalklappenersatz) unter Ausschluss 

der Patienten, die noch im Krankenhaus verstorben waren, ein medianes Überle-

ben von 84,82 Monaten (=ca. 7 Jahre). Nach einem Jahr betrug das Überleben 

74,2% und nach 15 Jahren 19,9%. Nach Aufteilung in die beiden Therapiegrup-

pen (Trikuspidalklappenplastik vs. Trikuspidalklappenersatz) konnte nach Aus-

schluss der noch im Krankenhaus verstorbenen Patienten im Langzeitüberleben 

kein signifikanter Unterschied gefunden werden (p=0,42). Singh et al. 2006 be-

schrieben bei den 250 Patienten mit organischem Trikuspidalklappenvitium (TKP 

und TKE) ein signifikant besseres mittelfristiges Überleben in der Gruppe der Pa-

tienten nach Trikuspidalklappenplastik im Gegensatz zu Patienten nach Trikuspi-

dalklappenersatz. In diese Untersuchung wurden jedoch im Unterschied zu den 

Berechnungen in der vorliegenden Studie und auch zur Studie von McGrath die 

früh verstorbenen Patienten eingeschlossen. Als Grund für diesen signifikanten 

Unterschied im Überleben der beiden Therapiegruppen wurde aber auch hier die 

höhere perioperative Letalität der Patienten nach Trikuspidalklappenersatz ange-

geben (vgl. Abb. 41). Kratz et al. 1985 konnten nach sechs Jahren Beobach-

tungszeit ein Überleben von 50% bei den 41 Patienten (Trikuspidalklappenplastik 

und Trikuspidalklappenersatz) feststellen. Einschließlich der 30-Tage-Letalität 

und der Letalität im Krankenhaus war das Überleben in der Gruppe der Patienten 

nach Trikuspidalklappenplastik wiederum besser als bei Patienten nach Trikuspi-

dalklappenersatz. Eine Berechnung unter Vernachlässigung der früh verstorbe-

nen Patienten wurde hier nicht durchgeführt (Abb. 42). 

Beide Abbildungen zeigen die jeweils hohe frühe Letalität bei Patienten nach Tri-

kuspidalklappenersatz. Zusätzlich erkennt man, dass der Verlauf der beiden    

Überlebenskurven annähernd parallel ist. So lässt sich annehmen, dass in diesen 

beiden Studien unter Ausschluss der innerhalb von 30 Tagen verstorbenen Pati-

enten wie in den Berechnungen in der vorliegenden Studie, eine ähnliche Überle-

benswahrscheinlichkeit für Patienten beider Therapiegruppen zu finden wäre.   
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Abbildung 41: Überlebenskurve aus 
Singh et al. 2006: „Kaplan-
Meier curve comparing survival 
in patients with organic tricuspid 
disease who receive tricuspid 
valve (TV) repair versus repla-
cement surgery.“ 

 

 

Abbildung 42: Überlebenskurve aus 
Kratz et al. 1985: „Actuarial sur-
vival of annuloplasty versus val-
ve replacement patients, inclu-
ding operative and late deaths.”

In Arbeiten, in die nur Patienten nach Trikuspidalklappenplastik eingeschlossen  

wurden, finden sich folgende Angaben zum Langzeitüberleben: In der Studie von 

Tang et al. 2006 wurde das Überleben der Patienten, die ohne oder mit Ringplas-

tik behandelt wurden, verglichen. Insgesamt wurde ein signifikant besseres 15-

Jahres-Überleben in der „Ring-Gruppe“ (kein Ring 36,8% ± 8% vs. Ring 49% ± 

5%) festgestellt (p=0,007) (alle Todesfälle). Auch in der Arbeit von Carrier et al. 

2004 (463 Patienten mit Trikuspidalklappeninsuffizienz) war das 5-Jahres-

Überleben der Patienten, die mit einem Carpentier-Ring (88% ± 4%) behandelt 

wurden im Gegensatz zur Patienten nach De Vega-Plastik (82% ± 4%) besser. 

Diese Zahlen wurden nach Ausschluss der innerhalb von 30 Tagen verstorbenen 

Patienten berechnet. McCarthy et al. 2004 beschrieben bei 790 Patienten ein 5-

Jahres-Überleben aller Patienten von 65% und ein 8-Jahres-Überleben von 50%. 

Bei Morishita et al. 2002 wurde bei 408 De Vega-Patienten ein 15-Jahres-

Überleben von 74% gezeigt (ebenfalls alle Patienten). 

Über das Langzeitüberleben nach Trikuspidalklappenersatz berichten folgende 

Studien: Das 15-Jahres-Überleben der 125 Patienten bei Chang et al. 2006 be-

trug 73,8% ± 8,5%. Filsoufi et al. 2005 unterschieden zwischen mechanischem 

und biologischem Klappenersatz. Hier zeichnete sich ein Trend in der Letalität 

während des Krankenhausaufenthaltes ab: 11,32% der Patienten nach biologi-
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schem Klappenersatz und 7,15% der Patienten nach mechanischem Klappener-

satz verstarben früh (p=0,06). Ein höheres Alter wurde als einer der präoperativen 

Risikofaktoren der Krankenhaus-Letalität identifiziert, jedoch wurde das Alter der 

Patienten mit biologischem und mechanischem Klappenersatz nicht gesondert 

aufgeführt. So bleibt offen, ob der Unterschied in der Letalität zwischen den bei-

den Gruppen auch durch ein evtl. unterschiedliches mittleres Alter in den Patien-

tengruppen bedingt ist. Das Langzeitüberleben in den beiden Gruppen wurde an-

gegeben mit: Biologische Klappe: 80%, 60% und 45%; mechanische Klappe: 

84%, 69% und 59% (Überleben je nach 2,5 Jahren, 5 Jahren und 10 Jahren). 

Verglichen wurden in dieser Studie auch die Komplikationen nach Klappenersatz 

(late complications): Bei Patienten nach mechanischem Klappenersatz traten Re-

operationen (valve-related reoperation) (5%), Thrombosen (8%) oder Blutungen, 

aufgrund der Antikoagulation (Gastrointestinal: 16%, Hämatom: 8%, Intrakranial: 

5%), auf. In der Patientengruppe nach biologischem Klappenersatz wurden diese 

Komplikationen nicht beschrieben. In dieser Patientengruppe kam es bei einem 

Patienten jedoch zu einem strukturellen Ausfall der Klappe. In der Studie von 

Mangoni et al. 2000 wurde bei 15 Patienten mit isoliertem Trikuspidalklappener-

satz ein medianes Überleben von 1,2 Jahren und ein 3-Jahres-Überleben von nur 

40% beschrieben. In dieser Studie wurden sämtliche Patienten in die Berechnung 

des Überlebens eingeschlossen. Van Nooten et al. 1995 beobachteten ein 5-

Jahres-Überleben von 74% und ein 15-Jahres-Überleben von 23,4% bei 146 Pa-

tienten, die mit einem Trikuspidalklappenersatz behandelt wurden. Das Überle-

ben wurde in dieser Studie unter Ausschluss der noch im Krankenhaus verstor-

benen Patienten berechnet. 

Der direkte Vergleich der Überlebenszahlen ist sowohl zwischen den einzelnen 

Studien als auch mit den vorgestellten Ergebnissen aufgrund der unterschiedli-

chen Patientenkohorten, Beobachtungszeiträume, zugrunde liegenden Erkran-

kungen und angewendeten Therapien nur eingeschränkt möglich. Zu beachten 

ist, dass in die Berechnungen häufig verschiedene Patienten mit einbezogen 

werden, so handelt es sich beispielsweise nur um die „hospital survivors“, es wer-

den die innerhalb der ersten 30 Tage postoperativ verstorbenen Patienten aus-

geschlossen u.ä. Insgesamt zeigen die Zahlen eine große Schwankungsbreite 

der Überlebensdaten. Anhand der aufgeführten Studien konnte die Beobachtung, 
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dass der Unterschied der beiden Therapiegruppen im Langzeitüberleben gerade 

durch die 30-Tage-Letalität bedingt ist, bestätigt werden.  

Die vorliegenden Ergebnisse in Bezug auf das Langzeitüberleben nach Trikuspi-

dalklappenplastik bewegen sich im Rahmen der in der Literatur angegebenen 

Zahlen. Das 5-Jahres-Überleben wird zwischen 65% (McCarthy et al. 2004) und 

88% (Carrier et al. 2004) angegeben und war in der vorliegenden Studie 64,0% 

einschließlich oder 74,4% ausschließlich der 30-Tage-Letalität. In der 15-Jahres-

Überlebensrate findet sich eine große Schwankungsbreite von 36,8% (Tang et al. 

2006) bis 74% (Morishita et al. 2004), im beschriebenen Patientenkollektiv betrug 

sie 31,2% einschließlich und 35,8% ausschließlich der Frühverstorbenen.   

Auch die Angaben des Überlebens nach Trikuspidalklappenersatz sind gut mit 

den Zahlen der Literatur vergleichbar: Mangoni et al. 2000 gaben ein 3-Jahres-

Überleben von 40% an, das 5-Jahres-Überleben wurde in dieser Studie nicht auf-

geführt. Die Angaben zur 5-Jahres-Überlebensrate schwanken in der Literatur 

zwischen 60% (Filsoufi et al. 2005) und 74% (Van Nooten et al. 1995) und das 

15-Jahres-Überleben bewegt sich zwischen 23% (Van Nooten et al. 1995) und 

73,8% (Chang et al. 2006). In der vorliegenden Studie wurde eine 5-Jahres-

Überlebensrate von 52,5% einschließlich und 78,4% ausschließlich der 30-Tage-

Letalität und ein 15-Jahres-Überleben von 19,4% einschließlich und 29,0% aus-

schließlich der 30-Tage-Letalität beschrieben. 
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5.3.2 Reoperationen 

 

Die Darstellung der Reoperationen war mit Schwierigkeiten verbunden. Zum ei-

nen wurden im Vergleich mit der Zahl der verstorbenen Patienten sehr wenige 

Patienten reoperiert. Die „Chance“ auf Reoperation ist nur bei den überlebenden 

Patienten gegeben. Des Weiteren war das Follow-Up einzelner Patienten bei lan-

gem Beobachtungszeitraum sehr unterschiedlich. So wurden die Patienten, die 

beispielsweise im Jahre 1974 operiert wurden, teilweise 24 Jahre nachverfolgt, 

während bei Patienten, die erst 2003 operiert wurden ein maximales Follow-Up 

von wenigen Monaten erreicht werden konnte. Aus diesem Grund wurden „Über-

lebenskurven“ zur Darstellung verwendet: Es wurden das „Überleben ohne Re-

operation“ anhand der kumulativen Inzidenz („Tod“ und „Reoperation“ wurden als 

„Ereignis“ definiert) und die Freiheit von Reoperation (nur „Reoperation“ wurde als 

„Ereignis“ definiert) dargestellt (vgl. Unterkapitel 4.2.3).  

Im gesamten Patientenkollektiv wurden 13,7% der Patienten reoperiert, nach 

TKP 12,6% und nach TKE 16,9%. Der direkte Vergleich dieser beiden Reoperati-

onsraten ist aufgrund der unterschiedlichen Beobachtungszeiten nicht sinnvoll. 

Durch den früher häufigen Einsatz des Trikuspidalklappenersatzes im Vergleich 

zu den späten Operationsjahren, in denen vor allem die Trikuspidalklappenplastik 

angewendet wurde, haben die Patienten nach Trikuspidalklappenersatz insge-

samt ein längeres Follow-Up und somit ein höheres Risiko für eine Reoperation. 

Van Nooten et al. 1995 geben in ihrem Patientenkollektiv eine Reoperationsrate 

von 9% an. Die Rate bezieht sich jedoch nur auf Reoperationen an der Trikuspi-

dalklappe. In der Studie von McGrath et al. 1990 wird eine Reoperationsrate von 

15,3% angegeben, die sich, wie auch in der vorliegenden Studie, auf die erste 

Reoperation am Herzen bezieht. Die Rate von 15,3% ist mit der Reoperationsrate 

von 13,7%, die hier für das gesamte Patientenkollektiv gezeigt wurde, vergleich-

bar.  

Die dokumentierten Ursachen für Reoperation bzw. die klinischen Bilder zum 

Zeitpunkt der Reoperation wurden in einer Übersichtstabelle (vgl. Tabelle 5) dar-

gestellt. Die Gründe für Reoperation wurden nach dem jeweiligen Ersteingriff auf-

gelistet. Eine detaillierte Analyse dieser Daten kann in der vorliegenden Arbeit 

nicht erfolgen sondern sollte Gegenstand einer gesonderten Studie sein.   
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Die Freiheit von Reoperation im gesamten Patientenkollektiv wurde in Abbildung 

33 und in den beiden Therapiegruppen in Abbildung 34 dargestellt. Es wurde eine 

5-Jahres Freiheit von Reoperation von 92,6% und eine 10-Jahres Freiheit von 

79,4% für das gesamte Patientenkollektiv errechnet. Im Vergleich der beiden 

Therapiegruppen (5-Jahres Freiheit TKP: 93,3%; TKE: 91,2%) wurde kein signifi-

kanter Unterschied gefunden (Log Rank: p=0,513). Kay et al. 1989 beschrieben 

eine 10-Jahres Freiheit von Reoperation von 91,4% ± 4% (TKP) und 90% ± 7% 

(TKE), in der Studie von Onoda et al. 2000 betrug sie 97,5%. In weiteren Studien 

wurde die Freiheit von Reoperation nach 15 Jahren Beobachtungszeit berechnet: 

Hier findet sich bei Chang et al. 2006 eine Freiheit von Reoperation von 66,3 ± 

9,4%, bei Morishita et al. 2002 von 91,6%. Die 15-Jahres Freiheit von Reopera-

tion wurde in der vorliegenden Studie bei kleinen verbleibenden Patientenzahlen 

(„patients at risk“) nicht gesondert aufgeführt.   

Eine Berechnung des „Überlebens ohne Ereignis“ konnte aufgrund der Datenlage 

in der vorliegenden Arbeit nicht durchgeführt werden. Die postoperativen „Ereig-

nisse“, z.B. Klappendysfunktion oder erneut auftretende Insuffizienz, bzw. der 

Zeitpunkt des Auftretens der „Ereignisse“ konnten retrospektiv aus den teilweise 

„alten“ Patientenakten nicht zuverlässig herausgelesen werden. Eine standardi-

sierte Nachuntersuchung aller Patienten zu einem bestimmten Zeitpunkt postope-

rativ war ebenfalls nicht erfolgt. Um das „Überleben ohne Ereignis“ allgemeingül-

tig zu bestimmen, wäre, nachdem die „Ereignisse“ definiert wurden, die Durchfüh-

rung einer prospektiven Erfassung und Nachverfolgung der Patienten mit enger 

Anbindung an die Klinik günstig. In der Studie von Singh et al. 2006 (Patienten 

mit organischen Trikuspidalklappenerkrankungen) wurde das „Überleben ohne 

Ereignis“ dargestellt. Es wurde hier als Freiheit von Thrombembolismus, Klappen-

thrombose, Klappendysfunktion, Blutungskomplikation, Endokarditis, wieder auf-

tretende Trikuspidalklappeninsuffizienz, Reoperation und Tod definiert. In dieser 

Studie wurde nach 10 Jahren ein „Überleben ohne Ereignis“ von 61% ± 6% nach 

Trikuspidalklappenplastik und 54% ± 10% nach Trikuspidalklappenersatz be-

schrieben. Tang et al. 2006 verglichen zwei Patientengruppen nach Trikuspi-

dalklappenplastik (Gruppe 1: mit Ring, Gruppe 2: ohne Ring). Das „Überleben 

ohne Ereignis“ war nach Ringimplantation signifikant besser als ohne Ringimplan-

tation („Überleben ohne Ereignis“ nach 15 Jahren 34% ± 5% vs. 17% ± 6%; 

p=0,01).        
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6 Zusammenfassung 
 

Erworbene Vitien der Trikuspidalklappe sind selten. Aufgrund der unterschied-

lichen zugrunde liegenden Ätiologien und Begleiterkrankungen ist die Patienten-

gruppe sehr heterogen. In diese Arbeit wurden 416 konsekutive Patienten, die im 

Zeitraum 1974-2003 am Deutschen Herzzentrum München an der Trikuspi-

dalklappe operiert worden waren, eingeschlossen. Das mittlere Follow-Up betrug 

5,9 ± 6,4 Jahre und war zu 97% komplett. Damit zählt die vorliegende Studie zu 

den Studien mit den größten Patientenzahlen und längsten Follow-Up-Zeiten.  

Da sich der Beobachtungszeitraum über 29 Jahre erstreckt, wurde ein Schwer-

punkt der Auswertungen auf die Darstellung von Veränderungen im zeitlichen 

Verlauf gelegt. Festzustellen war, dass das mittlere Alter zum Operationszeit-

punkt kontinuierlich anstieg. Es betrug 47,1 Jahre im Zeitraum 1974-79 und 67,6 

Jahre im Zeitraum 2000-03. In der Wahl des operativen Vorgehens und der Häu-

figkeit der zugrunde liegenden Vitien zeigte sich eine deutliche Veränderung: In 

den Jahren 1974-79 wurde häufig ein Trikuspidalklappenersatz (78% der Patien-

ten) durchgeführt und es lag bei 63% ein kombiniertes oder stenotisches Klap-

penvitium vor. Im letzten Abschnitt des Beobachtungszeitraums (2000-03) wur-

den 95% der Patienten mit einer Trikuspidalklappenplastik behandelt und es wur-

de bei 95% präoperativ eine Trikuspidalklappeninsuffizienz beschrieben. Die in 

allen Operationsjahren am häufigsten durchgeführte Trikuspidalklappenplastik 

war die De Vega-Plastik. Jedoch wurden in den Jahren 2000-03 häufiger als in 

den Jahren vorher Ringplastiken (44% der Eingriffe) verwendet. Der Trend bezüg-

lich der Wahl des operativen Vorgehens mit einem Überwiegen der Trikuspi-

dalklappenplastik und häufiger Verwendung von Ringplastiken deckt sich mit den 

in der Literatur beschrieben Empfehlungen und Entwicklungen. Das Patientenkol-

lektiv zum Zeitpunkt der Trikuspidalklappenoperation ist heute insgesamt älter, 

die Patienten leiden vorwiegend an einer Trikuspidalklappeninsuffizienz, sie er-

halten meist eine Trikuspidalklappenplastik mit Tendenz zur Verwendung von 

Ringimplantationen. 

Die 30-Tage-Letalität war nach Trikuspidalklappenersatz signifikant höher als 

nach Trikuspidalklappenplastik. Im gesamten Patientenkollektiv wurde ein signifi-
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kanter Trend mit Rückgang der 30-Tage-Letalität im Beobachtungszeitraum fest-

gestellt, ein Rückgang der 30-Tage-Letalität in den beiden einzelnen Therapie-

gruppen war aber nicht zu erkennen. Es ist also davon auszugehen, dass der 

Rückgang der 30-Tage-Letalität im Gesamtkollektiv mit dem Rückgang der Häu-

figkeit von Klappenersatzoperationen, die mit einer signifikant höheren 30-Tage-

Letalität einhergehen, in Verbindung steht. 

Die Langzeitüberlebenskurven der beiden Therapiegruppen waren im Verlauf mit 

einem 5-Jahres-Überleben von 64,0% nach Trikuspidalklappenplastik und 52,5% 

nach Trikuspidalklappenersatz signifikant unterschiedlich. Unter dem Aspekt, 

dass die 30-Tage-Letalität nach Klappenersatz signifikant höher war als nach 

Klappenplastik, wurden die Langzeitüberlebenskurven unter Ausschluss der in-

nerhalb von 30 Tagen verstorbenen Patienten berechnet. Daraufhin verliefen die 

beiden Kurven mit einem 5-Jahres-Überleben von 74,4% nach Trikuspidalklap-

penplastik und 78,4% nach Trikuspidalklappenersatz annähernd deckungsgleich 

und unterschieden sich nicht signifikant. Das bedeutet, dass die Überlebenswahr-

scheinlichkeit nach Ablauf der ersten 30 postoperativen Tage für die Patienten 

beider Therapiegruppen als annähernd gleich anzusehen ist. Die Freiheit von 

Reoperation war in den beiden Therapiegruppen nicht signifikant unterschiedlich.   

Neben dem Trikuspidalklappenersatz wurden als weitere Risikofaktoren für eine 

erhöhte 30-Tage-Letalität die NYHA-Klassifizierung >III und die Notoperation   

identifiziert. In der Literatur werden weitere prä-, peri- und postoperative Risiko-

faktoren beschrieben (z.B. Alter bei Operation, Voroperationen, Herzkatheterwer-

te). Für diese Faktoren wurde in der vorliegenden Arbeit kein erhöhtes Risiko ge-

funden. Um allgemeingültige Aussagen treffen zu können, ist jedoch die Durch-

führung von weiteren Studien notwendig.  

Ein frühes operatives Eingreifen bei Trikuspidalklappenerkrankungen kann an-

hand dieser Ergebnisse unterstützt werden. Die Patienten sollten zum Zeitpunkt 

der Operation in einem NYHA-Stadium ≤III sein. Die Trikuspidalklappenplastik ist 

einem Trikuspidalklappenersatz vorzuziehen und der Trend zur häufigeren Ver-

wendung von Ringimplantationen kann insgesamt unterstützt werden.  
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