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ACT

AK
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ECMO/ECLS
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ICD
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MAP
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Angiotensin converting enzyme - Hemmer
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Aortenklappe

Acute respiratory distress syndrome /
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Atrialer Septumdefekt
Angiotensin(ll)rezeptor-Antagonist
Atrioventrikularknoten

Coronary artery bypass grafting / Bypassoperation
Kompletter atrioventrikularer Septumdefekt
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Coronary perfusion pressure /

Koronarer Perfusionsdruck

Continuous wave Doppler

Dilatative Kardiomyopathie

Extracorporal membrane oxygenator /
Extracorporal life support
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Glomerulare Filtrationsrate
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RA
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RV
RV-EDP
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Tl
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Systemischer Lupus erythematodes
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Trikuspidalklappeninsuffizienz

Trikuspidalklappe

Trikuspidalklappenplatik (-ersatz)

Transthorakale Echokardiographie
Ultraschallkardiographie / Echokardiographie

Vena contracta

Zentralvendser Druck




1 Einleitung

1.1 Anatomie

Die Trikuspidalklappe (TK) zwischen rechtem Atrium (RA) und rechtem Ventrikel (RV) ist die
am weitesten kaudal gelegene Herzklappe und verfiigt Giber die groRte Offnungsflache (3,5-7
cm?). Der Klappenapparat besteht aus dem Annulus, den drei Segeln (anterior, posterior und
septal), den Sehnenfaden (Chordae tendinae) und den Papillarmuskeln. Anteriores und
posteriores Segel inserieren am Annulus im Bereich der freien RV-Wand. Das anteriore
Klappensegel ist das grofite, es trennt Ein- und Ausflussbahn des rechten Ventrikels und
steht Uber Sehnenfaden mit dem prominenten anterioren Papillarmuskel in Verbindung. Im
Unterschied zur Mitralklappe mit konstant vorhandenen Papillarmuskeln, deren Sehnenfaden
an beiden Segel inserieren, finden sich im starker trabekulierten RV oft multiple, kleinere
Papillarmuskeln, deren Sehnenfadden meist nur ein Segel unterstitzen. Im Gegensatz zum
linken Ventrikel (LV) entspringen Sehnenfadden auch von kleinen Muskelképfen im Bereich

des interventrikularen Septums und der freien RV-Wand* 2> %3,

Triangle Tendon
of Koch of Todaro

Abb. 1 Anatomie der Trikuspidalklappe.
SVC = V. cava superior, IVC = V. cava inferior, Ao = Aorta, RAA = rechtes Herzohr,
RV = rechter Ventrikel, CS = Koronarsinus, AVN = AV-Knoten, FO = Fossa ovalis,

A/P/S = anteriores/posteriors/septales Segel der Trikusidalklappe.
(aus Shinn, S.H.; Shaff, H.V.; Evidence-based surgical management of acquired tricuspid valve disease et al.; Nat Rev Cardiol
2013; 10(4):190-203)




Der TK-Annulus hat eine elliptische, drei-dimensionale Form mit dem tiefsten Punkt (in
Richtung RV-Apex) posteroseptal im Bereich der Einmindung des Koronarsinus und dem
hochsten Punkt anteroseptal mit enger Lagebeziehung zum rechtsventrikuldrem
Ausflusstrakt (RVOT) und zur Aortenklappe (AK). Der TK-Annulus verandert seine Form und
Grofie dynamisch wahrend des Herzzyklus durch die enge Verbindung mit dem Myokard. Mit
Relaxation des Ventrikelmyokards zu Beginn der Diastole vergrofRert sich der Diameter des
TK-Annulus und die rechtsventrikuldre Fullung wird durch die weit gedffnete Klappe (5-7,5
cm?) erleichtert. In der Systole fiihrt die Kontraktion des Myokards zu einer Verkleinerung
des TK-Annulus (3-4,5 cm?) und verbessert die Koaptation der Segel. Echokardiographisch
konnte eine Anderung des Annulusumfangs um 19% und der —flache um 30% nachgewiesen
werden? 190 101.103 'Normalwerte fiir den TK-Annulus bei Erwachsenen reichen bis 30-35 mm

bzw. <21 mm/m? Kérperoberflache (KOF).

« Rightatrium

Abb. 2 Anatomie des Trikuspidalklappenannulus.
Der normale TK-Annulus hat eine elliptische, dreidimensionale Form mit dem hdchsten Punkt
anteroseptal (Nahe vom RVOT und AK) und dem tiefsten Punkt posteroseptal (Nadhe zum Ostium des

Koronarsinus). A = anterior, S = septal, P = posterior, L = lateral.

(aus Fukuda et al.; Three-dimensional geometry of the tricuspid annulus in healthy subjects and in patients with functional

tricuspid regurgitation: a real-time, 3-dimensional echocardiographic study; Circulation 2006; 114;492-498)

Trikuspidal-, Mitral- (MK) und Aortenklappe stehen in fibréser Kontinuitat zueinander. An der
Basis der Aortenklappe, die an zentraler Position im Herzskelett liegt verdichtet sich das
Bindegewebe zu zwei Trigona fibrosa. Das Trigonum fibrosum dextrum steht in Verbindung
mit dem membrandsen Septum, das den linksventrikuldren Ausflusstrakt (LVOT) von den
rechten Herzhohlen trennt. Der TK-Annulus ist v.a. im Bereich der freien RV-Wand relativ

schwach ausgebildet und die Praparation eines geschlossenen fibrosen Rings ist kaum




mdglich. Eine Dilatation des TK-Annulus findet daher vor allem im Bereich des anterioren
und posterioren Segels, d.h. in septal-lateraler Richtung statt (Abb. 4). Der Ansatz des
septalen Segels trennt das membrandse Septum in einen atrioventrikularen und
interventrikularen Anteil. Angrenzend daran liegt im interatrialen Septum, an der Spitze des
Koch’schen Dreiecks, der Atrioventrikular- (AV) Knoten. Das Koch’sche Dreieck wird gebildet
vom septalen Annulus, der Einmindung des Koronarsinus und der Todaro Sehne (Abb. 1).
Letztere ist eine fibromuskulare Leiste, die sich zwischen den Einmindungen der V. cava
inferior (mit der Eustachischen Klappe) und des Koronarsinus (mit der Thebesischen Klappe)
und dem membrandsen Septum ausspannt. In enger Nachbarschaft zum TK-Annulus
verlauft im Fettgewebe des Sulcus atrioventricularis zwischen RA und RV die rechte

Koronararterie (A. coronaria dextra)*.

Tricuspid Valve Mitral Valve Abb. 3 Anatomie der Papillarmuskeln.
- "IST (W T
- /'&Gi ,“ . ‘

J| Typisch fir die TK sind multiple kleine
‘sﬁ* ) . Papillarmusklen mit Sehnenfaden zu nur

einem Segel.

(aus Badano, L.P. et al.; Assessment of functional
tricuspid regurgitation; Heart J. 2013 Jul;34(25):1875-
85)

Histologisch sind die Segel vollstdndig von Endothel Uberzogen. Stabilitat erhalten sie durch
ein GeruUst aus kollagenem Bindegewebe, das mit dem Annulus in Verbindung steht. Beim
Einstrom des Blutes Uber die getffnete TK treten Scherkrafte auf und das Bindegewebe ist
daher auf atrialer Seite locker aufgebaut (Spongiosa). Auf Ventrikelseite treten nach
Klappenschluss v.a. Zugkrafte auf und das Bindegewebe ist hier straffer (Fibrosa). Die Segel

kénnen einzelne Muskelfasern enthalten. *.




1.2 Epidemiologie

Echokardiographisch kann bei 80-90% der Bevdlkerung eine minimale bis leichtgradige
Trikuspidalklappeninsuffizienz (T1) festgestellt werden. Bei dieser “physiologischen” Tl finden
sich keine morphologischen Veranderungen. Klappenapparat, RV und RA sind normal grof3.
Der typischerweise zentrale Jet ist meist nur friihsystolisch nachweisbar®® %.

Eine moderate bis schwere Tl findet sich bei 0,8% der Bevdlkerung mit steigender Pravalenz
im Alter (1,6 Mio. Patienten mit einer hdhergradigen Tl in den USA)®. Menschen mit einer
signifikanten TI haben eine deutlich reduzierte Lebenserwartung, auch wenn die TI
hamodynamisch oft Uber einen langen Zeitraum gut toleriert wird. In einer Studie von
Messika et al. erreichten 75% der Patienten mit einer schweren Tl, die zum Zeitpunkt der
Diagnose asymptomatisch waren, nach 10 Jahren den kombinierten Endpunkt aus
Herzinsuffizienz, neu aufgetretenem Vorhofflimmern (VHF), chirurgischer Intervention oder
Tod”'. Nath et al. berichteten Uber ein 1-Jahres Uberleben von 78,9% bei Patienten mit
moderater und von 63,9% bei Patienten mit schwerer TI®,

In 8-10% der Patienten mit einer schweren TI finden sich morphologische Veranderungen an
der Klappe (sog. primare oder organische TIl), im Uberwiegenden Teil liegt aber eine
sekundare bzw. funktionelle Tl vor®. Diese tritt haufig in Zusammenhang mit einem LV-
Vitium auf. Eine isolierte Tl findet sich bei weniger als 20% der Patienten. Bis zu 30% der
Patienten, bei denen eine Mitralklappenoperation erforderlich ist, haben zum

Operationszeitpunkt eine héhergradige TI%°

. Die Koinzidenz einer signifikanten Tl ist héher
bei Patienten mit einem rheumatischen Mitralvitum (38%) als bei Patienten mit
Mitralklappenprolaps (15%) oder funktionellen MI (14%)'® ® 92 Die Inzidenz einer
hamodynamisch relevanten Tl nach Operation eines Mitral- und/oder Aortenklappenvitiums
variiert von 16-67%, abhangig von der Studienpopulation, der zugrundeliegenden Definition
einer signifikanten Tl und der Follow-up (FU) Zeit®® ®® 3 Risikofaktoren fiir die Entwicklung
einer Tl nach Operation eines LV-Vitiums sind eine bereits praoperativ bestehende TI, VHF,
fortgeschrittenes Alter, eine reduzierte LV-Ejektionsfraktion (EF) und eine deutliche Dilatation
der Vorhofe*? %% %8 Eine schwere TI manifestiert sich oft erst im Langzeitverlauf (bis zu 18
Jahre) nach Operation eines LV-Vitiums*.

Patienten mit dilatiertem TK-Annulus haben auch ohne Vorliegen einer relevanten Tl zum
Zeitpunkt der Operation eines MK-Vitiums ein hohes Risiko flr die Entwicklung einer
héhergradigen Tl im Langzeitverlauf’’. Diese Patienten haben eine deutliche reduzierte

kardiopulmonale Belastbarkeit und eine deutlich reduzierte Lebenserwartung®.




1.3 Klinische Symptomatik

Eine TI wird hamodynamisch oft gut toleriert und Patienten mit isolietem TK-Vitium sind oft
Uber viele Jahre asymptomatisch. Unspezifische Symptome wie Abgeschlagenheit und
Mudigkeit, Dyspnoe bei kérperlicher Anstrengung und Belastungsintoleranz entstehen durch
ein reduziertes Herzzeitvolumen (HZV) und durch die meist vorhandene pulmonalarterielle
Hypertonie. Durch Dilatation der Atrien infolge der Volumenbelastung treten gehauft
Arrhythmien, am héaufigsten VHF auf. Aszites, periphere Odeme/Anasarka, Anorexie und
Ikterus mit einer schmerzhaften Hepatosplenomegalie sind Zeichen einer fortgeschrittenen
Rechtsherzinsuffizienz mit Stauung im groRen Kreislauf. Eine Fibrose und in der Folge einer
Leberzirrhose (Cirrhosis cardiaque) mit Erhéhung der Leberwerte (Hyperbilirubindmie und
Hypalbuminamie) und Gerinnungsstérung kann als Folge einer lange bestehenden
hepatischen Stauung auftreten. Die klinische Symptomatik wird oft mitbedingt durch eine

gleichzeitig bestehende Linksherzerkrankung® ™.

1.4 Atiologie der Trikuspidalklappeninsuffizienz

Wesentlich haufiger als eine Stenose findet sich eine Trikuspidalklappeninsuffizienz. Es wird
zwischen primarer Tl mit morphologischen Veranderungen der Segel oder Sehnenfaden
selbst und der im Erwachsenenalter wesentlich haufigeren sekundaren bzw. funktionellen Tl
unterschieden®. In einem Kollektiv von 242 Patienten mit echokardiographisch schwerer Tl

fand sich nur bei 9,5% der Patienten eine priméare TI"®

. Die steigende Inzidenz bakterieller
Endokarditiden mit Beteiligung der TK scheint in Zusammenhang mit einer immer gréReren
Zahl von Patienten mit Schrittmachern (SM), zentralvenésen Kathetern und ICDs zu stehen.
Daneben sind Patienten mit intravenésem Drogenabusus und kongenitalen Vitien
Risikopatienten fiir die Entwicklung einer infektiésen Endokarditis'®. Nach SM/ICD-
Implantation entwickelt 1-7% der Patienten im Langzeitverlauf eine signifikante TI®"®2. Diese
kann bedingt sein durch Perforation eines Segels, wie sie auch bei einer Biopsie auftreten
kann. Verwachsungen einer Sonde mit einem Segel oder Thrombusbildung entlang der
Elektrode kdnnen die Koaptation der Segel beeintrachtigen.

Die haufigste kongenitale Form einer Tl ist die Ebstein-Anomalie, die mit einer Inzidenz von
1:20.000 Lebendgeburten auftritt. Die apikale Verlagerung des septalen, z.T. auch des
posterioren Segels resultiert dabei in einer Insuffizienz der TK. In 20-25% der Neugeborenen
mit Ebstein Anomalie finden sich weitere assoziierte Herzfehlbildungen33.

Eine Ubersicht Giber mogliche Ursachen einer primaren und funktionellen Tl gibt Tabelle 1.




Tab. 1. Ubersicht iiber Trikupidalklappenvitien.

Primare Tl Myxomatdse Degeneration mit TK-Prolaps
Infektiose Endokarditis
latrogen (Schrittmacher, ICD-Sonden, Biopsien, Radiotherapie)
Trauma
Kongenital: Ebstein Anomalie, CAVSD, TK-Atresie
Rheumatisches Fieber
Karzinoidsyndrom
Ischamische KHK mit Papillarmuskeldysfunktion oder -ruptur
Bindegewebserkrankungen (z.B. Marfan-Syndrom)
Abakterielle Endokarditis bei SLE oder rheumatoider Arthritis
Medikamenten-induziert (Fenfluramin, Phentermin, Pergolid)
Tumore (Myxom, Fibroelastom)

Funktionelle Tl Linksherzinsuffizienz
Vitium der Mitral- und/oder Aortenklappe
Pulmonalarterielle Hypertonie unterschiedlicher Genese
Pulmonalarterienembolie
L/R-Shunt (ASD,VSD, Lungenvenenfehimiindung)
Dilatative Kardiomyopathie (DCM)

Stenose der Pulmonalklappe oder -arterie

1.5 Pathophysiologie der funktionellen Trikuspidalklappeninsuffizienz

Eine funktionelle TI tritt meist in Zusammenhang mit einem LV-Vitium, am haufigsten mit
einer Mitralinsuffizienz oder —stenose auf. Patienten, die an der MK operiert werden, haben
in 30% der Falle zum Operationszeitpunkt eine signifikante TI%,

Bei 90% aller Patienten mit einer funktionellen Tl findet sich eine pulmonalarterielle
Hypertonie76. Risikofaktoren fir die Entwicklung einer hdhergradigen Tl sind neben der
pulmonale Hypertonie (odds ratio 2,26 pro 10 mm Hg Druckanstieg), hoéheres Alter,
weibliches Geschlecht, transvendse SM-Sonden, Dilatation des RA und RV, Dilatation des
LA und Mitralvitien®. Ausldésend fiir eine pulmonale Hypertonie kénnen neben LV-Vitien
auch eine LV-Insuffizienz, eine primare Lungenerkrankung (z.B. idiopathische pulmonale
Hypertonie, Pulmonalarterienembolie, Cor pulmonale), L/R-Shunt (ASD, VSD,
Lungenvenenfehimindung u.a.) oder eine Stenose der Pulmonalklappe oder —arterie sein.
Eine funktionelle TI findet sich oft zusammen mit einer Ml bei Patienten mit einer

eingeschrankten LV-EF. In einer Studie mit 1.421 Patienten mit einer LV-EF <35% hatten




34% eine moderate oder schwere Tl und 49% eine hoéhergradige MI. Etwa die Halfte der

Patienten mit einer schweren Tl hatten zugleich eine schwere MI*’.

e {/\ . ﬂ Abb. 4 Pathophysiologie der TK-Annulusdilatation.
Infolge chronische Druck- und/oder Volumenbelastung
dilatiert der RV. Der TK-Annulus dilatiert v.a. nach
septal-lateral im Bereich der freien RV-Wand.

(aus Dreyfus, G.D. et al; Secondary tricuspid regurgitation or
dilatation: which should be the criteria for surgical repair? Ann
Thorac Surg 2005; 79:127-32)

Die chronische Druckbelastung des rechten Ventrikels fihrt zur RV-Dilatation und
Dysfunktion. Der TK-Annulus dilatiert in septal-lateraler Richtung im Bereich der freien RV-
Wand. Der Klappenring wird mit zunehmender Dilatation planar und eher zirkular®® "' Als
Folge der RV-Dilatation verlagern sich die Papillarmuskeln nach apikal und lateral und der
Abstand zur Klappeneben vergroRert sich”. Die veranderte Klappengeometrie fiihrt zu
einem Auseinanderweichen der Segel mit Zunahme der Koaptationshéhe (Distanz zwischen
Klappenebene und Koaptationspunkt) und Abnahme der Koaptationslange (zentrale
Uberlappung der Segel). Dieses “tethering“ der Segel fiihrt bei Fortschreiten zur Entstehung
einer Koaptationsllicke mit Klappeninsuffizienz. Die Volumenbelastung des RV, der jetzt
nicht nur das Schlagvolumen, sondern auch das Pendelvolumen auswerfen muss, fuhrt zu
einer weiteren RV-Dilatation und Dysfunktion. Auch die Erweiterung des rechten Atriums (oft
mit Auftreten von Vorhofflimmern assoziiert) verstarkt die TK-Annulus Dilatation.

Das RV-Remodelling ist nur bedingt reversibel und die urspringliche Annahme, dass sich
eine funktionelle Tl nach Korrektur eines Mitralvitums in allen Fallen bessert’, gilt als
widerlegt. Bis zu 67%% dieser Patienten entwickeln -meist erst nach mehreren Jahren- eine
signifikante T1*>*3. Patienten mit einem organischen Mitralvitium, v.a. jene mit rheumatischer
Genese, entwickeln haufiger eine hohergradige Tl als Patienten mit MK Prolaps®. Eine
funktionelle Tl wird daher heute friher und meist zusammen mit der Korrektur eines LV-
Vitiums versorgt. Fortgeschrittene Veranderungen am Klappenapparat erschweren die
operative Versorgung. Ein starkes “tethering” der Segel mit einer Koaptationshéhe >10 mm
ist assoziiert mit einem schlechten funktionellem Ergebnis bzw. einer hohen Rate an

residuellen Insuffizienzen?’.
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Abb. 5 Pathophysiologie der funktionellen TI (I).
(A) Normale Trikuspidalklappe.

(B) Funktionelle Tl als Folge der Dilatation des rechten Ventrikels und des TK-Annulus sowie

Verlagerung der Papillarmuskeln nach apikal und lateral mit “tethering” der Segel.

(aus Maschbauer J. et al.; The forgotten valve: lessons to be learnt in tricuspid regurgitation; European Heart Journal, Editorial,

August 20, 2010)
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Abb. 6 Pathophysiologie der funktionellen TI (ll).

(Modifizierte Abbildung aus: Badano, L.P. et al.; Assessment of functional tricuspid regurgitation; Heart J. 2013 Jul;34(25):1875-

85)




1.6 Diagnostik

1.6.1 Anamnese und klinische Untersuchung

In der Anamnese wird auf Symptome, (kardiale) Vorerkrankungen, Medikation sowie
kardiovaskulare Risikofaktoren eingegangen. Eine Tl wird oft lange Zeit hdmodynamisch gut
toleriert und viele Patienten sind langere Zeit asymptomatisch oder haben unspezifische
Symptome wie Belastungsintoleranz und Dyspnoe. Wegweisend in der kdrperlichen
Untersuchung ist ein hochfrequentes holosystolisches Gerdusch mit Punctum maximum im
4. Interkostalraum parasternal rechts. Typischerweise wird das Systolikum bei Inspiration
durch die erhdhte Vorlast lauter (sog. Rivero-Carvallo Zeichen). In fortgeschrittenen Stadien
treten Symptome der Rechtsherzinsuffizienz wie Halsvenenstauung (ggf. systolische

Pulsation), periphere Odeme, Anasarka, eine Hepatosplenomegalie und Aszites auf.

1.6.2 Echokardiographische Beurteilung der Trikuspidalklappe

Die Echokardiographie gibt Hinweise auf die Atiologie eines TK-Vitiums. Der Nachweis einer
Ringdilatation bei morphologisch unauffalligem Klappenapparat ist ein Hinweis auf eine
funktionelle TIl. Verdickung und Sklerose der Segel oder Vegetationen sprechen fir eine
primare (organische) TI.

Die Beurteilung des Schweregrades eines TK-Vitiums ist in der transthorakalen
Echokardiografie (TTE) meistens schwieriger und weniger standardisiert als die
Quantifizierung eines Mitral- oder Aortenklappenvitiums. Die Ausmessung des TK-Annulus
erfolgt im apikalen 4-Kammerblick in der frihen Diastole, wenn die Segel maximal gedffnet
sind. Der Normalwert fur den TK-Annulusdiameter bei Erwachsenen liegt bei 28£5 mm. Eine
signifikante Annulusdilatation liegt bei einem diastolischen Diameter von >21 mm/m? (>35
mm) vor. Im Vergleich zur 3D-Echokardiographie und zur Magnetresonanztomographie
(MRT) unterschétzt die normale TTE den Durchmesser des TK-Annulus?.

Die Regurgitationsflachenplanimetrie gibt einen Hinweis auf den Schweregrad einer Tl (ein
Jet >30% der RA-Flache spricht fir eine hdhergradige TI), sollte aber nicht alleine fur die
Quantifizierung einer Tl herangezogen werden. So erscheint bei gleichem Schweregrad ein
zentraler Jet oft grof3er als ein exzentrischer Jet. Ein weit in das RA hineinreichender Jet ist
jedoch ein Hinweis auf eine relevante TI. Die Vena contracta (VC) entspricht der engsten
Stelle des Regurgitationsjets knapp oberhalb der Durchtrittsstelle des Jets durch die Klappe.
Sie ist ein Mal fiur die GroRe der Regurgitationséffnung und damit auch fir die Schwere der
Insuffizienz. Eine VC >7 mm (gemessen im apikalem 4-Kammerblick) spricht fur eine

schwere TI. Ein PISA Radius >9 mm (gemessen bei einer Nyquist-Grenze von 28 cm/s)
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spricht fur eine hochgradige, ein PISA Radius <56 mm fir eine leichtgradige TI. Eine
Flussumkehr in den Lebervenen spricht fur eine hochgradige Tl. Die Graduierung der Tl
erfolgt anhand genannter Parameter in Tl Grad | (leichtgradig), Il (mittelgradig) und IlI
(schwer)® %', Bei einer funktionellen Tl zeigt sich bei morphologisch unauffilligen Segeln oft
eine deutliche Annulusdilatation (>40 mm), bei fortgeschrittenem Vitium zeigt sich ein

“tethering® der Segel mit einer Koaptationshéhe >8 mm.

Abb. 7 Tethering der Segel bei funktioneller Trikuspidalklappeninsuffizienz.
Bei einer hohergradigen funktionellen Tl zeigt sich eine Annulusdilatation mit Auseinanderweichen der
Segel und Verschiebung des Koaptationspunktes in Richtung Apex (“tethering” der Segel).

(aus Fukuda S. et al.; Tricuspid Valve Tethering Predicts Redidual Tricuspid Regurgitation After Tricuspid Annuloplasty;
Circulation 2005, 111;975-979

Mit Hilfe des cw-Dopplers kann die maximale Geschwindigkeit des Insuffizienzsignals
gemessen werden. Die Software des Ultraschallgeréats errechnet daraus uUber die modifizierte
Bernoulli-Gleichung den systolischen pulmonal-arteriellen Druck (Normalwert PAP; 18-25

mm Hg)*.
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Abb. 8 Echokardiographisch hochgradige Trikuspidalklappeninsuffizienz.

a) Hochgradige Tl im TTE. Im 4-Kammer Blick Regurgitationsjet mit weiter Vena contracta (>7 mm),
dilatiertem TK-Annulus und deutlich vergroRertem rechten Ventrikel (RV) und Vorhof (RA).
Nebenbefundlich kleiner atrialer Septumdefekt (Pfeil). Im Panel rechts oben cw-Doppler Flussprofil der
Regurgitationsjets.

(aus European Heart Journal — Cardiovascular Imaging, http://eurheartj.oxfordjournals.org)

b) Hochgradige Tl im TEE. Begleitende hohergradige MI.

(Quelle: eigene)
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Die standardisierte echokardiografische Beurteilung des rechten Ventrikels wird erschwert
durch die komplexe RV-Geometrie, ein oft eingeschranktes Schallfenster und die z.T.
schlechte Abgrenzbarkeit des Endokards. Eine Messung in mehreren Schnittebenen ist
daher erforderlich. Die GréRe von RV und RA werden im apikalen 4-Kammerblick gemessen.
Beim Gesunden ist das RA (Normalwert: Diameter endsystolisch <50 mm, Flache 8-20 cm?)
kleiner als das LA. Der rechte Ventrikel reagiert auf einen erhdhten PAP mit einer
Hypertrophie (Wanddicke >5 mm) und Dilatation (RV >30 mm im parasternalen
Langsschnitt). Die Verlagerung des interventrikularen Septums in Richtung linker Ventrikel
kann zu einer diastolischen Kompromittierung des LV flhren, was echokardiographisch als
diastolische Relaxationsstérung mit einem E/A-Verhaltnis <1 nachweisbar ist.

Die Beurteilung der RV-Funktion ist méglich durch Planimetrierung des enddiastolischen und
endsystolische Volumens im apikalen 4-Kammerblick, woraus die Ejektionsfraktion des RV
errechnet werden kann. Dies wird aber oft erschwert durch eine schlechte Abgrenzbarkeit
des Endokards. Eine gute Korrelation zur RV-Funktion weist die Bewegung des TK-Annulus
wahrend des Herzzyklus auf (sog. TAPSE, tricuspid annular plane systolic excursion). Dazu
wird im apikalen 4-Kammerblick ein M-Gradient durch den lateralen TK-Annulus gelegt und
die wahrend der Systole stattfindende basoapikale Bewegung des Rings aufgezeichnet und
ausgemessen. Eine TAPSE >20 mm spricht fir eine normale RV-Funktion, eine TAPSE <15
mm flr eine eingeschrankte Funktion. Werte unter 5 mm sprechen fir eine schwere RV-

41,59

Dysfunktion

+ Dist 212cm
Time 398 ms
Slope 5.34 cm/s

Abb. 9 TAPSE.

Im apikalen 4-Kammer Blick wird ein M-Gradient durch den lateralen TK-Annulus gelegt (punktierte
Linie). Aus der Differenz zwischen maximaler systolischer und diastolischer Exkursion errechnet sich
die TAPSE, die mit der RV-Funktion korreliert.

(aus Irwine R.B. et al.; Tricuspid regurgitation: contemporary management of a neglected valvular lesion; Postgrad Med J, 2010;
86:648-655)
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1.6.3 Elektrokardiogramm

Im EKG treten Zeichen der Rechtsherzbelastung auf. Die Dilatation des RA fihrt zu einer
Uberhéhung der P-Amplitude in Ableitungen Il (>0,25 mV, <100 ms), ein sog. P-dextroatriale.
Als Zeichen der RV-Belastung besteht meist ein Steil-, Rechts- oder Gberdrehter Rechtstyp
mit einer Zunahme der R-Amplitude in den Ableitungen Ill, aVg, V4 und V, und tiefen S-
Zacken in Vs, Ve, | und aV_ (Sokolow-Lyon Index RV/;+SVs/s 21,05 mV). Bei vielen

Patienten besteht Vorhofflimmern.

1.6.4 Thoraxrontgen und Herzkatheteruntersuchung

Im a.p. Thoraxrontgen kann bei Dilatation des RA eine Verbreiterung der Herzsilhouette
nach rechts festgestellt werden. In der Seitenaufnahme zeigt sich bei RV-Dilatation eine
Einengung des Retrosternalraumes. Eine Herzkatheteruntersuchung ist fir die Diagnose und
Quantifizierung einer Tl nicht notwendig, wird aber praoperativ zum Ausschluss einer
Koronaren Herzerkrankung bei den meist &lteren Patienten bzw. bei Vorliegen von

kardiovaskularen Risikofaktoren durchgefihrt.

1.6.5 Kardiale Magnetresonanztomographie

Die kardiale MRT ist der Goldstandard zur Beurteilung des rechten Ventrikels und ermdglicht
die reproduzierbare Messung von Diametern und Volumina der Herzhéhlen, die Bestimmung
der systolischen Funktion von RV und LV sowie die Beurteilung der Klappen. Durch spezielle
Sequenzen kann auch die myokardiale Perfusion und Vitalitat dargestellt werden.

Kwan et al. konnten nach Trikuspidalklappenplastik (TKP) eine deutliche Abnahme der
rechtsventrikuldren und —atrialen Diameter bei erhaltener RV-Funktion im MRT zeigen
(medianes FU 27 Monate). Der LV-EDVI (LV-enddiastolischer Volumenindex) als Parameter
fur die linksventrikulare Vorlast nahm um 39% zu, der Cardiac Index (Cl) um 18%. Bei 71%
der Patienten zeigte sich eine Verbesserung der kdrperlichen Belastbarkeit (um mindestens
eine NYHA-Klasse). Diese Ergebnisse zeigen, dass die Veranderungen der RV-Geometrie

nach TKP bei funktioneller TI zumindest partiell reversibel sind®.
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Abb. 10 Kardiales MRT vor und nach Trikuspidalklappenplastik.

Die praoperativen Aufnahmen (A, B) zeigen den deutlich dilatierten RV mit Shift des interventrikularen
Septums nach links. Postoperativ zeigen sich eine deutliche Verkleinerung des RV und eine
verbesserte LV-Fillung.

(aus Kim, H. K. et al.; Assessment of haemodynamic effects of surgical correction for severe functional tricuspid regurgitation:

cardiac magnetic resonance imaging study; European Heart Journal, 2010, 31, 1520-1528)
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1.7 Therapie der Trikuspidalklappeninsuffizienz

Patienten mit einer schweren unbehandelten Tl haben im Langzeitverlauf eine deutlich

reduzierte Lebenserwartung”® auch wenn diese oft (ber einen ldngeren Zeitraum

hamodynamisch gut toleriert wird. Eine klare Indikation fur eine Operation besteht daher bei

symptomatischen Patienten mit einer hochgradigen TI"*°. Die Korrektur sollte friihzeitig, vor

klinischer Manifestation einer RV-Dysfunktion erfolgen.

Beim Uberwiegenden Teil der Patienten erfolgt die Versorgung einer Tl jedoch im Rahmen

der operativen Korrektur eines LV-Vitiums. Hier besteht die Indikation zur Operation bei

Nachweis einer mittel- oder hochgradige Tl oder bei einem deutlich dilatiertem TK-Annulus

(240 mm bzw. >21 mm/m? KOF), auch bei echokardiographisch nur leichtgradiger TI°°.

Tab. 2 und 3 zeigen die aktuellen Leitlinie der ESC und ACC/AHA zur Versorgung von TK-

Vitien.

Tab. 2 ESC Leitlinie zur Behandlung von TK-Vitien von 2012.

(aus Vahanian A. et al.; European Heart Journal; 2012, 33;2451-2496)
Class of recommendation

®evel of evidence

°Perkutane Ballonvalvuloplastie als first-line Therapie bei isolierter TS

Perkutane Ballonvalvuloplastie mdglich bei PMC

Class” | Level’
Surgery is indicated in symptomatic patients with severe TS.° | C
Surgery is indicated in patients with severe TS undergoing left-sided I C
valve interventions.
Surgery is indicated in patients with severe primary or secondary TR | C
undergoing left-sided valve surgery.
Surgery is indicated in symptomatic patients with severe isolated | C
primary TR without severe right ventricular dysfunction.
Surgery should be considered in patients with moderate primary TR lla C
undergoing left-sided valve surgery.
Surgery should be considered in patients with mild or moderate lla C
secondary TR with dilated annulus (240 mm or 221 mm/mz)
undergoing left-sided valve surgery.
Surgery should be considered in asymptomatic patients or mildly lla C
symptomatic patients with severe isolated primary TR and progressive
right ventricular dilatation or deterioration of right ventricular function.
After left-sided valve surgery, surgery should be considered in patients lla C

with severe TR who are symptomatic or have progressive right
ventricular dilatation/dysfunction, in the absence of left-sided valve
dysfunction, severe right or left ventricular dysfunction, and severe

pulmonary vascular disease.

15




Die Korrektur einer LV-Klappenvitiums flihrt meist nicht zu einer Besserung einer zugleich

bestehenden TI. In vielen Fallen persistiert oder verschlechtert sich die Tl und die RV-

Funktion® 3. Die veranderte Geometrie des RV und die Dilatation der TK-Annulus sind also

nicht oder nur bedingt reversibel. Die GroRe des TK-Rings korreliert nicht immer mit dem

echokardiographisch festgestellten Insuffizienzgrad. Dieser kann in Abhangigkeit von Vor-

und Nachlast zu einem gegebenen Zeitpunkt unterschiedlich sein. Auch bei deutlich

dilatiertem Annulus kann die Klappe nur leicht- oder mittelgradig insuffizient sein. Da aber

viele dieser Patienten im Verlauf eine relevante Insuffizienz entwickeln”, wird heute die

Indikation zur operativen Korrektur i.R. der Erstoperation auch bei Vorliegen einer

Annulusdilatation ohne hochgradiger Insuffizienz gesehen.

Tab. 3 ACC/AHA Leitlinie zur Behandlung von TK-Vitien von 2008.

(aus Bonow R.O. et al.; Circulation 2008, 114;e84-231)
®Class od recommendation

®evel of evidence

Class® | Level°
Tricuspid valve repair is beneficial for severe TR in patients | B
with MV disease requiring MV surgery.
Tricuspid valve replacement or annuloplasty is reasonable for lla C
severe primary TR when symptomatic.
Tricuspid valve replacement is reasonable for severe TR lla C
secondary to diseased/abnormal tricuspid valve leaflets not
amenable to annuloplasty or repair.
Tricuspid annuloplasty may be considered for less than lib C
severe TR in patients undergoing MV surgery when there is
pulmonary hypertension or tricuspid annular dilatation.
Tricuspid valve replacement or annuloplasty is not indicated ] C
in asymptomatic patients with TR whose pulmonary artery
systolic pressure is less than 60 mm Hg in the presence of a
normal MV.
Tricuspid valve replacement or annuloplasty is not indicated ] C

in patients with mild primary TR.

16




Dyspnoe durch pulmonale Kongestion und periphere Odeme bessern sich durch die Gabe
von Diuretika. Meist werden Schleifendiuretika oder Thiaziddiuretika verwendet. Die Saule
der Herzinsuffizienztherapie sind ACE-Hemmer, Betablocker und Mineralokortikoidrezeptor-
Antagonisten (MRA), fur die eine Reduktion der Morbiditat und Mortalitdt erwiesen wurde.
ACE-Hemmer sollen in Kombination mit Betablockern bei allen Patienten mit einer
symptomatischen Herzinsuffizienz (NYHA 11-IV) mit einer EF <40% verwendet werden. ACE-
Hemmer kdnnen bei einigen Patienten zu einer Verschlechterung der Nierenfunktion fuhren
und sollten nur bei einem Kreatininwert von <2,5 mg/dl bzw. einer GFR =30 ml/min/1,73m?
verwendet werden. Auch die Gabe der MRA Spironolacton und Eplerenon ist bei einer GFR
<30 ml/min/1,73m? kontraindiziert. In Kombination mit einem ACE-Hemmer oder ATIIR-
Antagonisten ist wegen der Gefahr einer Hyperkaliamie eine Dosisreduktion erforderlich.
Ansonsten wird die Gabe eines MRA fur alle Patienten mit einer EF <35% empfohlen.
Digoxin kann zur Frequenzkontrolle bei VHF verwendet werden, wenn die Gabe eines
Betablockers (first line) nicht ausreichend ist. Bei Patienten mit Sinusrhythmus und einer EF
<45% ist die Gabe von Digoxin mdglich falls ein Betablocker nicht toleriert wird oder bei

persistierenden Symptomen unter den first-line Medikamenten™.
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1.8 Operative Verfahren

Die Trikuspidalklappenplastik (TKP) ist das bevorzugte Verfahren zur Behandlung einer
funktionellen TI. Im Vergleich mit einem Klappenersatz (TKE) ist das operative Risiko
geringer und das Langzeitiiberleben nach TKP besser®. Die Implantation eines
Annuloplastierings fuhrt im Vergleich mit Nahttechniken wie der DeVega Naht zu einer
geringeren Inzidenz einer residuellen bzw. rezidivierenden Tl - 10% vs. 20-35% nach 5

80, 99

Jahren?" % 79 105 " Aych das Langzeitiiberleben ist besser und die Reoperationsrate

geringer®®.

Abb. 11 DeVega Naht.

Bei dieser von Cabrol und de Vega beschiebenen Technik'® ' (Abb. links) wird der TK-Annulus im
Bereich des anterioren und posterioren Segels durch eine zweifache Nahtreihe gerafft. Verwendet
wird eine doppelt armierte Naht aus monofilem, nicht resorbierbarem Material (Polypropylen 2.0 oder
3.0). Die Distanz zwischen den Ein- und Ausstichen sollte 5-6 mm sein, die Tiefe 1-2 mm. Die zweite
Nahtreihe wird versetzt zur ersten gestochen. Im Bereich der Kommissuren werden Teflon Pledgets
zur Verstarkung verwendet. Am Ende wird die Naht angezogen bis der Annulus die gewilnschte
Grolke hat (Hegar Stift oder Uber zwei Finger, gewiinschter Diameter 25-29 mm) und der Faden
geknotet.

Neben dieser urspriinglichen Technik wurde eine Reihe von Modifikationen entwickelt. Antunes et al.
beschrieben eine Technik, bei der bei jedem Ein-/Ausstich ein Teflon Pledget interponiert wird, um das
Risiko eines Durchschneidens des Fadens zu reduzieren (Abb. rechts).

(aus Antunes M.J.; DeVega Annuloplasty of the Tricuspid Valve; Operative Techniques in Thoracic and Cardiovascular Surgery;
Vol. 8, No. 4; 2003, 169-176)
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Heute wird in der Regel ein Annuloplastiering fur die Rekonstruktion der TK verwendet.
Durch die Implantation eines Rings wird der Annulus gerafft und die Koaptation der Segel
verbessert. Initial verwendete Ringe wurden sowohl in Mitral- als auch in
Trikuspidalklappenposition verwendet'®. Heute stehen mehrere spezielle Annuloplastieringe
fur die TKP zur Verfigung. Diese sind im Bereich des septalen TK-Rings und der
anteroseptalen Kommissur geotffnet, um das Legen von Nahten fiir die Ringfixation in
diesem Bereich zu vermeiden. Das Risiko fir eine Verletzung von Strukturen des

Reizleitungssystems des Herzens in diesem Bereich wird dadurch reduziert.

Abb. 12 und 13 Ringannuloplastie.

Der Zugang zur TK erfolgt Uber eine
rechtsseitige  Atriotomie bei getrennter
Kandulierung der Hohlvenen. Die
Verankerung des Annuloplastierings erfolgt
Uber Einzelknopfnahte, die zuerst durch den
TK-Annulus und dann durch das Nahtlager
des Rings gefiihrt werden. AnschlieBend

wird der Annuloplastiering hinuntergefiihrt

und die Faden geknotet.
Die Abb. unten zeigt die fertige
Rekonstruktion vor Verschluss der

Tricuspid band Atriotomie.

repair complete

(aus Calafiore A.M. et al.; Tricuspid Valve Repair-
Indications and Techniques: Suture Annuloplasty and
{ Band Annuloplasty; Operative Techniques in Thoracic
*!. and Cardiovascular Surgery; 2011; 86-96)

4
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Heute stehen verschiedene Annuloplastrieringe aus unterschiedlichen Materialien (flexibel
vs. rigide) und mit unterschiedlicher Form (planar vs. dreidimensional) zur Verflgung.
Flexible Ringe wie das Cosgrove-Edwards und Duran AnCore Band raffen und fixiert den
TK-Annulus®® 32 und beeintrachtigt die physiologische Bewegung des Rings wahrend des

Herzzyklus weniger als ein rigider Ring”>.

Abb. 14 Flexibles Duran AnCore Band der Firma Medtronic links und starrer Carpentier Ring

der Firma Edwards rechts.

(von www.medtronic.com und www.edwards.com)

Durch die Verwendung von Annuloplastieringen mit dreidimensionaler Form wie dem MC3
Ring (Edwards-Lifescience, Irvine, CA, USA) und dem Contour 3D Ring (Medtronic,
Minneapolis, Minnesota, USA) soll neben einer Raffung auch die normale Form des TK-

Annulus wiederhergestellt werden. .

Abb. 15 Dreidimensionaler rigider MC3-Annuloplastiering von Edwards.

(www.edwards.com)
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Der Contour 3D Ring besteht aus einem starren Titanring, der mit Silikon Gberzogen und mit
Polyester als Nahtlager ummantelt ist. Auf Basis von CT Messungen an gesunden
Probanden ohne TK-Vitium und mit einem normalen RV wurde die dreidimensionale Form
des nativen TK-Rings midsystolisch, zum Zeitpunkt der maximalen Koaptation der Segel,
rekonstruiert. Die Form des Contour Rings entspricht dieser Form mit einer zusatzlichen
Verkirzung des septal-lateralen Diameters um 27%. Dieser Ring kann ausschlieBlich fur die
Rekonstruktion der TK verwendet werden. Farbige Nahte an drei Stellen markieren die
Klappenkommissuren. Die Auswahl der Ringgrdfie orientiert sich an der Distanz zwischen
antero-septaler und postero-septaler Kommissur und der GrélRe des anterioren Segels.
Durch Sizer wird die Auswahl der entsprechenden Grdflke (26, 28, 30, 32 und 34 mm)
erleichtert. Die Implantation des Rings erfolgt durch einzelne, intraannular gestochene U-

Nahte aus nicht resorbierbarem, geflochtenem Nahtmaterial.

—

Abb. 16 Dreidimensionaler rigider Contour 3D Ring von Medtronic.

(www.medtronic.com)

Ist eine Korrektur mit einem prothetischen Ring nicht mdglich, weil die Klappe z.B. infolge
einer Endokarditis destruiert ist oder besteht eine relevante Insuffizienz nach TKP, erfolgt
der Klappenersatz. Zahlreiche Autoren beschreiben eine geringere 30-Tage Letalitat sowie

bessere Langzeitergebnisse nach TKP als nach TKE® %

. In einer rezenten Propensity-
Analyse mit 315 Patienten zeigte sich jedoch kein Unterschied in der operativen Letalitat und
dem Langzeitiberleben zwischen Patienten mit Klappenersatz und -rekonstruktion. Beide
Gruppen hatten ein hohe operative Letalitat (13% fir TKE, 18% fur TKP) und eine deutlich
reduzierte 10-Jahres Uberlebenswahrscheinlichkeit (49% und 66%)"*. Aufgrund der
reduzierten Lebenserwartung wird bei einem Klappenersatz meisten eine biologische
Prothese bevorzugt. Die Degeneration einer Bioprothese in Trikuspidalklappenposition ist

selten und tritt dann meist erst nach 7-10 Jahren auf® "%,
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1.9 Postoperatives Management und Therapie des Rechtsherzversagen

Patienten mit einer funktionellen TI haben aufgrund einer oft fortgeschrittenen
Herzerkrankung ein erhdhtes operatives Risiko mit einer 30-Tage Letalitit von 4-14%° &
%99 1n 60-90% der Fille liegt eine pulmonalarterielle Hypertonie vor, die oft Folge einer

Linksherz-Erkrankung, insbesondere einer Mitralinsuffizienz ist"

. Aufgrund der Gefahr eines
perioperativen Rechtsherzversagens stellt die pulmonale Hypertonie einen wesentlichen
Risikofaktor fur Morbiditat und Mortalitat bei kardiochirurgischen Eingriffen dar. Die erhdhte
rechtsventrikulare Nachlast flhrt zu einer Dilatation und Dysfunktion des RV. Bis zu 50% der
Patienten, die im Verlauf nach Operation eines Mitralvitiums an der TK reoperiert werden,
zeigen fortgeschrittene klinische Zeichen der Rechtsherzinsuffizienz (Hepatosplenomegalie,
Beinddeme, Halsvenenstauung, Aszites)*. Hinzu kommt der durch den Kreislaufstillstand
induzierte Ischamie-/Reperfusionsschaden mit einer postoperativ eingeschrankten
myokardialen Kontraktilitdt. Die extrakorporale Zirkulation fuhrt zu einer generalisierten
inflammatorischen Reaktion mit einer pulmonalen Vasokonstriktion. Ebenso kann eine
Hyperkapnie und Azidose sowie eine anaphylaktoide Reaktion auf Protamingabe den
Gefallwiderstand in der Lunge erhdhen''’. Die Letalitat bei Auftreten eines postoperativen

Rechtsherzversagens liegt bei 25-30%°°.

Mitral- u./o. Aortenvitium
/\ Hyperkapnie
Azidose
Tl Pulmonale Hypertonie €——— EKZ
Protamin
Vasopressoren
e
und Dysfunktion N Kontraktilitat W

i !

Wandspannung A SV ¥

l

0, Verbrauch g Arterieller Druck W

S Koronarperfusion W
Ischamie

t

EKZ

Abb. 17 Mechanismen der rechtsventrikularen Dekompensation.

TI=Trikuspidalinsuffizienz, SV=Schlagvolumen, EKZ=extrakorporale Zirkulation

(modifiziert aus Zwissler B.; Das akute Rechtsherzversagen: Atiologie - Pathophysiologie - Therapie; Anasthesist 2000; 49: 788-
808)
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Echokardiographisch ist die Kombination aus kleinem, gut kontrahierendem LV und groldem,
hypo- oder akinetischem RV pathognomisch flir ein RV-Versagen. Eine exakte
Quantifizierung der RV-Funktion ist aber aufgrund der komplexen Geometrie des RV
schwierig und wenig standardisiert. Die Dilatation des RV kann durch die Verlagerung des
interventrikuldre Septums nach links auch die LV-Flllung beeintrachtigen und zu einem
Abfall von Schlagvolumen, mittlerem arteriellen Blutdruck (MAP) und koronarem
Perfusionsdruck fuhren. Die resultierende Ischamie fihrt zu einer weiteren Verschlechterung
der Kontraktilitdt und setzt einen Circulus vitiosus in Gang, der in einem irreversiblen
Rechtsherzversagen miinden kann'".

Bei Patienten mit Hinweisen auf ein RV-Versagen ist eine invasive Uberwachung
erforderlich. Ein transvends eingeschwemmter Pulmonaliskatheter (Swan Ganz Katheter)
registriert kontinuierlich den PAP und ermdglicht mittels Thermodilution die Messung
hamodynamischer Parameter (z.B. CO, CI, SV) und des systemischen (SVR) und
pulmonalvaskuldren Widerstands (PVR).

Veranderungen der Nachlast haben einen entscheidenden Einfluss auf die RV-Funktion. Als
Parameter dienen der PAP und der pulmonalvaskuldre Widerstand (Normalwert PVR <250
dyn/s/cm™). Bei Patienten mit pulmonaler Hypertonie und RV-Dysfunktion ist die Senkung
des PAP das zentrale Therapieprinzip. Sowohl eine Hypoxie als auch eine Hyperkapnie mit
Azidose fuhren zu einer Konstriktion pulmonaler Gefalle und erhéhen die Nachlast des RV.
Der Ausgleich des Saure-Basenhaushalts sowie eine moderate Hyperventilation senken den
PVR™®. Bei Patienten mit einem Mitralvitum und pulmonaler Hypertension zeigte sich eine
Reduktion des PVR von 700 auf 400 dyn/sec/m™ durch eine Hyperventilation (PaCO,~30
mm Hg) gegeniiber einer Hypoventilation (PaCO,~50 mm Hg)*".

Der Einsatz intravendser Vasodilatatoren wie Glyceroltrinitrat und Natriumnitroprussid ist v.a.
postoperativ durch die Dilatation im Systemkreislauf mit Blutdruckabfall limitiert. Die
Erweiterung von GefalRen in minderbellfteten Lungenarealen erhéht den intrapulmonalen
Rechts-Links-Shunt und verschlechtert die Oxygenierung. Im Gegensatz dazu wirken
inhalative Vasodilatatoren nur lokal in der Lunge ohne Dilatation im Systemkreislauf. Die
Gabe von Stickstoffmonoxid (NO) Uber den Respirator in einer Dosierung von 10-40 ppm
reduziert signifikant den PAPean Und PVR und verbessert die RV-EF und das HZV*®, was zu
einer Reduktion des Katecholaminbedarfs beitragen kann’. Bei lange bestehendem
pulmonalen Hypertonus mit Remodelling der Lungengefalie reagieren allerding nur 30% der
Patienten mit einer relevanten Reduktion des PVR (sog. NO-Responder)®. Nicht ventilierte
Lungenareale werden durch NO nicht erreicht und die hypoxische pulmonale
Vasokonstriktion bleibt dort erhalten. Die Steigerung der Perfusion in den gut bellfteten
Lungenarealen verbessert die Oxygenierung. NO wird daher auch bei Patienten mit ARDS

eingesetzt. Die Therapie mit NO soll ausschleichend beendet werden (Rebound Phanomen
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mit Zunahme der PAP und Verschlechterung der Oxygenierung). Eine schwere
Methamoglobindmie (Normalwert Erwachsene 0-2% des Gesamt-Hb) ist im Dosisbereich
von bis zu 40 ppm NO extrem selten. Die Konzentration von Methamoglobin sollte 4h nach
Therapiebeginn mit NO und dann min. einmal taglich kontrolliert werden. Met-Hb kann
keinen O, binden und reduziert damit die O,-Transportkapazitat des Blutes. Klinisch
manifestiert sich eine Zyanose bei normalem PaO, (die Pulsoxymetrie ist unzuverlassig bei
einer Methdmoglobinamie). Bei Werten >20% wird Methylenblau (1-2 mg/kg tdber 5-10 min
i.v.) verabreicht'" 339,

Inhalative Prostaglandine wie das Prostazyklin (PGl,) Analogon lloprost (Ds. 6-9 x 2,5-5ug)
senken den pulmonalarteriellen Druck und erhéhen die RV-EF'® 28 1 gje haben keine
systemischen und bekannten toxischen Nebenwirkungen.

Die Optimierung der Vorlast (Ziel ZVD 10-15 mm Hg) erfolgt durch die Gabe
kristalloider/kolloidaler Lésungen. Die Steigerung der Kontraktiliat erfolgt durch inotrope
Medikamente. Dobutamin (2-20 ug/kg/min) hat im Vergleich mit Dopamin vasodilatierende
Eigenschaften mit Verbesserung der RV-EF und wird daher bei Patienten mit RV-
Dysfunktion bevorzugt eingesetzt. Bei Patienten mit RV-Versagen und Schock ist haufig eine
maximale inotrope Stimulation mit Adrenalin (0,02-0,5 ug/kg/min) erforderlich. Eine oft
sinnvolle Therapieergédnzung sind Phoshodiesterase-lll-Inhibitoren (z.B. Milrinon 0,375-0,75
ug/kg/min), die positiv inotrop und vasodilatierend wirken und durch Senkung des PVR die
RV-EF und das RV-SV verbessern*® 8'. Die systemische Vasodilatation fiihrt neben einer
Senkung des PAP auch zu einer Abnahme des SVR. Der Blutdruckabfall erfordert oft die
Kombination mit einem Vasopressor wie Noradrenalin (0,02-0,5 ug/kg/min). Uber den
Einsatz des PDE-V-Hemmers Sildenafil in der Behandlung einer postoperativen RV-
Dysfunktion liegen nur wenige Studien vor. Diese berichten Uber eine Abnahme des PAP mean
und PVR. Die Dosierungen lagen zwischen 12,5 und 100 mg téaglich® "%,

Voraussetzung fur die Erholung der ventrikuldren Funktion ist ein ausreichender koronarer
Perfusionsdruck. Der RV wird zwar im Unterschied zum LV in Diastole und Systole
perfundiert, ein MAP =(60)70 mm Hg sollte aber erreicht werden, um eine ausreichende
Koronarperfusion sicherzustellen. In tierexperimentellen Arbeiten zeigte sich ein kritischer
koronarer Perfusionsdruck (CPP = RRgiast - RVEDP) von 25-30 mm Hg bei intaktem Ventrikel
und normaler Lungenstrombahn, jedoch von 45 mm Hg bei pulmonaler Hypertension'® "%,
Medikamente der Wahl bei Patienten mit kardiogenem Schock sind Noradrenalin /.
Adrenalin. Noradrenalin fuhrt Gber a-Rezeptoren zu einer Vasokonstriktion und wirkt tGber (-
Rezeptoren positiv inotrop.

Levosimendan (Ds. 0,05-0,2 ug/kg/min i.v.) fuhrt zu einer Sensibilisierung von Troponin fur
Kalzium (sog. Kalziumsensitizer) und wirkt rezeptorunabhangig positiv inotrop mit einer

Steigerung des Schlagvolumens und HZV sowie Senkung von SVR und PVR. In
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tierexperimentellen Studien wurde auch ein vasodilatierender Effekt auf die Koronargefalie
gezeigt. Der myokardiale O,-Verbrauch wird im Vgl. zu den Katecholaminen nicht bzw. nur
wenig gesteigert. Levosimendan wird beim schweren perioperativen low-cardiac output
Syndrom (LCOS) bedingt durch eine systolische Dysfunktion eingesetzt. Auf eine Bolusgabe
(6-12 ug/kg uber 10 min) sollte bei Vorliegen einer Hypotension (RRgst <100 mm Hg)
verzichtet werden® .

Die intraaortale Ballonpumpe (IABP) wird in der Herzchirurgie vor allem bei LCOS infolge
eines LV-Versagens eingesetzt. Durch Heliuminsufflation eines Uber die Leiste in der
thorakalen Aorta (Spitze distal des Abgangs der Bogengefalie) positionierten Ballons in der
Diastole mit einer Zunahme des diastolischen aortalen Drucks (sog. diastolische
Augmentation) kommt es zu einer Verbesserung der Koronarperfusion. In einem
tierexperimentellen Modell zum RV-Versagen zeigte sich nach Implantation einer IABP
neben einer Verbesserung der systemischen Hamodynamik (Verbesserung von RR und
HZV) auch eine verbesserte RV-EF'. Bei therapierefraktdrem RV-Versagen besteht als
ultima ratio die Moglichkeit einer ECMO/ECLS Implantation oder eines Assist Device

Systems.
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2 Problemstellung

Die Ringannuloplastie ist heute das bevorzugte Verfahren zur Rekonstruktion der
Trikuspidalklappe bei Vorliegen einer funktionellen Tl . Eine residuelle (nach der Operation
noch bestehende) bzw. rezidivierende (im spateren Verlauf wieder auftretende) TI tritt aber
bei 20-30% der Patienten nach TKP auf ® 7 8 9 Djese Patienten haben eine deutlich
reduzierte Belastbarkeit und eine limitierten Lebenserwartung. Eine Reoperation an der TK
birgt ein hohes Risiko mit einer Friihletalitat von bis zu 35%*°.

Echokardiographische Daten haben gezeigt, dass der normale TK-Annulus eine elliptische,
dreidimensionale Form besitzt. Bei einer funktionellen Tl dilatiert der Annulus und nimmt eine
mehr zirkuldre und planare Form an®. Um die urspringliche Form des TK-Rings
wiederherzustellen, wurden neue dreidimensionale Annuloplastieringe wie der MC3 Ring
(Edwards Lifesciences) und der Contour 3D Ring (Medtronic) entwickelt.

Ziel der vorliegenden Studie war es, das operative und funktionelle Ergebnis von Patienten
zu untersuchen, die einen Contour 3D Ring fur die Rekonstruktion der TK erhalten haben.

Bisher liegen dazu keine publizierten Daten vor.
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3 Methoden

3.1 Patienten

In dieser retrospektiven Studie wurden insgesamt 200 konsekutive Patienten
eingeschlossen, welche im Zeitraum von Dezember 2010 bis Februar 2013 am Deutschen
Herzzentrum Munchen eine TKP mit einem Contour 3D Annuloplastiering erhielten.
Indikationen flir eine TKP waren eine schwere symptomatische Tl oder eine leicht- oder
mittelgradige Tl mit einer deutlichen Annulusdilatation (>40 mm) bei Patienten, die an der
Mitral- und/oder Aortenklappe operiert wurden.

Patienten mit kongenitalen Vitien (n=1) und Endokarditis (n=12) wurden ausgeschlossen.
Diese Gruppe unterscheidet sich in Atiologie, Behandlung und Verlauf und ist mit dem hier

vorliegenden Kollektiv nicht vergleichbar.

3.2 Follow-up

Das FU ist zu 98% komplett und umfasst 189 Patientenjahre mit einem mittleren FU von
1,0+0,7 Jahren.

Die Datenerhebung erfolgte retrospektiv. Als Quellen wurden die elektronische Datenbank
der Klinik, die Krankenakten sowie die Untersuchungsbefunde von zuweisenden Kliniken
und behandelnden Kardiologen herangezogen. Die Patienten wurden im Zeitraum von
Januar bis April 2013 telefonisch kontaktiert und zu Rekonvaleszenz, koérperlicher
Belastbarkeit, Reoperationen, Schrittmacherimplantationen, Kontrolluntersuchungen und zur
aktuellen Medikation befragt. Bei unvollstdndigen Angaben oder Unklarheiten sowie zur
Ergédnzung von fehlenden Befunden wurden auch die behandelnden Hausarzte und

Kardiologen kontaktiert.

3.3 Echokardiographische Untersuchungen

Alle Patienten erhielt praoperativ, vor Entlassung und i.R. der Kontrolluntersuchungen eine
transthorakale Echokardiografie. RoutinemaRig wurde bei allen Patienten intraoperativ eine
transdsophageale Echokardiographie durchgefuhrt. Die Graduierung der Tl erfolgte wie unter
1.6.2 dargestellt in drei Schweregrade: leicht (Grad [), mittel (Grad Il) und schwer (Grad lll).

Zur Ergdnzung des FU wurden auch Befunde behandelnder Kardiologen verwendet.
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3.4 Operatives Vorgehen

Das operative Vorgehen variiert je nach Art des Eingriffs. Isolierte Eingriffe an der TK kénnen
am schlagenden Herzen ohne kardioplegen Herzstillstand durchgefihrt werden. Bei
Kombinationseingriffen ist i.d.R. ein Kreislaufstillstand erforderlich. Die arterielle Kanulierung
erfolgt Uber die Aorta ascendens oder uber die A. femoralis communis. Die vendse
Kandulierung erfolgt zur Exklusion des rechten Vorhofs bicaval. Es wird hier exemplarisch das
Vorgehen bei isolierter TKP Uber eine mediane Sternotomie vorgestellt.

Nach Lagerung des Patienten, Hautdesinfektion und Abdecken des Operationsgebiets wird
der Thorax Uber eine mediane Sternotomie erdffnet (alternativ Gber eine anterolaterale
Thorakotomie rechts). Es erfolgt die Eréffnung des Perikards und das Hochnahen der
seitlichen Rander. Zwei nicht transmural gestochene Tabaksbeutelndhte mit 3.0
Polypropylen Faden werden an der Aorta ascendens vorgelegt. Nach intravendser Gabe von
3 mg/kg (300-400 IE/kg) unfraktioniertem Heparin (Ziel-ACT von 2480 s) wird die
Aortenkanile Uber eine 4-5 mm lange Stichinzision in das Aortenlumen eingefuhrt und mit
der HLM verbunden. Durch Anziehen der Tabaksbeutelndhte mit Hilfe von Tourniquets wird
die Kaniulierungsstelle abgedichtet. AnschlieBend werden wie oben beschrieben
Tabaksbeutelndhte vorgelegt und die obere und untere Hohlvene getrennt kanuliert. Zur
Entlastung des linken Ventrikels, in den bei einem rechtsatrioaortalen Bypass Uber die
Lungenvenen noch Blut von BronchialgefalRen drainiert, erfolgt die Einlage eines LV-Vents
Uber die rechte obere Lungenvene. Nach Zuziehen der Tourniquets um die Hohlvenen und
querem Abklemmen der Aorta erfolgt die Kardioplegiegabe Uber einen Katheter in die Aorta
ascendens und die Kihlung Gber die HLM (bei isoliertem Eingriff an der TK i.d.R. auf 32°C).
Die Wahl der Kardioplegielésung (Calafiore, Brettschneider...) ist abhangig von der Art und
Dauer des geplanten Eingriffs. Der rechte Vorhof wird nun langs erdéffnet und die TK
inspiziert. FUr die Ringimplantation werden i.d.R. 8-10 einzelne nicht resorbierbare Nahte
(3.0 Ethibond) am Klappenannulus vorgelegt. Der Bereich des septalen Segels bleibt
ausgespart, da hier (an der Spitze des Koch’schen Dreiecks) das Herzreizleitungssystem
verlauft. Nach Wahl der geeigneten RinggroRe werden die Nahte durch das Nahtlager
gestochen, der Ring in Position gebracht und eingeknotet. Die Dichtigkeit der Rekonstruktion
wird Uberprift indem der RV mit 0.9%iger NaCl-Lésung geflllt wird. Ist die TK in der
Wasserprobe dicht, kann die Aortenklemme gedffnet werden. Es erfolgt der Verschluss der
rechtsatrialen Inzision durch eine Uberwendliche Naht mit 4.0 Polypropylen, die Anlage von
Schrittmacherdrahten auf den RV und RA und die Einlage von Wunddrainagen. Mit
Erreichen normotensiver pulsatiler Blutdruckwerte wird der Fluss der HLM schrittweise
reduziert und bei stabilen Kreislaufverhaltnissen beendet. Nach vendser Dekandilierung
erfolgt die Heparinantagonisierung durch Protamin (ACT-Zielwert <130 s). Das in der HLM

noch vorhandene Blut kann (je nach intravasaler Fullung) Uber die arterielle Kanile
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retransfundiert werden. Nach Entfernung der arteriellen Kaniile und Uberndhen der
Kandulierungsstellen erfolgen die Blutstillung, der partielle Verschluss des Perikards, der
Verschluss des Sternums mit einzelnen Drahtcerclagen und der schichtweise
Wundverschluss. Intraoperativ wird das Operationsergebnis und die Ventrikelfunktion nach

Reperfusion in der transdsophagealen Echokardiografie beurteilt.

3.5 Statistische Auswertung

Die statische Auswertung erfolgte mit SPSS (SPSS Inc., Chicago, IL, USA, Version 21). Es
erfolgte eine Beratung und Begutachtung durch Dr. Victoria Kehl vom Institut far
Medizinische Statistik und Epidemiologie vom Klinikum Rechts der Isar der Technischen
Universitdt Manchen. Kategorische Variablen wurden mit dem Chi-Quadrat Test bzw. dem
Exakten Test nach Fisher verglichen. Uberlebenskurven und Kurven fir Freiheit von Tl bzw.
Reoperationen wurden nach dem Kaplan-Meier Verfahren erstellt und mit dem Log-Rank
Test Uberpruft. Als Signifikanzniveau wurde ein p-Wert kleiner oder gleich 5% (p<0,05)
verwendet. Die Angabe der Daten erfolgte als Mittelwert + eine Standardabweichung (SD)
bzw. als Median. Fur die Kaplan-Meier Kurven wurde der Standardfehler berechnet.

Die operative Letalitat beriicksichtigt alle Todesfalle wahrend des Krankenhausaufenthalts,
i.R. dessen die Operation durchgefiihrt wurde. Als Notfalleingriff wurden nicht elektive
Operationen definiert, die innerhalb von 24 Stunden nach Aufnahme durchgefihrt wurden.
Eine dringliche Operation wurde definiert als ein Eingriff, der im Rahmen des gleichen

stationaren Aufenthaltes nach Diagnosestellung erforderlich war.
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4 Ergebnisse

4.1 Demographische Daten

Das durchschnittliche Alter bei Operation war 70,4+9,1 (40-87) Jahre. Die Studienpopulation
umfasste 90 Frauen (45%) und 110 Manner (55%). 124 Patienten (62%) waren alter als 70
und 24 Patienten (12%) waren alter als 80 Jahre. Bei Aufnahme waren 50 Patienten (25%) in
der NYHA Klasse Il, 71 (35,5%) in NYHA Il und 67 (33,5%) in NYHA Klasse IV. Eine
koronare Herzerkrankung bestand bei 67 Patienten (33,5%), wobei 13 Patienten (6,5%)
einen Myokardinfarkt erlitten und sich 18 Patienten (9%) einer Koronarintervention
unterzogen hatten. Bei Aufnahme bestand bei 137 Patienten (68,5%) intermittierendes oder
chronisches Vorhofflimmern. 25 Patienten (12,5%) waren Trager eines Schrittmachers
und/oder ICDs und 27 Patienten (13.5%) waren bereits am Herzen operiert worden. Eine
pulmonalarterielle Hypertonie bestand bei 73% der Patienten mit einem mittleren
systolischen Wert von 49,7+16,2 mm Hg. Eine moderate Einschrankung der Nierenfunktion
mit einer glomeruldren Filtrationsrate (GFR) von 30-59 ml/min bestand bei 38% der

Patienten, eine schwere Niereninsuffizienz mit einer GFR <30 ml/min bei 3% der Patienten.

Abb. 18 Pravalenz kardialer Erkrankungen und kardiovaskularer Risikofaktoren.
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111 Patienten (55,5%) waren vor der Operation oral antikoaguliert. Die Therapie mit einem

Vitamin K Antagonisten wurde bei elektiven Eingriffen i.d.R. 7-10 Tage vor dem Eingriff

pausiert und durch eine s.c. oder i.v. Therapie mit Heparin (je nach Indikation) ersetzt. Bei 68

Patienten (34%) war der praoperative INR (International Normalized Ratio) Wert auf >1,4

erhoht.

Die erwartete operative Mortalitat basierend auf den additiven EuroSCORE | war 7,312,8%
(Median 7%), wobei 142 (71%) Patienten als “high risk® (erwartete Mortalitat 26%)

einzustufen waren. Der logistischen EuroSCORE | lag bei 11,0£11,2% (Median 7%).

Eine Ubersicht Gber die demografischen Daten gibt Tabelle 4.

Table 4. Demographische Daten.

n (%)
Frauen 90 (45%)
Alter (Jahre) 70,4 +9,1
Body mass index (kg/m°) 26,2 +4,2

Diabetes mellitus (orale Medikation und IDDM)

31 (15,5%)

Arterielle Hypertonie

162 (81%)

Raucher

64 (32%)

Dyslipidamie

89 (44,5%)

Pulmonale Hypertonie

146 (73%)

Koronare Herzerkrankung

67 (33,5%)

Z.n. Myokardinfarkt 13 (6,5%)
Z.n. PTCA/Stenting 18 (9%)
Z.n. CABG 4 (2%)

Vorhofflimmern (intermittierend/chronisch)

137 (68,5%)

Implantierter SM u./o. ICD

25 (12,5%)

Praoperativer Kreatininwert (mg/dl)

Glomerulare Filtrationsrate (GFR)
>89 ml/min

60-89 ml/min

30-59 ml/min

15-29 ml/min

<15 ml/min

36 (18%)
82 (41%)
76 (38%)
5 (2,5%)
1(0,5%)

NYHA IIl oder IV

138 (69%)

Z.n. herzchirurgischem Eingriff

27 (13,5%)

Antikoagulanzientherapie

111 (55,5%)

Praoperativer INR > 1,4

68 (34%)

Additiver EuroSCORE

73%2,8(7)

Logistischer EuroSCORE

11,0+ 11,2 (7)
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4.2 Daten zur Operation und zum intraoperativen Verlauf

Bei 43% der Patienten zeigte die intraoperative TEE eine moderate (Grad 2) und bei 54,5%
der Patienten eine schwere (Grad 3) Tl. Der mittlere TK Annulusdiameter war 45,1+4,9 mm
(23,8+3,6 mm/mz). Die mittlere GroRe des implantierten Annuloplastierings war 31,9+1,7
mm. Bei den meisten Patienten (93,5%) wurde ein Kombinationseingriff durchgefuhrt
(Mitralklappe 75,5%, Aortenklappe 22%, CABG 27%, Eingriff an der Aorta 6,5%, MAZE
10,5%). Die Exposition des Operationsfeldes erfolgte dementsprechend in 94% der
Patienten Uber eine mediane Sternotomie. Die mittlere kardiopulmonale Bypasszeit war
139,6+57,2 Minuten, die mittlere Aortenklemmzeit 86,7+38,8 Minuten. 41 Patienten (20,5%)
wurden einem dringlichen oder Notfalleingriff unterzogen (26 Patienten mit kardialer
Dekompensation und 15 Patienten mit akutem Koronarsyndrom). Bei vier Patienten (2%)
zeigte sich intraoperativ eine durch das SM-Kabel bedingte TI. Bei drei Patienten bestanden
Verwachsungen zwischen dem SM-Kabel und einem Klappensegel, bei einem Patienten
fuhrte die Sonde zu einer Restriktion eines Segels. Die transvalvularen SM-Sonden wurden
entfernt und durch epikardiale Sonden ersetzt.

Eine Ubersicht Giber Operationsdaten und dem intraoperativen Bedarf an Blutprodukten gibt
Tab 5.

Abb. 19 Verteilung der operativen Eingriffe.

Mitralklappe 75,5%
Aortenklappe 22%
CABG 27%

. Aortenchirurgie 6,5%
';g'of”e TKP MAZE 10,5%
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Tabelle 5. Daten zur Operation.

n (%)
Nicht elektive Operation 41 (20,5%)
Operationszugang
- Anterolaterale Thorakotomie 12 (6%)
- Mediane Sternotomie 188 (94%)
Isolierte Trikuspidalklappenplastik 13 (6,5%)

Kombinationseingriff

187 (93,5%)

Operation bei linksseitigem Klappenvitium

170 (85%)

Gleichzeitiger Mitralklappeneingriff
- Mitralklappenplastik

- Mitralklappenersatz

151 (75,5%)
100 (50%)
51 (25,5%)

Gleichzeitiger Aortenklappeneingriff 44 (22%)
CABG 54 (27%)
Eingriff an der Aorta 13 (6,5%)

MAZE Ablation

21 (10,5%)

Aortenklemmzeit - min. (Median)

86,7 + 38,8 (82)

Bypasszeit - min. (Median)

139,6 £ 57,2 (127)

Bedarf an Blutprodukten

- Thrombozytenkonzentrate (TK) - ml (units)

- Erythrozytenkonzentrate (EK) - ml (units)
- Frischplasme (FFP) - ml (units)

652165 (0,26+0,66)
450+670 (1,36+2,03)
4152530 (1,2621,61)

Abb. 20 Verteilung der gewahlten GroBen der 3D Contour Annuloplastieringe. Die mittlere

Ringgrofe war 31,9+1,7 mm. In 93,5% der Patienten wurden die RinggroRen 30, 32 und 34 mm

verwendet.
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4.3 Intensivverlauf

Postoperativ wurden die Patienten analgosediert, intubiert und kontrolliert beatmet auf die
Intensivstation Ubernommen. Die durchschnittliche Beatmungsdauer lag bei 52,2+160,2
Stunden (Median 15 h), die mittlere Dauer des Intensivaufenthalts betrug 8,5+10,6 Tage
(Median 5 d). Sieben Patienten (3,5%) erhielten bei hdmodynamischer Instabilitdt eine IABP
(5) bzw. ECMO (2). Eine Nierenersatztherapie war bei 15,5% der Patienten erforderlich. Das
durchschnittliche Drainagevolumen lag bei 1.350+1.470 ml. Bei 71% aller Patienten war eine
allogene Bluttransfusion erforderlich. Der durchschnittliche Bedarf an
Erythrozytenkonzentrate lag bei 2,6+4,4 Einheiten pro Patient. Eine Rethorakotomie

aufgrund einer chirurgischen Nachblutung war bei 10 Patienten (5%) erforderlich. Drei

Patienten (1,5%) erlitten einen ischamischen Schlaganfall.

Krankenhausverweildauer betrug 16,1+13,1 Tage (2-90; Median 12).

Tabelle 6 zeigt eine Ubersicht der erfassten Daten zum ICU Aufenthalt.

Tabelle 6. Daten zum Intensivverlauf.

n (%)
Dauer Intensivaufenthalt - Tage (Median) 8,5+ 10,6 (5)
Dauer der mechanischen Beatmung - h (Median) 52,2 + 160,2 (15)
IABP 5(2,5%)
ECMO 2 (1%)
Akutes Nierenversagen mit Dialyse 31 (15,5%)
Schlaganfall 3 (1,5%)

Drainagevolumen - ml (Median)

1.350 £ 1.470 (800)

Allogene Bluttransfusion

142 (71%)

Verbrauch an Blutprodukten

- Thromboytenkonzentrate (TK) - ml (units)
- Erythrozytenkonzentrate (EK) - ml (units)
- Frischplasma (FFP) - ml (units)

120 + 420 (0,48 + 1,68)
845 + 1465 (2,56 + 4,44)
380 + 650 (1,15 + 1,97)

Rethorakotomie wegen Blutung

10 (5)

Krankenhausverweildauer - Tage (Median)

16,1+ 13,1 (12)

Die durchschnittliche
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4.4 Art und Inzidenz von Reoperationen

Bei 14 der Patienten (7%) war eine Reoperation mit Herz-Lungen-Maschine erforderlich. Die
30-Tage Letalitat fur diese Patienten betrug 15,4%. Indikationen waren eine residuelle
hochgradige Mitralinsuffizienz nach MKP (8 Patienten, 4%), ein frihpostoperativer
Bypassverschluss (2 Patienten, 1%) und eine Prothesenendokarditis bei 3 Patienten (1,5%).
Bei einem Patienten (0,5%) war aufgrund einer hochgradigen Tl vier Monaten nach TKP ein
Klappenersatz erforderlich. Die Freiheit von kardialen Reoperationen (alle Eingriffe) 2 Jahre
nach dem Eingriff war 91,0£2,4%. Die Freiheit von Reoperationen an der TK 2 Jahre nach
dem Eingriff war 98,5£1,0%. Eine Perikardpunktion oder Perikardiotomie erfolgte bei 10
Patienten (5%). Neun Patienten (4,5%) wurden aufgrund einer Wundheilungsstérung
reoperiert.

Postoperativ war bei 36 Patienten (18%) eine SM-Implantation erforderlich. Indikationen
waren bradykardes Vorhoffimmern bei 19, komplette AV-Blockierung bei 14 und
Sinusknotendysfunktion bei 3 Patienten. Von den 14 Patienten (7%), die postoperativ
aufgrund eines AV-Blocks einen SM erhielten, hatten 2 bei Aufnahme einen LSB, 3 einen
RSB und 4 einen AV-Block Grad 1. Von den 19 Patienten (9,5%), die postoperativ aufgrund
einer Bradyarrhythmie einen SM erhielten, hatten 2 bei Aufnahme einen SR und 17
intermittierendes oder chronisches VHF.

Eine Ubersicht Gber die Reoperationen gibt Tabelle 7.

Tabelle 7. Daten zu Reoperationen

n (%)
Rethorakotomie wegen Blutung 10 (5%)
Reoperationen mit EKZ (alle Ursachen) 14 (7%)
Ursachen der Reoperationen mit EKZ
- mittel-’/hochgradige Ml nach MKP 8 (4%)
- Bypassverschluss nach CABG 2 (1%)
- Prothesenendokarditis 3 (1,5%)
- mittel-/hochgradige Tl nach TKP 1(0,5)
Postoperative Schrittmacherimplantation 36 (18%)
Perikardpunktion / Perikardiotomie 10 (5%)
Operation wegen Wundheilungsstérung 9 (4,5%)
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Abb. 21. Freiheit von kardialen Reoperationen. Die Freiheit von kardialen Reoperationen (alle

Eingriffe mit Herzlungenmaschine) 2 Jahre nach Operation war 91,0+2,4%.
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Abb. 22. Freiheit von Reoperationen an der TK. Die Freiheit von Reoperationen an der
Trikuspidalklappe 2 Jahre nach TKP war 98,5+1,0%.
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4.5 Echokardiographische Daten

Praoperativ lag von allen Patienten eine TTE vor. Diese zeigte bei 102 Patienten (51%) eine
mittelgradige (46 Patienten, 23%) bzw. hochgradige Tl (56 Patienten, 28%). Intraoperativ
wurde routinemaRig bei allen Patienten eine TEE durchgeflhrt. Diese zeigte bei 195
Patienten (97,5%) eine mittelgradige (86 Patienten, 43%) bzw. hochgradige TI (109
Patienten, 54,5%). Diese Diskrepanz ist durch eine bessere Visualisierung der TK durch die
TEE zu erklaren. Der praoperative mittlere Tl Grad war 2,45+0,53, der mittlere Diameter des
TK Annulus 45,1+4,9 mm. 52 Patienten (26%) hatten eine LV-EF <50%, 7 Patienten hatten
eine LV-EF <30%.

Eine TTE im Verlauf nach der Operation liegt von 188 Patienten vor. Eine
residuelle/rezidivierende mittel- oder hochgradige Tl (letztes FU) bestand bei 9 Patienten
(4,8%). Bei einem Groliteil der Patienten zeigte sich ein gutes operatives Ergebnis mit keiner
oder einer nur leichtgradigen TIl. Der mittlere transvalvulare Gradient nach TKP lag bei
2,1+1,0 mm Hg.

Die praoperative TTE zeigte bei 115 Patienten (57,5%) ein begleitendes relevantes
Mitralvitium. Tatsachlich wurden 75,5% der Patienten an der MK operiert. Als Ursache fur
diese Diskrepanz ist auch hier ist von einer besseren Darstellbarkeit der MK durch die TEE
auszugehen.

Eine Ubersicht Gber die echokardiografischen Daten gibt Tabelle 8.
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Tabelle 8. Echokardiografische Daten.

Praoperativ FU
n=200 n=188

Linksventrikulare Ejektionsfraktion (EF) — % 542 +12,2 50,6 £ 10,8
LV-EF < 30% 7 (3,5%) 6 (3,5%)
LV-EF < 50% 52 (26%) 58 (33,5%)
LV- enddiastlischer Diameter (LVEDD) - mm 547+94 522+71
LV — endsystolischer Diameter (LVESD) - mm 36,2+9,9 34,4 +8,9
Linkes Atrium (LA) > 40 mm —n (%) 117 (58,5) 147 (73,5)
Rechtes Atrium (RA) > 40 mm —n (%) 85 (42,5) 79 (39,5)
Systolischer Pulmonalarterieller Druck — mean = SD 49,7 £ 16,2 42,7 +12,0
Trikuspidalklappeninsuffizienz - n (%)’
- keine/minimale TI (0+) 5(2,5%) 80 (42,5%)
- leichtgradige TI (1+) 0 99 (52,7%)
- mittelgradige TI (2+) 86 (43%) 9 (4,8%)
- schwere Tl (3+) 109 (54,5%) 0
Trikuspidalklappenstenose - n (%) 0 (0) 0 (0)
Mitralvitium— n (%)” 115 (57,5%)
- Mitralinsuffizienz Gr. Il 105 (52,5%) 14 (7%)
- Mitralstenose Gr. II-llI 2 (1%) 1 (0,5%)
- kombiniert 8 (4%)
Aortenvitium— n (%)° 38 (19%)
- Aorteninsuffizienz Gr. II-1ll 7 (3,5%)
- Aortenstenose Gr. lI-llI 7 (3,5%)
- kombiniert 24 (12%)
Mittlerer transvalvularer Gradient Gber die TK 21+£1,0

(0,8-5,6)
Mittlerer Gradient nach MKP (mm Hg) 3,7+1,8
Mittlerer Gradient nach MKE (mm Hg) 55+1.3

T Graduierung im TEE
% Graduierung im TTE

%-Angaben beziehen sich auf die Zahl verfiigbarer Daten fiir eine Variable.
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4.6 Daten zu Letalitat

Die 30-Tage Letalitat im gesamten Kollektiv lag bei 6% (12 Patienten), die operative Letalitat
lag bei 7% (14 Patienten). Die 30-Tage Letalitat lag fur elektive Eingriffe bei 4,4% und fur
nicht elektive Eingriffe bei 12,2% (p=0,073). Es gab keinen statistisch signifikanten
Unterschied in der 30-Tage Letalitdt zwischen isolierten und kombinierten Eingriffen (7,7%
vs. 5,9%, p=0,564). Die 30-Tage Letalitdt fir Patienten mit mittel- oder hochgradig
eingeschrankter Nierenfunktion (GRF <60 ml/min) war signifikant héher als fur Patienten mit
normaler oder nur leicht reduzierter Nierenfunktion (12,2% vs. 1,7%, p=0,004). Es gab
keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen Patienten mit bzw. ohne kardialer
Voroperation (7,4% vs. 5,8%, p=0,667) und zwischen Mannern und Frauen (4,6% vs. 7,8%,
p=0,338). Haufigste Ursachen fir ein frihes Versterben waren ein Multiorganversagen und
therapierefraktare Arrhythmien.

Zehn Patienten (5%) verstarben nach Krankenhausentlassung. Die Gesamtletalitdt im
Studienzeitraum lag bei 12%. Die geschatzte Uberlebenswahrscheinlichkeit nach dem
Kaplan Meier Verfahren 2 Jahre nach Operation lag bei 84,5+3,2%. Fur isolierte und fur
kombinierte Eingriffe lag die Uberlebenswahrscheinlichkeit nach 2 Jahren bei 91,7+8,0%
bzw. 83,913,4% (p=0,581). Patienten mit einer GFR <60 ml/min hatten eine signifikant
geringere Uberlebenswahrscheinlichkeit als Patienten mit einer GFR 260 ml/min (77,5+5,6%
vs. 89,5+3,6%, p=0,022). Es gab keinen statisch signifikanten Unterschied im Uberleben in
Abhangigkeit vom Geschlecht und dem Nachweis einer pulmonalarteriellen Hypertonie.
Ebenso gab es keinen statisch signifikanten Unterschied zwischen Patienten mit einer LV-EF
<50% im Vergleich mit Patienten mit einer LV-EF 250%.
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Abb. 23 Kumulatives Uberleben fiir das Gesamtkollektiv. Das geschéatzte Uberleben 2 Jahre nach

Operation war fiir das Gesamtkollektiv 84,5+3,2%.
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Abb. 24 Kumulatives Uberleben isolierte vs. kombinierte Eingriffe. Das Uberleben 2 Jahre nach

Operation war 91,7+8,0% fiir isolierte Eingriffe an der TK und 83,91+3,4% fir Kombinationseingriffe
(p=0,581).
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Abb. 25 Kumulatives Uberleben elektive vs. nicht elektive Eingriffe. Das geschéatzte Uberleben 2
Jahre nach Operation war fiir elektive Eingriffe 85,7+3,6% und fiir nicht elektive Eingriffe 79,8+6.9%
(p=0,102).
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Abb. 26 Kumulatives Uberleben in Abhingigkeit von der priaoperativen Nierenfunktion.
Patienten mit einer praoperativen GFR <60ml/min hatten eine signifikant geringere
Uberlebenswahrscheinlichkeit als Patienten mit normaler oder leicht eingeschrankten Nierenfunktion

(77,5+5,6% vs. 89,5+3,6% nach 2 Jahren, p=0,022).
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Abb. 27. Kumulatives Uberleben in Abhingigkeit vom Geschlecht. Zwischen Mannern und

Frauen gab es keinen statistisch signifikanten Unterschied (82,2+4,8% vs. 87,8+3,6%, p=0,843).
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Abb. 28. Kumulatives Uberleben in Abhingigkeit von der pridoperativen LV-EF. Zwischen
Patienten mit erhaltener LV-Funktion (EF250%) und Patienten mit reduzierter Funktion (EF<50%) gab
es keinen statistisch signifikanten Unterschied (85,0+3,8% vs. 88,5+5,0%, p=0,688).
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Abb. 29. Kumulatives Uberleben in Abhiingigkeit vom Vorhandensein einer pulmonalarteriellen
Hypertonie.
Das geschatzte Uberleben 2 Jahre nach Operation war fiir Patienten mit pulmonaler Hypertonie

84,2+3,5% und fir Patienten ohne pulmonale Hypertonie 85,7+7,0% (p=0,550).
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4.7 Funktionelle Ergebnisse

Der praoperative Insuffizienzgrad wurde durch die Operation von 2,45+0,53 auf 0,77+0,54

postoperativ reduziert (p<0,001). Die vor Entlassung durchgefiihrte TTE zeigte bei 7

Patienten (3,8%) eine residuelle mittelgradige Tl und bei einem Patienten (0,5%) eine

schwere Tl. Zum Zeitpunkt des letzten FU hatten 90,9% der Patienten keine oder eine nur

leichtgradige Tl (Grad 0-1). Die Freiheit von einer héhergradigen (=2) Tl 2 Jahre nach der

Operation war 90,9+4,2%. Es traten keine Falle von Ringdehiszenzen auf. Der mittlere

Gradient Uber die rekonstruierte TK war 2,1+1,0 mm Hg.

Tabelle 9. Verteilung der Tl Insuffizienzgrade vor und nach TKP.

praoperativ bei Entlassung Letztes FU
Tl Insuffizienzgrad n % n % n %
0 (keine) 5 2,5% 45 24,5% 54 28,7%
0,5 20 10,9% 26 13,8%
1 (leichtgradig) 105 57,1% 91 48,4%
1,5 6 3,3% 8 4,3%
2 (mittelgradig) 86 43% 7 3,8% 8 4,3%
2,5 1 0,5%
3 (schwer) 109 54,5% | 1 0,5%
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Abb. 31. Freiheit von residueller oder rezidivierender mittel- oder hochgradigen Tl (Grad 22).

Die Freiheit von residueller oder rezidivierender Tl 22 zwei Jahre nach Operation war 90,9+4,2%.
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5 Diskussion

Die wichtigsten Ergebnisse vorliegender Studie sind: Die Rekonstruktion der
Trikuspidalklappe mit dem rigiden, dreidimensionalen Contour 3D Annuloplastiering fiihrte zu
einem sehr guten funktionellen Ergebnis mit einer geringen Rate residueller Insuffizienzen
und einer sehr niedrigen Rate an Reoperationen. Eine  postoperative
Schrittmacherimplantation aufgrund eines AV-Blocks war bei 7% der Patienten erforderlich.
Die 30-Tage- und Spatletalitdt war bei Patienten mit praoperativ eingeschrankten
Nierenfunktion erhdht. Es gab keine statistisch signifikanten Unterschiede im Uberleben im
Abhangigkeit vom Geschlecht, der praoperativen Linksventrikelfunktion (EF<50%), einer
pulmonalen Hypertonie und der Art des Eingriffs (isoliert vs. kombiniert).

Bei einer funktionelle Tl dilatiert der Annulus v.a. nach septal-lateral und wird zunehmend
planar sowie zirkular'®'. Die Kontraktion ist asymmetrisch reduziert. Die Dilatation des RV
und Annulus fihren zu einer veranderten Klappengeometrie mit einem Auseinanderweichen
der Segel und Zunahme der Koaptationshéhe sowie Abnahme der Koaptationslange. Dieses
“tethering” der Segel fuhrt bei Fortschreiten zur Entstehung einer Koaptationslicke mit
Klappeninsuffizienz? % %2 11 Patienten mit einer nur leichtgradigen TI, aber Dilatation des
TK-Annulus entwickeln auch nach Korrektur eines linksventrikularen Vitiums haufig eine

héhergradige Klappeninsuffizienz®" 1%

mit reduzierter Belastbarkeit infolge einer oft
fortschreitenden Herzinsuffizienz®. Frauen, Patienten mit VHF und Diabeter scheinen ein
erhohtes Risiko flr die Entwicklung einer hdhergradigen TI nach MKP bei Prolaps zu
haben'®. Bei Eingriflen an der Mitral- und/oder Aortenklappe wird daher heute die
gleichzeitige Versorgung einer mittel- oder hochgradigen Tl empfohlen, ebenso bei deutlich
dilatiertem TK-Annulus (>40 mm bzw. >21 mm/m? KOF)" %. Der durchschnittliche
Annulusdiameter in unserem Patientenkollektiv war 45,1+4,9 mm (23,8+3,6 mm/mz) und
97,5% der Patienten hatte im intraoperativen TEE eine mittel- oder hochgradige TI. 13,5%
unserer Patienten waren kardial voroperiert. In dlteren Studien liegt dieser Anteil deutlich
hoher bei 40-60%°% % 1% Dieser Unterschied ist mdglicherweise darauf zuriickzufiihren,
dass eine Tl heute friher und primar zusammen mit dem meist bestehenden LV-Vitium
behandelt wird, auch dann wenn bei deutlich dilatiertem Annulus eine nur leichtgradige
Insuffizienz besteht.

Die Rekonstruktion der TK mit einem Annuloplastiering ist heute das bevorzugte Verfahren
zur Behandlung einer funktionellen TI. Durch die Verkleinerung des Klappenannulus wird die
Koaptation der Segel verbessert und eine weitere Dilatation verhindert. Die Wahl der besten
RinggréRe wird kontrovers diskutiert. Einige Autoren favorisieren die Implantation von

Annuloplastieringen, die deutlich kleiner sind als der native Klappenannulus (26 oder 28
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mm)®.

Fujita et al. erzielten das beste funktionelle Ergebnis bei Verwendung einer
RinggréRe von unter 18,9 mm/m? KOF?,

Fir die TK Rekonstruktion stehen spezielle Annuloplastieringe mit unterschiedlicher Form
und aus unterschiedlichen Materialien zur Verfigung. Das flexible Cosgrove-Edwards und
Duran AnCore Band ermdglichen eine effiziente Raffung des Klappenannulus mit einer
geringen Rate residueller Insuffizienten? *2. Durch ein flexibles Device bleibt die dynamische
Bewegung des nativen Klappenrings erhalten. Dieser kann sich weiterhin kontrahieren und
verbessert so die Koaptation der Segel in der Systole’. Bessere Langzeitergebnisse wurden
allerdings bei Verwendung rigider Annuloplastieringe berichtet** % 7. McCarthy et al. haben
in einer Studie mit 790 Patienten verschiedene TK-Rekonstruktionsverfahren verglichen. Bei
15% aller Patienten bestand einen Monat nach Klappenrekonstruktion eine hdhergradige
residuelle Tl. Im Langzeitverlauf war das funktionelle Ergebnis nach Implantation eines
rigiden Carpentier-Edwards Rings besser als nach Rekonstruktion mit dem flexiblen
Cosgrove-Edwars Band mit einer geringeren Rate an rezidivierenden Insuffizienzen. Deutlich
schlechter als nach Ringannuloplastie waren die Ergebnisse mit der DeVega Technik und
der Periguard Technik mit Perikardstreifen, bei der 28% bzw. 32% der Patienten nach 5
Jahren eine moderate bis schwere Tl zeigten®. lzutani et al. berichteten iber eine
Rezidivfreiheit von hoéhergradiger Tl von 68,8% nach TKP mit dem flexiblen Cosgrove-
Edwards Band und von 87,8% bei Verwendung des rigiden Carpentier-Edwards Rings 36
Monate postoperativ (p<0,01)*. Ein rigider, planarer Ring fixiert den nativen Klappenannulus
allerdings in einer horizontalen Ebene und verhindert seine physiologische Bewegung
wahrend des Herzzyklus, was haufiger zu einer Ringdehiszenz fuhren kénnte. In einer
retrospektiven Analyse von 820 Patienten war die Implantation eines rigiden, planaren
Carpentier-Edwards Rings signifikant haufiger mit einer Ringdehiszenz assoziiert als bei
Raffung mittels flexiblem Cosgrove-Edwards Band (8,7% vs. 0,9%, p<0,01)%.

Eine residuelle bzw. rezidivierende T besteht bei 10-15% der Patienten einen Monat und bei
bis zu 30% der Patienten 5 Jahren nach TK-Rekonstruktion mit einem Annuloplastiering®® ™
8. 99 Ein schweres praoperatives “tethering“ der Segel ist dabei mit einer héheren Rate

residueller Insuffizienzen assoziiert®®

. Echokardiographische Daten haben gezeigt, dass der
normale Trikuspidalklappenannulus eine elliptische drei-dimensionale Form besitzt mit dem
héchsten Punkt anteroseptal (Nahe zum RVOT sowie AK) und dem tiefsten Punkt
posteroseptal (Nahe zur Einmiindung des Koronarsinus)* *° %2, Diese Ergebnisse haben zur
Entwicklung neuer dreidimensionaler Annulplastieringe wie dem Edwards MC3 und dem
Medtronic Contour 3D Ring gefuhrt. Basierend auf CT Daten von gesunden Probanden mit
normaler RV-Geometrie und unauffalliger TK wurde der Contour 3D Ring entsprechend der
dreidimensionalen Form des TK-Annulus in der Mitte der Systole, also zum Zeitpunkt der

maximalen Segelkoaptation, designt. Zusatzlich wurde die dreidimensionale Form verstarkt
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und der septal-laterale Diameter verkirzt, um bei Implantation ein bessere Remodelling des
abgeflachten und des v.a. nach septal-lateral dilatierten Annulus zu erreichen. In der
vorliegenden Studie werden erstmals klinische und funktionelle Ergebnisse nach TKP mit
diesem neuen dreidimensionalen rigiden Annuloplastiering berichtet.

Durch die TKP mit dem Contour 3D Ring wurde in unserem Patientenkollektiv der mittlere Tl
Grad von 2,45+0,53 praoperativ auf 0,7710,54 postoperativ reduziert (p<0,001). Im
Gegensatz zu der in anderen Studien beschriebenen hohen Rate an residuellen

Insuffizienzen von bis zu 15% friihpostoperativ?” %7

zeigten in unserem Kollektiv nur 4,3%
der Patienten bei Entlassung eine mittel- oder hochgradige TI. Zum Zeitpunkt des letzten FU
hatten 90,9% der Patienten keine oder eine nur leichtgradige Tl und die nach Kaplan-Meier
geschatzte Freiheit von Tl Grad 22 zwei Jahre nach Operation war 90,9+4,2%. Dies
korrespondiert mit den in anderen Studien nachgewiesenen guten funktionellen Ergebnissen
nach TKP mit dem Edwards MC3 Ring mit 85-90% Freiheit von mittel- bis hochgradiger Tl
drei Jahren nach Operation'” ** ' Ein schweres prioperatives “tethering* der Segel (>10
mm), ein hoher praoperativer Insuffizienzgrad, eine links- und/oder rechtsventrikulare
Dysfunktion, transvendse Schrittmachersonden, VHF und ein hoher pulmonalarterieller

Druck wurden als Pradiktoren fiir ein Therapieversagen nach TKP identifiziert?” % |

n
unserem Patientenkollektiv hatten 97,5% der Patienten eine mittel- oder hochgradige TI,
26% hatten eine LV-EF <50%, 30,5% hatten einen pra- oder postoperativen Schrittmacher
erhalten, 68,5% hatten VHF und 73% eine pulmonal arterielle Hypertonie bei Aufnahme.

Die geringe Inzidenz residueller Insuffizienzen und Ringdehiszenzen in unserem Kollektiv
kénnte mit der dreidimensionalen Form des Contour 3D Rings in Zusammenhang stehen.
Fir die MK-Rekonstruktion wurde experimentell gezeigt, dass dreidimensionale
Annuloplastieringe die Mobilitat beider Segel erhalten und zu einer besseren Koaptation
fuhren als planare Ringe, die zu einer Restriktion des PML fihren*®. Dreidimensionale Ringe
fuhrten zu einer gleichmaRigeren Kraftverteilung und reduzierten dadurch den mechanischen
Stress fur Segel, Sehnenfaden und Nahte, was die Inzidenz von Ringdehiszenzen
vermindern und das Langzeitergebnis verbessern kénnte*’.

In unserem Kollektiv erhielt ein Patienten (0,5%) aufgrund einer residuellen hochgradigen Tl
vier Monate nach TKP einen biologischen Klappenersatz. Die Freiheit von Reoperationen an
der TK 2 Jahre nach Operation war 98,5+1,0%. Patienten, die an der TK reoperiert werden
missen, haben eine eingeschrankte Prognose mit einer hohen operativen Letalitdt und
einem schlechten Langzeitiberleben. Bernal et al. berichtete Uber eine Krankenhausletalitat
von 35% und eine Spatletalitat von 40% nach Reoperation an der TK (mittleres FU 14,2
Jahre)®. Aufgrund des hohen Risikos werden diese Patienten daher meist medikamentds
behandelt und nur wenige dieser Patienten werden erneut an der TK operiert, meistens

Jahre nach der Erstoperation®® ®. Aufgrund der Diskrepanz zwischen der Inzidenz von
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rezidivierender Tl und der Reoperationsrate ist die Freiheit von Reoperationen an der TK, die
in der Literatur mit 95% nach 5 Jahren® und 83% nach 10 Jahren® angegeben wird, als
Parameter fur das funktionelle Ergebnis nach TKP wenig aussagekraftig.

In unserem Kollektiv erhielten 36 Patienten (18%) postoperativ einen Schrittmacher. Unsere
Schrittmacherrate korreliert mit den Ergebnissen einer limitierten Anzahl von Studien zu
diesem Thema, die eine Inzidenz von SM-Implantationen von 13-28% nach Operation an der
TK berichten®® ®°. Die Inzidenz einer Schrittmacherimplantation ist besonders hoch bei
Mehrfachklappeneingriffen®®. In unserem Kollektiv hatten 85% der Patienten eine TKP in
Kombination mit einer Operation an Aorten- und/oder Mitralklappe. Bei 14 unserer Patienten
(7%) wurde ein SM aufgrund eines kompletten AV-Blocks implantiert, wobei neun dieser
Patienten bereits im EKG bei Aufnahme Stérungen der atrioventrikuldren bzw.
intraventrikularen Erregungsausbreitung zeigten. In einer Studie von Jokinen et al. wurde bei
5,9% der Patienten nach TK-Operation aufgrund eines AV-Blocks ein Schrittmacher
implantiert. Ein praoperativer LSB und weibliches Geschlecht waren dabei unabhéangige
Risikofaktoren fiir eine Schrittmacheranlage®'.

Die meisten Patienten mit einem TK-Vitium haben eine fortgeschrittene Herzerkrankung und
stellen ein Hochrisikokollektiv dar. Ein praoperatives NYHA Stadium 2lll, Notfalloperationen,
eine pulmonalarterielle Hypertonie und klinische Zeichen eines Rechtsherzversagens
wurden als Risikofaktoren fiir die 30-Tage Letalitat identifiziert®®. In unserer Studie war die
30-Tage Letalitat 4,4% fur elektive und 12,2% fur dringliche/notfallmaliige Eingriffe (gesamt
6%). Die erwartete operative Mortalitdt basierend auf den additiven bzw. logistischen
EuroSCORE | war 7,3%+2,8% (Median 7) bzw. 11,0t11,2% (Median 7). Der EuroSCORE ||
wurde erst nach Beginn des Studienzeitraums 2011 vorgestellt’’. Der additive EuroSCORE |
wurde 1999 eingefiihrt und basiert auf Patientendaten von 1995%. Spatere Studien haben
gezeigt, dass dieser Score aus 17 Risikofaktoren die operative Letalitat bei
Hochrisikopatienten nicht hinreichend genau voraussagt und die Letalitdt bei
Kombinationseingriffen (Herzklappe und CABG) unterschatzt. Eine bessere Korrelation
zwischen pradiktiver und tatsachlicher Mortalitat bei Hochrisikopatienten zeigte sich mit dem
logistischen EuroSCORE2. Fiir das Gesamtkollektiv scheint dieser Score die Letalitit aber
zu Uberschatzten®. Die in der Literatur berichtete 30-Tage Letalitat nach TKP liegt bei 4 bis
14%> 38:68.69.99 " jeong und Filsoufi berichteten eine Krankenhausletalitit von 1 und 5,3%
nach TKP mit dem MC3 Ring®* *®. Eine Auswertung der STS (Society of Thoracic Surgeons)
Datenbank hat gezeigt, dass trotz einem &lter werdenden Patientenkollektiv und einer
steigenden Pravalenz von Komorbiditdten die operative Letalitat fir TK-Eingriffe in den
Jahren 2000 bis 2010 von 10,6% auf 8,2% abgenommen hat. In der multivariaten Analyse

waren Niereninsuffizienz, praoperative Dialysepflicht, Mehrfachklappeneingriffe und die
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Kombination mit einer koronaren Revaskularisierung, Reoperationen, Notfalleingriffe und ein
notwendiger TKE unabhangige Risikofaktoren fiir ein friihes Versterben®.

Das Langzeitiiberleben von Patienten nach Eingriffen an der Trikuspidalklappe ist deutlich
eingeschrankt mit einem berichteten 8-Jahres Uberleben von 50%°¢, unabhéngig von der Art
der TK-Rekonstruktion bzw. dem verwendeten Annuloplastiering. Ein progredientes RV-

%89 Fir simultane

Versagen ist die Hauptursache fir die Spéatletalitdt dieser Patienten
Eingriffe an Mitral- und Trikuspidalklappe sind hdheres Lebensalter, VHF ohne MAZE
Ablation, Diabetes mellitus, chronische Niereninsuffizienz, reduzierte LV-Funktion und
Reoperationen unabhéngige Risikofaktoren fir den kombinierten Endpunkt aus Tod,
Reoperationen an der TK und terminaler Herzinsuffizienz®. In unserem Kollektiv war eine
praoperativ reduzierte Nierenfunktion (GRF <60 ml/min) ein signifikanter Pradiktor fur die
Frih- (30-Tage Letalitat von 12,2%, p=0,004) und Spétletalitdt (kumulatives Uberleben nach
2 Jahren 77,745,6%, p=0,022). Die hohe Inzidenz einer Nierenersatztherapie (15,5%) in
unserem Patientenkollektiv ist auf den hohen Prozentsatz von Patienten mit praoperative
deutlich eingeschrankter Nierenfunktion zurtckzufuhren. Englberger et al. berichtete in
einem Kollektiv mit 951 Patienten eine Inzidenz von akutem Nierenversagen von 30% und
von Nierenersatzverfahren von 7,9% nach Eingriffen an der Trikuspidalklappe. Ein ANV
entsprechend den RIFLE-Kriterien war assoziiert mit einem schlechteren postoperativen
Outcome (langere Intubationsdauer und Krankenhausverweildauer) und einer erhdhten

Mortalitat®.
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Limitationen

Es handelt sich um eine retrospektive Studie mit den dadurch bedingten Limitationen. Der
Medtronic Contour 3D Annuloplastiering wurde im August 2010 auf den Markt gebracht und
das FU ist daher entsprechend kurz. Das funktionelle Langzeitergebnis muss in Folgestudien
beurteilt werden. Echokardiographische Daten zu RV-Funktion, GréRe und Geometrie waren
inkonsistent. Eine genau morphologische Beschreibung eines funktionellen TK-Vitiums (z.B.
tethering® der Segel, Koaptationshéhe und -lange) war nicht in allen echokardiographischen
Befunden vorhanden und konnte daher nicht fur eine Analyse herangezogen werden. Die
genaue Todesursache von Patienten, die spat nach Entlassung verstorben waren, konnte

nicht in allen Fallen eruiert werden.

Schlussfolgerung

Die TKP mit dem Contour 3D Annuloplastiering fihrt zu einem sehr guten funktionellen
Ergebnis auch 2 Jahre nach Implantation. Im Vergleich mit den publizierten Ergebnissen zur
TKP mit planaren Annuloplastieringen zeigte sich eine deutlich geringere Rate an residuellen
Insuffizienzen. In den echokardiographischen Nachuntersuchungen zeigte sich bei keinem
Patienten eine Ringdehiszenz. Diese Resultate kdnnten in Zusammenhang mit der
dreidimensionalen Form des Contour 3D Rings stehen, der den TK-Annulus zurlck in seine
physiologische Form bringt, die Koaptation der Segel dadurch verbessert und zu einer

gleichmaBigeren Kraftverteilung fuhrt.
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6 Zusammenfassung

6.1 Zusammenfassung (Deutsch)

Hintergrund: Die Ringannuloplastie ist heute das bevorzugte Verfahren zur Behandlung einer
funktionellen Trikuspidalklappeninsuffizienz (TI). Verschiedene Devices stehen daflir zur
Verfigung. Eine residuelle bzw. rezidivierende TI tritt allerding bei 20-30% der Patienten auf.
Die vorliegende Studie berichtet erste Ergebnisse mit einem neuen, im August 2010 auf den
Markt gebrachten dreidimensionalen Annuloplastiering.

Methodik: Im Zeitraum 12/2010 bis 02/2013 erhielten 200 konsekutive Patienten (90 Frauen,
45%) einen Medtronic Contour 3D Ring fir die Rekonstruktion der TK am Deutschen
Herzzentrum Minchen. Das FU ist zu 98% vollstandig (1,0+0,7 Jahre, kumulativ 189
Patientenjahre).

Resultate: Das mittlere Alter war 70.4+9.1 Jahre und der mediane logistische EuroSCORE
war 7%. 69% der Patienten waren in NYHA Klasse lll/IV. 97,5% der Patienten hatte eine
mittel- oder hochgradige TI, der mittleren Annulusdiameter war 45,1+4,9 mm. Bei 93,5% der
Patienten wurde ein Kombinationseingriff und bei 20,5% ein dringlicher/notfallmaRiger
Eingriff durchgefuhrt. Die 30-Tage Letalitdt war 6%, die operative Letalitat 7%. Der mittlere Tl
Grad wurde von 2,45+0,53 praoperativ auf 0,77+0,54 postoperativ reduziert (p<0,001). Bei
Entlassung hatten 4,3% der Patienten eine residuelle Tl 22. Die Freiheit von Tl 22 zwei
Jahren postoperativ war 90,914 ,2%. Die Freiheit von Reoperationen an der TK war
98,5£1,0%. Es traten keine Ringdehiszenzen auf. 14 Patienten (7%) bendtigten einen
Schrittmacher bei komplettem AV-Block.

Schlussfolgerung: Die Rekonstruktion der TK mit dem Contour 3D Annuloplastiering kann mit

einer geringen Rate an residuellen Insuffizienzen, einer geringen Reoperationsrate und

einem guten funktionellen Ergebnis zwei Jahre nach Operation durchgefihrt werden.
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6.2 Abstract (Englisch)

Background: Various techniques and devices have been proposed for tricuspid valve (TV)
repair in patients with tricuspid regurgitation (TR). However, residual or recurrent TR is not
uncommon occurring in 20-30% of patients. This study reports first experiences with a new
three-dimensional annuloplasty ring, first introduced in August 2010.

Methods: We retrospectively reviewed 200 consecutive patients (90 women, 45%) who
underwent TV repair for functional TR with the Medtronic Contour 3D annuloplasty ring from
12/2010 to 02/2013 at our institution. The follow-up is 98% complete (mean 1.010.7 years;
cumulative total 189 patient-years).

Results: The mean age was 70.4+9.1 years and the median logistic EuroSCORE was 7%.
69% of the patients were in NYHA class Ill/IV. Echocardiography documented moderate or
severe TR in 97.5% of the patients with a mean annulus diameter of 45,1+4,9 mm. 93.5% of
the patients underwent a combined procedure and 20.5% an urgent/emergent operation. The
30-day mortality was 6% and operative mortality was 7%. The preoperative TR grade was
reduced from 2,45+0,53 to 0,77+0,54 (p<0.001). Residual 22 TR was present in 4.3% of the
patients at hospital discharge. Freedom from recurrent 22 TR at 2 years was 90.914.2%.
Freedom from TV-related reoperations at 2 years was 98.5+1.0%. No case of ring
dehiscence occurred. Fourteen patients (7%) required a postoperative pacemaker
implantation for atrioventricular block.

Conclusions: TV repair with the Contour 3D annuloplasty ring can be performed with a low
rate of residual TR at hospital discharge, a low reoperation rate and with a very satisfactory

early functional outcome.
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8 Anhang

8.1 New York Heart Association (NYHA) - Klassifikation

Die NYHA Kilassifikation wird zur Stadieneinteilung der Herzinsuffizienz nach Schwere der

klinischen Symptomatik verwendet. Patienten der NYHA-Klasse | sind asymptomatisch bei

bestehender Herzerkrankung (z.B. echokardiografischer Nachweis einer reduzierten LV-

Funktion), Patienten der NYHA-Klassen Il, Ill und IV haben eine milde, moderate bzw.

schwere Sympt

omatik mit entsprechender Einschrankung der Leistungsfahigkeit. Die NYHA

Klassifikation korreliert allerdings nur bedingt mit der tatsdchlichen ventrikularen Funktion.

Abb. 32 NYHA

Klassifikation

NYHA |

Patienten mit einer Herzerkrankung, aber ohne Einschrankung der kdrperlichen
Belastbarkeit. Alltaglichen Tatigkeiten verursachen keine Dyspnoe, Angina, rasche

Erschopfung oder Rhythmusstérungen.

NYHA I

Herzerkrankung mit leichter Einschrankung der korperlichen Leistungsfahigkeit. Es
bestehen keine Beschwerden in Ruhe. Alltdgliche Tatigkeiten verursachen

Erschépfung, Dyspnoe, Angina oder Idsen Rhythmusstérungen aus.

NYHA I

Herzerkrankung mit deutlicher Einschrankung der korperlichen Leistungsfahigkeit.
Es bestehen keine Beschwerden in Ruhe. Geringe korperliche Belastungen fihren

zu rascher Erschopfung, Dyspnoe, Angina oder Rhythmusstoérungen.

NYHA IV

Herzerkrankung mit Symptomatik bei allen kdrperlichen Aktivitditen oder bereits in
Ruhe.
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