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4. Einleitung

Die bikuspide Aortenklappe (BAK) ist der héaufigste angeborene Herzfehler. Sie tritt mit
einer Inzidenz von 1-2% (Geschlechtsverteilung Ménner : Frauen 4 : 1) auf und fiihrt bei
etwa einem Drittel aller Betroffenen zu klinisch relevanten Komplikationen (17, 27, 40,
68). In jiingerem Lebensalter duBern sich diese vornehmlich in Klappeninsuffizienzen,
wihrend in hoherem Lebensalter vornehmlich Klappenstenosen auftreten (68). Die BAK
hat ein erhohtes Endokarditisrisiko, so dass auch bei funktionell unauffilliger BAK eine

Endokarditisprophylaxe empfohlen wird (1).

Die BAK ist ein unabhingiger Risikofaktor fiir die Entwicklung von Aneurysmen und
Dissektionen der Aortenwurzel und der Aorta ascendens und ist gehéduft mit einer Aorten-
isthmusstenose vergesellschaftet. Die Dilatation von Aortenwurzel und/ oder Aorta ascen-
dens ist hierbei unabhingig vom himodynamischen Status (70), so dass die friiher vertre-
tene Vorstellung einer sekundédren Ektasie der Aorta ascendens, vor allem infolge einer
Klappenstenose, fallengelassen wurde (44). Mehrere Arbeitsgruppen konnten charakteristi-
sche histologische Veridnderungen der Aortenwand bei Patienten mit BAK nachweisen, die
die Ektasie von Aortenwurzel und Aorta ascendens bei diesen Patienten erkldren (2, 3, 6,
12, 16). Weiterhin lieBen sich veridnderte elastische Eigenschaften der Aorta bei Patienten
mit BAK zeigen (42), die sich in Verdnderungen der Dehnbarkeit von Aortenwurzel und

Aorta ascendens duferten.

Die Pathogenese der BAK ist noch nicht endgiiltig geklirt. Aufgrund der hdufigen Assozi-
ation mit Dilatationen, Aneurysmen und Dissektionen der Aortenwurzel und der Aorta
ascendens ergibt sich das Bild eines die gesamte Aortenwurzel betreffenden Krankheitsbil-
des. Die Assoziation mit Aortenisthmusstenose und persistierendem Ductus Arteriosus
Botalli sowie die beschriebene familidre Haufung im Sinne eines autosomal-dominanten
Vererbungsganges mit verminderter Penetration (8, 28) machen eine gemeinsame geneti-

sche Storung wahrscheinlich (17).

Die morphologische Vielfalt bikuspider Aortenklappen ist groB: zum einen finden sich
BAK mit zwei gleich groBBen Segeln, die entweder anterior-posterior orientiert sind mit
lateralisierten Kommissuren oder links-rechts mit anterior-posterior ausgerichteten Kom-
missuren. Diese Form ist immer angeboren, eine Raphe fehlt meist, es finden sich nur zwei

Sinus Valsalvae. Zum anderem finden sich weitaus hidufiger BAK mit drei Sinus Valsal-



vae, bei denen ein Segel deutlich groBer als das zweite ist und eine unterschiedlich ausge-
prigte zentrale, von der Aortenwand zentripetal in Richtung Klappenrand gerichtete Ver-
dickung aufweist, die so genannte Raphe. Das groflere Segel entspricht zwei fusionierten
Segeln einer primir trikuspid angelegten Klappe. Geschieht diese Fusion erst nach der
Geburt, so spricht man von einer erworbenen BAK (16). Histologisch findet sich in der
Raphe einer kongenitalen BAK kein Klappengewebe, wihrend eine sekundér infolge eines
Entziindungsprozesses fusionierte primir trikuspide Aortenklappe histologisch in der
entstandenen Raphe entziindlich veridndertes Klappengewebe aufweist (68). Die Kommis-
suren einer BAK mit ungleichen Segeln finden sich in unterschiedlicher Ausrichtung,
abhingig davon, welche Segelanteile verschmolzen sind. Am héufigsten findet sich eine
Fusion von rechts- und linkskoronarem Segel (35, 52), wobei diese Form offenbar gehauft
mit der Ausbildung einer Klappeninsuffizienz assoziiert ist (45). Bei Patienten im jiingeren
Lebensalter, die aufgrund einer hohergradigen Insuffizienz einer BAK operiert werden
miissen, findet sich in den meisten Féllen ein Prolaps des elongierten Randes des fusionier-

ten Segels (52, 61).

Wiihrend eine stenosierte BAK aufgrund degenerativer Klappenverinderungen stets ersetzt
werden sollte, stellt die Rekonstruktion einer insuffizienten BAK bei den meist jiingeren
Patienten ein attraktives und in den letzten Jahren zunehmend praktiziertes Operationsver-
fahren dar. Hierbei kann im Gegensatz zum mechanischen Aortenklappenersatz auf eine
lebenslange Antikoagulantientherapie mit den bekannten Unzulidnglichkeiten wie erhohter
Blutungsgefahr, Thromboembolierisiko bei zu geringer Antikoagulation und Notwendig-
keit einer regelmédBigen Kontrolle der Gerinnungsparameter verzichtet werden. Ein biolo-
gischer Aortenklappenersatz beinhaltet insbesondere in jiingerem Lebensalter des Patienten
das Risiko der raschen Degeneration, so dass eine erneute Operation notwendig wird (17,
38). Die Ross-Operation (52) stellt eine weitere Alternative dar, ist jedoch technisch auf-
windiger. Weiterhin bestehen Bedenken gegen die Ross-Operation, da es aufgrund der
gemeinsamen Morphogenese von Aorten- und Pulmonaliswurzel zu einer Dilatation des
pulmonalen Autografts kommen kann (12), die jedoch mdoglicherweise durch Einsatz der

Subkoronartechnik vermieden werden kann (59).

Es existieren mehrere Operationsverfahren zur Rekonstruktion insuffizienter BAK. Diese
zielen alle auf eine Wiederherstellung der Koaptation der Segelrinder. Bei BAK mit un-

gleich groflen Segeln wird entweder ein Keil aus dem prolabierenden Segel exzidiert oder



der prolabierende Segelanteil durch eine angepasste Plikatur gerafft (61). Die keilférmige
Resektion scheint dabei mit einem hoheren Risiko fiir eine erneute Operation vergesell-
schaftet zu sein: berichtet werden iiber eine Reoperationsrate von 16% nach 7 Jahren (7),
4,5% nach 16 £ 13 Monaten (21) sowie 2 von 14 Patienten innerhalb einer Woche (41)
aufgrund einer signifikanten Aortenklappeninsuffizienz. Im Rahmen kombinierter Mitral-
und Aortenklappenrekonstruktionen wird die Notwendigkeit einer Reoperation bei 13%
der Patienten mit BAK innerhalb von 5 Jahren mitgeteilt (22). Auch andere Arbeitsgrup-
pen favorisieren eine Plikatur gegeniiber der keilférmigen Resektion (56, 34, 51). Alterna-
tiv und/ oder additiv kann eine Kommissurenresuspension durchgefiihrt werden.

Kiirzlich wurde als neue Operationsmethode die Trikupidalisation einer BAK als Einzel-
fallbericht vorgestellt (30), diesbeziiglich sind weitere Berichte und Verlaufsbeobachtun-
gen abzuwarten.

Bei Aneurysma oder Dissektion von Aortenwurzel und/ oder Aorta ascendens haben sich
zwel Operationstechniken zur klappenerhaltenden Rekonstruktion der Aortenwurzel etab-
liert: Die Reimplantationstechnik nach David (9) und die Remodellierung nach Yacoub
(61, 69). Eine zusitzliche Rekonstruktion der BAK im Rahmen einer Rekonstruktion der

Aortenwurzel ist dabei offenbar ohne Verschlechterung des Ergebnisses moglich (34).

Verschiedene Arbeitsgruppen verodffentlichten Berichte iiber das belastungsabhiingige
himodynamische Verhalten bei Patienten nach Rekonstruktion trikuspider Aortenklappen
(24), biologischem (26) und mechanischem (63) Aortenklappenersatz und Ross-Operation
(32, 60). Es existieren bislang jedoch keine Daten zum belastungsabhéngigen himodyna-
mischen Verhalten von BAK nach operativer Rekonstruktion. Insbesondere ist noch nicht
geklart, ob es durch die Raffung der Klappenriander zu einer hamodynamisch relevanten
Einschrinkung des transvalvuldaren Druckgradienten, der Aortenklappenoffnungsflache
und/ oder -widerstandes kommt. In klinischen (5, 29) und experimentellen (20, 65) Arbei-
ten konnte nachgewiesen werden, dass es abhingig von Offnungsgeometrie und zugrunde
liegendem Vitium unter Zunahme des transvalvuliren Flusses zu einer Zunahme der Off-
nungsflaiche kommen kann. Diesbeziigliche Untersuchungen nach Rekonstruktion bikuspi-

der Aortenklappen liegen ebenfalls nicht vor.

Die Fragestellungen dieser Arbeit sind:
ad 1) welche Veridnderungen linksventrikulidrer Messgro8en und himodynamischer Para-

meter durch die operative Rekonstruktion einer BAK hervorgerufen werden,
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ad 2) ob und welche Unterschiede hinsichtlich der transvalvulidren Druckgradienten, Aor-
tenklappenoffnungsfliche und —widerstand, Herzzeitvolumen und anderer himodynami-
scher Parameter sowie Parametern der Dehnbarkeit der Aortenwurzel zwischen Patienten
nach operativer Rekonstruktion einer BAK und einem herzgesunden Normalkollektiv in
Ruhe und unter korperlicher Belastung bestehen, sowie

ad 3) ob durch die operative Rekonstruktion einer BAK die Segelbeweglichkeit der Aor-

tenklappe alteriert wird.
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5. Material und Methoden

5.1. Patienten

Zwischen Mirz 1994 und September 2002 erfolgte in der Klinik fiir Herzchirurgie des
Universitétsklinikums Schleswig-Holstein, Campus Liibeck, bei 25 Patienten (23 ménn-
lich, 2 weiblich, Alter 35 + 12,1 Jahre) die Rekonstruktion einer BAK. Als primére Opera-
tionsindikation fand sich eine hohergradige Aortenklappeninsuffizienz (Al) Grad 2.7 £ 0.9
bei 20 (80 %), ein Aortenwurzelaneurysma bei 2 (8 %) und eine Typ-A-Dissektion bei 1
(4 %) Patienten. Ein Aneurysma der Aorta ascendens zeigte sich bei 4 (16 %), ein Marfan-
Syndrom bei 2 (8 %) Patienten, von denen einer zusitzlich eine hochgradige Mitral-
klappeninsuffizienz (MI) aufwies. Bei einem Patienten fand sich eine Dilatation des akoro-
naren Sinus, bei einem Patienten war prdoperativ ein kleiner membranoser Ventrikelsep-
tumdefekt (VSD) sowie ein kleiner Vorhofseptumdefekt (ASD) vom Sekundumtyp diag-
nostiziert worden (Tabelle 11, Anhang)

Klinisch befanden sich 11 Patienten (44 %) pridoperativ im Stadium I der New York Heart
Association (NYHA), 11 Patienten (44%) im Stadium NYHA II und 3 Patienten (12%) im
Stadium NYHA III.

Als Vergleichskollektiv dienten 20 Probanden ohne bekannte kardiale Vorerkrankung (18
minnlich, 2 weiblich, Alter 35 + 8,2 Jahre). Alle Probanden wiesen eine trikuspide Aor-

tenklappe auf.

5.2. Operationsverfahren

Alle Operationen erfolgten in moderater Perfusionshypothermie (28°C Temperatur na-
sopharyngeal) oder bedarfsweise im Kreislaufstillstand in tiefer Hypothermie (18°C Tem-
peratur nasopharyngeal) unter Verwendung eines kardiopulmonalen Bypass-
Standardverfahrens mit einem Membranoxygenator (Hollow Fiber Oxygenator, Spiral
Gold, Baxter, Puerto Rico). Im Abstand von 20 Minuten wurde kalte kristalloide Kardio-
plegielosung (St. Thomas' Hospital Solution) oder Blutkardioplegie nach Buckberg zur
Myokardprotektion verwendet.

Nach medianer Sternotomie erfolgte die Kaniilierung von Aorta ascendens sowie rechtem
Vorhof in iiblicher Weise. Bei Patienten mit Aneurysma oder Dissektion der Aorta ascen-
dens und/ oder des Aortenbogens wurde anstelle der Aorta ascendens der Aortenbogen

bzw. die rechte Arteria subclavia kaniiliert. Nach Induktion von Kammerflimmern erfolgte
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die S-formige Inzision der Aorta mit anschliessender selektiver Kardioplegiegabe in die
Koronarostien.

Bei 22 (88%) Patienten wurde eine Plikatur des prolabierenden Segelanteiles (Abbildung
1), bei vier (16 %) eine Kommissurenresuspension mit perikardwiderlagerarmierten U-
Niahten durchgefiihrt. Zusitzlich erfolgte eine Annuloplastie nach David (10) bei vier
(16 %), eine Aortenwurzelrekonstruktion mit Perikardstreifen bei einem (4 %) sowie ein
Ersatz der Aortenwurzel bei sieben (28 %) Patienten, wobei hier die Verfahren nach David
(9) in drei (12 %) und nach Yacoub (69) in vier (16 %) Fillen wie vorbeschrieben Anwen-

dung fanden.

Abbildung 1: Plikatur

Links: bikuspide Aortenklappe mit prolabierendem Segel und zentraler Raphe (R), eine Insuffizienz (Pfeil)
erzeugend. Rechts: Aufrichtung des Klappenrandes durch eine angepasste Plikatur (P).
Mit freundlicher Genehmigung nach (61).

Bei dem Patienten mit Marfan-Syndrom und hochgradiger MI wurde neben Rekonstrukti-
on der BAK (Plikatur) und Ersatz der Aorta ascendens (Verfahren nach David) eine
Mitralklappenrekonstruktion (direkter Verschluss eines Defektes im posterioren Segel,
Raffung des Klappenringes mittels Annaht von 8 mm breiten Perikardstreifen in der Mitte
des posterioren Segels und beiden Trigona fibrosa, um dann in fortlaufender Nahttechnik
den posterioren Rand der Mitralklappe einzuengen) durchgefiihrt. Bei dem Patienten mit
ASD und VSD erfolgte zusitzlich der Direktverschluss der Defekte.

Anschlieend wurde die Aortotomie mit Prolene 4/0 oder 5/0 Blalock und iiberwendlich
verschlossen, es erfolgte die sorgfiltige Entliiftung (linker Ventrikel, Aorta ascendens und

rechte obere Pulmonalvene). Nach Anlage epikardialer Schrittmacherelektroden sowie
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retrokardialer und retrosternaler Wunddrainage erfolgte schlieBlich der schichtweise

Wundverschluss in iiblicher Technik.

5.3. Echokardiographie und Belastung

Die Echokardiographien wurden durchgefiihrt auf einem Echokardiographiesystem Sonos
5500 (Phillips/Hewlett-Packard, Andover, Mass., USA) mit einem 4S-Schallkopf (variabel
von 2,5-4 MHz). Wihrend der Untersuchungen wurde durchgehend eine EKG-Ableitung
abgeleitet. Die vollstindige Ruheuntersuchung erfolgte in typischer Weise in Linksseiten-
lage, die Belastung in Riickenlage auf einem Ergometer Boso ergofit 877 (Ergo-Fit, Pirma-
sens, Deutschland). Parallel zur Belastung wurde einmal pro Minute ein 12-Kanal-EKG
abgeleitet und der arterielle Blutdruck mittels Sphygmomanometer gemessen (bosotron 2,
Ergo-Fit, Pirmasens, Deutschland). Die Belastung erfolgte nach Standardprotokoll begin-
nend mit 25 Watt und Steigerung in 25 Watt-Schritten alle zwei Minuten. Die allgemein
anerkannten Abbruchkriterien der Belastung wie Angabe von klinischen Beschwerden wie
Angina pectoris, Dyspnoe oder Schwindel, muskulidrer Erschopfung, exzessivem Blut-
druckanstieg oder -abfall, Erreichen der maximalen Herzfrequenz (definiert als 200 minus
Lebensalter) oder relevanten Herzrhythmusstorungen wurden angewandt. Parallel erfolgte
jeweils innerhalb der zweiten Minute jeder Belastungsstufe die echokardiographische
Messung der Flussgeschwindigkeiten mittels PW-Doppler im linksventrikuldren Ausfluss-
trakt und CW-Doppler iiber die Aortenklappe wie unten dargestellt. Die vollstindigen
Untersuchungen wurden auf Videoband aufgezeichnet, die Auswertung der Flusskurven
erfolgte nach der Untersuchung aus den digital gespeicherten Daten auf demselben Unter-

suchungsgerit durch zwei erfahrene Untersucher.

5.3.1. Zweidimensionale Echokardiographie

Dargestellt wurden linker und rechter Vorhof und Ventrikel, Aorten-, Mitral-, Pulmonal-
und Trikuspidalklappe, Aortenwurzel, Aorta ascendens und Aortenbogen sowie Vena cava
inferior in allen Standardschnittebenen (parasternale lange und kurze Achse, apikaler 2-,
3-, 4- und 5-Kammerblick, subkostale sowie suprasternale Anlotung zur Darstellung von
Vena cava inferior bzw. des Aortenbogens). Besondere Beachtung erfuhr hierbei die mor-
phologische Darstellung der BAK sowie der Aorta. In der parasternalen langen Achse
erfolgten die Messungen der Durchmesser von linksventrikuldrem Ausflusstrakt zum

Zeitpunkt der maximalen systolischen Offnung der Aortenklappe sowie der Aortenwurzel
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auf der Ebene von Anulus, Sinus Valsalvae und sinutubulirem Ubergang in Systole und
Diastole wie vorbeschrieben (25, 43) (Abbildung 2).

Die Messungen fiir die Berechnung der linksventrikuldren enddiastolischen und endsysto-
lischen Volumina erfolgten im apikalen 4-Kammerblick. Die Diastole wurde definiert als
Beginn des QRS-Komplexes in der parallel aufgezeichneten EKG-Ableitung, die systoli-

sche Messung erfolgte zum Zeitpunkt der minimal darstellbaren linksventrikuldren Grofe.

Abbildung 2: Messpunkte im Bereich der Aortenwurzel

Parasternaler Langsschnitt. &, Anulus; b, Sinus Valsalvae;
¢, Sinutubularer Ubergang.

5.3.2. M-Mode-Echokardiographie

Im M-Mode wurden im parasternalen Langs- und/ oder Querschnitt bei einer Aufzeich-
nungsgeschwindigkeit von 100 mm/s und jeweils maximaler Vergroerung die Messung
der Dimensionen des linken Vorhofes, der enddiastolischen Dicke von Septum und links-
ventrikulidrer Hinterwand sowie des linken Ventrikels (enddiastolisch und endsystolisch)
auf Hohe des Ubergangs der Mitralklappensegel in die Sehnenfiden nach der ,leading-
edge“-Methode entsprechend den Empfehlungen der Amerikanischen Gesellschaft fiir
Echokardiographie (American Society of Echocardiography, ASE) durchgefiihrt (55).

Weiterhin erfolgte die Darstellung der Offnungs- und -schlussbewegungen der Aorten-
klappe zur Messung der Zeiten von schneller Klappenoffnungs-, langsamer und schneller
Klappenschlussbewegung sowie Segelabstand zum Zeitpunkt der maximalen Offnung und
vor dem schnellen Klappenschluss wie vorbeschrieben (36) (Abbildung 3). Es wurden nur
Aufzeichnungen analysiert, in denen die Klappenbewegung zu jedem Zeitpunkt eindeutig

darstellbar war.
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Abbildung 3: Messpunkte Aortenklappe

MI:-1.6
S4 2.1/94.2 USTK 56 KOMP 58
3SHZ 15CH
278/K/7H3
S3MIN
=1 82753
1S NOV B2
11: 14:-549

a, Beginn der schnellen Klappendéffnung; b, Beginn der langsamen Klappenschlusshewegung; ¢, Beginn der
schnellen Klappenschlussbewegung; d, Ende der schnellen Klappenschlussbewegung. D1, Segelabstand
am Punkt b; D2, Segelabstand am Punkt c. Ubrige Abkirzungen s. Abkirzungsverzeichnis.

5.3.3. CW- und PW-Doppler-Echokardiographie

Alle Messungen erfolgten analog den Empfehlungen der ASE (49). Die Flussgeschwindig-
keiten iiber die Aortenklappe wurden im apikalen 5-Kammerblick mittels CW-Doppler
ermittelt. Mittels 0,5 bis 1 cm unterhalb der Aortenklappe platziertem PW-Doppler erfolgte
die Messung der Flussgeschwindigkeiten im LVOT. Die Aufzeichnungsgeschwindigkeit
betrug 100 mm/s, die Geschwindigkeitsskala wurde jeweils so eingestellt, dass die Fluss-
kurven fiir eine exakte Messung moglichst grofl dargestellt wurden (Abbildungen 4 und 5).
In der Ruheuntersuchung wurden die Werte aus mindestens 5 Flusskurven gemittelt, in der
Belastungsuntersuchung aufgrund der schwierigen Anlotung infolge Atemexkursionen des
Patienten, Aufzeichnung in Riickenlage und des infolge des Belastungsprotokolls einge-

schrinkten Zeitfensters aus mindestens 2 Flusskurven.
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Weiterhin wurde zur Abschitzung des Schweregrades einer AI der CW-Doppler zur Dar-
stellung des maximalen Refluxsignals iiber die Aortenklappe und der PW-Doppler zum

Mapping des Refluxsignals im LVOT sowie im linken Ventrikel verwandt (47).

Abbildung 4: Flusskurve PW-Doppler

5.3.4. Farbdoppler-Echokardiographie

In allen Standardschnittebenen wurde mittels Farbdoppler das Vorhandensein von und ggf.
das Ausmal} der Riickflusses iiber die Aortenklappe und andere Klappen dargestellt. Die
Einteilung des Schweregrades der Al erfolgte unter Beriicksichtigung aller Standard-

schnittebenen und des CW-Dopplersignals analog den Empfehlungen der ASE (72).
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5.3.5. Berechnungen

Die folgenden Parameter wurden mit den dargestellten Formeln berechnet:

(1) Korperoberflache (KOF) nach du Bois (15):

K OF[m?] = /Grosse[cm] x Gewicht[kg]x0,01672

(2) Verkiirzungsfraktion (Fractional Shortening, FS des linken Ventrikels):

ps (o)< (LYEDD-LVESD) o
LVEDD

wobei LVEDD den enddiastolischen, LVESD den endsystolischen linksventrikuldren

Innendurchmesser bezeichnen.

(3) Ejektionsfraktion (EF) des linken Ventrikels nach Teichholz (EFrty) (64):

[7/(2,Ax LVEDD)]x LVEDD?3-[7/(2,4Ax LVESD)|x LVESD3 o
[7/(2,4AxLVEDD)]xLVEDD?

100

EF,, [%]=

(4) EF des linken Ventrikels nach monoplaner Volumenbestimmung (EFy)):

LVEDYV -LVESV y
LVEDV

wobei LVEDV das enddiastolische, LVESV das endsystolische linksventrikulédre

100

EFR,,, [%]=

Volumen in ml bezeichnen (Bestimmung im apikalen 4-Kammerblick).

(5) Schlagvolumen (SV) des linken Ventrikels:
SV [ml] = LVEDV - LVESV

(6) LV-Masse (LVM) nach Devereux (13):
LVM [g] =0,8 x {1,04 x [LVEDD + IVS + HW]? - LVEDD?3]} + 0,6
wobei IVS die enddiastolische Septumdicke und HW die enddiastolische Hinter-

wanddicke bezeichnen.

(7) LV-Masse-Index (LVM-Index):

LVM - Index [g/m?] _LVM
KOF
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)

)

(10)

(11)

(12)

(13)

Herzzeitvolumen (HZV):

HFxSV
1000

wobei HF die Herzfrequenz bezeichnet.

HZV [[/min] =

Herzzeitindex, Cardiac Index (CI):

ClI[l/min/m?] = %
KOF
Druckgradient (AP):

AP[mmHg] =4 x v?

wobei v die Flussgeschwindigkeit bezeichnet.

Aortenklappenoffnungsfliche (AOF):

_ (Alxvl)

AOF[cm?]
v2

wobei Al die Querschnittsfliche des LVOT in cm?, vl die mittlere Flussgeschwin-

digkeit im LVOT und v2 die mittlere Flussgeschwindigkeit {iber die Aortenklappe

bezeichnen.

Aortenklappendffnungsflichen-Index (AOF-Index):
AOF- Index [cm%m?] _ AOF
KOF

Aortenklappenwiderstand (AK-R) (46):

AP
AK -R [dyn*s*cm™]1=1,333 xﬂ
Qmean

wobei Qmean die mittlere Flussrate in ml/s (Querschnittsflache des LVOT x Ge-
schwindigkeitszeitintegral (VTI) iiber die Aortenklappe/ Systolendauer) durch die
Aortenklappe bezeichnet (29).
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(14)

(15)

(16)

(17)

5.4.

Schlagarbeitsverlust, Stroke Work Loss (SWL) (4):

APmean

SWL[%]=100x
APmean + RR s

wobei RRys den systolischen Blutdruck bezeichnet.

Prozentuale Durchmesserdnderung (Percent Change of Diameter, PCD) (36):

PCD[%]zADXlOO

wobei AD die Differenz zwischen grofStem und kleinstem Abstand und D den durch-

schnittlichen Abstand bezeichnet.

Elastizititsmodulus (Pressure Strain Elastic Modulus, PSEM) (36):

ARR xD

PSEM [ g/cm?] =
[g/cm?] AD
wobei ARR die Differenz zwischen systolischem und diastolischem Blutdruck be-

zeichnet.

Prozentsatz des langsamen systolischen Segelschlusses (Slow Closing Displacement,
SCD) (36):

DI1-D2

SCD [%] = x100

wobei D1 den maximalen Segelabstand und D2 den Segelabstand vor dem schnellen

Klappenschluss bezeichnen (Abbildung 3).

Statistische Auswertung

Kategoriale Variablen werden als absolute und relative Héaufigkeiten berichtet. Kontinuier-

liche Daten werden als Mittelwert + Standardabweichung angegeben. Die Berechnung der

p-Werte zum Vergleich zwischen Patienten- und Kontrollkollektiv erfolgte mittels U-Test

nach Mann-Whitney. Fiir den Vergleich der pri- und postoperativen Daten im Patienten-

kollektiv wurde der Signed-Rank-Test nach Wilcoxon verwendet. Die statistische Auswer-

tung erfolgte unter Verwendung der Statistik-Software SAS (8.2).

Alle p-Werte wurden im Rahmen einer explorativen Datenanalyse berechnet. Ein p-Wert

kleiner als 5 % wird als signifikanter Unterschied berichtet.
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6. Ergebnisse

6.1. Demographische Daten

Die aktuelle klinische und echokardiographische Untersuchung der Patienten erfolgte 2,1 +
2,4 (0,1 bis 8,9) Jahre postoperativ in einem Zeitraum von 4 Monaten. Im selben Zeitraum
erfolgte die Untersuchung des hinsichtlich Geschlecht, Alter und Korpermallen vergleich-
baren Kontrollkollektivs (Tabelle 1).

Tabelle 1: Demographische Daten

Patienten | Kontrollkollektiv p
(n=25) (n=20)
Geschlecht (m/ w) 23/ 2 18/ 2
Alter (Jahre) 35+12,1 35+8,2 0,2925
KOF (m?2) 2,02+0,3 2,04 £0,3 0,9818

m, mannlich; w, weiblich; KOF, Kérperoberflache.

Im Patientenkollektiv traten keine Todesfille, Endokarditiden, Thrombembolien oder
Blutungskomplikationen auf. Nachoperationen waren ebenfalls nicht notwendig. Eine orale
Antikoagulation mit Phenprocoumon war bei einem Patienten (4%) aufgrund eines inter-
mittierenden Vorhofflimmerns notwendig. Elf Patienten (44%) erhielten Acetylsalicylsdure
(ASS), 19 Patienten (76%) einen Betablocker, 15 Patienten (60%) einen ACE-Hemmer,
ein Patient (4%) einen Calciumantagonisten, zwei Patienten (8%) einen CSE-Hemmer und
zwel (8%) Patienten ein Digitalispridparat. Als Begleiterkrankung nannten zwolf Patienten

(48%) eine arterielle Hypertonie. (Tabelle 12, Anhang)

Zwei Patienten (8%) konnten nicht untersucht werden, da sie auller Landes weilen, im
telefonischen Kontakt bestitigten sie jedoch klinische Beschwerdefreiheit, es konnten
einzelne Details der letzten durchgefiihrten echokardiographischen Verlaufskontrolle
erfragt werden. Zwei weitere Patienten (8%) wohnen im Siiden Deutschlands und wollten
deshalb zu einer Nachuntersuchung nicht anreisen. Hier konnten jedoch iiber die betreuen-
den Kardiologen aktuelle klinische Informationen und Ruheechokardiographiebefunde

sowie fiir einen Patienten die Daten einer Ergometrie erhalten werden. 21 Patienten (84%)
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konnten in unserer Abteilung nach entsprechender Aufkldrung und Einverstindniserkla-

rung dem vollstdndigen Untersuchungsprotokoll unterzogen werden.

Zum Untersuchungszeitpunkt befanden sich 21 Patienten (84%) im Stadium NYHA I, 4
Patienten (16%) im Stadium NYHA 1II und kein Patient in einem hoheren NYHA-Stadium.
Kein Patient litt unter pektangindsen Beschwerden. Im Vergleich zum prédoperativen Status
befanden sich 12 Patienten (48 %) in einem geringeren, 11 Patienten (44 %) in demselben

und nur 2 Patienten (8 %) in einem hoheren NYHA-Stadium (Abbildung 6).

Sport auf hohem Belastungsniveau betrieben zwei Patienten (8%), auf mittlerem Belas-
tungsniveau acht Patienten (32%), auf niedrigem Belastungsniveau ebenfalls acht Patienten
(32%). Fiinf Patienten (20%) betrieben keinen Sport, iiber zwei Patienten liegen diesbeziig-

lich keine Angaben vor. (Tabelle 12, Anhang)

Abbildung 6: NYHA-Stadium pré&- und postoperativ

NYHA Grad
N

pra-OP post-OP
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6.2. Linksventrikulare Diameter, Masse und Funktion

Im Patientenkollektiv zeigt sich im Vergleich zum pridoperativen Befund postoperativ eine
zum Teil signifikante Reduktion der Groe des linken Vorhofes, der linksventrikuldren
Diameter (Abbildung 7), Dicke des interventrikuldren Septums und der linksventrikuldren
Hinterwand, der enddiastolischen und -systolischen Volumina und des Schlagvolumens
(Abbildung 8) sowie der linksventrikuldren Masse und des LVM-Index (Abbildung 9).

Die mittels M-Mode ermittelten linksventrikulren Funktionsparameter Verkiirzungsfrak-
tion und EFty erhohten sich, wihrend fiir die EFy, eine statistisch allerdings nicht relevan-
te Abnahme zu verzeichnen war (Abbildung 10, Tabelle 2).

Im Vergleich zum Kontrollkollektiv weist die Patientengruppe in der aktuellen Untersu-
chung zum Teil signifikant erhohte Werte fiir die linksatrialen und linksventrikuldren
Diameter (Abbildung 7), die linksventrikuldaren Wanddicken, die enddiastolischen und -
systolischen Volumina und das Schlagvolumen (Abbildung 8) sowie LVM und LVM-
Index (Abbildung 9) auf.

Die Funktionsparameter FS, EFry und EFy, waren in der Patientengruppe kleiner als im
Kontrollkollektiv, die Unterschiede waren jedoch statistisch nicht relevant (Abbildung 10,
Tabelle 3).

Betrachtet man nur die Patienten und Probanden, die nicht unter einer arteriellen Hyperto-

nie leiden, so finden sich signifikante Unterschiede nur noch hinsichtlich des linksventriku-
laren endsystolischen Durchmessers sowie der endsystolischen und —diastolischen Volu-
mina. Der Unterschied des Schlagvolumens ist zwar noch grofler, erreicht jedoch nicht
statistische Relevanz.

Abbildung 7: LVEDD und LVESD
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Abbildung 8: Linksventrikuldres enddiastolisches und endsystolisches Volumen
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Abbildung 9: Linksventrikuldrer Massen-Index
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Tabelle 2: Pra- und postoperative Messwerte des Patientenkollektivs

pra-OP post-OP P

LA (mm) 38,4 +£8,9 36,5 £ 6,1 0,3825
IVS (mm) 13,3+2,2 12,8 +2,5 0,9153
HW (mm) 13,6 +3 11,4+2,3 *0,0134
LVEDD (mm) 61,8+6,4 54,5 + 6,1 *0,0002
LVESD (mm) 38,9+6,8 352+6,4 *0,0055
LVM (g) 369,3 + 76,4 277,3 £ 80,7 | *0,0006
LVM-Index (g/m2) 193,6 +104,2 | 139,5+43,8 | *0,0017
LVEDV (ml) 188,7 + 68 139,3 +44,6 | *0,0039
LVESV (ml) 73,9+314 61,9+324 | 0,752

SV (ml) 114,7 £41,3 76,3+21,1 | *0,001

FS (%) 33,6+8 36,2+7,8 0,5342
EFth (%) 57,6 £9,2 63,8 +11,2 | *0,0046
EFvol (%) 99,8 £8,7 56,8 +7,9 0,2166

Abkirzungen s. Abkirzungsverzeichnis. *: Signifikanz auf mindestens 5%-Niveau.

Tabelle 3: Messwerte der Patientenkollektive im Vergleich zum Kontrollkollektiv

Patienten
Alle ohne Hyper- | Kontroll- p p
Patienten tonie kollektiv

(A) (OH) (K) A K |OH <K
IVS (mm) 12,8 +2,5 11,8 £2,2 1142 *0,0249| 0,2428
HW (mm) 11,4 +2,3 10,2 £1,7 10,6 £2,2 | 0,1247| 0,6152
LVEDD (mm) 54,5 + 6,1 55,1 +54 52,5+3,3 | 0,2603| 0,1104
LVESD (mm) 35,2+6,4 359+7,6 30,9+6,8 |*0,0171| 70,0472
LVM (g) 277,3 +80,7 | 249,0 £69,4 | 227,8+71,1|*0,0075| 0,1397
b‘/’m;)'“dex 139,5+43,8 | 136,1 £47,6 | 111,9£26,9|*0,0226| 0,0942
LVEDV (ml) 139,3+446 | 1456 +48,9 | 109,7 £22,7|*0,0128|*0,0175
LVESV (ml) 61,9+324 66,8 + 42 43,7 +11,5/*0,0105| *0,0191
SV (ml) 76,3 £ 21,1 78,8 + 20 66,0 £17,1| 0,0700| 0,0634
FS (%) 36,2+7,8 36,1+9,9 38,1 +52 | 0,4263| 0,7307
EFt4 (%) 63,8 +11,2 63,5+ 15 67,6 6,1 | 0,1966| 0,7017
EFvor (%) 56,8 +7,9 56,8 +10,5 | 60,3+7,2 | 0,2196| 0,4582

Abkirzungen s. Abkirzungsverzeichnis. *: Signifikanz auf mindestens 5%-Niveau.
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6.3. Morphologie der Aortenklappe

In der aktuellen Untersuchung konnte die Morphologie der Aortenklappe und hier insbe-
sondere die Ausrichtung der Kommissuren bei allen untersuchten Patienten dargestellt und
im Vergleich zu den prioperativen Daten verifiziert werden.

Ungleich grofe Segel mit typischer Raphe fanden sich bei 21 Patienten (84%): Bei 20
Patienten (80%) fand sich eine Fusion von rechts- und linkskoronarem Segel, bei einem
Patient (4%) eine Fusion von rechts- und nichtkoronarem Segel. Von diesen Patienten
konnte ein Patient nicht nachuntersucht werden. Bei allen tibrigen Patienten lie sich in der
Mitte des fusionierten Segels am Klappenrand eine Verdickung darstellen, die der Plikatur
bzw. der Raphe entspricht. Bei dem Patienten mit Fusion von rechts- und akoronarem
Segel liel sich ein Prolaps dieses Segels darstellen. Bei den Patienten mit Fusion von
links- und rechtskoronarem Segel kam in vier Fillen (21%) ein Prolaps des fusionierten
Segels (Abbildungen 12 und 13), bei drei Patienten (15,8%) ein Prolaps beider Segel (Ab-
bildungen 14 und 15) zur Darstellung.

Vier Patienten (16%) wiesen gleich grofle Segel ohne Raphe auf, hierbei fanden sich die
Kommissuren in anterior-posteriorer Ausrichtung bei einer Patientin (4%), in lateraler
Ausrichtung bei 3 Patienten (12%). Die eine Patientin mit Ausrichtung der Kommissuren
in anterior-posteriorer Richtung konnte nicht nachuntersucht werden. Bei den drei Patien-
ten mit lateraler Ausrichtung der Kommissuren fand sich in keinem Fall ein Prolaps eines
oder beider Segel.

Die unterschiedlichen Morphologien sind in Abbildung 11 illustriert:

Abbildung 11: Ausrichtung der Kommissuren

Schema der intraoperati-
ven Aufsicht auf die Aor-
tenklappe mit rechtem (r)
und linkem (I) Koronarosti-
R um, Lage der Kommissu-
ren (K) und der Raphe (R).

n=20 % n=1

n=1 n=3

& (B

Bei keinem der untersuchten Patienten lieBen sich flottierende Strukturen i. S. endokarditi-

scher Auflagerungen oder degenerativer Veridnderungen nachweisen.
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Abbildung 12: Prolaps fusioniertes Segel Abbildung 13: Prolaps fusioniertes Segel

- S .
Apikaler 5-Kammerblick. Prolaps der fusionierten  Apikaler 3-Kammerblick. Prolaps der fusionierten rechts-
rechts- und linkskoronaren Segel. und linkskoronaren Segel.

Abbildung 14: Prolaps beider Segel Abbildung 15: Prolaps beider Segel

=]

Apikaler 3-Kammerblick. P—rolaps des fusionierten Parasternaler Langsschnitt. Prolaps des
und des akoronaren Segels. fusionierten und des akoronaren Segels.

Bei allen Probanden des Kontrollkollektivs fand sich eine zarte, trikuspide Aortenklappe.

Ein Prolaps oder sonstige Auffilligkeiten zeigte sich nicht.
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6.4. Hamodynamik

Von 21 untersuchten Patienten konnten n=14 (66,7 %) bis 175 Watt, n=17 (81 %) bis 150
Watt, n=19 (90,5 %) bis 125 Watt und alle bis 100 Watt belastet werden. Im Kontrollkol-
lektiv erreichten n=17 (85 %) 175 Watt und alle 150 Watt. Die Belastung wurde bei einem
Patienten aufgrund Erreichens der maximalen Herzfrequenz, in allen iibrigen Fillen auf-
grund korperlicher Erschopfung beendet. Herzrhythmusstorungen, Blutdruckabfille oder
exzessive —anstiege, ST-Streckenalterationen oder Angina pectoris traten in keinem Fall
auf. Der Verlauf von Herzfrequenz und Blutdruck war unter Belastung und in der

Erholungsphase in beiden Gruppen vergleichbar (Abbildung 16, Abbildung 17).

Abbildung 16: Herzfrequenzverlauf unter und nach Belastung
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Abbildung 17: Blutdruckverlauf unter und nach Belastung
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Das Herzzeitvolumen und der Herzzeitindex waren in der Patientengruppe sowohl in Ruhe
als auch unter Belastung und der anschlieBenden Erholungsphase meist signifikant groer
als im Kontrollkollektiv (Tabelle 4, Abbildung 18), lediglich bei 175 Watt lie sich ein

signifikanter Unterschied fiir den CI nicht darstellen.

Tabelle 4: Herzzeitvolumen, Herzzeitindex und Schlagarbeitsverlust

Patienten| n | Kontrollkollektiv| n p
HZVin Ruhe | 75+22 | 21 55+1,3 20 *0,0059
HZV 100 Watt | 12,9 £4,5 | 20 9,8+1,8 20 *0,0128
HZV 150 Watt [ 158 +5,2 | 17 10,4 +£1,8 20 *0,0072
HZV 175 Watt | 18,1 +6,6 | 13 12,9 £1,7 17 *0,0452
Cl in Ruhe 3,7+13| 21 2,7+0,7 20 *0,0048
Cl 100 Watt 6,3+2,2| 20 4,8 £1 20 *0,0230
Cl 150 Watt 7,7£26| 17 581 20 *0,0237
Cl 175 Watt 85134 | 13 6,3 1,1 17 0,2047
SWL 4.7 1,7 | 21 25+0,6 20 | *<0,0001
SWL 100W 59+1,8| 20 3,4+0,7 20 *0,0001
SWL 150w 54+19 | 17 3,3+0,7 20 *0,0009
SWL 175W 56+1,7| 13 3,7+£0,5 17 “0,0154

HZV, Herzzeitvolumen in I/min; Cl, Herzzeitindex in I/min/m% SWL, Schlagarbeitsverlust in %.
*: Signifikanz auf mindestens 5%-Niveau.

Abbildung 18: HZV und CI unter und nach Belastung
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Das Schlagvolumen zeigte in beiden Gruppen ebenso wie Herzfrequenz und Herzzeitvo-
lumen einen Anstieg bis zur maximalen Belastungsstufe, um sich in der Erholungsphase
bis zur zehnten Minute nach Belastungsende auf die entsprechenden Ausgangswerte zu

normalisieren (Abbildung 19).

Abbildung 19: Schlagvolumen unter und nach Belastung
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Auffillig ist die in der Patientengruppe signifikant erhohte Verlustarbeit des linken Ventri-
kels, die sich bei vergleichbaren systolischen Blutdruckwerten aus dem erhéhten Druck-
gradienten iiber die Aortenklappe ergibt. Interessanterweise kommt es aufgrund der im
Gegensatz zum mittleren Druckgradienten schnelleren Normalisierung des systolischen
Blutdruckes in den ersten Minuten nach Belastung insbesondere in der Patientengruppe zu
einem weiteren Anstieg der Verlustarbeit, die Werte erreichen im weiteren Verlauf nahezu

die Ausgangswerte (Abbildung 20).

Abbildung 20: Schlagarbeitsverlust unter und nach Belastung
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6.5. Druckgradient Uber die Aortenklappe

Sowohl der mittlere (APmean) als auch der maximale (APmax) Druckgradient iiber die
Aortenklappe waren im Patienten- gegeniiber dem Kontrollkollektiv signifikant erhoht,
sowohl in Ruhe als auch in sédmtlichen Belastungsstufen (Tabelle 5, Abbildung 21). Unter
Belastung kam es in beiden Kollektiven bis 150 Watt zu einem stetigen Anstieg des
Druckgradienten, in der Ruhephase zu einem ebensolchen Abfall bis auf den Ausgangs-
wert. Im Kontrollkollektiv wurde bei 175 Watt ein gegeniiber 150 Watt leicht verminderter

Druckgradient gemessen.

Tabelle 5: Druckgradienten in Ruhe und unter Belastung

Patienten | n | Kontrollkollektivi n p
APmean Ruhe 70£26 | 21 3,6 £1,1 20 | *<0,0001
APmean 100 Watt (10,7 £3,6 | 20 59+1,3 20 *0,0002
APmean 150 Watt |11,7£4,0 | 16 7,0+1.8 20 *0,0007
APmean 175 Watt (123 +42 | 12 78+1,4 17 *0,0069
APmax Ruhe 14,3+55 | 21 7,0+25 20 | *<0,0001
APmax 100 Watt |21,2+6,8 | 20 11,0+£2,9 20 | *<0,0001
APmax 150 Watt |23,6+7,9 | 16 13,7 £4,1 20 *0,0004
APmax 175 Watt |24,5+8,3 12 16,0 + 3,6 17 *0,0062

Alle Messwerte in mmHg, Abklrzungen s. Abkirzungsverzeichnis. *: Signifikanz auf mindestens 5%-
Niveau.

Abbildung 21: Mittlerer und maximaler Druckgradient (ber die AK
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6.6. Aortenklappendffnungsflache und —widerstand

Die durchschnittliche AOF in Ruhe sowie der AOF-Index waren im Kontrollkollektiv
signifikant grofer als im Patientenkollektiv. Unter Belastung konnten signifikante Unter-
schiede nicht dargestellt werden. Beziiglich des Aortenklappenwiderstandes waren die

Gruppen in Ruhe und unter Belastung vergleichbar (Tabelle 6).

Tabelle 6: AOF und AK-R in Ruhe und bei 100 Watt Belastung

Patienten | n | Kontrollkollektiv| n p
AOF (cm?) 2,64 £0,8|21 2,95+0,6 20| *0,0247
AOF 100 Watt 2,63+1,1(20 2,80+0,5 20| 0,1635
AOF-Index (cm?/m?2) 1,30 +0,4|21| 1,46+0,3 20| *0,0333
AOF-Index 100 Watt 1,28 +0,5|20 1,38 +£0,3 20| 0,1715
AK-R-Ruhe (dyn*s*cm-5)| 13,4 +4,8 | 21 13,6 £2,9 20| 0,7073
AK-R-100 Watt 17,4 +7,6 |20 17,4 + 3,8 20| 0,4944
é(?FNAortenklappent')ffnungsfléche; AK-R, Aortenklappenwiderstand. *: Signifikanz auf mindestens
%-Niveau.

Unter Belastung kam es im Patientenkollektiv zu einem zunichst langsamen, von 150 auf
175 Watt dann jedoch sprunghaften Anstieg von AOF und AOF-Index, um sich in der
anschlieBenden Ruhephase dann bereits in der zweiten Minute vollstdndig zu normalisie-
ren. Dieser Verlauf erklédrt sich durch den bis zur 150 Watt-Belastungsstufe parallelen
Anstieg der Flussgeschwindigkeiten im LVOT und iiber die Aortenklappe. Bei 175 Waitt
findet sich iiber die Aortenklappe ein vergleichsweise geringerer Anstieg der Flussge-
schwindigkeit, der rechnerisch entsprechend eine groBere AOF ergibt.

Im Kontrollkollektiv fielen dagegen AOF und AOF-Index bis 175 Watt geringfiigig nicht
signifikant ab, in der Erholungsphase kam es ebenfalls bereits in der zweiten Minute zu

einer Riickkehr auf die Ausgangswerte. (Abbildung 22)
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Der Aortenklappenwiderstand (AK-R) stieg in beiden Gruppen bis 100 Watt kontinuierlich
geringfiigig an. Unter Fortfithrung der Belastung fand sich im Kontrollkollektiv bis 175
Watt ein weiterer Anstieg des AK-R, wihrend in der Patientengruppe kein relevanter
Anstieg mehr zu erkennen war. In der Erholungsphase kehrte der AK-R langsam bis zur

zehnten Minute auf die Ausgangswerte zuriick. Ein signifikanter Unterschied zwischen den

Abbildung 22: Aortenklappendffnungsfldche und -Index
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beiden Gruppen fand sich nicht. (Abbildung 23)

Abbildung 23: Aortenklappenwiderstand
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6.7. Aortenklappeninsuffizienz

In der aktuellen Untersuchung wiesen 7 Patienten (28%) keinerlei Al auf. Eine Al I° fand
sich bei 12 Patienten (48%), eine Al II° bei 5 Patienten (20%) und eine Al III° bei einer
Patientin (4%). In der Kontrollgruppe fand sich bei keinem Probanden eine Al (Tabelle
15, Anhang). Somit lie} sich eine Reduktion des Refluxgrades iiber die Aortenklappe bei
23 Patienten (92 %) darstellen, wihrend in zwei Fillen eine Befundverschlechterung nach-
zuweisen war (Abbildung 24).

Die AI II° und III° traten nur bei Patienten mit fusioniertem links- und rechtskoronarem
Segel auf. 3 dieser 6 Patienten (50%) zeigten einen Prolaps des fusionierten Segels, ein
Patient (16,7%) einen Prolaps beider Segel. Bei allen 6 Patienten stellte sich ein zentraler
Reflux dar, ausgehend vom Bereich der Plikatur. Die Patientin mit Reflux III° zeigte neben
dem groBlen zentralen Refluxjet noch einen kleinen Reflux am anterioren Klappenring i. S.
eines paravalvuldren Lecks bei Z. n. Davidannuloplastie und Aortenwurzelrekonstruktion

nach Yacoub (Abbildungen 25 - 30).

Abbildung 24: Aortenklappeninsuffizienz pr&- und postoperativ
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Abbildung 25: Reflux bei Prolaps Abbildung 26: Reflux bei Prolaps

Apikaler 3-Kammerblick. Exzentrischer Reflux I1°. Apikaler 5-Kammerblick. Exzentrischer Reflux
Patient wie in Abbildung 12. [1°. Patient wie in Abbildung 13.
Abbildung 27: Reflux ohne Prolaps Abbildung 28. Reflux ohne Prolaps

Parasternale kurze Achse knapp unterhalb der
AK. Deutlicher Reflux im Bereich des fusionierten
Segels.

Apikaler 3-Kammerblick. Deutlicher Reflux im
Bereich des fusionierten Segels.
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Abbildung 29: Reflux bei "wahrer" BAK Abbildung 30: Reflux bei "wahrer" BAK

Parasternale kurze Achse. Geringer Reflux in Parasternale lange Achse. Geringer Reflux in den
den Kommissuren. Beachte: nur zwei Sinus! Kommissuren. Patient wie in Abbildung 29.

6.8. Klappenéffnungs- und -schlussbewegung

Es konnen drei Abschnitte der Aortenklappenbewegung abgegrenzt werden: eine schnelle
Klappenoffnung, eine langsame systolische Schlussbewegung und ein schneller Klappen-
schluss (Abbildung 3). Da eine Rekonstruktion oder Remodellierung der Aortenwurzel
zum Teil erhebliche Auswirkungen auf die Aortenklappenbewegung hat (11, 36), sind die
Ergebnisse der Patientengruppe, die einen entsprechenden Eingriff an der Aortenwurzel
erhielten (Gruppe 1) getrennt von den Ergebnissen der iibrigen Patienten ohne Aortenwur-
zeleingriff (Gruppe 2) zu betrachten.

Signifikante Unterschiede ergaben sich zwischen den beiden Patientengruppen und dem
Kontrollkollektiv insbesondere beziiglich der Klappenoffnungs- und schnellen -schlussbe-
wegung sowie dem Segelabstand: Die Klappenoffnungsbewegung erfolgte in Gruppe 1
(Aortenwurzeleingriff) signifikant schneller und mit hoherer Geschwindigkeit als in
Gruppe 2 und dem Kontrollkollektiv. Die schnelle Klappenschlusszeit war in Gruppe 1
signifikant kiirzer als in Gruppe 2 und dem Kontrollkollektiv, die Geschwindigkeit des
schnellen Klappenschlusses war jedoch vergleichbar. In Gruppe 1 und Gruppe 2 fanden
sich gegeniiber dem Kontrollkollektiv groBere Segelabstinde zum Zeitpunkt der maxima-

len Klappenoffnung sowie vor der schnellen Klappenschlussbewegung, die Unterschiede
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waren jedoch nur in Gruppe 2 statistisch signifikant. Die entsprechenden Messwerte finden
sich in Tabelle 7 und werden in Abbildung 31 illustriert. Tabelle 8 zeigt die Ergebnisse der

statistischen Auswertung.

Tabelle 7: AK-Offnungs- und -schlussbewegung

Patienten mit Patienten | Kontrollkollektiv
Aortenwurzel- | ohne Aorten- (K)
eingriff wurzeleingriff
(Gruppe 1) (Gruppe 2)

RVOT (ms) 23,3+ 13,7 53,4 £ 21,1 36,5+13,4
SVCT (ms) 229,2 £ 24,8 220,6 * 36,2 202,5+37,4
RVCT (ms) 44,2 + 14,3 575+194 60,8 £ 24,5
ET (ms) 297 + 25 332 + 39,8 299,8 + 40,7
RVOV (cm/s) 67 + 28,6 27,1 £ 13,6 36,8 £ 22
SVCV (cm/s) 53+1.3 52+1,1 5+1
RVCV (cm/s) 12,4 + 8,9 10,6 +9,6 14,6 + 13,9
D1 (mm) 26,2 + 4,6 248+ 4,5 22,4 +2
D2 (mm) 23,7 £ 3,9 225+4,4 19,7 + 2,1
SCD (%) 10,6 +7,3 10,4 £ 6,9 13,9 + 8,8

Abkurzungen s. Abklrzungsverzeichnis.

Tabelle 8: AK-Offnungs- und -schlussbewegung - Subgruppenvergleich

Gruppe 1p versus K | Gruppe 2p versus K| Gruppe f versus 2

RVOT (ms) 0,045 *0,0112 *0,0109
SVCT (ms) 0,1057 0,2453 0,3118
RVCT (ms) 0,1314 0,8491 0,1439
ET (ms) 0,8091 *0,0215 0,0507
RVOV (cm/s) *0,0222 0,1166 *0,0107
SVCV (cm/s) 0,6095 0,5805 0,9709
RVCV (cm/s) 0,928 0,4883 0,5141
D1 (mm) 0,0762 *0,0444 0,5594
D2 (mm) *0,0417 *0,0302 0,5607
SCD (%) 0,4534 0,1895 1

Gruppen entsprechend Tabelle 7. Abklirzungen s. Abkirzungsverzeichnis. *: Signifikanz auf mindestens 5%-
Niveau.
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Abbildung 31: AK-Segelbewegung bei Patienten/ Kontrollgruppe

Auslenkung AK-Segel (mm)

Patienten mit Aortenwurzeleingriff
Patienten ohne Aortenwurzeleingriff
Kontrollgruppe

0 100 200 300 ms

Schematische Darstellung der Klappenbewegung. Die Zeiten der Patientengruppen wurden
zum Zwecke der besseren Anschaulichkeit auf die Zeiten des Kontrollkollektivs normalisiert
nach der Formel t=tpai / ETpar X ETkon, WObeI tpat die umzurechnende Zeit (RVOT, SVCT,
RVCT), ETpa und ETken die durchschnittlichen Auswurfzeiten von Patienten- und Kontroll-
kollektiv bezeichnen.

6.9. Dehnbarkeit der Aortenwurzel

Die Dehnbarkeit der Aortenwurzel an den drei o. g. Messpunkten Anulus, Sinus Valsalvae
und sinutubulirer Ubergang (Abbildung 2) lisst sich darstellen als systolisch-diastolische
Anderung des Durchmessers, prozentuale Durchmesserinderung und Elastizititsmodulus
(36). Bei sieben Patienten wurde eine Rekonstruktion bzw. Remodellierung der Aorten-
wurzel unter Einsatz einer Dacronprothese durchgefiihrt. Um eine Verzerrung der Daten
durch unterschiedliche elastische Eigenschaften des Prothesenmaterials gegeniiber nativem
Aortenwurzelgewebe auszuschlieen, wurde eine Subgruppenanalyse durchgefiihrt, in der
nur die Messwerte derjenigen Patienten beriicksichtigt wurden, die keinen Ersatz der Aor-
tenwurzel erhalten haben. Die entsprechenden Messwerte zeigt Tabelle 9, die Ergebnisse

der statistischen Auswertung sind in Tabelle 10 dargestellt.
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In der Patientengruppe finden sich sowohl systolisch als auch diastolisch gegeniiber dem
Kontrollkollektiv signifikant groBere Durchmesser an allen drei Messpunkten (Abbildung
32). Die prozentuale Durchmesseridnderung auf Hohe des Anulus war im Patientenkollek-
tiv zwar groBer, der Unterschied jedoch statistisch nicht signifikant. Auf Hohe von Sinus
Valsalvae und sinutubulirem Ubergang fand sich dagegen im Kontrollkollektiv eine signi-
fikant groBere Durchmesserdnderung (Abbildung 33). Der Elastizititsmodulus war ent-
sprechend im Patientenkollektiv auf Hohe des Anulus kleiner, auch dieser Unterschied war
jedoch statistisch nicht signifikant. An den beiden anderen Messpunkten war der Elastizi-
tatsmodulus groBer als im Kontrollkollektiv, dieser Unterschied erreichte jedoch nur auf
Hohe der Sinus statistische Relevanz (Abbildung 34).

In der Subgruppenanalyse, in der diejenigen Patienten ausgeschlossen wurden, die eine
Rekonstruktion der Aortenwurzel erhalten haben, finden sich annihernd gleiche Ergebnis-
se. Lediglich die Unterschiede des Elastizitdtsmodulus sind hier an allen drei Messpunkten

ohne statistische Relevanz.

Tabelle 9: Aortenwurzeldehnbarkeit — Diameter und berechnete Parameter

Alle Patienten | Patienten ohne | Kontrollkollektiv
(n=25) Wurzelrekon- (n=20)
struktion (n=18)

Gruppe A Gruppe O Gruppe K
Anulus D (mm) 28,3+ 3,8 28,0 +3,4 23,2 +2,0
Anulus S (mm) 29,4 +43 30,0 + 3,1 245+1,9
Sinus D (mm) 37,0+£6,3 39,5+5,5 32,5+3,2
Sinus S (mm) 37,7+6,4 40,6 £5,4 34,1 £3,6
STU D (mm) 30,1 5,0 30,1+5,2 24,8 +2,7
STU S (mm) 30,5 +4,5 31,4 £51 26,5 + 3,0
PCD Anulus (%) 7,0+5.2 6,957 55+£3,9
PCD Sinus (%) 29125 29127 4,7 £ 2,6
PCD STU (%) 3,9 3,1 4,1+3,3 6,7 + 3,9
PSEM Anulus (g/cm?) 1577 £ 1850 1488 + 1618 1968 + 2460
PSEM Sinus (g/cm?) 3340 + 2638 3461 + 2801 2007 + 3070
PSEM STU (g/cm?) 3045 + 3909 2509 + 2437 1299 + 1146

D, diastolisch; S, systolisch; STU, sinutubularer Ubergang; Ubrige Abkilirzungen siehe Abkurzungsverzeichnis.
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Abbildung 32: Aortenwurzeldiameter
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Gruppe A, Alle Patienten; Gruppe O, Alle Patienten ohne Aortenwurzelrekonstruktion; Grup-
pe K, Kontrollkollektiv entsprechend Tabelle 9.

Tabelle 10: Aortenwurzeldehnbarkeit - Subgruppenvergleich

p p
A versus K O versus K

Anulus D *<0,0001 *0,0002
Anulus S *<0,0001 *<0,0001
Sinus D *0,0116 *0,0009
Sinus S *0,0166 *0,0009
Sinutubularer Ubergang D *0,0009 *0,0011
Sinutubuléarer Ubergang S *0,0018 *0,0064
PCD Anulus 0,3379 0,4594
PCD Sinus *0,0168 *0,0217
PCD Sinutubulirer Ubergang *0,0168 *0,0414
PSEM Anulus 0,3021 0,3382
PSEM Sinus *0,0352 0,0509
PSEM Sinutubularer Ubergang 0,0610 0,1654

D, diastolisch; S, systolisch; Ubrige Abkirzungen siehe Abkirzungsverzeichnis. *: Signifikanz
auf mindestens 5%-Niveau. Gruppe A, Alle Patienten; Gruppe O, Alle Patienten ohne Aorten-
wurzelrekonstruktion; Gruppe K, Kontrollgruppe entsprechend Tabelle 9.
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Abbildung 33: Aortenwurzeldehnbarkeit - PCD
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Gruppe A Gruppe O Gruppe K

Gruppe A, Alle Patienten; Gruppe O, Alle Patienten ohne Aortenwurzelrekonstruktion;
Gruppe K, Kontrollgruppe entsprechend Tabelle 9.

Abbildung 34: Aortenwurzeldehnbarkeit - PSEM

4000

3500 W Anulus

m Sinus
3000 -

@ sinutubularer Ubergang

—

T 2500 -
= 2000 -

@ 1500 +

1000 -

500 -

0 1

Gruppe A Gruppe O Gruppe K

Gruppe A, Alle Patienten; Gruppe O, Alle Patienten ohne Aortenwurzelrekonstruktion;
Gruppe K, Kontrollgruppe entsprechend Tabelle 9.
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6.10. Sonstige Befunde

In der suprasternalen Anlotung konnten eine Aortenisthmusstenose und ein Ductus Botalli
als hdufig mit einer BAK assoziierte Fehlbildung bei allen untersuchten Personen sowohl
in Patienten- als auch Kontrollkollektiv ausgeschlossen werden.

Bei dem Patienten mit Marfan-Syndrom, bei dem zusitzlich eine Mitralklappenrekonstruk-
tion worden war, fand sich neben einem geringen zentralen Reflux ein kleiner Defekt im
anterioren Mitralsegel, durch den ein schmaler systolischer Refluxjet nachzuweisen war
(Abbildung 35, 36). Das im Rahmen der Mitralklappenrekonstruktion mit einem Pericard-

patch versorgte posteriore Mitralsegel zeigte keinerlei Defekt.

Abbildung 35: Defekt im AML Abbildung 36: Defekt im AML

Parasternaler Kurzachsenschnitt auf Hohe des LVOT ~ Apikaler 5-Kammerblick. Darstellung sowohl des
mit Anschnitt des AML und Darstellung des kleinen  kleinen Defektes im AML (%) als auch des zentralen
Defektes. Mitralklappenrefluxes ().
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7. Diskussion

Die optimale operative Therapie insbesondere jiingerer Patienten mit hochgradiger Insuffi-
zienz einer BAK wird nach wie vor kontrovers diskutiert. Ziel der operativen Therapie bei
Patienten mit insuffizienten BAK ist die Wiederherstellung einer wirksamen Ventilfunkti-
on der Klappe sowie die Normalisierung der Himodynamik und insbesondere der links-
ventrikulidren Funktion.

Die Rekonstruktion der BAK bietet sich aufgrund der eingangs genannten Griinde insbe-
sondere fiir jiingere Patienten an, wobei offenbar die Raffung des prolabierenden Segels
mit angepasster Plikatur bessere mittelfristige Ergebnisse zeigt als die keilformige Exzisi-
on. Unsicherheit besteht oftmals dahingehend, in welchem MaBe ein Segel gerafft werden
kann, da durch eine zu starke Raffung eine Einschrinkung der Segelbeweglichkeit und
damit eine Verringerung der Klappenoffnungsfliche moglich wire. Auch ist unklar, wel-
che Faktoren fiir eine postoperative Al verantwortlich sind und ob es aufgrund der zugrun-
de liegenden histologischen Alterationen im Laufe der Zeit zu einem erneuten Segelpro-

laps kommen kann.

7.1. Demographische Daten, linksventrikulare Diameter, Masse und
Funktion

In der aktuellen Untersuchung waren Patienten- und Kontrollgruppe hinsichtlich Alter,
Geschlecht und KorpermaBlen vergleichbar. Unterschiede ergaben sich insbesondere in
Bezug auf Begleiterkrankungen und medikamentdse Therapie: wéhrend fast die Hilfte der
Patienten eine arterielle Hypertonie angaben und lediglich zwei Patienten keinerlei kardial
oder blutdruckwirksame Medikation erhielten, wurde im Vergleichskollektiv nur ein Pro-
band wegen einer arteriellen Hypertonie medikamentos therapiert (Tabelle 13 im Anhang).

Dies erklirt die Unterschiede hinsichtlich der linksventrikuldren Wanddicken und Masse:
Werden fiir den Vergleich der entsprechenden Parameter lediglich die Patienten ohne
arterielle Hypertonie herangezogen, so finden sich zwischen Patienten- und
Kontrollkollektiv keine signifikanten Unterschiede.

Wirkt sich eine arterielle Hypertonie insbesondere auf die linksventrikuldren Wanddicken
und die daraus berechnete LVM aus, so findet sich beim Vergleich der linksventrikuldren
Innenmafle und Volumina sowie der daraus errechneten Verkiirzungs- und Ejektionsfrakti-

on kein erkennbarer Unterschied (Tabelle 3).
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Somit erscheint ein Vergleich der beiden Gruppen hinsichtlich der im Folgenden und in
den weiteren Abschnitten zu besprechenden die kardiale Funktion sowie die himodynami-

sche Situation beschreibenden Parameter zuldssig.

Im untersuchten Patientenkollektiv zeigte sich postoperativ eine signifikante Reduktion der
LVM und des LVM-Index, der enddiastolischen und endsystolischen Diameter und Volu-
mina sowie des Schlagvolumens. Wihrend diese Anderungen fiir Patienten nach operativer
Therapie einer AK-Stenose in gleicher Weise beschrieben sind (37), fanden sich in einer
Untersuchung mittels Magnetresonanztomographie abweichende Ergebnisse (33): fiir
Patienten mit AK-Stenose konnte ebenfalls eine signifikante Reduktion von LVM und
LVM-Index dargestellt werden, wihrend diese Parameter bei Patienten mit AK-
Insuffizienz signifikant zunahmen. Es liegt nahe, dass diese Ergebnisse mit der kurzen
Nachbeobachtungszeit (9 + 3 Monate), dem kleinen Patientenkollektiv (n=7) und/ oder der
verwendeten Untersuchungsmethode zusammenhéngen.

Grundsitzlich zu hinterfragen ist die in dieser Untersuchung zur Anwendung kommende
eindimensionale Methode der LVM-Bestimmung nach Devereux (13). Kiirzlich verdffent-
lichte Untersuchungen (50, 57) konnten zeigen, dass die LVM durch ein- und zweidimen-
sionale echokardiographische Verfahren im Vergleich zum derzeitigen Goldstandard, der
Muskelmassenbestimmung mittels Magnetresonanztomographie (MRT), systematisch
tiberschitzt wird. Lediglich die kombinierte ein- und zweidimensionale Methode nach
Dickhuth et al. (14) zeigte in (57) eine gute Korrelation zur MRT. Fiir diese Untersuchung
wurde dennoch eine eindimensionale Methode gewdhlt, da zum einen die fiir andere Me-
thoden notwendigen Messwerte pridoperativ nicht erhoben wurden und somit nicht hitten
Anwendung finden kénnen, zum anderen lediglich eine Bewertung hinsichtlich der relati-
ven Verdnderung der Werte pri-/ postoperativ sowie zwischen Patienten- und Kontrollkol-
lektiv durchgefiihrt wurde. Eine Wertung der absoluten Messwerte im Vergleich zu ande-
ren Studien und/ oder Kollektiven musste dagegen unterbleiben. Fiir zukiinftige prospekti-
ve Untersuchungen wire die Verwendung des MRT bzw. der echokardiographischen
Methode nach Dickhuth bereits prioperativ wiinschenswert.

Die EF nach Teichholz erhohte sich im Patientenkollektiv postoperativ signifikant, gleich-
zeitig kam es zu einer nicht signifikanten Verringerung der EF nach monoplaner Volu-
menbestimmung. Diese Diskrepanz erklirt sich unter anderem durch die erhebliche Unter-

sucherabhingigkeit der EF-Bestimmung: wihrend fiir die EF-Bestimmung nach Teichholz
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lediglich die enddiastolischen und endsystolischen linksventrikuldren Diameter im stan-
dardisierten parasternalen Lang- oder Kurzachsenschnitt zu messen sind, ist fiir die mono-
plane Volumenbestimmung eine exakte Darstellung im apikalen Vierkammerblick not-
wendig. Die EF-Bestimmung nach Teichholz ist mit hinreichender Genauigkeit nur bei
Fehlen einer regionalen linksventrikuliren Wandbewegungsstdrung anzuwenden, eine
ausgedehnte apikale Akinesie beispielsweise entgeht der Messung. Bei der monoplanen
Volumenbestimmung kann héufig eine exakte FEinstellung der maximalen Léngsachse
nicht erreicht werden, wodurch es unter Umstidnden zu erheblichen Messfehlern kommen
kann (23). Weiterhin ist die exakte Darstellung und Planimetrie des Endokards aufgrund
eingeschrankter Schallbedingungen oft nicht sicher moglich. Bei keinem der untersuchten
Patienten oder Probanden lagen regionale Wandbewegungsstorungen vor, so dass beide
Messmethoden mit grundsétzlich hinreichender Genauigkeit angewendet werden durften.
Da die pridoperativen Echokardiographien von unterschiedlichen Untersuchern angefertigt
wurden, sind aufgrund moglicher methodischer Unterschiede die genannten Befunde unter
Vorbehalt zu werten. Weiterhin ist zu beriicksichtigen, dass nicht von allen Patienten
samtliche prioperativen Messwerte vorlagen: die prioperative EFry lie sich nur bei 14,
die EFy, nur bei 16 Patienten berechnen. Somit besteht hier eine zusétzliche Mdoglichkeit
fiir statistische Fehler.

Demgegeniiber konnten in der aktuellen Untersuchung die EFry und EFy, bis auf einen
Probanden bei allen untersuchten Patienten und Probanden bestimmt werden (Tabelle 14,
Anhang). Im Vergleich zum Kontrollkollektiv findet sich im Patientenkollektiv postopera-
tiv noch eine verminderte EFry und EFy,). Die Unterschiede sind jedoch jeweils statistisch
nicht signifikant. Inwieweit sich diese Unterschiede im weiteren Verlauf angleichen, bleibt

zukiinftigen Untersuchung vorbehalten.

7.2. Morphologie der Aortenklappe

Die morphologische Einteilung einer BAK erfolgt in der Literatur nach unterschiedlichen
Kriterien. Einige Autoren unterteilen nach angeborenen und erworbenen BAK. Eine hier-
fiir gdngige Einteilung richtet sich nach dem Gewebe, welches histologisch in der Raphe
nachgewiesen werden kann: fehlt Klappengewebe in der Raphe, so wird von einer angebo-
renen BAK gesprochen (66, 68). Eine weitere Arbeitsgruppe zéhlt zusitzlich alle BAK mit
gleich groflen Segeln und fehlender Raphe zu den angeborenen BAK, da in diesen Fillen

eine embryogenetische Fehlentwicklung in der Septierung des Truncus Arteriosus vorliegt
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(16). Andererseits findet sich eine Unterteilung nach dem Vorhandensein oder Fehlen einer
Raphe (52, 66, 71) oder nach GréBe der Segel und Ausrichtung der Kommissuren (35, 52).

Die groBte bislang veroffentlichte Ubersichtsarbeit (52) mit 542 untersuchten BAK sowie
einer umfangreichen Literaturiibersicht beschreibt ungleich groBle Segel in 95%, gleich
groBBe Segel in 5% der Fille. Bei den BAK mit ungleich groen Segeln findet sich dabei
eine Fusion der rechts- und linkskoronaren Segel in 86% (in der Literaturiibersicht 76%)
der Fille, eine Fusion der rechts- und akoronaren Segel in 12% sowie der links- und ako-
ronaren Segel in 3% der Fille. Eine Raphe ist nachzuweisen bei 86% der BAK mit un-
gleich groflen Segeln, jedoch nur bei 67% bei BAK mit gleich groen Segeln. In einer
anderen Arbeit an 30 Patienten (35) liegt in allen Féllen eine Fusion des rechts- und
linkskoronaren Segels vor.

Die in dieser Arbeit gefundene Verteilung dhnelt den dargestellten Zahlen: Ungleich grof3e
Segel finden sich bei 84% der Patienten mit einer Fusion von rechts- und linkskoronarem
Segel in 80% der Fille.

In den bisher verdffentlichten Arbeit wird meist nicht explizit die Anzahl der Sinus als
mogliche weitere Unterscheidung von BAK beschrieben. Lediglich eine Arbeitsgruppe
unterscheidet nach der Anzahl angelegter Kommissuren und beschreibt das Vorhandensein
von zwei individuellen Segeln mit zwei Kommissuren und dem Fehlen einer Raphe als
Merkmal einer ,,wahren“ BAK (16). In dieser Arbeit fand sich eine BAK mit gleich grof3en
Segeln in 16% der Patienten, eine Raphe war dabei in keinem Fall nachweisbar und es
fanden sich stets nur zwei Sinus (Abbildung 29). Auch war bei keiner dieser BAK ein
postoperativer Prolaps eines oder beider Segel nachzuweisen. Dies unterstiitzt die Aussage
in (16), dass diesen BAK ein andere Entwicklungsstorung zugrunde liegt als den BAK mit
ungleich groBen Segeln und drei Sinus. In zukiinftigen Untersuchungen an Patienten mit
BAK sollte dieser Aspekt in der morphologischen und histologischen Beurteilung beriick-

sichtigt werden.

7.3. Hdmodynamik

Das Herzminutenvolumen und der Herzzeitindex stellen wesentliche Gréen in der kardia-
len Funktionsdiagnostik dar. Als Referenzwerte in Ruhe fiir gesunde Ménner in liegender
Position werden 6 — 7,1 1/min fiir das HZV sowie 3,3 — 3,7 I/min/m? fiir den CI angegeben
(37). In Untersuchungen zum hdmodynamischen Verhalten nach operativem Aortenklap-

penersatz werden fiir die jeweiligen Kontrollkollektive Ruhewerte des HZV von 4,5-4,6
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/min (62,63) angegeben. Entsprechende Vergleichswerte fiir den CI fehlen. Die Ruhewer-
te bei Patienten nach biologischem oder mechanischem Aortenklappenersatzes liegen fiir
das HZV zwischen 4,8 und 7,4 I/min (30, 62, 63) und fiir den CI nach Ross-Operation bzw.
Homograft zwischen 2,1 und 2,95 I/min/m? (32, 67). Eine Korrelation zwischen Art und/
oder GroBe der Klappenprothese und Hohe des HZV lasst sich aus den vorliegenden Daten
nicht ableiten (Tabelle 21 im Anhang). Vergleichsdaten fiir den Schlagarbeitsverlust
(SWL) fanden sich nicht.

In dieser Arbeit lagen die Ruhewerte von HZV und CI im Kontrollkollektiv innerhalb, im
Patientenkollektiv oberhalb der o. g. Grenzwerte. Der Unterschied zwischen Kontroll- und
Patientenkollektiv war jeweils signifikant und erklirt sich bei gleichen Werten fiir die

Ruheherzfrequenz aus dem in der Patientengruppe signifikant groBeren Schlagvolumen.

In dieser Arbeit wurde ein in der gingigen klinischen Praxis etabliertes Belastungsproto-
koll mit dem Ziel einer korperlichen Ausbelastung verwendet. In jiingster Zeit wurden
mehrere Studien veroffentlicht, in denen Patienten nach Rekonstruktion trikuspider Aor-
tenklappen, Klappenersatz mittels Homo- oder Allograft, biologischen oder mechanischen
Prothesen sowie Ross-Operation untersucht und korperlich belastet wurden (24, 26, 32, 48,
62, 63, 66). Hierbei wurden unterschiedlichste Belastungsprotokolle verwendet, eine kor-
perliche Ausbelastung wurde jedoch nur in zwei Untersuchungen angestrebt (32, 48),
wobei die maximal erreichten Wattzahlen nicht angegeben wurden. In zwei Untersuchun-
gen (62, 63), in denen biologische und mechanische Klappen unterschiedlicher Hersteller
verglichen wurden, erfolgte die Belastung jeweils mittels intravendser Gabe von Dobuta-
min in ansteigender Dosierung.

In nur wenigen Untersuchungen (24, 62, 63) wurden herzgesunde Probanden zum Ver-
gleich herangezogen. Angesichts der Heterogenitit der Belastungsprotokolle, der Untersu-
chungsverfahren und der ermittelten Messwerte sind direkte Vergleiche mit den genannten
Studien letztlich nur eingeschrinkt moglich (Tabelle 21 im Anhang).

Parallel mit dem Anstieg der Herzfrequenz kam es in Patienten- und Kontrollkollektiv
unter Belastung zu einem Anstieg des Schlagvolumens und somit des HZV und des CI. In
der Erholungsphase fand sich in der ersten Minute ein rascher Abfall, im weiteren Verlauf
dann eine langsamere Normalisierung dieser Parameter. Hierbei waren HZV und CI in der
Patientengruppe durchgehend grofler als im Kontrollkollektiv, lediglich bei 175 Watt war
dieser Unterschied nicht statistisch relevant. Bei jeweils vergleichbarer durchschnittlicher

Herzfrequenz ergibt sich dieser Unterschied aus dem in der Patientengruppe erhdhten
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Schlagvolumen (Tabelle 4, Abbildung 19). Erfreulicherweise konnte eine Reduktion der
linksventrikuldren Funktion unter Belastung ausgeschlossen werden.

Da es bisher gegeniiber den priaoperativ erhobenen Werten in der Patientengruppe zu einer
signifikanten Groenreduktion des LV und ebenfalls signifikanten Abnahme des Schlagvo-
lumens gekommen ist, wire eine weitere Angleichung beider Parameter zwischen Patien-
ten- und Kontrollkollektiv mit lingerem postoperativem Verlauf denkbar. Die entspre-

chenden Nachuntersuchungen bleiben abzuwarten.

Als weiteres MaB fiir eine relevante Einengung der Aortenklappe wurde der Schlagarbeits-
verlust (SWL) des LV vorgeschlagen (4). Aufgrund des in der Patientengruppe signifikant
erhohten Druckgradienten iiber die Aortenklappe ist bei vergleichbaren Blutdruckwerten
dieser Parameter gegeniiber dem Kontrollkollektiv ebenfalls signifikant erhoht. Die Abso-
lutwerte allerdings sind derart gering, dass dieser Unterschied ohne klinische Relevanz ist:
in einer Untersuchung an Patienten mit Aortenklappenstenose (4) war erst bei einem
Schlagarbeitsverlust von >25% mit klinischen Ereignissen oder dem Auftreten von Symp-

tomen zu rechnen.

7.4. Druckgradient (iber die Aortenklappe, Aortenklappenéffnungsfléche
und —widerstand

Sowohl in Ruhe als auch unter Belastung findet sich in der Patientengruppe ein signifikant
hoherer mittlerer und maximaler Druckgradient iiber die Aortenklappe als im Kontrollkol-
lektiv (Abbildung 21).

In Veroffentlichungen iiber die Funktion von Aortenklappen und —prothesen nach Aorten-
klappenchirurgie wird hédufig der echokardiographisch leicht bestimmbare mittlere und
maximale Druckgradient iiber die AK als einziges Kriterium der himodynamischen Funk-
tion angegeben. Dabei wird vernachlissigt, dass der Druckgradient nicht nur von der Off-
nungsfliche der Klappe, sondern in wesentlichem MaBe von der Funktion des linken
Ventrikels und damit vom Flussvolumen iiber die AK abhingt. In der Patientengruppe
findet sich eine im Vergleich zum Kontrollkollektiv geringere durchschnittliche EF, jedoch
aufgrund des erhohten enddiastolischen Volumens ein erhohtes Schlagvolumen. Die allei-
nige Betrachtung der Druckgradienten ist also zur Beschreibung der himodynamischen
Funktion der AK nicht ausreichend. Im Vergleich zu den oben genannten Studien liegen

die mittleren Druckgradienten der Patientengruppe im Bereich von Bioprothesen, die
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mittleren Druckgradienten nach Ross-OP sind durchweg geringer, wihrend diese iiber
mechanische Klappen (mit Ausnahme der Sorin Bicarbon) deutlich hoher gemessen wur-

den (Tabelle 21, Anhang).

Die durchschnittliche AOF im Patientenkollektiv war signifikant kleiner als im Kontroll-
kollektiv und zeigte eine groBere interindividuelle Schwankungsbreite. Kein Patient wies
eine AOF < 1,5 cm? (als giingigem Grenzwert einer leichtgradigen AK-Stenose) auf.

Unter Belastung kam es im Kontrollkollektiv zunéchst zu einem kontinuierlichen gering-
fiigigen Abfall der AOF, um dann mit Beginn der Erholungsphase sofort den Ausgangs-
wert zu erreichen. Dagegen stieg die AOF in der Patientengruppe ab 150 Watt deutlich an,
um sich dann in der Erholungsphase ebenfalls sofort zu normalisieren. Diese Messwerte
stehen teilweise im Gegensatz zu den Erkenntnissen in (5) und (20), wonach die AOF mit
zunehmendem transvalvuldrem Fluss ebenfalls zunimmt. Eine mogliche Erkldrung hierfiir
ist die insbesondere in den hoheren Belastungsstufen durch zunehmende Atem- und Puls-
frequenz deutliche Einschriankung der Schallbedingungen und somit Beeintrichtigung der
erhaltenen Dopplerflusskurven. Fehler in der Darstellung der maximalen und mittleren
Flussgeschwindigkeit iiber die AK im CW-Doppler fithren zu einer Unterschétzung dersel-
ben und damit zu einer zu groB berechneten AOF. Der vergleichsweise geringere Anstieg
der Flussgeschwindigkeiten im LVOT unterstiitzt diesen Effekt. Des Weiteren konnten
lediglich 14 Patienten bis 175 Watt belastet werden, so dass allein die geringe Fallzahl
zufillige Abweichungen ermoglicht. Die genannten Fehlermdoglichkeiten beziehen sich in

gleicher Weise auf die Berechnung von AK-R, HZV, CI und SWL.

Betrachtet man unter Beriicksichtigung dieser Einschrinkungen lediglich die AOF bis zu
einer Belastungsstufe von 100W, so zeigt sich im Kontrollkollektiv der oben beschriebene,
in der Patientengruppe ein linearer Verlauf ohne signifikante Abweichungen. Gleiches gilt
fiir den AOF-Index. In Tabelle 21 sind die in den oben genannten Studien ermittelten
Werte zum Vergleich dargestellt. Hierbei zeigt sich, dass lediglich nach Ross-OP signifi-
kant groBere AOF und AOF-Index erreicht werden.

Der Aortenklappenwiderstand (AK-R) stieg in beiden Gruppen bis 175 Watt kontinuierlich
geringfiigig an und kehrte in der Erholungsphase langsam bis zur zehnten Minute auf die
Ausgangswerte zuriick. Ein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen fand
sich nicht. Der Verlauf der Widerstandswerte unterstiitzt die Beobachtung, dass der AK-R

gegeniiber der AOF ein deutlich flussabhingiger Parameter ist (5). Die Absolutwerte des
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AK-R sind sowohl im Patienten- als auch Kontrollkollektiv derart niedrig, dass sie ohne
klinische Relevanz sind: im Rahmen relevanter AK-Stenosen finden sich iiblicherweise

AK-R-Werte von deutlich mehr als 100 dyn*s*cm'5 (5, 46).

Zusammenfassend kann also geschlussfolgert werden, dass die Rekonstruktion einer BAK
zwar gegeniiber einem herzgesunden Kontrollkollektiv zu einer messbaren Verringerung
der Aortenoffnungsflache fiihrt, diese jedoch unter Beriicksichtigung der Absolutwerte
ohne klinische Relevanz ist. Im Vergleich mit mechanischem Aortenklappenersatz findet
sich in dem untersuchten Kollektiv ein durchweg kleinerer Druckgradient iiber die Aorten-
klappe, so dass mit den oben genannten Einschrinkungen unter der Annahme vergleichba-
rer linksventrikuldrer Funktionen wohl von einer besseren himodynamischen Situation
auszugehen ist. Im Vergleich zu Homo- und Xenografts finden sich vergleichbare himo-

dynamische Parameter.

7.5. Aortenklappeninsuffizienz

Nach Rekonstruktion einer BAK verbleibt in der Regel im Bereich des fehlenden Nodulus
von Arantius ein geringfiigiger zentraler Reflux (61). In der Mehrzahl der untersuchten
Patienten war keine oder eine nur leichtgradige Al nachzuweisen. Eine leicht- bis mit-
telgradige Insuffizienz fand sich bei 5 Patienten (20%), eine mittel- bis hochgradige Insuf-
fizienz bei einer Patientin (4%).

Alle 6 Patienten mit einem mehr als leichtgradigen Reflux wiesen eine BAK mit ungleich
groBBen Segeln auf. Moglicherweise ist bei BAK mit ungleich groen Segeln die Wieder-
herstellung einer addquaten Klappengeometrie dhnlich wie bei trikuspiden AK erschwert.
Ein sicherer Zusammenhang zwischen Ausmal der Al und verwendetem OP-Verfahren ist
angesichts der geringen Fallzahl nicht sicher nachzuweisen. Auch fand sich kein Zusam-

menhang zwischen AusmaB der Al und der AOF oder den Diametern der Aortenwurzel.

7.6. Klappenoffnungs- und -schlussbewegung

In Untersuchungen zur Klappendffnungs- und —schlussbewegung bei Patienten nach Re-
modellierung und Rekonstruktion der Aortenwurzel mittels unterschiedlicher Verfahren
(59) und unter Verwendung unterschiedlicher Prothesen (57) fanden sich fiir das Operati-

onsverfahren nach David unter Verwendung einer geraden Prothese (d.h. ohne das Aus-
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formen neuer Sinus) deutlich veridnderte Klappenbewegungsmuster. Insbesondere zeigte
sich eine hohere Geschwindigkeit der Klappenoffnung sowie eine geringer ausgepragte
langsame Schlussbewegung. Weiterhin konnte bei einigen Patienten ein Kontakt des Klap-
penrandes mit der Prothese dargestellt werden und es wurde die Vermutung geduBert, diese
Befunde konnten moglicherweise eine schnellere Degeneration der auf diese Weise betrof-
fenen Aortenklappen bewirken.

In dieser Untersuchung zeigten sich fiir die Patienten, die keine Remodellierung oder
Rekonstruktion der Aortenwurzel erhielten gegeniiber dem Kontrollkollektiv keine rele-
vanten Unterschiede in den Parametern der Aortenklappenbewegung. Die signifikanten
Unterschiede in Offnungszeit und Ejektionszeit erkliren sich bei vergleichbaren Offnungs-
und Schlussgeschwindigkeiten durch die in der Patientengruppe signifikant grofleren Se-
gelabstinde: bei gleicher Geschwindigkeit miissen die Segel in entsprechend lidngerer Zeit
eine groflere Strecke zuriicklegen. Eine mogliche Erkldrung fiir die in der Patientengruppe
groBBeren Segelabstinde sind die in dieser Gruppe im Vergleich zum Normalkollektiv
signifikant groBeren Diameter der Aortenwurzel, welche eine entsprechend groere Aus-
lenkung der Aortenklappensegel ermoglichen.

Dagegen fand sich in der Gruppe der Patienten, bei denen eine Rekonstruktion oder Remo-
dellierung der Aortenwurzel durchgefiihrt wurde, insbesondere eine signifikant beschleu-
nigte, d.h. abruptere Offnung der Aortenklappe sowohl gegeniiber der Kontrollgruppe als
auch im Vergleich zu der Patientengruppe ohne Aortenwurzeleingriff. Ein Kontakt der
Segel mit dem Prothesenmaterial, wie es in (59) dargestellt werden konnte, wurde in dieser
Untersuchung nicht gefunden. Eine weitere Unterscheidung nach dem verwendeten Opera-
tionsverfahren ist aufgrund der kleinen Anzahl der betroffenen Patienten nicht moglich.
Zusammenfassend scheint also die Rekonstruktion einer BAK grundsitzlich das normale
Bewegungsmuster der Aortenklappe wiederherstellen zu konnen. Die Rekonstruktion oder
Remodellierung der Aortenwurzel nach den oben beschriebenen Verfahren fiihrt offenbar
zu einer wesentlichen Veridnderung der Bewegungscharakteristika der Aortenklappe. In-
wieweit diese Anderung langfristig moglicherweise zu einer schnelleren Degeneration der

Aortenklappe fiihrt bleibt abzuwarten.

7.7. Dehnbarkeit der Aortenwurzel

In der Patientengruppe fanden in der Aortenwurzel sich auf Hohe von Anulus, Sinus Val-

salvae und sinutubulirem Ubergang signifikant groBere Durchmesser als in der Kontroll-
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gruppe. Dieser Befund entspricht fritheren Berichten, nach denen die Aortenwurzel bei
Patienten mit BAK unabhingig vom hdmodynamischen Status gegeniiber Patienten mit
trikuspider AK erweitert sind (2, 3, 6, 12, 16, 42). Inwieweit die in (19) verdffentlichten
Daten beziiglich der jahrlichen GroBenzunahme der Diameter von Aortenwurzel und Aorta
ascendens bei Patienten mit BAK auch auf das hier untersuchte Patientenkollektiv nach
operativer Rekonstruktion zutreffen, bleibt abzuwarten. Zu erwarten wére eine solche
GroBenzunahme nur fiir solche Patienten, bei denen die Aortenwurzel oder Aorta ascen-
dens nicht ersetzt, rekonstruiert oder ummantelt wurden. Uneinheitliche Ergebnisse finden
sich in dieser Untersuchung beziiglich der Parameter der Dehnbarkeit der Aortenwurzel.
Zeigt sich auf Hohe des Anulus in der Patientengruppe eine grof3ere Dehnbarkeit (erhohte
PCD, verminderter PSEM), so ist diese gegeniiber dem Kontrollkollektiv auf Hohe der
Sinus Valsalvae sowie des sinutubuliren Ubergangs vermindert. Aufgrund der verinderten
elastischen Eigenschaften der Aortenwurzel bei Patienten mit BAK (42) wire an allen drei
Messpunkten einer erhohte Dehnbarkeit gegeniiber dem Kontrollkollektiv moglich gewe-
sen. Auch eine Subgruppenanalyse unter Ausschluss aller derjenigen Patienten, die im
Rahmen des operativen Eingriffs eine Rekonstruktion der Aortenwurzel erhielten, ergibt
gleichartige Ergebnisse. Frithere Veroffentlichungen (11, 36, 58) zeigten bereits fiir die
jeweiligen Normalkollektive sowohl eine erhohte Dehnbarkeit als auch einheitlichere
Werte an den drei Messpunkten. Fiir Patienten nach David-Operation fand sich in (36) an
allen Messpunkten, fiir Patienten nach Yacoub-Operation nur auf Hohe des sinutubulidren
Uberganges eine deutlich verminderte Dehnbarkeit. Ein Vergleich der Messwerte in (11),
(36) und (58) ergibt bereits fiir das jeweilige Kontrollkollektiv signifikant differente Werte,
wobei in (11) und (36) jeweils die gleiche transosophageale Untersuchungstechnik auf
gleichartigen Geriten verwendet wurde. Als mogliche Ursachen finden sich zum einen die
geringen Untersuchungszahlen (je 10 (36, 58) bzw. 7 Probanden (11) pro Gruppe) mit der
entsprechenden Moglichkeit zufillig erhobener Werte und somit verminderter statistischer
Aussagekraft. Mit weitaus groBerer Wirkung fithren jedoch bereits geringe Messfehler bei
der Diameterbestimmung zu erheblichen Anderungen insbesondere in der Berechnung des
Elastizitdtsmodulus. Schon in der transdsophagealen Echokardiographie mit ihrem hohen
Auflosungsvermogen sind Diametermessungen an der Aortenwurzel ausgesprochen unter-
sucherabhiingig — zumal standardisierte Schnittebenen nicht definiert sind. Umso mehr
trifft dies auf die transthorakale Untersuchungstechnik zu, in der aufgrund des geringeren
Auflésungsvermogens und der damit groberen Darstellung von Grenzflichen eine exakte

Messung im Bereich der Aortenwurzel teilweise kaum mdglich ist. In (58) wird bei
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transthorakaler Untersuchungstechnik eine Varianz konsekutiver Messungen am gleichen
Messort von bis zu 5,6 % angegeben. Betrachtet man die erhaltenen Messwerte in Tabelle
18 (Anhang), so finden sich in Einzelfillen (Patient 7, 13) systolisch-diastolische Mess-
wertunterschiede von nur wenigen Zehntel Millimeter mit entsprechend sehr geringen
Werten fiir die PCD und hohen Werten fiir den PSEM.

Zusammenfassend erscheint daher die Messung der Dehnbarkeit der Aortenwurzel mittels
transthorakaler Echokardiographie mit ausreichender Genauigkeit und Reproduzierbarkeit

nur eingeschrinkt moglich.
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8. Limitationen

Neben den in der Diskussion besprochenen Einschrinkungen muss auf folgende Limitatio-
nen dieser Untersuchung hingewiesen werden:

Es handelt sich bei dieser Arbeit um eine Momentaufnahme des postoperativen Status
einer kleinen Gruppe von Patienten, die in einem Zeitraum von fast 9 Jahren an nur einem
Zentrum operiert wurden. Aus diesem Grund ist eine Verallgemeinerung der Aussagen auf
andere Patienten mit gleichen Krankheitsbildern und andere Zentren, in denen andere
Operationstechniken angewendet werden, nicht zuléssig.

Die préaoperativen Echokardiographien wurden von unterschiedlichen Untersuchern ange-
fertigt, so dass hier eine erhebliche Moglichkeit fiir Messfehler vorliegt. Die postoperati-
ven Echokardiographien wurden sdmtlich von demselben Untersucher angefertigt, so dass
systematische Messfehler bei allen Patienten und Probanden in gleichem Mafle auftreten
wiirden. Diese mogliche Fehlerquelle betrifft insbesondere die Bestimmung von Volumina
und Flussgeschwindigkeiten sowie die daraus berechneten Parameter. Es wire sinnvoll,
eine vergleichbare Arbeit als prospektive Studie zu planen und hierbei einen besonderen
Schwerpunkt auf standardisierte Schnittebenen und Messungen sowie deren Dokumentati-
on zu legen. Idealerweise sollten dabei alle prid- und postoperativen Echokardiographien
von nur einem Untersucher durchgefiihrt werden.

Es ist weiterhin noch nicht geklirt, in welchem MaB3e sich eine Al sowie die Diameter von
Aortenwurzel und Aorta ascendens im postoperativen Verlauf veridndern, d.h. insbesondere
zunehmen. Eine aktuelle Untersuchung (61) empfiehlt den prophylaktischen Ersatz der
Aortenwurzel bei jedem Ersatz einer BAK auch wenn sich diese zum Operationszeitpunkt
normal weit darstellt. Auch dieser Aspekt sollte in einer prospektiven Studie untersucht
werden, um die Dynamik eventueller postoperativer Veranderungen sowie die moglichen
Ursachen zu kldren.

Grundsitzlich wire ein Vergleich der Patientengruppe mit einem weiteren Kontrollkollek-
tiv wiinschenswert gewesen, in welchem alle Probanden {iiber ein bikuspide Aortenklappe
verfiigen. Auf diese Weise wire es moglich, die Effekte, die durch die operative Therapie
verursacht werden, von denen zu trennen, die durch das bloe Vorhandensein einer BAK
ausgelost werden. Angesichts der Pridvalenz einer BAK von 1-2% wire jedoch zum Akqui-
rieren einer Gruppe von 20 gesunden Probanden die echokardiographische Screening-

Untersuchung von 1000-2000 Personen notwendig.
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9. Zusammenfassung

Einleitung: Die bikuspide Aortenklappe ist mit einer Inzidenz von 1-2% der héufigste
angeborene Herzfehler und fiihrt bei etwa einem Drittel der Betroffenen zu klinisch rele-
vanten Komplikationen. In jiingerem Lebensalter finden sich vornehmlich Klappeninsuffi-
zienzen. Zusitzlich treten gehduft Dilatationen oder Dissektionen von Aortenwurzel und/
oder Aorta ascendens auf. Neben den etablierten operativen Verfahren eines Klappenersat-
zes wird in den letzten Jahren zunehmend die Rekonstruktion einer insuffizienten bikuspi-
den Aortenklappe durchgefiihrt, bedarfsweise ergédnzt durch gleichzeitige Eingriffe an
Aortenwurzel und/ oder Aorta ascendens. Diese Arbeit beschreibt die himodynamischen
Charakteristika einer bikuspiden Aortenklappe nach operativer Rekonstruktion sowie den
Einfluss dieser Operation auf die Klappenbewegung sowie die Dehnbarkeit der Aorten-
wurzel im Vergleich zu einem herzgesunden Normalkollektiv in Ruhe und unter korperli-
cher Belastung.

Material und Methoden: Zwischen Mirz 1994 und September 2002 erfolgte bei 25 Pati-
enten die Rekonstruktion einer bikuspiden Aortenklappe, bei 7 Patienten verbunden mit
dem Ersatz der Aortenwurzel mittels der Verfahren nach David oder Yacoub. In der
aktuellen Untersuchung konnten 21 Patienten mittels transthorakaler Echokardiographie
nachuntersucht werden und im Vergleich zum pridoperativen Status folgende Parameter
ermittelt werden: linksventrikuldre Diameter, Volumina, Masse und Funktion sowie
Ausmal} einer Al Im Vergleich zum Normalkollektiv (n=20) wurden dariiber hinaus
transvalvulére Gradienten, Aortenklappenoffnungsfliache und -widerstand,
Herzzeitvolumen und —index, Schlagarbeitsverlust des linken Ventrikels, Bewegungs-
muster der Aortenklappe sowie Dehnbarkeit der Aortenwurzel ermittelt. Unter
ergometrischer Belastung wurden die Verdnderungen der hdmodynamischen Parameter
sowie der transvalvuldren Gradienten und der Aortenklappendffnungsfliche untersucht.
Ergebnisse: Im Vergleich zum prioperativen Status fand sich in der Patientengruppe
postoperativ eine signifikante Reduktion der linksventrikuldren Diameter, Volumina und
Masse. Der Grad der Aortenklappeninsuffizienz verringerte sich von priaoperativ 2.7 = 0.9
auf postoperativ 1,0 = 0,8. Gegeniiber dem Normalkollektiv zeigten sich aktuell in der
Patientengruppe signifikant hohere Werte fiir linksventrikuldre Volumina und Masse und
eine signifikant groBBere Aortenklappendffnungsfldache. Ebenfalls fanden sich in der Patien-
tengruppe in Ruhe und unter Belastung signifikant hohere Werte fiir transvalvulidre Gra-
dienten, Schlagvolumen, Herzzeitvolumen und -index sowie Schlagarbeitsverlust, jedoch

vergleichbare Werte fiir linksventrikuldre Funktion und Aortenklappenwiderstand. Die
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Klappenbewegung bei Patienten ohne Aortenwurzeleingriff dhnelte derjenigen der Kon-
trollgruppe, nur bei Patienten mit Aortenwurzeleingriff fand sich eine signifikant erhohte
Offnungsgeschwindigkeit. In der Patientengruppe lieB sich eine verminderte Dehnbarkeit
der Aortenwurzel auf Hohe der Sinus Valsalvae und des sinutubuliren Uberganges darstel-
len.

Diskussion: Die Rekonstruktion einer insuffizienten bikuspiden Aortenklappe fiihrte im
untersuchten Patientenkollektiv zu einer beginnenden Normalisierung der linksventrikul&-
ren Messwerte. Die im Vergleich zum Normalkollektiv in Ruhe und unter Belastung noch
erhohten himodynamischen Parameter beruhen im Wesentlichen auf einem erhohten
Schlagvolumen, der weitere Verlauf diesbeziiglich bleibt abzuwarten. Die Rekonstruktion
einer bikuspiden Aortenklappe fiihrte nicht zu einer relevanten Einschriankung der Aorten-
klappenoffnungsfliche oder dem —widerstand, im Vergleich zu mechanischem und zum
Teil auch biologischem Klappenersatz ergaben sich giinstigere Messwerte. Der Bewe-
gungsablauf der Aortenklappensegel der rekonstruierten bikuspiden Aortenklappe glich
dem gesunder trikuspider Aortenklappen, lediglich der Ersatz der Aortenwurzel scheint
eine relevante Verdanderung der Aortenklappenbewegung zu bewirken. Die Dehnbarkeit
der Aortenwurzel zeigte sich im untersuchten Patientenkollektiv zum Teil eingeschrinkt,
diesbeziiglich sind weitere Verlaufuntersuchungen abzuwarten.

Schlussfolgerung: Die Rekonstruktion einer insuffizienten bikuspiden Aortenklappe ist
eine wertvolle Alternative zum Aortenklappenersatz und resultiert in einer nahezu physio-

logischen Funktion in Ruhe und unter Belastung.
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11. Anhang
Tabelle 11: Operationsdaten
Patient OP- Zusatzdiagnose | OP-Verfahren Zusatzeingriff  |Bypass-| Aorten-
(Nr.) | Indikation Zeit | Klemm-
Zeit
P1 Al Aneurysma Ao. Plikatur Yacoub, Ersatz Ao. 223 166
asc. und Ao.bogen asc., Teilersatz
Ao.bogen
P2 Al Plikatur 59 31
P3 Al Plikatur 55 34
P4 Al Plikatur 92 38
P5 |Aneurysma Aneurysma Plikatur Yacoub, Ersatz Ao. 171 135
Ao.wurzel Ao. asc. asc., DA
P 6 Al Plikatur 56 35
P7 Al Aneurysma Ao.- Plikatur David, Ersatz Ao. 194 156
wurzel und Ao. asc., MKR
asc., Marfan, Ml
P8 Al Kommissuren- 63 32
resuspension
P9 Al Plikatur Raffung Ao. asc. 55 36
P10 Al Plikatur 58 32
P11 Al Plikatur 84 44
P12 Al Plikatur 56 34
P13 Al Plikatur 50 34
P14 Al Aneurysma des Plikatur Aortenwurzel- 67 30
akoronaren Sinus rekonstruktion mit
Perikardstreifen
P15 Al ASD, VSD Plikatur ASD- und VSD- 126 72
Verschluss direkt
P16 Al Aneurysma Plikatur David, 212 140
Ao. asc. Ersatz Ao. asc.
P17 Al Marfan Kommissuren- David, 227 183
resuspension Ersatz Ao. asc.
P18 Al Plikatur 85 52
P19 Al Plikatur 51 30
P20 Wurzel- Al Plikatur Yacoub, DA, Ersatz 190 142
aneurysma Ao. asc.
P 21 Al Plikatur 61 30
P 22 Al Plikatur 61 28
P23 Al Plikatur Kommissurenresus- 248 187
pension, Yacoub,
Raffung Ao. asc., DA,
Prothesenum-
mantelung
P24 Typ-A- Kommissuren- | Ersatz Ao. asc. su- 199 91
Dissektion resuspension prakoronar, 2/3-
teilersatz Ao.bogen
P 25 Al Plikatur DA 89 63
P, Patient; Ao., Aorta; Ao.asc., Aorta ascendens; MI, Mitralklappeninsuffizienz; MKR,
Mitralklappenrekonstruktion;  Marfan, Marfansyndrom; DA, Anuloplastie nach David; David,

Aortenwurzelrekonstruktion nach David; Yacoub, Aortenwurzelremodellierung nach Yacoub. Ubrige Abkir-
zungen s. Abklrzungsverzeichnis.
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Tabelle 12: Demographische Daten der aktuellen Untersuchung

Patient | Alter | Geschlecht| GréBe |Gewicht| KOF | NYHA | Sport | Arterielle
(Nr.) | (Jahre) (cm) (kg) (m?) Hypertonie
P1 50 m 182 88 2,12 1 2 +
P2 50 m 184 100 2,27 1 2 +
P3 44 m 180 78 1,98 1 3 +
P4 27 m 178 46 1,94 1 1 -
P5 43 m 192 96 2,27 1 1 +
P6 37 m 183 80 2,02 1 1 -
P7 16 m 190 62 1,81 1 3 -
P8 61 m 177 67 1,82 1 1 -
P9 44 m 181 95 2,19 2 2 +
P10 37 m 181 90 2,13 1 0 +
P11 23 m 200 130 2,70 1 0 +
P12 35 m 176 64 1,77 1 2 -
P13 49 m 170 95 2,12 2 1 +
P14 33 m 185 82 2,06 1 2 -
P15 26 m 179 85 2,06 1 2 -
P 16 36 m 186 87 2,13 1 2 -
P17 18 w 170 37 1,33 1 ? -
P18 54 m 179 93 2,16 1 ? +
P19 27 m 182 83 2,05 1 0 -
P 20 35 m 186 107 2,36 1 1 +
P 21 27 m 179 55 1,66 1 2 -
P 22 41 m 171 75 1,89 1 1 +
P 23 36 w 170 54 1,60 2 0 -
P24 55 m 176 70 1,86 2 0 +
P 25 41 m 178 86 2,07 1 1 -
K1 31 m 190 90 2,19 1 3 -
K2 25 m 190 108 2,40 1 2 -
K3 41 m 186 78 2,01 1 1 -
K4 41 m 181 75 1,95 1 1 =
K5 55 m 183 98 2,24 1 3 -
K6 38 m 186 79 2,03 1 1 -
K7 38 m 180 87 2,09 1 2 -
K8 34 m 171 65 1,76 1 3 =
K9 36 m 182 79 2,00 1 2 -
K10 45 w 185 69 1,89 1 1 -
K11 49 m 183 129 2,57 1 0 +
K12 33 m 182 72 1,91 1 2 -
K13 30 m 176 65 1,79 1 2 -
K14 35 m 190 82 2,09 1 2 -
K15 34 m 191 85 2,13 1 1 -
K16 37 m 182 62 1,78 1 1 -
K17 33 m 180 90 2,13 1 1 -
K18 25 w 176 65 1,79 1 2 -
K19 22 m 210 93 2,34 1 2 -
K 20 27 m 173 65 1,77 1 1 -

P, Patient; K, Kontrollkollektiv; NYHA, Stadium entsprechend der NYHA-Klassifikation; Sport:
O=keine, 1=wenig, 2=mittlere, 3=intensive sportliche Betétigung, jeweils nach eigener Einschat-
zung; arterielle Hypertonie: "+"= nachgewiesene art. Hypertonie, "-"= keine art. Hypertonie
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Tabelle 13: Aktuelle Medikation

Patient
(Nr.)

Beta-
Blocker

ACE-
Hemmer

Calcium-
Antagonist

CSE-
Hemmer

Digitalis

Amiodaron

P1
P2
P3
P4
P5
P6
P7
P8
P9

P10

P11

P12

P13

P14

P15

P16

P17

P18

P19

P 20

P 21

P22

P23

P 24

P25

K1
K2
K3
K 4
K5
K 6
K7
K8
K9
K10
K11
K12
K13
K14
K15
K16
K17
K18
K19
K20

+
+

Do+ o+ o+ o+ 4+

o+ o+ o+ o+

+ + + +

+ +

)

+

+
+

+ o+ + 4 + + o+ o+ o+ o+ +

o+

P, Patient; K, Kontrollkollektiv;
chenden Medikamentengruppe;
sprechenden Medikamentengruppe;

+,
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Tabelle 14: Aktuelle Messwerte des linken Ventrikels

Patient| LVEDD|LVESD| IVS | HW | FS|EFry|EFyo| EDV|ESV| SV | LVM | LVM-Index
(Nr.) | (mm) | (mm) | (mm)|(mm)|(%)| (%) | (%) | (mi)|(mi)|(m)] () | (9/m?)

P1 48 26 13 14 |46 | 77 | 51 | 69 | 34 | 35 [259,5| 122,6
P2 53 32 13 14 |40| 70 | 65 | 157 | 56 | 101 (302,6| 133,4

P3 50 32 19 13 (36| 59 | 60 [ 192 93 | 99 |355,2 179,3
P4 51 38 8 10 (38| 70 163,4 84,2
P5 53 35 12 11 | 34| 62 | 56 | 126 | 55 | 71 [241,8 106,5
P 6 45 26 13 10 | 43| 74 | 67 | 136 | 45 | 91 [186,3 92,1

P7 61 38 11 12 | 37| 66 | 55 | 139 | 63 | 76 [304,8 167,9

P8 49 30 12 10 (38| 68 | 52 | 111 | 53 | 58 |200,4( 110,0
P9 67 44 17 14 (35| 62 | 58 | 155 | 65 | 85 |533,3 243,2
P10 59 38 14 10 (35| 64 | 56 | 169 | 74 | 95 |305,3 143,1

P11 60 35 11 10 (43| 73 | 59 [ 156 | 65 | 91 |262,9 97,5
P12 51 33 12 11 (35| 64 | 55 | 114 | 52 | 62 |227,3 128,1
P13 57 36 16 10 (36| 64 | 55 | 157 | 55 | 83 |322,1 151,6
P14 62 38 15 12 (38| 67 | 54 |225 (104 (121 |388,7 188,8

P15 60 41 10 8 (32| 60 | 68 |155| 50 |105|215,6| 104,5
P 16 57 37 12 10 | 36| 64 | 61 | 128 | 50 | 78 [256,6| 120,6

P17 61 56 12 12 |10 | 19 | 28 | 262|190 | 72 (322,6| 243,3
P18 49 37 12 18 | 25| 56 76 [312,8 145,0
P19 59 26 12 9 |56 | 81 56 | 98 | 48 | 50 [255,6 124,4
P 20 50 33 13 14 | 34| 63 | 57 | 77 | 33 | 44 [276,3 117,1
P 21 54 34 8 7 |37 67 [ 66 | 131 | 45 | 86 |142,8 86,1

P 22 60 38 14 11 | 37| 60 | 50 | 97 | 50 | 47 [331,7 175,2
P 23 51 35 15 13 | 32| 60 | 59 | 136 | 56 | 80 [300,3 187,5
P 24 41 27 14 12 | 35| 64 | 58 | 102 | 43 | 59 [193,4 104,2

P 25 55 35 13 11 | 37| 66 | 60 |112| 45 | 67 [272,3 131,6

K1 53 34 11 10 (37| 66 | 61 107 | 42 | 65 |213,8 97,8
K2 57 38 11 10 (34| 62 | 52 143 | 70 | 73 |241,2 100,7
K3 50 32 11 8 |37 66 [ 48 | 108 | 57 | 51 |169,8 84,3
K4 55 31 15 11 (43| 74 | 68 | 97 | 31 | 66 |304,2 156,2

K5 52 29 12 13 | 43| 74 | 63 |115| 43 | 72 [263,3 117,6
K6 46 31 10 14 | 33| 62 | 63 | 91 | 34 | 57 [204,9 101,1
K7 50 3,6 9 11 |28 | 55 | 69 |112| 35 | 77 [181,9 86,9
K8 49 30 12 14 |40 71 | 53 | 82 | 39 | 43 [253,6 143,9

K9 55 31 12 10 (43| 73 | 63 | 157 | 58 | 99 |241,9 120,7
K10 54 33 10 10 (39| 70 | 58 | 86 | 37 | 49 |206,6 109,4
K11 61 30 16 16 [ 51| 81 480,9 187,2
K12 53 31 14 11 (42| 72 | 55 [ 129 89 | 70 |271,4 141,8
K13 51 30 12 8 |41 72 | 54 |115| 53 | 62 |187,9 105,1

K14 53 34 9 9 (36| 65 | 49 | 88 | 45 | 43 |174,4 83,6
K15 53 35 9 9 (34| 63 | 57 | 93 | 40 | 53 |174,4 81,9
K 16 48 32 11 11 | 32| 60 | 66 | 76 | 26 | 50 (193,8| 109,1

K17 53 34 14 9 |37 66 [ 67 |105| 35 | 70 |241,8 113,6
K18 53 31 10 9 |42| 72 | 69 | 107 | 33 | 74 |187,2 104,7
K19 53 34 10 10 (36| 65 | 72 | 149 41 (108 |200,3 85,7
K 20 51 34 10 8 (34| 63 | 58 [124 | 52 | 72 |163.,4 92,2

P, Patient; K, Kontrollkollektiv; tibrige Abktrzungen s. Abklrzungsverzeichnis.
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Tabelle 15: Aktuelle Messwerte und Indizes der Aortenklappe

Patient | Al | AOF | AOF-Index AR
(Nr.) (cm?) (cm?m?) (dyn*s*cm®)
P1 0 2,35 1,11 14
P2 2 3,05 1,35 12
P3 2 4,06 2,05 6
P4 0
P5 1 2,39 1,05 12
P6 1 1,97 0,98 21
P7 2 3,05 1,68 9
P8 0 2,14 1,18 13
P9 1 1,94 0,88 14
P10 1 4,45 2,08 7
P11 1 2,35 0,87 15
P12 1 2,24 1,26 11
P13 1 2,56 1,21 15
P14 2 3,98 1,93 7
P15 1 1,69 0,82 20
P16 2 2,00 0,94 16
P17 0
P18 1
P19 1 2,39 1,16 16
P20 0 3,45 1,46 <
P 21 0 1,90 1,15 17
P22 1 3,24 1,71 9
P23 3 2,69 1,68 12
P24 1 1,56 0,84 25
P25 0
K1 0 2,69 1,23 16
K2 0 3,07 1,28 12
K3 0 3,25 1,62 11
K 4 0 2,42 1,24 19
K5 0 2,44 1,09 17
K6 0 2,54 1,25 14
K7 0 2,55 1,22 15
K8 0 2,66 1,51 12
K9 0 4,02 2,01 11
K10 0 2,80 1,48 15
K11 0 2,55 0,99 17
K12 0 3,27 1,71 13
K13 0 4,56 2,55 2
K14 0 3,57 1,71 8
K15 0 2,78 1,30 16
K16 0 2,41 1,35 14
K17 0 2,89 1,36 12
K18 0 2,60 1,45 18
K19 0 3,02 1,29 13
K 20 0 2,78 1,57 12

P, Patient; K, Kontrollkollektiv; dbrige Abkirzungen s. Abklrzungs-
verzeichnis; Al: Einteilung in 0= kein bis 4= hochgradiger Reflux
uber die Aortenklappe.
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Tabelle 16: Hdmodynamik 1 - HZV, CI, SWL

HzZV HzvV HzZV Cl (o] (o] SWL| SWL SWL

Patientl Ruhe | 100 Watt| 175 Watt| Ruhe 100 Watt | 175 Watt | Ruhe| 100 Watt| 175 Watt

(Nr.) | (/min)| (I/min) (Vmin) | (Vmin/m?3 | (Kmin/m?) | (IV/min/m?3) | (%) (%) (%)

P1 7,40 6,96 10,39 3,50 3,29 4,91 3,5 5,7 4,8

P2 | 9,08 17,01 25,79 4,00 7,50 11,37 6,2 7.9 8,6

P3 | 9,81 20,43 27,24 4,95 10,31 13,75 3,5 5,5 5,1

P4

P5 5,26 9,51 11,40 2,32 4,19 5,02 4,2 5,8 4,0

P6 | 6,30 10,39 12,61 3,12 5,14 6,23 5,5 9,3 7,0

P7 9,01 13,43 4,97 7,40 4,2 8,5

P8 | 5,76 10,51 3,16 5,77 4,3 49

P9 | 6,70 12,63 3,06 5,76 4,7 6,8

P10 | 7,38 14,28 15,72 3,46 6,69 7,37 3,0 3,1 3,3

P11 | 6,65 13,68 14,82 2,47 5,07 5,50 3,7 5,4 5,8

P12 | 5,23 12,64 2,95 7,12 3,2 3,6

P13 | 7,17 11,85 3,37 5,58 5,2 6,1

P14 | 12,27 23,24 28,89 5,96 11,28 14,03 4.5 3,2 3,4

P15 | 5,91 11,86 10,93 2,87 5,75 5,30 7.4 7,0 7.1

P16 | 11,19 | 21,07 24,17 5,26 9,91 11,37 9,4 7,3 6,7

P17

P18

P19 | 8,20 10,41 18,16 3,99 5,07 8,84 5,5 5,1 6,7

P20 | 4,53 9,54 14,27 1,92 4,05 6,05 1,6 3,0 3,2

P 21 4,63 9,98 2,79 6,01 4,7 7,7

P22 | 9,41 12,05 21,22 4,97 6,36 11,21 3,8 5,0 6,6

P23 | 10,43 6,51 4.4

P24 | 5,09 6,52 2,74 3,51 6,4 6,4

P 25

K1 4,76 8,18 12,02 2,18 3,74 5,50 3,2 4,6 3,7

K2 6,51 12,16 14,15 2,72 5,08 5,91 2,7 3,4 4.1

K3 | 5,23 10,97 2,60 5,45 2,0 29

K 4 6,18 9,05 13,88 3,17 4,64 7,12 3,0 4.6 4.1

K5 | 4,84 9,38 12,48 2,16 419 5,57 2,6 3,5 3,3

K6 | 5,00 7,78 10,81 2,47 3,84 5,33 25 3,1 3,4

K7 | 495 9,03 12,19 2,37 4,32 5,82 2,8 3,1 4,2

K8 | 3,49 6,91 11,56 1,98 3,92 6,56 1,9 25 3,3

K9 | 6,12 10,59 13,23 3,05 5,28 6,60 25 2,3 3,4

K10 | 4,07 10,05 2,16 5,32 2.4 3,5

K11 | 6,50 9,47 13,50 2,53 3,69 5,26 3,8 3,3 3,3

K12 | 6,65 12,68 14,37 3,47 6,62 7,51 2,8 4.4 4,8

K13 | 7,45 13,08 15,13 417 7,31 8,46 25 2,6 3,3

K14 | 4,31 9,34 13,76 2,06 4,47 6,59 1,3 2,8 3,6

K15 | 6,75 11,25 15,20 3,17 5,28 7,13 2,8 3,7 3,5

K16 | 3,36 7,19 8,81 1,89 4,05 4,96 1,3 3,2 3,1

K17 | 5,53 8,31 9,67 2,60 3,91 4,55 1,6 29 3,6

K18 | 7,63 11,48 4,27 6,42 2,6 4.9

K19 | 6,08 11,24 17,71 2,60 4,81 7,58 2,8 3,4 4.4

K20 | 3,97 7,58 11,52 2,24 4,28 6,50 2,3 3,7 3,9

P, Patient; K, Kontrollkollektiv; ibrige Abktrzungen s. Abklrzungsverzeichnis.
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Tabelle 17: Himodynamik 2 — Herzfrequenz und Blutdruck

HF HF HF RR RR RR

Patient Ruhe 100 Watt | 175 Watt Ruhe 100 Watt 175 Watt

(Nr.) (/min) (/min) (/min) (mmHg) (mmHg) (mmHg)

P1 89 93 125 141 / 89 174 / 93 210 / 91

P2 55 92 122 152 / 100 | 169 / 104 208 / 110

P3 60 90 120 142 / 99 180 / 93 213 / 103

P4

P5 63 102 129 120 / 74 | 165 / 81 203 / 79

P6 70 100 140 158 / 89 188 / 75 245 |/ 63

P7 75 95 138 / 73 147 / 70

P8 62 110 170 161 / 105 | 190 / 112

P9 79 103 134 / 105 | 168 / 106

P10 54 95 115 138 / 94 | 164 / 89 210 / 92

P11 70 126 117 163 / 104 | 179 / 74 198 / 101

P12 76 127 134 / 91 175 / 68

P13 54 93 157 / 101 | 163 / 102

P14 75 115 143 140 / 81 179 / 101 215 / 102

P15 67 114 151 138 / 78 185 / 84 202 / 91

P16 101 118 151 137 / 73 164 / 86 210 / 78

P17

P18

P19 70 120 161 128 / 82 194 / 85 205 / 102

P 20 71 110 143 130 / 85 159 / 88 197 / 91

P 21 58 125 129 / 72 169 / 82

P 22 89 96 153 118 / 81 131 / 80 181 / 113

P23 77 142 175 / 88 | 208 / 85

P24 78 121 111 / 87 | 174 / 101

P 25 80 105 125 / 88 144 | 87

K1 57 98 126 135 / 86 161 /77 198 / 72

K2 72 112 136 152 / 78 182 / 77 235 / 80

K3 60 110 134 / 75 168 / 76

K 4 82 120 155 153 / 91 170 / 87 218 / 89

K5 70 103 137 145 / 102 | 179 / 100 238 / 98

K 6 76 107 130 137 / 77 | 150 [/ 77 200 / 86

K7 60 114 142 143 / 100 | 182 / 92 218 / 91

K 8 56 105 142 127 [/ 77 | 163 / 75 210 / 89

K9 52 90 117 126 / 80 162 / 78 188 / 92

K10 54 123 115 / 79 166 / 85

K11 57 89 111 152 / 103 | 186 / 102 260 / 78

K12 64 113 133 135 / 79 159 / 71 191 / 87

K13 66 111 134 114 / 70 147 /| 73 169 / 86

K14 61 107 138 124 / 79 155 / 73 179 / 83

K 15 78 114 135 156 / 93 176 / 88 203 / 81

K 16 74 118 148 129 / 84 | 1563 / 85 174 /| 91

K17 76 120 147 155 / 110 | 176 / 91 199 / 86

K 18 90 126 165 / 70 157 / 70

K19 64 108 145 152 / 81 164 / 75 201 / 83

K 20 55 95 129 128 / 85 137 / 66 165 / 84

P, Patient; K, Kontrollkollektiv; tibrige Abklrzungen siehe Abklrzungsverzeichnis.
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Tabelle 18: Dehnbarkeit der Aortenwurzel

Diastole| Diastole|Diastole|Systole|Systole| Systole| PCD | PCD | PCD | PSEM | PSEM | PSEM
Patient| Wurzel | Sinus | STU. |Wurzel| Sinus | STU. |Wurzel|Sinus| STU. |Wurzel| Sinus | STU.
(Nr) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (%) | (%) | (%) |(g/cm?)|(g/cm?)|(g/cm?)
P1 26,7 31,4 31,1 | 26,9 | 329 | 31,8 0,7 | 47 | 2,2 |6968,0|1114,5|2336,3
P2 | 265 36,0 33,0 | 30,2 | 39,8 | 355 | 13,1 (10,0 ( 7,3 [ 398,4 | 518,6 | 712,4
P3 | 313 50,0 32,0 | 31,5 | 51,0 | 33,6 06 | 20 | 49 [6751,0|2171,5( 881,5
P4
P5 | 246 31,5 26,3 | 26,5 | 32,1 | 28,2 74 | 19 | 7,0 | 618,6 |2438,0 659,7
P6 | 255 34,3 28,8 | 27,5 | 34,7 | 29,1 75 | 1,2 [ 1,0 | 914,3 |5951,2 |6658,5
P7 | 215 25,8 27,3 | 248 | 275 | 274 | 143 | 6,4 | 0,4 | 456,0 |1019,0 (17777,5
P8 | 281 34,7 27,3 | 30,8 | 355 | 27,9 92 | 23 | 22 | 610,8 |2457,0 (2576,0
P9 | 276 45,2 282 | 30,3 | 469 | 288 93 | 37 | 2,1 |310,9 | 7856 [1377,5
P10 | 29,7 45,0 35,1 | 30,3 | 457 | 355 2,0 | 1,5 | 1,1 |2200,0|2850,6 |3883,0
P11 | 274 40,2 26,0 | 33,5 | 406 | 29,3 | 20,0 | 1,0 [ 11,9 | 294,5 |5959,0 | 494,3
P12 | 31,6 41,3 28,3 | 324 | 415 | 30,7 25 | 05 | 81 [1720,0|8901,0 528,5
P13 | 26,2 36,1 38,1 | 27,5 | 38,0 | 39,2 48 | 51 | 2,8 |1156,61092,0 | 1967,6
P14 | 363 46,0 426 | 37,1 | 469 | 42,9 22 [ 1,9 | 0,7 |2706,6|3045,1 |8407,5
P15 | 233 34,0 272 | 275 | 343 | 284 | 16,5 | 09 [ 4,3 | 362,9 |6830,01390,0
P16 | 24,6 27,2 24,0 | 26,2 | 27,5 | 252 6,3 | 1,1 [ 49 [1016,0|5834,7 (1312,0
P17
P18
P19 | 254 35,3 250 | 27,5 | 855 | 27,0 79 | 06 |77 | 579,4 |8142,0 598,0
P20 | 27,9 37,9 27,1 | 29,7 | 89,0 | 27,6 63 | 29 [ 1,8 | 720,0 |1573,0 (2461,5
P21 | 23,0 30,0 21,3 | 24,0 | 32,0 | 21,8 43 | 6,5 | 2,3 |1339,5| 883,5 |2456,7
P22 | 283 39,8 30,7 | 28,9 | 40,5 | 30,9 2,1 1,7 | 0,6 [1763,7|2122,2 |5698,0
P23 | 26,7 34,9 28,7 | 28,9 | 354 | 29,8 79 | 1,4 | 3,8 [1099,4|6116,1(2313,4
P24 | 26,7 40,4 30,0 | 28,7 | 428 | 32,0 72 | 58 | 6,5 [ 332,4 | 416,0 | 372,0
P25 | 318 43,7 28,6 | 32,3 | 442 | 29,1 1,6 | 1,1 | 1,7 |2371,7)|3252,3(2134,9
K1 24,9 30,0 24,0 | 254 | 31,1 | 250 2,0 | 3,6 | 4,1 |2464,7|1360,9 [1200,5
K2 | 23,0 32,0 28,0 | 25,0 | 34,0 | 31,0 83 | 6,1 [ 10,2 | 888,0 |1221,0( 727,7
K3 | 24,0 32,0 24,0 | 25,0 | 33,0 | 26,0 41 3,1 | 8,0 [14455(1917,5| 737,5
K4 | 224 36,0 27,3 | 26,5 | 399 | 30,9 | 16,8 | 10,3 [ 12,4 [ 369,7 | 603,3 | 501,2
K5 | 247 35,0 29,0 | 252 | 36,0 | 29,7 20 | 2,8 | 2,4 |2145,7|1526,5(1802,9
Ké | 21,1 28,9 20,3 | 22,9 | 31,7 | 22,0 82 | 92 | 8,0 | 733,3 | 649,3 | 746,5
K7 | 23,0 28,4 26,4 | 23,4 | 29,0 | 304 1,7 | 2,1 | 14,1 |2494,0|2056,8 | 305,3
K8 20,3 30,0 22,1 21,6 31,7 22,5 6,2 55 | 1,8 | 805,8 | 907,4 |2787,5
K9 26,3 39,0 24,8 26,7 | 41,4 26,7 1,5 6,0 | 7,4 [3047,5( 770,5 | 623,4
K10 | 18,8 32,9 235 | 19,4 | 338 | 259 3,1 2,7 | 9,7 |1146,0(1334,0| 370,5
K11 23,5 30,5 27,0 25,3 31,3 27,3 7,4 26 | 1,1 | 664,2 | 1892,6 |4434,5
K12 | 231 30,0 23,1 | 245 | 30,9 | 237 59 | 3,0 | 2,6 | 952,0 |1894,7 [2184,0
K13 | 25,0 33,7 24,7 | 25,1 | 33,8 | 26,1 04 | 03 [ 55 [11022,0{14850,0 798,3
K14 | 247 35,7 28,1 | 25,8 | 38,0 | 29,9 44 | 6,2 | 6,2 [1033,0| 721,0 | 725,0
K15 | 26,6 36,9 282 | 26,9 | 383 | 29,8 1,1 3,7 | 55 |5617,5(1692,0|1141,9
K16 | 24,7 36,2 21,8 | 26,4 | 393 | 23,7 6,7 | 82 | 84 | 676,3 | 548,0 | 538,8
K17 | 223 32,4 24,8 | 23,8 | 34,0 | 25,1 65 | 48 [ 1,2 | 691,5 | 933,7 |3742,5
K18 | 20,5 27,1 19,3 | 21,6 | 286 | 22,1 52 | 5,4 [13,5(1818,0|1763,8 | 702,3
K19 | 23,0 31,7 22,9 24,8 33,6 24,2 7,5 58 | 55 |942,7 |1220,1)1286,2
K20 | 221 31,5 26,3 | 246 | 32,1 | 282 | 10,7 | 1,9 [ 7,0 [ 401,6 |2279,0 | 616,7

P, Patient; K, Kontrollkollektiv; tibrige Abkirzungen siehe Abkurzungsverzeichnis. Diastole/ Systole, diastoli-
sche bzw. systolische Diameter an den entsprechenden Messpunkten —s. Text.
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Tabelle 19: Aortenklappendffnungs- und —schlussbewegung

Patient | RVOT | SVCT | RVCT | RVOV | SVCV | RVCV | D1 D2 ScD
(Nr.) (ms) (ms) | (ms) | (cm/s) | (cm/s) | (ecm/s) | (mm) | (mm) (%)
P1 25 230 70 48,0 4.6 10,2 24 21 14,29
P2 50 140 60 17,0 5,4 11,1 17 15 13,33
P3 50 255 25 31,0 5,7 13,8 31 29 6,90
P4
P5 15 235 30 93,3 5,7 6,2 28 27 3,70
P 6 40 220 45 31,3 5,0 15,2 25 22 13,64
P7 20 260 50 57,5 4,2 4,5 23 22 4,55
P8 40 215 55 31,3 5,6 3,8 25 24 4,17
P9 50 220 60 24,0 5,0 7,6 24 22 9,09
P10 60 215 60 20,8 4,9 15,9 25 21 19,05
P11 40 215 95 33,8 6,0 2,0 27 26 3,85
P12 85 275 65 11,8 3,5 4,0 20 19 5,26
P13 20 175 100 67,5 6,9 6,3 27 24 12,50
P14 45 215 65 40,0 7.4 9,6 36 32 12,50
P15 110 220 55 10,9 5.2 4,0 24 23 4,35
P 16 15 225 35 66,7 4,0 15,9 20 18 11,11
P17
P18
P19 60 250 40 22,5 5,0 10,0 27 25 8,00
P 20 50 185 40 30,0 7.6 8,9 30 28 7,14
P 21 40 290 35 27,5 2,9 42,0 22 17 29,41
P 22 40 195 65 30,0 5,9 3,3 24 23 4,35
P 23 15 240 40 106,7 5,4 28,8 32 26 23,08
P 24 55 230 45 17,3 3,9 6,2 19 18 5,56
P 25 70 200 50 16,4 5,0 15,0 23 20 15,00
K1 35 160 50 32,9 6,6 9,5 23 21 9,52
K2 40 215 45 30,0 5,3 4,8 24 23 4,35
K3 55 135 55 20,0 7.4 9,1 22 20 10,00
K4 20 225 30 62,5 5,1 14,5 25 23 8,70
K5 30 195 75 38,3 5,6 3,0 23 22 4,55
K6 35 240 45 32,9 4,0 23,4 23 19 21,05
K7 45 275 65 23,3 3,6 3,8 21 20 5,00
K8 40 190 40 26,3 5,0 13,2 21 19 10,53
K9 55 215 105 23,6 5,1 8,7 26 22 18,18
K10 55 160 80 20,0 6,3 6,3 22 20 10,00
K11 10 225 105 115,0 4,9 2,2 23 22 4,55
K12 35 170 90 30,0 5,3 9,3 21 18 16,67
K13 20 210 40 60,0 4.8 25,0 24 20 20,00
K14 45 240 25 27,8 4,2 50,0 25 20 25,00
K15 25 230 35 46,0 3,7 50,4 23 17 35,29
K16 40 245 40 25.0 3,5 L 20 17 17,65
K17 30 165 70 30,0 5,2 4,2 18 17 5,88
K18 30 180 55 33,3 5,3 4,8 20 19 5,26
K19 60 225 75 19,2 4,2 14,0 23 19 21,05
K 20 25 150 90 40,0 5,3 13,9 20 16 25,00

P, Patient; K, Kontrollkollektiv; (brige Abklrzungen siehe Abkirzungsverzeichnis.
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Tabelle 20: Patientendaten pré- / postoperativ

Al Al EFry | EFry | EFve | EFve | AOF | AOF | APmax | APmax |APmean|APmean

Patient | Zeit seit OP| pra-OP| post-OP | prd-OP| post-OP | prd-OP| post-OP| préd-OP | post-OP| prd-OP | post-OP| prd-OP | post-OP

(Nr.) (Jahre) (Grad) | (Grad) (%) (%) (%) (%) (cm?) | (cm?) | (mmHg)| (mmHg) | (mmHg) | (mmHg)

P1 1,6 1 0 71 77 60 51 4,50 2,35 6,0 12,7 5,1

P2 0,8 4 2 70 70 65 65 5,60 3,05 12,5 18,8 7,75 10,0

P3 1,5 3 2 60 59 60 60 4,06 11,0 5,2

P4 3,6 3 0 59 70

P5 1,1 1 1 62 44 56 2,39 118 5,3

P6 0,2 3 1 66 74 64 67 3,88 1,97 13,5 20,1 7,40 9,1

P7 2,3 3 2 66 55 3,05 12,1 6,1

P8 3,7 4 0 68 52 2,14 18,1 7,2

P9 0,5 3 1 62 58 1,94 11,8 6,7

P10 1,3 4 1 43 64 71 56 4,45 6,1 8,0 3,20 4,2

P 11 1,2 4 1 54 73 58 59 3,71 2,35 10,5 12,5 5,75 6,3

P12 0,3 3 1 66 64 47 55 2,24 7,2 7,6 4,00 44

P13 0,5 3 1 48 64 53 55 2,56 4,0 19,2 2,00 8.6

P14 2,2 4 2 65 67 60 54 3,98 14,0 13,4 8,00 6,6

P15 9,0 3 1 60 68 1,69 23,4 11,0

P16 7,9 3 2 64 61 2,00 27,5 141

P17 0,0 3 0 19 54 28 6,60 9,9 6,30

P18 0,1 3 1 45 56 61 3,73 6,9 3,44

P19 0,4 3 1 52 81 73 56 3,07 2,39 13,6 13,1 7,93 7,4

P 20 44 2 0 63 50 57 3,45 41 2,1

P 21 0,6 3 0 67 66 1,90 12,4 6,4

P 22 0,2 3 1 49 60 65 50 3,24 11,4 9,6 6,64 4,7

P 23 3,6 2 3 59 60 73 59 2,69 18,0 8,1

P24 4,8 0 1 64 58 1,56 15,8 7,6

P 25 1,4 3 0 66 60

P, Patient; Ubrige Abkirzungen siehe Abkurzungsverzeichnis.
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Tabelle 21: Vergleiche von Drucksprung, Aortenklappendéffnungsfldche und hdmodynamischen Parametern mit anderen Studien

APmean | APmean | APmax | APmax | AOF | AOF | AOF-Index | AOF-Index | HZV | HzV cl cl
Ruhe Stress Ruhe | Stress | Ruhe | Stress Ruhe Stress Ruhe | Stress | Ruhe | Stress

Patienten 6,96 | 10,54 | 14,34 | 21,54 | 2,64 | 2,69 1,3 1,3 7,5 [ 13,9 3,7 6,8
Kontrollen 3,55 6,02 6,95 [ 12,26 | 2,93 | 2,84 1,45 1,4 55 [ 10,4 2,7 5,1
Laforest Ross 3 7 3,62 | 3,68 1,96 1,99 2,91 6,38
Laforest Homograft 8 17 2,62 | 2,61 1,38 1,36 2,95 6,47
Graeter Composite 10,6 18,7 21,3 31,3
Graeter Yacoub 4.4 5,6 9 13,9
Graeter David 3,8 6,8 8,6 12,8
Graeter Norm 3 4,8 49 9,2
Silberman98 SPV 5,48 583 | 11,9 21 1,1 1,15 52 [ 10,4
Silberman98 SOR 526 | 11,3 10,79 | 25,9 1,6 1,58 7,4 [ 13,5
Silberman98 Norm 1,54 2,18 2,38 6,1 1,45 1,46 46 | 11,2
Silberman01 SPV 5,48 5,83 1,1 1,2 52 [ 10,4
Silberman01 FR 5,68 7,5 0,9 1 5 9,9
Silberman01 SOR 5,26 | 11,1 1,4 1,4 6,1 | 11,9
Silberman01 SJM 10,29 | 20,78 1,02 1,02 6 12,3
Silberman01 Norm 1,54 2,18 1,4 1,4 45 | 11
Wang Ross 3 5 5 10 3,3 3,5 1,7 1,8 2,3 6
Wang Homograft 6 7 11 15 2,4 2,5 1,3 1,5 2,1 45
Kadir SUM 19mm 22 38 39 73 0,95 | 1,18 0,57 0,7 4,8 8,2

Patienten/ Kontrollen, Patienten und Kontrollkollektiv dieser Arbeit; Laforest Ross/ Homograft, Daten der Arbeit von Laforest et al.(32); Graeter, Daten der Arbeit von Graeter et
al. (24); Kadir, Daten der Arbeit von Kadir et al. (30); Silberman '98, Daten der Arbeit von Silberman et al. 1998 (62); Siloerman '01, Daten der Arbeit von Silberman et al. 2001
(63); Wang, Daten der Arbeit von Wang et al. (67). FR, Medtronic Freestyle valve; Norm, Normalkollektiv; SIM, St. Jude Medical valve; SPV, Toronto stentless porcine valve;
SOR, Sorin Bicarbon valve; Ross: Ross-Operation; Homograft, Kryokonservierter aortaler Homograft; Composite, Kombinationsersatz AK + Aorta ascendens (Klappentragen-
des Conduit); David, Aortenwurzelrekonstruktion nach David; Yacoub, Remodellierung der Aortenwurzel nach Yacoub.
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