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1 Zusammenfassung 

1.1 Deutsche Zusammenfassung 

Hintergrund 

Durch die allgemeine Zunahme der Lebenserwartung werden die absoluten Zahlen an be-

handlungsbedürftigen Herzklappenerkrankungen ansteigen. Die Erkrankungen der Aorten-

klappe sind hierbei die häufigsten. Die Herausforderung der Zukunft wird sein, einer zuneh-

mend älteren Bevölkerung die optimale Versorgung seines behandlungsbedürftigem Aorten-

klappenvitiums anbieten zu können. Wir untersuchten den chirurgischen Aortenklappener-

satz bei über 70-jährigen Patienten. Zudem erfolgte eine Analyse, ob sich die in der Literatur 

beschriebene Übersterblichkeit bei Aortenklappeninsuffizienz auf eine ältere Patientenko-

horte übertragen lässt.  

Patienten und Methoden 

Von Januar 2010 bis Januar 2018 wurden 286 Patienten (mittleres Alter 76 ± 4 Jahre, männlich 

63%) aufgrund einer Aortenklappenpathologie operiert.  Bei 107 (37%) wurde eine Aorten-

klappeninsuffizienz und bei 179 (63%) eine Aortenklappenstenose mittels biologischer Pro-

these ersetzt. Zusätzliche operative Maßnahmen waren eine koronare Bypass-Operation 

(40%; AI: 28%, AS: 47%, p = 0,002), gefolgt von einem Ersatz der Aorta ascendens (26%; AI: 

43%, AS: 15%, p < 0,001) und einem Mitralklappen-Eingriff (14%; AI: 26%, AS: 6%, p < 0,001). 

Der Beobachtungszeitraum begann im Januar 2010 und endete im November 2019. Der Ge-

samtbeobachtungzeitraum betrug 19.304 Patientenmonate bzw. 1.609 Patientenjahre, das 

mittlere Follow-Up-Intervall 67 ± 34 Monate. 

Ergebnisse 

Die Krankenhaussterblichkeit lag bei 4% (AI: 3,7%, AS: 4,5%, p = 1), das 30-Tage-Überleben bei 

97% (AI: 96,3%, AS: 97,2%, p = 1). Das Ein-Jahres-Überleben war 92% (AI: 92, AS: 92, p = 0,998). 

Beim Fünf-Jahres-Überleben ließ sich eine nicht-signifikante Tendenz hin zu einem besseren 

Überleben in der AS-Gruppe beobachten (80%; AI: 73%, AS: 84%, p = 0,066). Dieser Trend 

verliert sich im Laufe des Follow-Ups. Das Zehn-Jahres-Überleben lag bei 61% (AI: 59%, AS: 

62%, p = 0,155). 
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Die Freiheit von einer Reoperation war nach zehn Jahren 98%. Zwischen 23 und 43 Monaten 

wurden vier Patienten reoperiert. Es zeigte sich kein statistisch signifikanter Unterschied zwi-

schen den Gruppen (AI: 99%, AS: 98%, p = 0,662). 

Die Freiheit von klappenassoziierten Komplikationen betrug nach zehn Jahren 87,9%.  Signifi-

kant häufiger waren Patienten mit einer AI von Komplikationen betroffen (AI: 84%, AS: 91%, 

p = 0,045). Eine strukturelle Klappendysfunktion bei über 70-jährigen Patienten wurde nicht 

beobachtet. 

Konklusion 

Der chirurgische Aortenklappenersatz mittels Bioprothese bei älteren Patienten jenseits des 

70. Lebensjahr geht mit einem guten Überleben einher. Reoperationen sind in den seltensten 

Fällen notwendig. Auch das Risiko für klappenassoziierte Komplikationen ist gering. Einen 

prognostischen und statistisch signifikanten Einfluss des operierten Klappenvitiums auf das 

Überleben und die Reoperationsrate ließ sich bei älteren Patienten nicht beobachtet. Das häu-

figere Auftreten von klappenassoziierten Komplikationen bei Patienten mit Aortenklappenin-

suffizienz ist möglicherweise auf die signifikant häufigere Mitversorgung der Mitralklappe zu-

rückzuführen. 
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1.2 Summary 

Aortic valve replacement in over 70-year-olds: A comparison between aortic 

regurgitation and stenosis 

Background 

Due to the general increase in life expectancy, the absolute numbers of valvular heart diseases 

requiring treatment will increase. The diseases of the aortic valve are the most frequent ones. 

The challenge of the future will be to provide an increasingly elderly population with optimal 

care for their aortic valve disease requiring treatment. We investigated surgical aortic valve 

replacement in patients over 70 years of age. In addition, an analysis was performed to deter-

mine whether the excess mortality in aortic regurgitation reported in the literature could be 

extrapolated to an older cohort of patients.  

Patients and Methods 

From January 2010 to January 2018, 286 patients (mean age 76 ± 4 years, male 63%) under-

went surgery for aortic valve pathology.  Aortic regurgitation was replaced in 107 (37%) and 

aortic stenosis was replaced in 179 (63%) using biological prosthesis. Additional surgical pro-

cedures were coronary artery bypass grafting (40%; AR: 28%, AS: 47%, p = 0.002), followed by 

replacement of the ascending aorta (26%; AR: 43%, AS: 15%, p < 0.001) and mitral valve sur-

gery (14%; AR: 26%, AS: 6%, p < 0.001). The observation period began in January 2010 and 

ended in November 2019. The total observation period was 19,304 patient-months or 1,609 

patient-years, and the mean follow-up interval was 67 ± 34 months. 

Results 

In-hospital mortality was 4% (AR: 3.7%, AS: 4.5%, p = 1), 30-day survival was 97% (AR: 96.3%, 

AS: 97.2%, p = 1). One-year survival was 92% (AR: 92, AS: 92, p = 0.998). At five-year survival, 

a non-significant trend towards better survival in the AS group could be observed (80%; AR: 

73%, AS: 84%, p = 0.066). This trend disappeared during the follow-up. Ten-year survival was 

61% (AR: 59%, AS: 62%, p = 0.155). 

Freedom from reoperation was 98% at ten years. Between 23 and 43 months, four patients 

underwent reoperation. There was no statistically significant difference between groups (AR: 

99%, AS: 98%, p = 0.662). 
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Freedom from valve-associated complications was 87.9% at ten years.  Significantly more pa-

tients with AR were affected by complications (AR: 84%, AS: 91%, p = 0.045). Structural valve 

dysfunction in patients over 70 years of age was not observed. 

Conclusion 

Surgical aortic valve replacement using bioprosthesis in elderly patients beyond 70 years of 

age is associated with good survival. Reoperations are rarely necessary. The risk of valve-as-

sociated complications is also low. A prognostic and statistically significant influence of the 

operated valve vitium on survival and reoperation rate could not be observed in elderly pa-

tients. The more frequent occurrence of valve-associated complications in patients with aortic 

regurgitation may be due to the significantly more frequent co-supply of the mitral valve. 
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2 Einleitung 

Herzklappenerkrankungen sind weit verbreitet. Hierbei zählen die Aortenklappenstenose und 

die Mitralklappeninsuffizienz zu den häufigsten Arten von Klappenerkrankungen in Europa 

(53, 54). Die Prävalenz von Herzklappenerkrankungen wird auf 2,5% geschätzt und steigt ab 

dem 65. Lebensjahr aufgrund degenerativer Ätiologien stark an (54). Vor allem die Erkrankun-

gen der Aortenklappe sind unter den Erkrankungen der Herzklappen die häufigsten, die Aor-

tenklappenstenose stellt dabei den häufigsten Grund für eine Intervention dar (53, 79). 

Das Management von Herzklappenerkrankungen bei älteren Menschen ist ein wichtiger Be-

standteil der Forschung, beeinflusst durch die steigende Prävalenz, die hohe Häufigkeit von 

Komorbiditäten und das erhöhte Risiko, das mit einer Intervention in dieser Altersgruppe ein-

hergeht. Die Möglichkeiten einer Intervention (chirurgischer Klappenersatz vs. TAVI), der op-

timale Zeitpunkt der Intervention, die Wahl der Klappenprothese und die postoperative Nach-

sorge sind hierbei Teil der interdisziplinären Diskussion zwischen Herzchirurgen und Kardiolo-

gen. 

 

2.1 Die Aortenklappe 

2.1.1 Anatomie und Funktion 

Die Aortenklappe ist eine der vier Herzklappen des Menschen und befindet sich zwischen dem 

linken Ventrikel und der Aorta. Als funktioneller Bestandteil ist sie Teil der Aortenwurzel, die 

als intraperikardialer Teil des linksventrikulären Ausflusstraktes verstanden wird. Begrenzt 

wird die Aortenwurzel nach proximal durch den Anulus, nach distal durch den sinutubulären 

Übergang. Die Aortenklappe tritt physiologisch in 98% der Fälle als Taschenklappe mit drei 

Segeln (trikuspid) auf (36). Eingefasst sind die einzelnen Segel halbmondförmig an der Basis 

des Sinus und verlaufen zunehmend parallel nach distal, wo sich jeweils zwei benachbarte 

Segel auf Höhe des sinutubulären Übergangs zu einer Kommissur vereinen (6).  Die freien Rän-

der der drei korrespondierenden Klappentaschen bilden die Koaptationsflächen, die sich ide-

alerweise auf der Ebene des sinutubulären Übergangs treffen. Der Sinus stellt sich als drei 

Ausbuchtungen der Aortenwand dar und formen den Bulbus aortae. Normalerweise nehmen 
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zwei Sinus jeweils ein Koronarostium auf, sodass das jeweils eingefasste Segel als links, rechts 

und akoronar definiert wird.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 1: Normale Konfiguration der Aortenklappe (eH: effektive Höhe, gH: geometrische Höhe); Matsushima 

S, Karliova I, Schäfers HJ. Indian J Thorac Cardiovasc Surg. 2020. 

 

Unterhalb der Kommissuren befindet sich jeweils ein intervalvuläres Trigonum (7). Sie ent-

sprechen den Verlängerungen des linksventrikulären Ausflusstraktes und werden basal be-

grenzt vom Anulus. Das Trigonum zwischen rechtem und akoronarem Sinus beinhaltet das 

membranöse Septum und das His-Bündel. Mechanische Schädigung können hier eine Reizlei-

tungsstörung mit AV-Block verursachen. Das Trigonum zwischen linkem und akoronarem Si-

nus hat eine anatomische Nähe zum vorderen Mitralklappen-Segel. Der Pulmonaliswurzel 

liegt das Trigonum zwischen den Ostien-tragenden Sinus an. Khelil et al. (2015) betonen die 

Bedeutung der genauen Kenntnis der Dreiecke für alle Eingriffe an der Aortenklappe (58).  

Zwischen dem Ventrikel und der Aortenwurzel befindet sich der Anulus. Am ventrikulo-aorta-

len Übergang werden die untersten Punkte der halbmondförmigen Segel miteinander verbun-

den und als virtueller basaler Ring dargestellt (19, 106). Der Durchmesser wird genutzt zur 

Größenbestimmung der Prothese bei Klappenersatz. 

Nach Silver et al. (1985) kann eine normale Aortenklappe als dünne, bewegliche Gewebe-

schicht in einem Kanal betrachtet werden, die einerseits einen ungestörten Blutfluss durch 

diesen Kanal gewährleistet, andererseits einen Blutrückfluss verhindert (107). Die 
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Aortenklappe öffnet sich, wenn der Druck im linken Ventrikel über den Druck in der Aorta 

ascendes steigt. Dies erfolgt durch die Kontraktion des linken Ventrikels, die beginnend an der 

Herzspitze in Richtung Herzbasis abläuft. Dabei verschiebt sich die Ventilebene zur Herzspitze, 

was eine Sogwirkung auf das pulmonale Blut ausübt. Blut wird in die Vorhöfe gesaugt und 

gleichzeitig strömt das Schlagvolumen aus dem linken Ventrikel in die Aorta. Wenn der Druck 

der Aorta den Druck im linken Ventrikel übersteigt, schließt sich die Aortenklappe.  

Dennoch handelt es sich nicht nur um passives Auf- und Zuschlagen der drei beweglichen Se-

gel. Für die Funktion und Hämodynamik ist die Betrachtung des gesamten Klappenapparates 

essenziell, im Grunde ist es ein funktionelles Zusammenspiel aller Anteile der Aortenwurzel. 

Ziel bei jedem Herzzyklus ist es, den linksventrikulären Auswurf bei gleichzeitig geringstem 

Stress auf die Segel zu optimieren. Hierbei wird die Aortenwurzel kontinuierlich asymmetrisch 

verändert, dabei zeigen sich vier Wurzeldeformitätsbewegungen: ringförmige Veränderung 

an den Kommissuren, an der Wurzelbasis, eine Torsion und eine Längsbewegung.  Die Wur-

zeldeformierung ist dabei abhängig vom LV-Volumen, den Druckgradienten und der LV-

Kontraktilität (26). Bereits in der initialen Auswurfphase wird eine 20%-ige Segelöffnung durch 

eine ausgeprägte Wurzeldilatation hervorgerufen (41). 

 

2.1.2 Kongenitale Anomalien 

Die physiologische Anlage mit drei Segeln entspricht der optimalen Formation für eine wider-

standsarme Funktion. Die unikuspide und bikuspide Aortenklappe hingegen sind herzchirur-

gisch relevante Pathologien. Sie sind die beiden häufigsten kongenitalen Anomalien der Aor-

tenklappe (35, 75, 80, 124). Die unikuspide Aortenklappe präsentiert sich mit einer Inzidenz 

von 0,02% und ist charakterisiert durch eine erhaltene Kommissur (80). In der Regel führt 

diese zu einer Stenose, in seltenen Fällen zu einer Insuffizienz (75). Die bikuspide Aortenklappe 

zeichnet sich als die häufigste Fehlbildung mit einer Inzidenz von 1-2% (36, 124). Hierbei zei-

gen sich typischerweise zwei Taschen mit einer fusionierten Kommissur. Eine Stenose domi-

niert hier ebenfalls die Pathophysiologie, wobei oft eine ausreichende Funktion der Aorten-

klappe bis ins höhere Alter gegeben sein kann (74). 



Einleitung 

 

8 

2.2 Aortenklappenpathologien 

Grundsätzlich zeigen sich an Herzklappen drei Pathologien, die zu einer Fehlfunktion und folg-

lich zu Symptomen beim Patienten führen können: Einerseits kann die Schlussfähigkeit der 

Klappe beeinträchtigt (Insuffizienz), andererseits die Öffnungsfläche verkleinert sein (Ste-

nose). Zudem können Patienten eine Kombination beider Pathologien an einer Herzklappe 

zeigen. 

 

2.2.1 Aortenklappeninsuffizienz 

Die Prävalenz einer AI lag bei der Framingham Heart Studie bei 5%, der Schweregrad nahm 

mit dem Alter zu (109). Eine behandlungsbedürftige isolierte AI ist selten, oft zeigt sie sich in 

Kombination mit einer degenerativen AS. 

Die AI kann akut oder chronisch entstehen. Bei der chronischen Verlaufsform unterscheidet 

man zwischen primärer und sekundärer Genese (37). Die primäre Ursache der AI betrifft die 

Klappentaschen. Am häufigsten ist hierbei die Degeneration mit Prolaps einer oder mehrerer 

Segel. Definitionsgemäß ist ein Prolaps eine Verlängerung des freien Randes der Klappenta-

sche im Verhältnis zur Länge der Basis der Klappentasche an der Insertionstelle. Folglich resul-

tiert ein Koaptationsdefizit, da die prolabierende Klappentasche eine verminderte Höhe im 

Vergleich zu den gesunden Klappentaschen aufweist. Auch die infektiöse Endokarditis mit De-

struktion von Klappenanteilen und rheumatische Erkrankungen können eine primäre AI ver-

ursachen. Oft führen sowohl die Endokarditis als auch eine Typ-A-Dissektion zu einem akuten 

Krankheitsverlauf (21, 22, 76). 

Bei der sekundären Form der AI steht die Dilatation der Aortenwurzel mit folgender Schluss-

unfähigkeit der Klappe im Vordergrund (77, 78, 93). Diese kann sowohl idiopathisch bei dege-

nerativem Aneurysma der Aorta ascendens durch arterielle Hypertonie als auch im Rahmen 

von genetischen Bindegewebserkrankungen auftreten (Marfan-, Ehlers-Danlos-Syndrom) 

(129).  

Nicht selten zeigt sich eine Kombination aus primärer und sekundärer Genese. Gegebenenfalls 

müssen bei operativer Korrektur sowohl die Aortenklappe als auch die Aortenwurzel korrigiert 

werden. 
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Pathophysiologisch dominiert eine Volumenbelastung durch einen Blutreflux während der Di-

astole. Das zurückfließende Regurgitationsvolumen wird hauptsächlich durch die Regurgitati-

onsöffnung und die Dauer der Diastole beeinflusst (43). Mit fortschreitender AI steigt das end-

diastolische LV-Volumen (LVEDV). Kompensatorisch entsteht eine exzentrische Hypertrophie 

mit zunehmendem Volumen und Wanddicke des LV. Unter Belastung spürt der Patient nur 

eine geringe Leistungsminderung, da durch die verkürzte Diastolendauer das Regurgitations-

volumen abnimmt (16, 43). Über Jahre kann die AI asymptomatisch voranschreiten, die Com-

pliance des Ventrikels bleibt erhalten, das Herz-Zeit-Volumen und der enddiastolischer LV-

Druck (LVEDP) konstant. Sinkt die Compliance des Ventrikels, ist der Zustand erreicht, an dem 

die Sarkomere im LV maximal gedehnt sind, sodass ein weiterer Anstieg des LVEDV zu Myozy-

tenschädigung und einem verringerten LVEF führen kann (97). Es entwickelt sich eine Links-

herzinsuffizienz, im weiteren Verlauf eine Globalinsuffizienz. Bei der akuten AI ist der linke 

Ventrikel abrupt einem erhöhten LVEDV ausgesetzt. Hierbei steigt auch der LVEDP, sowie der 

Druck im linken Vorhof. Klinisch zeigt sich ein Lungenödem, bis hin zu einem kardiogenen 

Schock. 

Die Prognose hängt vom Schweregrad und klinischer Symptomatik der AI ab. Das Zehn-Jahres-

Überleben beträgt bei hochgradiger, asymptomatischer AI 69% (54). Die symptomatische AI 

unter konservativer Therapie hat eine schlechte Prognose, es zeigt sich eine Letalitätsrate pro 

Jahr von 25% (NYHA III + IV) bzw. 6% (NYHA-Stadium II) (30). 

 

2.2.2 Aortenklappenstenose 

Die AS ist das häufigste behandlungsbedürftige Vitium in Europa und Nordamerika. Neben der 

arteriellen Hypertonie und der KHK ist sie die dritthäufigste kardiovaskuläre Erkrankung (27). 

Die Prävalenz einer AS nimmt mit dem Alter zu (16, 54). Sie liegt bei über 65-jährigen bei 2-7% 

(49). Nach Kasper et al. (2005) weisen sogar 25-30 % der über 65-jährigen eine Sklerose der 

Aortenklappe auf (57). Bei den über 75-jährigen hat mehr als jeder achte Patient eine mittlere 

oder hochgradige Aortenklappenerkrankung (79). Die Häufigkeit der AS wird aufgrund stei-

gender Lebenserwartung der Bevölkerung und frühzeitiger Diagnostik weiter ansteigen (112). 

Die häufigste Ursache der Aortenklappenstenose ist die altersbedingte (senile) Sklerosierung 

(35, 54, 66). Entzündung und Kalzifizierung sind die entscheidenden Prozesse. Verschiedene 
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Studien konnten zeigen, dass die degenerative Form mit bestimmten Risikofaktoren assoziiert 

ist (u.a. Alter, männliches Geschlecht, Rauchen, Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie, er-

höhtes LDL, erhöhtes CRP) (17, 49, 57). Bei jüngeren Erwachsenen liegt häufig eine bikuspide 

Anomalie oder eine kongenitale Stenose vor (35, 66). Die rheumatische AS ist meist Folge des 

rheumatischen Fiebers durch eine Infektion mit b-hämolysierenden Streptokokken (35). Auf 

Basis autoimmuner Prozesse werden Antikörper gegen kardiale Strukturen gebildet, es kann 

zu Verdickungen, Fibrose und Vernarbungen der Kommissuren kommen. Durch die gezielte 

antibiotische Behandlung von Streptokokkeninfektionen ist die rheumatische AS selten ge-

worden (27). 

Die degenerative AS entwickelt sich in der Regel über mehrere Jahrzehnte (11). Dabei kommt 

es aufgrund einer verminderten Klappenöffnungsfläche (KÖF) zu einer Druckbelastung des lin-

ken Ventrikels und damit zu einer erhöhten linksventrikulären Wandspannung (16, 108). Kom-

pensatorisch reagiert das Myokard mit einer konzentrischen Hypertrophie. Die Wandspan-

nung wird dabei lange konstant gehalten, die Patienten bleiben asymptomatisch. Im Verlauf 

nimmt bei zunehmender Zellmasse die Compliance des linken Ventrikels ab (108). Der LVEDP 

steigt und es kommt zu einer diastolischen Dysfunktion. Besonders unter Belastung, einher-

gehend mit einer verkürzten Diastolendauer, können sich die pathologischen Prozesse ver-

stärken (57). Klinisch können eine Lungenstauung, Belastungsdyspnoe, Schwindel und Synko-

pen dominieren. Angina pectoris kann als Symptom auftreten, da die Hypertrophie die Ver-

sorgung des ausgeprägten Kammermyokards beeinträchtigen kann (11, 17). Die Endstrecke 

führt, wie auch bei einer schweren AI, zu einer Linksherzinsuffizienz und letztlich Globalinsuf-

fizienz mit reduzierter LVEF.  

Die Prognose der AS korreliert mit der klinischen Symptomatik. Bei Auftreten der typischen 

Symptomatik zeigt sich eine rasche und hohe Sterblichkeit, etwa 3% der Patienten versterben 

in den nächsten 3-6 Monate, die Hälfte innerhalb der nächsten 1-2 Jahre (9, 121). Ross et al. 

haben diese Erkenntnis bereits 1968 beschrieben, die mittlere Überlebensrate bei AS beträgt 

zwei Jahren nach Symptombeginn 50% und nach fünf Jahren 20% (96).  Das konservative Ma-

nagement ist ernüchternd und bedarf einer absoluten Indikationsstellung zur Operation (49, 

115). Bei einer asymptomatischen, schweren AS konnten Pellikka et al. (2005) eine Letalitäts-

rate von 1% pro Jahr nachweisen (85). Dennoch konnten folgende Studien zeigen, dass der 

Verlauf und die Prognose der asymptomatischen AS schlechter als erwartet sind und durch 
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einen Aortenklappenersatz erheblich verbessert werden können (83, 121). Das Zuwarten auf 

Symptome im Vergleich zum Klappenersatz geht mit einem 3,5-fachen Risiko einher, zu ver-

sterben (40). 

 

2.3 Möglichkeiten des Klappenersatzes 

2.3.1 Hintergrund des Aortenklappenersatzes 

Der chirurgische Aortenklappenersatz zählt zu den Standardeingriffen in der Herzchirurgie 

und ist Mittel der Wahl bei AI und AS. Historisch betrachtet ist die Herzchirurgie relativ jung, 

operative Eingriffe am offenen Herzen waren jahrelang mit ernüchterndem Erfolg gekrönt. Die 

Worte von Theodor Billroth aus dem Jahre 1883 spiegelt die damalige Einstellung vieler Chi-

rurgen wider: „Der Chirurg, der jemals versuchen würde, eine Wunde des Herzens zu nähen, 

kann sicher sein, dass er die Achtung seiner Kollegen für immer verlöre.“  Erst die Erfindung 

der Herz-Lungen-Maschine 1953 von Gibbon ermöglichte die Operation am offenen Herzen 

und sollte den Grundstein der heutigen Herzchirurgie legen (101). 1961 erfolgte dann der 

erste Ersatz einer Herzklappe mit einer mechanischen Kugelkäfig-Prothese durch Harken. Bi-

ologische Klappen werden seit 1970 eingesetzt, mechanische Klappen erreichten 1980 ihren 

heutigen Stand. Hierbei besteht die Wahl zwischen Doppelflügelklappen oder Kippscheiben-

prothesen (101). 

2019 wurden in Deutschland etwa 9.200 isolierte, konventionelle Aortenklappenoperationen 

durchgeführt, während seit Jahren die Zahl des Aortenklappenersatzes abnimmt (2010: 

11.600, 2012: 11.800, 2015: 11.200) (12). Bei 33,5% aller herzchirurgischen Eingriffe betrug 

das Patientenalter 70 bis 79 Jahre, 18,6% waren 80 Jahre oder älter (12). Gleichzeitig steigen 

die Gesamtzahl der Aortenklappeneingriffe, was auf das interventionelle TAVI-Verfahren zu-

rückzuführen ist. Hierbei ist seit der europäischen Zulassung 2007 ein klarer Trend zu erken-

nen (2010: 3.600, 2012: 6.500, 2015: 9.800, 2019: 15.300) (12). Erstmals 2002 wurde die ka-

thetergestützte Implantation der Aortenklappe (TAVI) erfolgreich durchgeführt (25). Über ei-

nen transfemoralen oder transapikalen Zugang wird der klappentragende Katheter in Aorten-

klappenposition eingebracht. Vor allem multimorbide, inoperable, ältere Patienten mit einer 

schweren AS können profitieren, die TAVI reduziert hierbei signifikant die Sterblichkeit (63). 
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Eine medikamentöse Therapie spielt bei der Behandlung der Aortenklappenvitien keine Rolle, 

die Prognose wird gegenüber dem natürlichen Verlauf nicht verbessert. Folglich ergibt sich 

kein medikamentöser Therapieansatz in den Leitlinien (49). 

 

2.3.2 Indikation 

Die Indikation für den chirurgischen Aortenklappenersatz ergibt sich nach den aktuellen Leit-

linien (49, 120). Entscheidend bei einer AI ist die Kombination aus dem Schweregrad der In-

suffizienz und der klinischen Symptomatik. Ebenfalls wird zu einer Operation geraten bei einer 

signifikanten linksventrikulären Dilatation oder einer reduzierten LVEF (<50%). Patienten mit 

einer schwerer Aortenklappenstenose und klinischer Symptomatik oder asymptomatische Pa-

tienten mit reduzierter LVEF <50% sollten eine Intervention an der Aortenklappe erhalten.  

Funktionelle Parameter einer schweren AS sind eine Klappenöffnungsfläche <1 cm2, ein mitt-

lerer Gradient von >40 mmHg oder eine Strömungsgeschwindigkeit von >4 m/s. 

 

2.3.3 Mechanische und biologische Prothesen 

Grundsätzlich besteht bei chirurgischem Aortenklappenersatz die Wahl zwischen mechani-

scher und biologischer Prothese. Die Entscheidung sollte dabei das Alter, den privaten/beruf-

lichen Hintergrund und den Willen des Patienten berücksichtigen.  

Mechanische Aortenklappenprothesen sind theoretisch uneingeschränkt haltbar, aber throm-

bogen. Sie benötigen eine lebenslange Antikoagulation mit Vitamin-K-Antagonisten. Patien-

ten sind einerseits dem Risiko von Thrombembolien ausgesetzt, welches sich auf 0,5-4% pro 

Jahr beziffert (68). Andererseits besteht ein Blutungsrisiko von 0,5-2,3% pro Jahr (15, 88), für 

eine tödliche Blutungskomplikation 0,5-1% pro Jahr (99). Die Wahrscheinlichkeit einer Reope-

ration liegt bei etwa 1% pro Jahr, Gründe hierfür sind eine Endokarditis, ein paravalvuläres 

Leck oder Klappenthrombosen (45). In der Praxis erhalten in der Regel Patienten jünger als 60 

Jahre eine mechanische Prothese. Sie weisen eine höhere Lebenserwartung und Compliance 

bezüglich der Medikamenteneinnahme auf (82). Der häufigste Grund für die Verwendung ei-

ner mechanischen Prothese bei älteren Patienten ist ein kleiner Anulus. Hierbei kann eine 



Einleitung 

 

13 

größere effektive Öffnungsfläche im Vergleich zu einer gleich großen biologischen Klappe er-

zielt werden (81).  

Biologische Aortenklappenprothesen sind überwiegend gerüstgestützte Klappen vom 

Schwein oder aus Rinderperikard. Vorteilhaft ist, dass eine Antikoagulation mit ASS nur für 

drei Monate postoperativ notwendig ist (49). Die Haltbarkeit der Prothese ist limitiert, da sie 

einer sklerotischen Degeneration unterliegt. Dieser Prozess ist abhängig vom Alter. Hierbei 

zeigt sich, dass ein zunehmendes Alter zum Implantationszeitpunkt einhergeht mit einer grö-

ßeren mittleren Haltbarkeit.  Ein Klappenversagen nach 15 Jahren zeigen mind. 26% der unter 

65-Jährigen (17, 85). Diesbezüglich spielen immunologische Prozesse und eine vermehrte Ver-

kalkung der Klappe eine wichtige Rolle (55, 68, 104). Klappenassoziierte Komplikationen in 

Form von Thrombembolien sind vergleichbar mit mechanischen Herzklappen, schwere Blu-

tungen treten seltener auf (45, 48). Das Risiko einer Prothesenendokarditis ist, wie auch nach 

mechanischem Ersatz, in den ersten drei postoperativen Monaten erhöht und liegt bei etwa 

1% pro Jahr (45). Gerüstfreie (stentless) Prothesen zeichnen sich durch eine größere KÖF mit 

einem niedrigeren Gradienten aus. Sie imitieren am ehesten der natürlichen Klappe, da sie 

den physiologischen Bewegungen der Aortenwurzel folgen können (91). Bislang konnte nicht 

geklärt werden, ob dies mit einer verbesserten langfristigen Funktion einhergeht.  

Takkenberg et al. haben zahlreiche Studien über den biologischen/mechanischen Aortenklap-

penersatz mittels Metaanalyse zusammengefasst und in einer Mikrosimulation die (ereignis-

freie) altersspezifische Lebenserwartung und das Lebenszeitrisiko für klappenassoziierte Kom-

plikationen berechnet (32, 51, 60, 89). Ältere Patienten, die eine biologische Prothese erhiel-

ten, zeigten ein geringes Risiko für eine strukturelle Klappendegeneration (0,42% pro Jahr) 

und Reoperation. Die geschätzte Lebenserwartung eines 75-jährigen Patienten war vergleich-

bar mit der Allgemeinbevölkerung (9,8 vs. 10,2 Jahre). Es bestand das lebenslange Risiko einer 

Blutung von 7%, einer Thromboembolie von 17% und einer erneuten Intervention von 9% (51). 

Demgegenüber steht der biologische Aortenklappenersatz bei jüngeren Patienten. Dieser ist 

assoziiert mit einem hohen Risiko für strukturelles Klappenversagen von 1,59% pro Jahr und 

einem lebenslangen Risiko einer Reoperation von 78%. Zusätzlich besteht eine Übersterblich-

keit: Entsprechender der Microsimulation beträgt die Lebenserwartung nach biologischem Er-

satz bei einem 25-Jährigen 32,5 Jahre (Allgemeinbevölkerung 50,7 Jahre), bei einem 35-Jähri-

gen 25,5 vs. 41,3 Jahren, bei einem 45-Jährigen 21,0 vs. 32,3 Jahren (32, 44). 
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Auch für den mechanischen Aortenklappenersatz bei jüngeren Patienten konnte gezeigt wer-

den, dass dieser mit einer signifikanten Übersterblichkeit im Vergleich zur altersentsprechen-

den Allgemeinbevölkerung verbunden ist (13). Für einen 45-Jährigen bedeutet dies beispiels-

weise eine geschätzte Lebenserwartung von 19 Jahren (Allgemeinbevölkerung 34 Jahre), mit 

einem Lebenszeitrisiko für Thrombembolien von 18%, Blutungen 15% und Reoperation 10% 

(60). Die suboptimale Wahl der Prothesengröße mit geringerer KÖF und veränderter Hämo-

dynamik (47, 86), sowie die erforderliche Antikoagulationstherapie können zu einer Über-

sterblichkeit beitragen. Die Optimierung der Antikoagulation nach mechanischem AKE kann 

bei jüngeren Patienten einen Überlebensvorteil bieten (60). Somit erscheint die mechanische 

Herzklappe trotz bekannter Nachteile weiterhin als die bessere Wahl bei jüngeren Patienten 

(44). 

Bisherige Studien haben überwiegend die Behandlung mittels Klappenersatz analysiert, ohne 

die Grunderkrankung zu berücksichtigen. In den wenigen vorhandenen Studien zeigte sich 

eine erhöhte Übersterblichkeit bei Patienten mit einer AI (1, 65, 122). Hierbei waren die Pati-

enten mit einer AI jünger als Patienten mit einer isolierter AS oder einem kombinierten Vitium 

(61). Denkbar wäre ein negativ prognostischer Einfluss durch die exzentrische Hypertrophie. 

 

2.4 Fragestellung 

Ziel dieser Arbeit ist es, anhand eigener klinischer Daten die Ergebnisse des Aortenklappener-

satzes bei über 70-jährigen Patienten zu analysieren. Hierbei wird auch zwischen Aortenklap-

peninsuffizienz und -stenose differenziert: 

 

1. Wie gestalten sich das Überleben, die Freiheit von Reoperation und klappenassoziierte 

Komplikationen bei Aortenklappenersatz des über 70-jährigen Patienten? 

 

2. Gibt es Unterschiede hinsichtlich des Überlebens, der Freiheit von Reoperation und 

klappenassoziierten Komplikationen bei Diagnose Aortenklappeninsuffizienz im Vergleich zur 

Aortenklappenstenose?
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3 Patienten und Methoden 

3.1 Patientenpopulation 

Von Januar 2010 bis Januar 2018 wurden 286 konsekutive Patienten aus der klinikinternen 

Datenbank erfasst. Bei allen Studienteilnehmern fand sich entweder eine Insuffizienz oder 

Stenose der nativen Aortenklappe. Gemäß den Leitlinien (11, 49) bestand die Indikation zur 

operativen Korrektur ihres Aortenklappenvitiums, sodass der elektive Aortenklappenersatz an 

der Klinik für Thorax- und Herz-Gefäßchirurgie am Universitätsklinikum des Saarlandes er-

folgte. Einschlusskriterien waren:  

- Insuffizienz oder Stenose der nativen Aortenklappe 

- elektiver Aortenklappenersatz 

- Alter ≥ 70. Lebensjahr 

Zum Ausschluss von Studienteilnehmer führten: 

- Alter < 70. Lebensjahr 

- kombiniertes Aortenklappenvitium 

- vorausgegangene Ersatzverfahren an der Aortenklappe (z.B. Reoperation, TAVI) 

- Aortenklappenrekonstruktion 

- aortale Pathologien (z.B. klappenerhaltender Wurzelersatz, Aortendissektion) 

- Endokarditis 
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3.2 Parameter 

Mittels der klinikinternen Datenbank erfolgte die Einsicht in die Patientenakten. Hierbei wur-

den folgende Parameter entnommen: 

Präoperative Parameter 

Diagnose 

Geschlecht 

Alter 

NYHA-Stadium 

EuroScore  

COPD 

pAVK 

Dringliche Indikation 

VHF 

Schrittmacher 

Kreatinin-Wert 

 

 

Intraoperative Parameter 

Klappenmorphologie 

OP-Dauer (min.) 

Aorta-Abklemmzeit (min.) 

gesamt, isoliert, kombiniert 

Bypass-Zeit (min.) 

Kreislaufstillstand 

Kreislaufstillstand (min.) 

Kombinationseingriffe 

MK-Eingriff 

TK-Eingriff 

ACB 

Aorta ascendens-Ersatz 

Karotischirurgie 

Prothesen-Modell  
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Früh-postoperative Parameter 

Krankenhaussterblichkeit 

Überleben (30-Tage-Follow-Up) 

Reoperation (30-Tage-Follow-Up) 

Stationärer Aufenthalt (Tage) 

Intensivstation-Aufenthalt (Tage) 

IntermediateCare-Aufenthalt (Tage) 

Beatmungsdauer (Std.) 

VHF 

Herzrhythmus bei Entlassung 

Schrittmacher-Implantation (+ Indikation) 

AICD-Implantation (+ Indikation) 

Stroke 

Neurologisches Defizit 

Myokardinfarkt 

Low-Cardiac-Output-Syndrom 

Non-okklusive Darmischämie (NOD) 

Rethorakotomie 

Reanimation 

Drainagenblutverlust (ml) 

Fremdblut-Einsatz 

TK-Einsatz 

FFP-Einsatz 

Hämofiltration 

Kreatinin-Wert 

 

 

Zusätzlich wurden spät-postoperative Parameter erhoben, hierzu erfolgt der Verweis zu Kapi-

tel 3.2.4 Spät-postoperative Parameter (Follow-Up). 
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3.2.1 Präoperative Parameter 

In der Patientenkohorte hatten 107 Patienten eine Aortenklappeninsuffizienz und 179 Patien-

ten eine Aortenklappenstenose. Das Patientenalter variierte von 70 bis 91 Jahre und betrug 

im Mittel 76 ± 4 Lebensjahre. Die Mehrzahl der Patienten war männlich (62,6%) und befand 

sich entsprechend der NYHA-Klassifikation im klinischen Stadium III oder IV. Eine dringliche 

Indikation zum Aortenklappenersatz ergab sich in sieben Fällen. 

 

 Anzahl/Mittelwert ± SD (Min - Max) 

Diagnose 

AI 

AS 

 

107 (37,4%) 

179 (62,6%) 

Geschlecht 

männlich 

weiblich 

 

178 (62,6%) 

108 (37,8%) 

Alter 76,1 ± 4,3 (70 - 91) 

NYHA-Stadium 

I 

II 

III 

IV 

 

10 (3,5%) 

34 (11,9%) 

234 (81,8%) 

8 (2,8%) 

EuroScore  9,24 ± 9,58 (1,0 - 85,4) 

COPD 82 (28,7%) 

pAVK 24 (8,4%) 

Dringliche Indikation 7 (2,4%) 

VHF 71 (24,8%) 

Schrittmacher 20 (7,0%) 

Kreatinin-Wert 1,2 ± 0,4 (0,5 - 3,1) 

Tabelle 1: präoperative Parameter 
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3.2.2 Intraoperative Parameter 

Bei der intraoperativen Betrachtung der Klappenmorphologie war die Aortenklappe in 235 

Fällen trikuspide und in 51 Fällen bikuspide. Durchschnittlich dauerte die Operation 177 ± 52 

Minuten, bei einer Aorta-Abklemmzeit von 61 ± 20 Minuten. Bei Patienten, die einen isolier-

ten Aortenklappenersatz erhielten, lag die Abklemmzeit bei 47 ± 12 Minuten. Sofern es nötig 

war, wurden weitere kardiale Eingriffe vorgenommen. Am häufigsten wurde zusätzlich eine 

koronare Bypass-Operation (39,9%) durchgeführt, gefolgt von einem Ersatz der Aorta ascen-

dens (25,5%) und einem Mitralklappen-Eingriff (13,6%). Hierbei erfolgte bei 36 Patienten eine 

Rekonstruktion und bei drei Patienten ein Ersatz. Die Trikuspidalklappe wurde bei 30 (10,5%) 

Patienten rekonstruiert. Die Karotiden wurden bei ausgeprägter Plaquebildung in vier (1,4%) 

Fällen mitversorgt. 

In allen Fällen wurde die Aortenklappe durch eine biologische Prothese ersetzt. Die Mehrheit 

der Patienten (n= 186, 65%) erhielt die Carpentier-Edwards Perimount-Aortenklappe. Eine ge-

rüstfreie Prothese mit porciner Aortenwurzel wurde bei 47 (16,4%) Patienten implantiert. Das 

Material der gestenteten Gewebeprothesen bestand aus bovinem Perikard oder porcinem 

Gewebe. 
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 Anzahl/Mittelwert ± SD (Min - Max) 

Klappenmorphologie 

bikuspid 

trikuspid 

 

51 (17,8%) 

235 (82,2%) 

OP-Dauer (min.) 176,8 ± 52,4 (75 - 444) 

Aorta-Abklemmzeit (min.) 

gesamt 

isoliert 

kombiniert 

 

60,7 ± 19,8 (25 - 169) 

47 ± 12,1 (25 - 83) 

67,4 ± 19,3 (31 - 169) 

Bypass-Zeit (min.) 87,8 ± 32,5 (37 - 298) 

Kreislaufstillstand 46 (16,1%) 

Kreislaufstillstand (min.) 1,5 ± 3,6 (0 - 22) 

Kombinationseingriffe 

MK-Eingriff 

TK-Eingriff 

ACB 

Aorta ascendens-Ersatz 

Karotischirurgie 

192 (67,1%) 

39 (13,6%) 

30 (10,5%) 

114 (39,9%) 

73 (25,5%) 

4 (1,4%) 

Prothesen-Modell 

gerüstfrei (stentless) 

gestentet 

bovines Perikard 

porcines Gewebe 

 

47 (16,4%) 

239 (83,6%) 

231 (80,8%) 

8 (2,8%) 

Tabelle 2: Intraoperative Parameter 
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3.2.3 Früh-postoperative Parameter 

Innerhalb der ersten 30 Tage nach der Operation sind neun (3,1%) Patienten gestorben. Im 

Rahmen eines verlängerten stationären Aufenthaltes verstarben drei weitere Patienten, so-

dass sich eine Krankenhaussterblichkeit von 4,2% ergibt. Eine Reoperation an der Aorten-

klappe innerhalb des 30-Tage-Follow-Up war nicht notwendig.  

Im Schnitt bezifferte sich der stationäre Aufenthalt am UKS auf 15 ± 11 Tage. Hiervon war der 

Patient für 3 ± 5 Tage auf der Intensivstation. Die Dauer der Beatmung betrug im Mittel 34 ± 

74 Stunden. 

Postoperativ entwickelten 75 (26,2%) Patienten ein VHF. Mittels leitliniengerechter Frequenz- 

und Rhythmuskontrolle erfolgte die Therapie der Herzrhythmusstörungen. Bei Entlassung hat-

ten 31 (10,8%) Patienten ein weiterhin bestehendes VHF.  

Eine Schrittmacher-Implantation wurde in elf (3,8%) Fällen notwendig. Indikationen waren ein 

AV-Block III° und Bradyarrhythmia absoluta. 

Bei sieben (2,4%) Studienteilnehmer wurde durch postoperativ auffällige klinische Symptoma-

tik und entsprechender Bildgebung ein Stroke diagnostiziert.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Patienten und Methoden 

 

22 

 Anzahl/Mittelwert ± SD (Min - Max) 

Krankenhaussterblichkeit 12 (4,2%) 

Überleben (30-Tage-Follow-Up) 277 (96,9%) 

Reoperation (30-Tage-Follow-Up) 0 

Stationärer Aufenthalt (Tage) 14,5 ± 10,7 (2 - 67) 

Intensivstation-Aufenthalt (Tage) 2,8 ± 5,0 (0 - 50) 

IntermediateCare-Aufenthalt (Tage) 2,6 ± 3,2 (0 - 27) 

Beatmungsdauer (Std.) 34,0 ± 73,5 (6 - 860) 

VHF 

weiterhin bestehend 

neu aufgetreten 

 

50 (17,5%) 

75 (26,2%) 

Herzrhythmus bei Entlassung 

Sinusrhythmus 

VHF 

 

243 (85%) 

31 (10,8%) 

Schrittmacher-Implantation 

AV-Block III° 

Bradyarrhythmia absoluta 

10 (3,5%) 

8 (2,8%) 

2 (0,7%) 

AICD-Implantation bei Kammerflimmern 1 (0,3%) 

Stroke  7 (2,4%) 

Neurologisches Defizit 5 (1,7%) 

Myokardinfarkt 2 (0,7%) 

Low-Cardiac-Output-Syndrom 23 (8%) 

Non-okklusive Darmischämie (NOD) 11 (3,8%) 

Rethorakotomie 20 (7%) 

Reanimation (bei Kammerflimmern) 6 (2,1%) 

Drainagenblutverlust (ml) 986,2 ± 912,2 (120 - 9300) 

Fremdblut-Einsatz 89 (31,1%) 

TK-Einsatz 55 (19,2%) 

FFP-Einsatz 7 (2,4%) 

Hämofiltration 26 (9,1%) 

Kreatinin-Wert 1,3 ± 0,6 (0,5 - 4,7) 

Tabelle 3: Früh-postoperative Parameter 
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3.2.4 Spät-postoperative Parameter (Follow-Up) 

Nach Entlassung erfolgte die Nachsorge des Patienten durch regelmäßige Kontrolluntersu-

chungen in der klinikeigenen Ambulanz oder durch den niedergelassenen Kardiologen. Mittels 

der hinterlegten telefonischen Kontaktdaten der Patienten in der klinikinternen Datenbank 

wurden Informationen zum klinischen Zustand erhoben. Gegebenenfalls erfolgte der kommu-

nikative Austausch mit Angehörigen. Zudem wurden klinikinterne Briefe durchsichtet und die 

betreuenden Kardiologen und Hausärzte kontaktiert. Klinische Befunde wurden direkt kom-

muniziert oder schriftlich übermittelt.  

Es wurde dokumentiert, ob der Patient noch lebt oder verstorben war. Erfragt wurden Todes-

zeitpunkt und -ursache. Zudem wurde erfasst, ob und weshalb eine Reoperationen an der 

Aortenklappe durchgeführt wurde. Das Datum der Reoperation wurde ebenfalls dokumen-

tiert. Weiterhin wurden Hinweise auf Blutungen und Thrombembolien nachgegangen und 

weitere klappenassoziierte Komplikationen (u.a. Endokarditis, paravalvuläres Leck) erhoben. 

Die Leitlinien für die Meldung von Mortalität und Morbidität nach Herzklappeneingriffen (5) 

stellten die Grundlagen der Dokumentation dar. 

Der Beobachtungszeitraum begann im Januar 2010 und endete im November 2019. Der Ge-

samtbeobachtungzeitraum betrug 19.304 Patientenmonate bzw. 1.609 Patientenjahre, das 

mittlere Follow-Up-Intervall 67 ± 34 Monate. 
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3.3 Durchführung der Operation 

Die Eröffnung des Thorax erfolgte mittels medianer Sternotomie. Die extrakorporale Zirkula-

tion wurde durch Kanülierung von rechtem Vorhof und Aorta ascendens oder proximaler Aor-

tenbogen angeschlossen. Nach Klemmung der Aorta ascendens und folgender Aortotomie 

wurde Kardioplegie in die Koronarostien gegeben.  

Die Aortenklappe wurde gründlich inspiziert und vermessen, eine mögliche Rekonstruierbar-

keit der Klappe ausgeschlossen. Daraufhin erfolgte die Entfernung der Klappe. Mittels vorge-

legten teflonunterfütterten Matratzennähten wurde die jeweilige Bioprothese implantiert. 

Gerüstfreie Prothesen wurden entweder unter Erhalt der Koronargefäße (subkoronare Tech-

nik) oder im Sinne eines Wurzelersatzes mit Reimplantation der Koronargefäße eingesetzt. 

Die Aortotomie wurde verschlossen. Anschließend wurde sorgfältig entlüftet und die Koronar-

zirkulation freigegeben. Unter ausreichender hämodynamischer Stabilität und Wiedererwär-

mung erfolgte der Abgang von der extrakorporalen Zirkulation. 

Abbildung 2: Sicht auf eine konventionelle Bioprothese in Aortenposition; Schäfers HJ (2011), Klinische Grundla-

gen der Herz- und Thoraxchirurgie (4. Aufl.), ABW-Wissenschaftsverlagsgesellschaft. 

 

 

 



Patienten und Methoden 

 

25 

3.4 Statistische Methoden 

Entsprechend der Fragestellungen wurde das gesamte Patientenkollektiv analysiert. Bei der 

weiteren Analyse wurde das Patientenkollektiv in zwei Gruppen nach dem vorherrschenden 

Klappenvitium aufgeteilt: Aortenklappeninsuffizienz und -stenose. 

Mittels Microsoft Excel 2016 wurden die Daten erfasst und aufbereitet. Das Statistikpro-

gramm IBM SPSS Statistics 26 wurde für die statistische Analyse genutzt. Bei nominalen Daten 

wurden die Häufigkeiten bestimmt. Metrische Daten wurden mittels deskriptiver Statistik aus-

gewertet, berechnet wurden Mittelwert und Standardabweichung (SD), ggf. Minimum, Maxi-

mum und Spannweite. 

Um beide Behandlungsgruppen miteinander zu vergleichen, wurden für nominale Variablen 

der exakte Test nach Fisher angewandt. Um metrische Variablen beider Gruppen zu verglei-

chen, wurde zunächst auf Normalverteilung getestet. Hier zeigte sich in allen Variablen keine 

Normalverteilung, sodass der Vergleich mittels Mann-Whitney-U-Test erfolgte. 

Das Überleben nach Aortenklappenersatz, die Freiheit von Reoperation und klappenassoziier-

ten Komplikationen im gesamten Patientenkollektiv wurden durch Kaplan-Meier-Analyse be-

rechnet. Zudem erfolgte eine Analyse abhängig vom Klappenvitium. Die Berechnung der Sig-

nifikanz erfolgte mittels log-rank-Test. Das Programm der Wahl zur Darstellung der Graphen 

war MedCalc Version 20.009. 

Ein Ergebnis wurde als statistisch signifikant eingestuft, wenn der errechnete p-Wert < 0,05 

betrug. Vom Programm ausgegebene p-Werte von 0,000 wurden als p < 0,001 interpretiert. 
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4 Ergebnisse 

4.1 Vergleich der Gruppen 

4.1.1 Präoperative Parameter 

Im Gruppenvergleich hatte die Mehrzahl der Patienten eine führende AS (n= 179; 62,6%). Eine 

AI fand sich bei 37,4% (n= 107). Beide Gruppen waren hinsichtlich der Häufigkeit der verschie-

denen präoperativen Parameter vergleichbar. Der älteste Patient zum Zeitpunkt der Opera-

tion war 91 Jahre und hatte eine AS. 

 

 Alle AI AS p-
Wert 

 Anzahl/Mittelwert ± SD (Min - Max)  

Diagnose 286 107 (37,4%) 179 (62,6%)  

Geschlecht 

männlich 

weiblich 

 

178 (62,2%) 

108 (37,8%) 

 

66 (61,7%) 

41 (38,3%) 

 

112 (62,6%) 

67 (37,4%) 

0,900 

Alter 76,1 ± 4,3  

(70 - 91) 

75,7 ± 4,1  

(70 - 85) 

76,4 ± 4,4  

(70 - 91) 

0,284 

NYHA-Stadium 

I 

II 

III 

IV 

 

10 (3,5%) 

34 (11,9%) 

234 (81,8%) 

8 (2,8%) 

 

5 (4,7%) 

18 (16,8%) 

80 (74,8%) 

4 (3,7%) 

 

5 (2,8%) 

16 (8,9%) 

154 (86%) 

4 (2,2%) 

0,106 

EuroScore 9,24 ± 9,58 

(1,0 - 85,4) 

9,75 ± 10,63 

(1,8 - 85,4) 

8,94 ± 8,91 

(1,0 - 51,1) 

0,388 

COPD 82 (28,7%) 27 (25,2%) 55 (30,7%) 0,347 

pAVK 24 (8,4%) 6 (5,6%) 18 (10,1%) 0,270 

Dringliche Indikation 7 (2,4%) 3 (2,8%) 4 (2,2%) 1 

VHF 71 (24,8%) 31 (29%) 40 (22,3%) 0,258 

Schrittmacher 20 (7,0%) 8 (7,5%) 12 (6,7%) 0,814 
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Kreatinin-Wert 1,2 ± 0,4 

(0,5 - 3,1) 

1,2 ± 0,4 

(0,6 - 3,0) 

1,2 ± 0,4 

(0,5 - 3,1) 

0,786 

Tabelle 4: Vergleich der präoperativen Parameter 

 

4.1.2 Intraoperative Parameter 

Die Häufigkeit von bikuspider und trikuspider Morphologie der Aortenklappe war in beiden 

Gruppen vergleichbar. Ebenfalls ergaben sich keine statistisch signifikanten Unterschiede in 

der Dauer der Operation und der Zeit an der HLM. Die Aorta-Abklemmzeit bei isolierten Ein-

griffen an der Aortenklappe war signifikant kürzer bei Patienten mit einer AI (p = 0,001). Die 

kombinierte bzw. gesamte Abklemmzeit war hingegen in beiden Gruppen ähnlich. Aufgrund 

von vermehrtem Ersatz der aneurysmatischen Aorta ascendens ergab sich ein statistisch sig-

nifikant häufigeres Auftreten eines intraoperativen Kreislaufstillstandes in der AI-Gruppe (p < 

0,001). 

Eine gerüstfreie Bioprothese wurde bei 38 Patienten mit einer AI deutlich häufiger implantiert 

als in der AS-Gruppe (n= 9; p < 0,001). 

 

 Alle AI AS p-
Wert 

 Anzahl/Mittelwert ± SD (Min - Max)  

Klappenmorphologie 

bikuspid 

trikuspid 

 

51 (17,8%) 

235 (82,2%) 

 

18 (16,8%) 

 

33 (18,4%) 

0,753 

OP-Dauer (min.) 176,8 ± 52,4 

(75 - 444) 

181,8 ± 51,3 

(90 - 374) 

173,8 ± 52,9 

(75 - 444) 

0,117 

Aorta-Abklemmzeit 
(min.) 

gesamt 

 

isoliert 

 

kombiniert 

 

60,7 ± 19,8 

(25 - 169) 

47 ± 12,1 

(25 - 83) 

67,4 ± 19,3 

(31 - 169) 

 

60 ± 20,2 

(25 - 146) 

40,6 ± 11,7 

(25 - 73) 

65,3 ± 18,7 

(31 - 146) 

 

61 ± 19,5 

(26 - 169) 

49,1 ± 11,6 

(26 - 83) 

68,7 ± 19,8 

(38 - 169) 

 

0,696 

 

0,001 

 

0,368 



Ergebnisse 

 

28 

Bypass-Zeit (min.) 87,8 ± 32,5 

(37 - 298) 

89,9 ± 31,9 

(37 - 257) 

86,6 ± 32,9 

(38 - 298) 

0,173 

Kreislaufstillstand 46 (16,1%) 31 (29%) 15 (8,4%) <0,001 

Kreislaufstillstand 
(min.) 

1,5 ± 3,6 

(0 - 22) 

2,6 ± 4,6 

(0 - 22) 

0,8 ± 2,7 

(0 - 16) 

<0,001 

Prothesenmodell 

gerüstfrei 
(stentless) 

gestentet 

bovines 
Perikard 

porcines 
Gewebe 

 

47 (16,4%) 

 

239 (83,6%) 

231 (80,8%) 

 

8 (2,8%) 

 

38 (35,5%) 

 

69 (64,5%) 

65 (60,7%) 

 

4 (3,7%) 

 

9 (5%) 

 

170 (95%) 

166 (92,7%) 

 

4 (2,2%) 

 

<0,001 

Tabelle 5: Vergleich der intraoperativen Parameter 
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Patienten, die eine Aortenklappeninsuffizienz hatten, erhielten statistisch signifikant häufiger 

mindestens einen weiteren kardialen Eingriff (p = 0,004). Insbesondere eine Mitbehandlung 

der Mitral- und Trikuspidalklappe (p < 0,001), sowie ein Ersatz der Aorta ascendens wurden 

signifikant öfter durchgeführt (p < 0,001). Demgegenüber steht ein signifikant häufigerer aor-

tokoronarer Bypass bei Patienten mit einer Aortenklappenstenose (p = 0,002). 

 

 Alle AI AS p-Wert 

 Anzahl  

Kombinationsein-
griffe 

isoliert 

kombiniert 

 

 

94 (32,9%) 

192 (67,1%) 

 

 

24 (22,4%) 

83 (77,6%) 

 

 

70 (39,1%) 

109 (60,9%) 

0,004 

MK-Eingriff 

MKR 

MKE 

39 (13,6%) 

36 

3 

28 (26,2%) 

28 

0 

11 (6,2%) 

8 

3 

<0,001 

TK-Eingriff (TKR) 30 (10,5%) 23 (21,5%) 7 (3,9%) <0,001 

ACB 114 (39,9%) 30 (28,0%) 84 (46,9%) 0,002 

Asc.-Ersatz 73 (25,5%) 46 (43,0%) 27 (15,1%) <0,001 

Karotischirurgie 4 (1,4%) 1 (0,9%) 3 (1,7%) 1 

Tabelle 6: Vergleich der Kombinationseingriffe 

 

4.1.3 Früh-postoperative Parameter 

Beide Gruppen unterschieden sich nicht hinsichtlich Krankenhaussterblichkeit (p = 1) und 30-

Tage-Überleben (p = 0,732). Eine Reoperation an der Aortenklappe war im frühen postopera-

tiven Fenster in beiden Gruppen nicht notwendig. 

Die mittlere Dauer des stationären Aufenthaltes lag bei 13 ± 9 Tagen (AI) bzw. 15 ± 12 Tagen 

(AS) und ergab keinen signifikanten Unterschied (p = 0,752). Die Dauer auf der Intensivstation 

(p = 0,771), die Dauer auf der IntermediateCare-Station (p = 0,535) und die Dauer der Beat-

mung ( p= 0,878) waren ebenfalls nicht statistisch signifikant. 
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Ein postoperativ neues VHF entwickelten 25 (AI: 23,4%) bzw. 50 (AS: 27,9%) Patienten. Bei 

Entlassung hatten in der AI-Gruppe acht (7,5%) Patienten und in der AS-Gruppe 23 (12,8%) 

Patienten ein bestehendes VHF. Einen signifikanten Unterschied ergab sich nicht (p = 0,363). 

Eine signifikant häufigere Schrittmacherimplantation wurde nicht festgestellt (p = 0,330).  

Im Rahmen des stationären Aufenthaltes erlitten statistisch häufiger Patienten aus der AI-

Gruppe einen Stroke als AS-Patienten (p = 0,012). 

Eine postoperativ vermehrte Transfusion von Fremdblut (p = 0,017) und Thrombozytenkon-

zentraten (p = 0,020) war in der AS-Gruppe notwendig. 

 

 Alle AI AS p-
Wert 

 Anzahl/Mittelwert ± SD (Min - Max)  

Krankenhaussterblichkeit 

 

12 (4,2%) 4 (3,7%) 8 (4,5%) 1 

Überleben  

(30-Tage-Follow-Up) 

 

277 (96,9%) 103 (96,3%) 174 (97,2%) 0,732 

Reoperation 

 (30-Tage-Follow-Up) 

 

0 0 0 1 

Stationärer Aufenthalt 
(Tage) 

 

14,5 ± 10,7 

(2 - 67) 

13,2 ± 8,5 

(6 - 55) 

15,2 ± 11,8 

(2 - 67) 

0,752 

Intensivstation-Aufenthalt 
(Tage) 

 

2,8 ± 5,0 

(0 - 50) 

2,6 ± 4,2 

(0 - 28) 

2,9 ± 5,4 

(0 - 50) 

0,771 

IntermediateCare-Aufent-
halt (Tage) 

 

2,6 ± 3,2 

(0 - 27) 

2, ± 2,9 

(0 - 19) 

2,6 ± 3,4 

(0 - 27) 

0,535 

Beatmungsdauer (Std.) 

 

34,0 ± 73,5 

(6 - 860) 

32,7 ± 55,6 

(6 - 364) 

34,9 ± 82,5 

(6 - 860) 

0,878 

Tabelle 7: Vergleich der früh-postoperativen Parameter (I) 
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 Alle AI AS p-
Wert 

 Anzahl/Mittelwert ± SD (Min - Max) 

VHF 

weiterhin beste-
hend 

neu aufgetreten 

 

 

50 (17,5%) 

 

75 (26,2%) 

 

20 (18,7%) 

 

25 (23,4%) 

 

30 (16,8%) 

 

50 (27,9%) 

0,694 

Herzrhythmus bei Entlas-
sung 

Sinusrhythmus 

VHF 

 

 

 

243 (85%) 

31 (10,8%) 

 

 

95 (88,8%) 

8 (7,5%) 

 

 

148 (82,7%) 

23 (12,8%) 

0,363 

Schrittmacher-Implanta-
tion 

AV-Block III° 

BAA bei VHF 

 

10 (3,5%) 

8 (2,8%) 

2 (0,7%) 

2 (1,9%) 

2 (1,9%) 

0 

8 (4,5%) 

6 (3,4%) 

2 (1,1%) 

0,330 

AICD-Implantation  

(bei Kammerflimmern) 

 

1 (0,3%) 0 1 (0,6%) 1 

Stroke 

 

7 (2,4%) 6 (5,6%) 1 (0,6%) 0,012 

Neurologisches Defizit 

 

5 (1,7%) 2 (1,9%) 3 (1,7%) 1 

Myokardinfarkt 

 

2 (0,7%) 1 (0,9%) 1 (0,6%) 1 

Low-Cardiac-Output-Syn-
drom 

 

23 (8%) 7 (6,5%) 16 (8,9%) 0,511 

Non-okklusive Darmischä-
mie (NOD) 

 

11 (3,8%) 2 (1,9%) 9 (5%) 0,219 

Rethorakotomie 

 

20 (7%) 8 (7,5%) 12 (6,7%) 0,814 
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Reanimation  

(bei Kammerflimmern) 

 

6 (2,1%) 1 (0,9%) 5 (2,8%) 0,416 

Drainagenblutverlust (ml) 

 

986,2 ± 912,2 

(120 - 9300) 

969,1 ± 815,6 

(160 - 4500) 

996,5 ± 967,5 

(120 - 9300) 

0,653 

Fremdblut-Einsatz 

 

89 (31,1%) 24 (22,4%) 65 (36,3%) 0,017 

TK-Einsatz 

 

55 (19,2%) 13 (12,1%) 42 (23,5%) 0,020 

FFP-Einsatz 

 

7 (2,4%) 1 (0,9%) 6 (3,4%) 0,263 

Hämofiltration 

 

26 (9,1%) 5 (4,7%) 21 (11,7%) 0,055 

Kreatinin-Wert 

 

1,3 ± 0,6 

(0,5 - 4,7) 

1,3 ± 0,6 

(0,5 - 4,7) 

1,3 ± 0,7 

(0,6 - 4,0) 

0,864 

Tabelle 8: Vergleich der früh-postoperativen Parameter (II) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Ergebnisse 

 

33 

4.2 Überleben 

Innerhalb des ersten postoperativen Jahres, einschließlich Krankenhaussterblichkeit, waren 

24 Patienten verstorben. Dies ergibt ein Ein-Jahres-Überleben von 91,6%. Nach fünf Jahren 

waren 53 Studienteilnehmer verstorben, das Überleben lag bei 80,2%. Das Zehn-Jahres-Über-

leben nach AKE betrug 60,7% bei 77 verstorbenen Patienten. 

 

 

Abbildung 3: Überleben nach AKE bei über 70-jährigen Patienten 
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Im Gruppenvergleich der Aortenklappenvitien ergab sich kein signifikanter Unterschied nach 

einem (p = 0,998) bzw. nach zehn Jahren (p = 0,155). Nach fünf Jahren zeigte sich eine statis-

tische Tendenz zu einem besseren Überleben in der AS-Gruppe (p = 0,066).  

 

 Alle AI AS p-Wert 

 Anzahl verstorben/Überleben (%)  

1 Jahr 24 91,6% 9 91,6% 15 91,6% 0,998 

5 Jahre 53 80,2% 25 72,7% 28 83,9% 0,066 

10 Jahre 77 60,7% 30 58,8% 47 62,2% 0,155 

Tabelle 9: Gruppenvergleich Überleben nach 1, 5, 10 Jahren 

 

 

Abbildung 4: Überleben nach AKE bei AI vs. AS  
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 Alle AI AS 

Kardial 

dekompensierte Herzinsuffizienz 6 3 3 

Endokarditis 3 1 2 

Myokardinfarkt 2 1 1 

Plötzlicher, unerklärlicher Herztod 2 1 1 

Ruptur Aorta ascendens-Ananeu-
rysma 

1 1 0 

Nicht-kardial 

MOV 21 9 12 

Karzinom 7 3 4 

Pneumonie 5 1 4 

Schlaganfall 4 3 1 

Altersschwäche 3 1 2 

Intestinale Ischämie 3 1 2 

Demenz 2 0 2 

Bauchaortenaneurysma 2 1 1 

Anämie 2 0 2 

exazerbierte COPD 1 0 1 

unbekannte Todesursache 13 4 9 

Tabelle 10: Todesursache 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Ergebnisse 

 

36 

Ein isolierter Aortenklappenersatz im Vergleich zum kombinierten Eingriff ging nicht mit ei-

nem statistisch signifikant längeren Überleben einher (p = 0,399). 

 

Abbildung 5: Überleben nach isoliertem vs. kombiniertem AKE  
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Das Überleben nach isoliertem Aortenklappenersatz bei Aortenklappeninsuffizienz oder -ste-

nose ergab keinen statistisch signifikanten Unterschied (p = 0,865). 

 

 

Abbildung 6: Überleben nach isoliertem AKE bei AI vs. AS 
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Auch das Überleben nach AKE mit zusätzlichen kardialen Eingriffen war in beiden Gruppen 

nicht signifikant unterschiedlich (p = 0,178). 

 

 

Abbildung 7: Überleben nach AKE mit kombinierten kardialen Eingriffen bei AI vs. AS 
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Weiterhin verglichen wir die gerüstfreien (stentless) und gestenteten Klappenprothesen un-

abhängig des Klappenvitiums miteinander.  Insgesamt erhielten 47 Patienten (16%) eine ge-

rüstfreie und 239 (84%) eine gestentete Prothese. Das Überleben war nicht signifikant unter-

schiedlich (p = 0,548). Auch der Vergleich hinsichtlich Reoperation (p = 0,379) und klappenas-

soziierten Komplikationen (p = 0,802) ergab keine signifikanten Unterschiede bei der Wahl des 

Klappengerüstes.  

 

 

Abbildung 8: Überleben nach AKE mit gerüstfreien vs. gestenteten Prothesen  
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4.3 Reoperation 

Insgesamt wurden vier Patienten an der Aortenklappe reoperiert. Bei zwei Patienten war der 

Grund eine Endokarditis an der implantierten Klappe, zwei Patienten hatten ein paravalvulä-

res Leck. Das Intervall betrug 23 bis 43 Monate. Die Freiheit von Reoperation lag nach zehn 

Jahren bei 98,3%. 

 

 

Abbildung 9: Freiheit von Reoperation nach AKE bei über 70-jährigen Patienten 
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In der AS-Gruppe erfolgte eine Reoperation bei Endokarditis (n = 1) und paravalvulärem Leck 

(n = 2). Die Indikation zur Reoperation in der AI-Gruppe war eine Endokarditis (n = 1). Die 

Freiheit von Reoperation lag nach zehn Jahren bei 98,8% (AI) und 98,1% (AS). Es zeigte sich 

kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen (p = 0,662). 

 

 

Abbildung 10: Freiheit von Reoperation nach AKE bei AI vs. AS 
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4.4 Klappenassoziierte Komplikationen 

Es traten 29 Komplikationen auf, die auf einen Zusammenhang mit dem biologischen AKE deu-

teten. Entsprechend der Leitlinien für die Meldung von Mortalität und Morbidität nach Herz-

klappeneingriffen (5) der Fachgesellschaften STS/AATS/EACTS wurden diese als klappenasso-

ziierte Komplikationen gewertet. In 13 Fällen endeten diese Komplikationen letal. 

Das häufigste Ereignis war ein Schlaganfall (3,1%), gefolgt von einer Endokarditis (2,1%) und 

einem Myokardinfarkt (1,4%). Eine intestinale Ischämie thromboembolischer Genese trat in 

drei Fällen auf (1%). Nicht-strukturelle Klappendysfunktionen in Form eines paravalvulären 

Lecks wurden ebenfalls drei Mal dokumentiert (1%). Einen plötzlichen, unerklärlichen Herztod 

erlitten zwei Patienten (0,7%).  

Eine strukturelle Klappendysfunktion und Klappenthrombosen traten nicht auf.  

Die Freiheit von klappenassoziierten Komplikationen betrug nach zehn Jahren 87,9%. 
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Abbildung 11: Freiheit von klappenassoziierten Komplikationen nach AKE bei über 70-jährigen 

Patienten 

 

 Alle AI AS 

 Anzahl 

Schlaganfall 9 (3,1%) 7 (6,5%) 2 (1,1%) 

Endokarditis 6 (2,1%) 2 (1,9%) 4 (2,2%) 

Myokardinfarkt 4 (1,4%) 3 (2,8%) 1 (0,6%) 

Intestinale Ischämie 3 (1%) 1 (0,9%) 2 (1,1%) 

Paravalvuläres Leck 3 (1%) 0 (0%) 3 (1,7%) 

GI-Blutung 2 (0,7%) 1 (0,9%) 1 (0,6%) 

Plötzlicher, unerklär-
licher Herztod 

2 (0,7%) 1 (0,9%) 1 (0,6%) 

Tabelle 11: Häufigkeit von klappenassoziierten Komplikationen 
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Im Gruppenvergleich betrug die Freiheit von klappenassoziierten Komplikationen nach zehn 

Jahren in der AI-Gruppe 84% und in der AS-Gruppe 90,5%. Eine statistisch signifikant höhere 

Freiheit hatten Patienten mit einer AS (p = 0,045). 

 

Abbildung 12: Freiheit von klappenassoziierten Komplikationen nach AKE bei AI vs. AS 
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5 Diskussion 

5.1 Hintergrund 

Die Weltbevölkerung zählt Anfang 2023 etwa 8 Milliarden Menschen und soll bis 2050 auf 9,7 

Milliarden Menschen ansteigen (118). In Europa wird sich der demographische Wandel weiter 

vollziehen. Der Anteil der über 60-Jährigen lag im Jahre 2015 bei 24%. Bis 2050 soll sich dieser 

Anteil auf 34% erhöhen (119).  

Durch diese allgemeine Zunahme der Lebenserwartung werden die absoluten Zahlen an (be-

handlungsbedürftigen) Herzklappenerkrankungen ansteigen. Die jährliche Zahl der Patienten, 

die einen Herzklappenersatz benötigen, wird sich schätzungsweise von ca. 290.000 (2003) auf 

über 850.000 (2050) verdreifachen (125). Die Ursache dieser Entwicklung liegt in den degene-

rativen Prozessen, denen die Herzklappen unterliegen. Die vier Herzklappen des Menschen 

öffnen und schließen sich jeweils über 100.000-mal täglich. In einem 80-jährigen Menschen 

durchlebt jede Klappe somit nahezu 2,9 Milliarden Zyklen.  Als Folge steigt die Prävalenz von 

Herzklappenerkrankungen mit zunehmendem Alter, sie liegt bei < 2% vor dem 65. Lebensjahr 

und beträgt etwa 13% nach dem 75. Lebensjahr (54).   

Die Erkrankungen der Aortenklappe sind unter den Erkrankungen der Herzklappen die häu-

figsten, die Aortenklappenstenose stellt den häufigsten Grund für eine Intervention dar (53, 

79). Die Tromso-Study (33) untersuchte die Epidemiologie der Aortenklappenstenose mit fol-

genden Ergebnissen: Prävalenz von 0,2% zwischen dem 50.-59. Lebensjahr, 1,3% zwischen 

dem 60.-69. Lebensjahr, 3,9% zwischen dem 70.-79. Lebensjahr und 9,8% zwischen dem 80. 

und 89. Lebensjahr.  

Die Aortenklappeninsuffizienz hat allgemein eine Prävalenz von 5% in der Framingham-Heart-

Study. Eine mittel- oder hochgradige Insuffizienz zeigte sich bei 0,5% der Studienpopulation. 

Auch die Prävalenz der Aortenklappeninsuffizienz nimmt mit dem Alter zu und ist nach der 

Mitralklappeninsuffizienz und Aortenklappenstenose das dritthäufigste erworbene Vitium in 

der westlichen Welt (109).  

Die Prognose der Aortenklappenstenose ist abhängig von der klinischen Symptomatik. Patien-

ten klagen häufig über eine (Belastungs-) Dyspnoe, Schwindel oder Synkopen. Setzen bei 
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einem 60-jährigen Patienten mit schwerer Aortenklappenstenose Symptome ein, besteht eine 

jährliche Mortalität von 25-50% (96). Belastungsuntersuchungen können genutzt werden, um 

Symptome bei asymptomatischer, hochgradiger Stenose zu demaskieren (90). Auch das Aus-

maß der Klappenverkalkung hat einen prognostischen Wert. Patienten mit einer schweren 

Kalzifizierung haben eine erhöhte Mortalität bzw. erhielten öfter einen chirurgischen Klappen-

ersatz (94).  

Auch die Prognose der Aortenklappeninsuffizienz hängt maßgeblich von der klinischen Symp-

tomatik ab. Die symptomatische Aortenklappeninsuffizienz unter konservativer Therapie hat 

eine schlechte Prognose, es zeigt sich eine Letalitätsrate von 6-25%/Jahr (30). Bei hochgradi-

ger, asymptomatischer Insuffizienz beträgt das Zehn-Jahres-Überleben etwa 69% (54). Ein re-

duziertes Überleben ist dabei assoziiert mit einer eingeschränkten linksventrikulären 

Pumpfunktion und/oder einer Zunahme der linksventrikulären Diameter (LVEF ≤50%, LVESD 

>50mm, LVESD >25mm/m² KOF) (30).  

Der Goldstandard für die Behandlung von Aortenklappenerkrankungen ist seit mehr als sechs 

Jahrzehnten der operative Ersatz der Aortenklappe unter Einsatz der extrakorporalen Zirkula-

tion.  Die chirurgische Sanierung kann die Prognose verbessern, das Überleben nach chirurgi-

scher Sanierung der Aortenklappe ist höher im Vergleich zu nicht-operierten Patienten (nach 

1 Jahr: 94% vs. 67%, nach 2 Jahren: 93% vs. 56%, nach 5 Jahren: 90% vs. 38%) (83).  Manche 

Studien postulieren eine Lebenserwartung nach der Operation vergleichbar mit der Normal-

bevölkerung (38, 50, 51, 103).  

Beim chirurgische Aortenklappenersatz besteht die Wahl zwischen mechanischer und biologi-

scher Prothese. Die Entscheidung sollte dabei das Alter, den privaten/beruflichen Hintergrund 

und den Willen des Patienten berücksichtigen. 

Der potenzielle Nachteil biologischer Klappen ist das strukturelle Klappenversagen. Sie ist die 

häufigste Ursache für eine klappenassoziierte Reoperation (110). Ein Klappenversagen nach 

15 Jahren zeigen mind. 26% der unter 65-Jährigen (45, 82), doch das Risiko ist altersabhängig 

und gering bei älteren Patienten (8, 51, 110). Dies spiegelt sich in einer Rate von 0,42%/Jahr 

wider (51).  Die Freiheit von strukturellem Klappenversagen nach 12 Jahren liegt bei über 70-

jährigen Patienten bei 95% (55). 
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Damit einhergehend zeigt sich auch eine geringe Reoperationsrate des älteren Patienten. 

Diese beträgt nach einem Jahr 0,5%, nach fünf Jahren 1,0% und nach zehn Jahren 2,8% (39, 

62). Selbst eine chirurgische Reoperation geht einher mit einer akzeptablen Morbidität und 

Mortalität. Das Überleben liegt nach fünf Jahren bei 67% (69). 

Biologische Klappen benötigen keine lebenslange Antikoagulation und haben geringere Blu-

tungskomplikationen als mechanische Prothesen (45). Dennoch besteht ein Risiko von 

0,75%/Jahr für schwere Blutungen (51). Demgegenüber stehen die Thromboembolien, welche 

die häufigsten klappenassoziierten Komplikationen bei älteren Patienten sind. Mit einer Rate 

von 1,5%/Jahr ist das Auftreten vergleichbar mit der altersspezifischen Normalbevölkerung. 

Takkenberg et al. (2019) vermuten, dass weitere Faktoren einen großen Einfluss auf das Risiko 

einer Thromboembolie haben.  Zu nennen ist hier die höhere Inzidenz von atherosklerotischen 

Erkrankungen im Alter (51).  Klappenthrombosen werden sehr selten beobachtet (20). Nach 

zehn Jahren beträgt die Freiheit von bio-klappenassoziierten Komplikationen bei einem Pati-

enten älter als das 70. Lebensjahr etwa 68% (mechanisch: 55%) (73).  

In der Veterans Affairs Studie wurde unter anderem das 15-jährige Outcome nach chirurgi-

schem Aortenklappenersatz analysiert. Bei einem mittleren Alter von 65 Jahren erfolgte eine 

Randomisierung in biologische und mechanische Klappenprothesen.  Die klappenassoziierte 

Sterblichkeit lag bei 41% bzw. 37%. Es fand sich kein signifikanter Unterschied zwischen der 

Häufigkeit von klappenassoziierten Komplikationen, aber Blutungskomplikationen traten häu-

figer bei mechanischen Klappen auf (45). Ähnliche Ergebnisse präsentierte auch das Edinburgh 

Trial (82). In einer anderen Studie wurden nur Patienten älter als das 70. Lebensjahr einge-

schlossen. Das Überleben lag nach zehn Jahren bei 33% (bzw. 51% für mechanische Prothe-

sen), die Freiheit der klappenassoziierten Sterblichkeit bei 72% (bzw. 82% für mechanische 

Prothesen). Das niedrige Überleben wurde laut den Autoren primär von nicht-klappenassozi-

ierten Todesursachen beeinflusst (73). 

Seit 2002 werden Verfahren zur kathetergestützten Aortenklappenimplantation (TAVI) entwi-

ckelt. Eine TAVI kann über einen transfemoralen oder transapikalen Zugangsweg eingebracht 

werden. Im deutschen Gesundheitswesen sind beide Methoden seit 2009 zugelassen. Ur-

sprünglich wurde diese Therapiealternative für ältere, inoperable Patienten mit einer redu-

zierten Lebenserwartung entwickelt. Seit einigen Jahren zeigt sich eine zunehmend höhere 

Zahl an Patientin, die mittels TAVI therapiert werden (2009: 2.198; 2021: 16.903) (12).   
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In randomisierten Studien konnte gezeigt werden, dass für selektierte Patientengruppen 

gleichwertige Ergebnisse für TAVI im Vergleich zum chirurgischen Aortenklappenersatz beste-

hen. Zu nennen sind hier die PARTNER-Study und US CoreValve-Study (2, 63). Diese Studien 

basieren auf Risikostratifizierungsmodelle (STS-Score, EuroSCORE) zur Berechnung der posto-

perativen Mortalität nach einer offenen Herzoperation. Der EuroSCORE ist in Europa das gän-

gigste Modell und wird zwischen dem additiven/logistischen EuroSCORE und EuroSCORE II un-

terschieden. Kritikpunkte sind eine Überschätzung des Mortalitätsrisikos in Niedrigrisikogrup-

pen und eine schlechte Abschätzung der Mortalität in Hochrisikogruppen (42). 

In der PARTNER-Study war der kathetergestützte Aortenklappenersatz bei inoperablen Pati-

enten mit hochgradiger Aortenklappenstenose assoziiert mit einer Reduktion der Mortalität 

jeglicher Ursache. Das Überleben lag nach einem Jahr bei 69% (63). 

In der PARTNER-2-Study hatten Patienten mit intermediärem Risikoprofil nach TAVI vs. chirur-

gischer Sanierung ein vergleichbares Fünf-Jahres-Überleben (46% vs. 42%) (70). Aktuelle Stu-

dien, wie die PARTNER-3-Study (64) und das Evolut Low Risk Trial (87) postulierten den Nutzen 

der TAVI unabhängig vom Operationsrisiko. Auch jüngere Patienten sollen profitieren können. 

Diese Ergebnisse sind mit Vorsicht zu genießen. Einerseits besteht, wie eingangs erwähnt, die 

mögliche Fehlschätzung der operativen Mortalität. Andererseits limitieren das kurze Follow-

Up von nur zwei Jahren und die Tatsache der hochselektierten Patientenkohorte (Ausschluss 

bikuspider Aortenklappen, schwere koronare Herzkrankheit, weitere behandlungsbedürftige 

Klappenvitien) die Aussagen der Studien hinsichtlich Klappenhaltbarkeit und Überleben.  

In der Literatur finden sich nur wenige Daten zu TAVI-assoziierten Komplikationen. Eine Erfas-

sung gemäß Leitlinien zur Dokumentation von Morbidität und Mortalität bei medikamentöser, 

chirurgischer und interventioneller Behandlung von Patienten mit Herzklappenerkrankungen 

(5), zur Verbesserung der Aussagekraft und Vergleichbarkeit verschiedener Therapieansätze, 

erfolgt inkonsequent. Die häufigsten dokumentierten Komplikationen sind eine paravalvuläre 

Leckage, eine Schrittmacher-Implantation und ein Schlaganfall. Eine paravalvuläre Leckage re-

sultiert häufig aufgrund einer insuffizienten Verankerung in den Kalkablagerungen des Klap-

penringes und geht einher mit einer erhöhten Mortalität (114). Häufig bedarf es einer erneu-

ten Intervention mit Nachdilatation.  

Aufgrund der anatomischen Nähe der Aortenklappe zum AV-Knoten und des linken Tawara-

Schenkels kann es im Rahmen einer kathetergestützten Implantation peri-prozedural zu 
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Herzrhythmusstörungen kommen. Eine Schrittmacher-Implantation ist oft nicht vermeidbar. 

Die Wahrscheinlichkeit einer Schrittmacher-Implantation variiert in der Literatur zwischen 7-

19% und ist abhängig vom Klappentyp (67). 

Auch das Auftreten eines Schlaganfalles ist eine relevante Komplikation. Während der Positi-

onierung und Verankerung der Prothese können sich embolische Partikel lösen und eine ze-

rebrale Ischämie verursachen. Die Schlaganfallrate während des Krankenhausaufenthaltes 

liegt bei etwa 2% (67).  

Langzeitstudien über das Überleben und die Klappenhaltbarkeit nach TAVI-Implantation sind 

rar. In einem systematischen Review wurden bestehende Daten zusammengetragen. Dabei 

wurde ein Fünf-Jahres-Überleben von 48% bei einem mittleren Alter von 81,5 Jahren angege-

ben. Die postoperative 30-Tages-Mortalität lag bei 8,4% (18). 

Eine weitere operative Maßnahme zur Sanierung von Aortenklappenvitien ist die Ross-Opera-

tion. Hierbei wird die patienteneigene Pulmonalklappe (Autograft) nach Implantation in Aor-

tenposition durch ein Homograft ersetzt (95). Der Vorteil dieser Methode besteht darin, dass 

vitales Gewebe in Aortenposition die Fähigkeit zur Anpassung und zum Wachstum besitzt. Zu-

dem unterliegt das Homograft in Pulmonalisposition aufgrund ihrer Lage im Niederdrucksys-

tem des rechten Herzens geringen degenerativen Veränderungen (105). Vor allem Kinder und 

junge Erwachsene können von dieser Methode profitieren. Eine Freiheit von Reoperationen 

nach 13 Jahren des Autografts von 92% und des Homografts von 80% werden beschrieben 

(59). Weitere Vorteile sind die fehlende Notwendigkeit einer Antikoagulation und das geringe 

Endokarditis-Risiko (31). Ein Nachteil ist die Komplexität des Eingriffes, welcher nur in spezia-

lisierten Zentren durchgeführt werden sollte (105). 

Eine Alternative zum biologischen und mechanischen Aortenklappenersatz, zur katheterge-

stützten Klappenimplantation oder zur Ross-Operation stellt die Rekonstruktion von insuffi-

zienten, bikuspiden Aortenklappen dar. Erste rekonstruktive Eingriffe werden schon seit 1991 

durchgeführt (23). Eine Homburger Arbeitsgruppe unter der Leitung von Klinikdirektor Prof. 

H.-J. Schäfers konnte zeigen, dass die Rekonstruktion einhergeht mit guten hämodynamischen 

Ergebnissen. Die Nachteile wie lebenslange Antikoagulation oder kurze Haltbarkeit eines Klap-

penersatzes entfallen (3). Auch die Rekonstruktion einer unikuspiden Klappe resultiert in einer 

adäquaten Klappenkompetenz mit verbesserter Hämodynamik in Ruhe und bei Belastung (4). 
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Die Herausforderung der Zukunft wird sein, einer zunehmend älteren Bevölkerung die opti-

male Versorgung seines behandlungsbedürftigem Aortenklappenvitiums anbieten zu können. 

Ein Ziel dieser Studie war es, eine Benchmark zum chirurgischen Aortenklappenersatz bei über 

70-jährigen Patienten zu erstellen.  Anhand dieser Daten sollen sich weiterführende Studien, 

die sich mit der chirurgischen oder kathetergestützten Aortenklappenimplantation beschäfti-

gen, orientieren können.  

Wenige bisherige Studien konnten eine Aortenklappeninsuffizienz vor chirurgischem Klappen-

ersatz als unabhängigen Risikofaktor für eine erhöhte Übersterblichkeit postulieren (1, 65, 

122). Trotz gleicher Inzidenz von klappenassoziierten Todesfällen hatten Patienten mit Aor-

teninsuffizienz eine mehr als verdoppelte Mortalitätsrate (65).   

In dieser Arbeit wurde die Überlegung überprüft, ob sich die Erkenntnisse der Übersterblich-

keit auch auf eine Patientenkohorte älter als das 70. Lebensjahr übertragen lassen. Der Fokus 

lag hierbei insbesondere auf Überleben, Reoperation und klappenassoziierten Komplikatio-

nen. 
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5.2 Kritische Betrachtung der eigenen Ergebnisse 

5.2.1 Patienten und Zeiträume 

In der Literatur findet sich keine Studie, die sich mit dem Vergleich des Klappenersatzes bei 

Aortenklappeninsuffizienz und -stenose befasst. Der Fokus der Recherche lag v.a. auf dem 

Aortenklappenersatz bei älteren Patienten (8, 39, 62, 81, 100, 117, 126, 127). Diese Studien 

wurden für Vergleiche herangezogen. 

Der Beobachtungszeitraum von etwa zehn Jahren war vergleichbar mit der Literatur (8, 62, 

81, 126).  

Die Patientenanzahl (n = 286) ist ein vergleichbar geringes Patientenkollektiv (8, 62, 127), v.a. 

in Bezug zu einer Metaanalyse (51). Zu berücksichtigen ist, dass in diesen Studien auch ältere 

Patienten einen mechanische Aortenklappenprothese erhielten, was die Patientenanzahl er-

höht.  

 

5.2.2 Präoperative Parameter 

Eine Aortenklappeninsuffizienz hatten 38% der Patienten. In der Literatur werden geringere 

Prozentwerte von 5-21% angegeben (8, 51, 61).  Der Standort Homburg gilt als Referenzzent-

rum für rekonstruktive Verfahren bei Aortenklappeninsuffizienz. Folglich wird hier ein ent-

sprechendes Patientengut häufiger beobachtet.   

Das durchschnittliche Alter zum Zeitpunkt der Operation (76 Lebensjahre) war vergleichbar 

mit anderen Studien (8, 39, 51, 62).  Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen der 

AI- und AS-Gruppe (p = 0,284). 

Quantitativ erhielten mehr Männer als Frauen einen Ersatz der Aortenklappe (männlich: 62%). 

Unsere Werte liegen somit in der Spannweite aus der Literatur (55-63%) (8, 51, 123). Diese 

Verteilung lässt sich auch in der Subgruppen-Analyse hinsichtlich des Klappenvitiums be-

obachten. Mehr Männer wurden aufgrund einer Aortenklappeninsuffizienz (62%) oder einer 

-stenose (63%) operiert.  In anderen Studien konnte dies ebenfalls beobachtet werden (98, 

123).  
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Zum Zeitpunkt der Operation befanden sich 85% der Patienten in einem NYHA-Stadium III 

bzw. IV. In der Literatur finden sich Werte von 72-91% (39, 51, 61, 100). Im Gruppenvergleich 

waren beiden Kohorten ähnlich symptomatisch (NYHA III/IV: AI: 79%, AS: 88%). Eine Signifi-

kanz zwischen der AI- und AS-Gruppe wird sowohl bei uns (p = 0,106) als auch in der Literatur 

nicht beschrieben (123).  

Der logistische EuroSCORE war im Mittel bei 9.24. In der Literatur werden geringere Werte 

von 4,7-5,3 angegeben (111, 123). Zu beachten ist, dass in diesen Studien das durchschnittli-

che Alter geringer ist mit einer geringeren Inzidenz einer koronaren Herzkrankheit, weniger 

Patienten im NYHA-Stadium III/IV (28%) sind und weniger Patienten eine COPD aufweisen (9% 

vs. 28%) (111, 123). In der Subgruppenanalyse zwischen AI- und AS-Gruppe ergab sich keine 

statistische Signifikanz hinsichtlich der berechneten präoperativen Mortalität, ebenso nicht in 

der Literatur (123).  

In unserer Studie betrug die Prävalenz eines Vorhofflimmerns etwa 25% und ist vergleichbar 

mit anderen Studien (8-39%) (100, 111). In der Normalbevölkerung wird die Prävalenz bei über 

70-Jährigen mit ca. 9% beziffert (72). Die höhere Prävalenz des Vorhofflimmerns bei Patienten 

mit einem Klappenvitium kann durch einen Circulus vitiosus erklärt werden: Einerseits kann 

eine absolute Arrhythmie eine Herzinsuffizienz und folglich degenerative Prozesse der Herz-

klappen beschleunigen, andererseits sind Herzklappenvitien oft die Ursache von (valvulärem) 

Vorhofflimmern. Ein vermehrtes Auftreten eines Vorhofflimmerns assoziiert mit einer Aorten-

klappeninsuffizienz oder- stenose ließ sich in unserer Analyse nicht beobachten (p = 0,258). 

Die Literatur gibt ebenfalls keinen Unterschied an (111). 

 

5.2.3 Intraoperative Parameter 

Die Prävalenz einer bikuspiden Aortenklappe in unserem Patientenkollektiv (18%) ist ver-

gleichbar mit der Literatur (23%) (123).  Jedoch war in unserer Studie eine bikuspide Konfigu-

ration bei AI-Patienten häufiger vorzufinden (AI: 33% vs. AS: 17%). In unserer Analyse zeigte 

sich im Gruppenvergleich kein signifikanter Unterschied (p = 0,75).  

Die Bypass-Zeit (88 ± 33 min.) und die Aorta-Abklemmzeit (gesamt: 61 ± 20 min.) waren im 

Vergleich mit der Literatur deutlich kürzer (126). Annähernde Zeiten konnten nur Ashikmina 

et al. (2011) (8) erreichen.  
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Bei isoliertem Aortenklappenersatz ließ sich in der Subgruppenanalyse eine signifikant kürzere 

Aorta-Abklemmzeit in der AI-Gruppe beobachten (41 vs. 49 min., p = 0,001). Demgegenüber 

zeigte sich in der Arbeit von Rothenburger et al. (2003) eine signifikant kürzere Abklemmzeit 

der Aorta in der AS-Gruppe (48 min.) als in der AI-Gruppe (62 min., p < 0,05) (98).  Möglich-

weise spielt hier, wie eingangs erwähnt, der Standort Homburg als Referenzzentrum bei Aor-

tenklappeninsuffizienz eine wichtige Rolle. 

Etwa jeder sechste Patient erhielt eine gerüstfreie Bioprothese (16%). Signifikant häufiger war 

dies der Fall bei Patienten mit einer Aortenklappeninsuffizienz (AI: 36%, AS: 5%, p < 0,001). 

Die Ursache für eine Aortenklappeninsuffizienz ist häufig eine Dilatation der Aortenwurzel, die 

eine Implantation einer stentfreien Aortenwurzel-Bioprothese (z.B. Medtronic Freestyle®) 

notwendig macht (92). Der Anspruch einer Bioprothese ohne Stent ist die Nachbildung eines 

physiologischen Blutflusses mit geringeren Druckgradienten über der implantierten Klappe.  

Gestentete Klappen können aufgrund ihrer obstruktiven Natur zu einem unphysiologischen 

Flussmuster mit einem Restgradienten führen (10). Dieser Gradient könnte einen Einfluss auf 

das linksventrikuläre Remodelling und folglich auf das klinische Outcome mit erhöhter Sterb-

lichkeit haben (39, 46, 109).  

Der häufigste begleitende Eingriff, zusätzlich zum Aortenklappenersatz, war eine koronare By-

pass-Operation (40%). Ähnlich Prozentwerte finden sich auch in der Literatur mit 35-52% (8, 

51, 123). Dieser Eingriff wurde signifikant häufiger in der AS-Gruppe durchgeführt, sowohl in 

der Literatur (123) als auch in unserer Studie (AI: 28%, AS: 47%, p = 0,002). Einer Studie zufolge 

haben mehr als 70% der über 70-jährigen Patienten mit einer Aortenklappenstenose eine ma-

nifeste koronare Herzkrankheit (52). Dieses Phänomen ist möglicherweise durch die gemein-

samen, atherogenen Risikofaktoren zu begründen (113).  

Die operative Sanierung eines Mitralklappenvitiums wurde bei 14% der Patienten durchge-

führt, bevorzugt wurde eine Rekonstruktion der insuffizienten Klappe (MKR: 92%, MKE: 8%). 

In der Subgruppenanalyse zeigte sich eine Mitralklappeninsuffizienz signifikant häufiger bei 

einer bestehenden Aortenklappeninsuffizienz (26% vs. 6%, p < 0,001). In der Literatur wird 

beschrieben, dass eine chronische Aortenklappeninsuffizienz in bis zu 25% der Fälle mit einer 

relevanten Mitralklappeninsuffizienz einhergeht und diese die Mortalität erhöht (84). Prädis-

ponierende Faktoren waren eine linksventrikuläre Dilatation, eine pulmonale Hypertonie und 

Vorhofflimmern. Die Durchführung eines Klappenersatzes bei schwerer 
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Aortenklappeninsuffizienz und gleichzeitiger Mitralklappenrekonstruktion ist mit einem bes-

seren Überleben nach zehn Jahren (ca. 65%) im Vergleich zum Mitralklappenersatz (ca. 52%) 

oder keiner Sanierung (ca. 20%) verbunden (84, 128). 

Eine dilatierte Aorta ascendens wurde bei 26% der Patienten chirurgisch ersetzt. Eine bi-

kuspide Aortenklappe gilt als Risikofaktor für das Auftreten eines Ascendens-Aneurysmas. Sig-

nifikant häufiger erfolgte ein Ascendens-Ersatz bei AI-Patienten (AI: 43%, AS: 15%, p < 0,001), 

da sich eine Erkrankung der Aorta ascendens als einer der häufigsten Ursachen für eine Aor-

tenklappeninsuffizienz darstellen kann (92, 120). 

 

5.2.4 Früh-postoperative Parameter 

Die Krankenhaussterblichkeit in unserer Studie (4,2%) war vergleichbar mit der Literatur (4-

5,8%) (8, 51, 81). Ein signifikanter Unterschied zwischen der AI- und AS-Gruppe bestand nicht 

(3,7% vs. 4,5%, p = 1).  Interessanterweise findet sich in einer anderen Studie eine höhere 

Krankhaussterblichkeit bei Patienten mit einer Aortenklappeninsuffizienz (AI: 4,7%, AS: 2,6%) 

(111). Die erhöhten Komplikationen in der AI-Gruppe sollen diese Signifikanz erklären.  

Die Ergebnisse des 30-Tage-Überleben waren ähnlich in der Literatur zu finden, sowohl in der 

Betrachtung der gesamten Patientenkohorte als auch im Vergleich der Subgruppen (81, 122).  

Die Dauer des stationären Aufenthaltes nach Aortenklappenersatz des älteren Patienten vari-

iert in anderen Studien zwischen 10-15 Tagen (8, 100, 126). Im Schnitt beträgt die Liegedauer 

auf der Intensivstation drei Tage und die Dauer der maschinellen Beatmung 28 Stunden (8). 

Unsere Werte sind damit vergleichbar, einen Unterschied zwischen den Gruppen wurde nicht 

beobachtet. Rothenburger et. al (98) wiesen einen kürzeren Krankenhausaufenthalt bei AS-

Patienten nach (AI: 17 Tage, AS: 13 Tage, p < 0,02). Hierbei ist hervorzuheben, dass nur Pati-

enten mit einer schweren linksventrikulären Dysfunktion eingeschlossen wurden und diese 

bei AI-Patienten als ein Prädiktor für ein schlechtes spätes Überleben diskutiert wird (29). 

Möglicherweise verzögert auch dieser Pathomechanismus den postoperativen Verlauf.  

Das Auftreten von intraventrikulären Überleitungsstörungen im Rahmen des chirurgischen 

Aortenklappenersatzes wird häufig als vorübergehende Episode angesehen. Meist weisen die-

ses Patienten eine temporäre Sinusknotendysfunktion oder Schenkelblock auf. Es wird jedoch 
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berichtet, dass 3,0-11,8% der Patienten eine permanente Implantation eines Schrittmachers 

benötigen (71). Denn postoperative Überleitungsstörungen können mit einem erhöhten Ri-

siko eines plötzlichen Herztodes verbunden sein (56). Der AV-Block mit ca. 7% nach konventi-

onellem Aortenklappenersatz stellt eine häufigere Ursache für eine permanente Implantation 

dar (102). In unserer Studie erhielten 3,5% der Patienten einen Schrittmacher, im Gruppen-

vergleich ergaben sich keine signifikanten Unterschiede (AI: 1,9%, AS: 4,5%, p = 0,33). In 2,8% 

aller Operationen war ein AV-Block III° die Indikation. Die Inzidenz eines AV-Blockes hängt da-

bei maßgeblich vom Operateur und der Implantationstechnik ab. 

Definitionsgemäß ist ein Schlaganfall ein neu aufgetretenes, permanentes neurologisches De-

fizit. Das früh-postoperative Auftreten eines Schlaganfalles lag in unserer Studie bei 2,4%. 

Nach chirurgischem Aortenklappenersatz variiert dieser Wert zwischen 1,9-4,0% (34, 51, 81, 

111). Patienten aus der AI-Gruppe waren signifikant häufiger betroffen (AI: 5,6%, AS: 0,6%, p 

= 0,012). Diese Signifikanz findet sich auch in der Literatur (111). Erklärbar ist dies dadurch, 

dass sich hohe Schlaganfall-Raten v.a. nach kombinierter Aorten-/Mitralklappenchirurgie zei-

gen (34). Patienten mit einer Aortenklappeninsuffizienz erhielten auch in unserer Studie ver-

mehrt einen Mitralklappeneingriff (AI: 26%, AS: 6%, p < 0,001). 

Eine Rethorakotomie bei postoperativ aufgetretener Blutung war bei 20 (7%) Patienten not-

wendig, und somit vergleichbar mit den Werten der Literatur von 4,2-12% (8, 51, 100, 126). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Diskussion 

 

56 

5.2.5 Überleben 

Das Überleben nach biologischem Aortenklappenersatz des älteren Patienten lag in unserer 

Studie nach einem Jahr bei 92%, nach fünf Jahren bei 80% und nach zehn Jahren bei 61%.  In 

der Literatur werden ähnliche Werte angegebene (51, 61, 100, 126).  Die Lebenserwartung 

nach biologischen Aortenklappenersatz des älteren Patienten ist dabei vergleichbar mit der 

Normalbevölkerung (50, 51). Diese wäre bei einem 75-jährigen Patienten nicht wesentlich kür-

zer (9,8 Jahre vs. 10,2 Jahre). 

Eine statistische Signifikanz zwischen AI- und AS-Patienten findet sich in unserer Studie nicht, 

dennoch zeigt das Fünf-Jahres-Überleben eine Tendenz zur Signifikanz mit einem besseren 

Überleben in der AS-Gruppe (73% vs. 84% p = 0,066). Diese Entwicklung bildet sich im Laufe 

des Follow-Ups zurück. Die Literaturrecherche ergab, dass eine präoperative Aortenklap-

peninsuffizienz möglicherweise ein Prädiktor für eine erhöhte postoperativen Mortalität ist 

(1, 61, 65, 98, 122). Diese wird bis zum fünften postoperativen Jahr beobachtet, bis die Über-

lebenskurven dann parallel verlaufen (65). Als wahrscheinliche Assoziation gilt dabei eine 

linksventrikuläre Dysfunktion zum Zeitpunkt der Operation, welche klinisch lange inapparent 

sein kann. In unserer Studie waren ca. 80% der AI-Gruppe mindestens im NYHA-Stadium III als 

Zeichen einer Herzinsuffizienz. Und es gibt Hinweise, dass ein Klappenersatz bei Aortenklap-

peninsuffizienz nur mit einer geringen Verbesserung der linksventrikulären Funktion einher-

geht (98). Auch die Beobachtung, dass postoperative Schlaganfälle vermehrt Patienten mit 

Klappenersatz bei Aortenklappeninsuffizienz betreffen, kann mit einem verringerten Langzeit-

überleben verbunden sein (111). 

Das Überleben bei isoliertem Aortenklappenersatz betrug etwa 95%, 85% bzw. 59% (nach ei-

nem, fünf und zehn Jahren) und unterscheidet sich nicht signifikant vom Überleben bei Pati-

enten mit zusätzlichen Eingriffen (90%, 78%, 63%, p = 0,399).  Eine koronare Bypass-Operation 

war dabei der häufigste begleitende Eingriff (40%). Dieser konnte nicht als Prädiktor für ein 

reduziertes Überleben bei Patienten mit Aortenklappenersatz identifiziert werden (116, 126). 

Ferner verglichen wir das Überleben bei gerüstfreien (stentless) und gestenteten Klappenpro-

thesen unabhängig des Klappenvitiums miteinander. Gerüstfreie Klappen wurden entwickelt, 

um eine größere Klappenöffnungsfläche zu gewährleisten mit der Folge einer verbesserten 

Hämodynamik und Abnahme der linksventrikulären Hypertrophie. Es zeigte sich, dass jüngere 

Patienten mit gerüstfreien Klappen einen Überlebensvorteil haben. In einer klinischen Studie 
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von Del Rizzo et. al (1999) lag die Fünf-Jahres-Überlebensrate bei 82% zu 68% (28). Bei älteren 

Patienten jenseits des 70. Lebensjahres scheint der Aortenklappenersatz mit einer gestente-

ten oder gerüstfreien Bioprothese gleichermaßen wirksam zu sein (14). Dies spiegelt sich auch 

in unserer Analyse wider, das Überleben war nicht signifikant unterschiedlich (p = 0,548).  

 

5.2.6 Reoperation 

In unserer Studie wurden vier Patienten (1,4%) reoperiert, die Indikation war in jeweils zwei 

Fällen eine Endokarditis bzw. paravalvuläre Leckage. Die Freiheit von einer Reoperation nach 

zehn Jahren lag bei 98,3%.  Es zeigte sich kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen 

der AI- und AS-Gruppe (p = 0,662).  

Ähnliche Werte bei chirurgischem Aortenklappenersatz des älteren Patienten finden sich in 

der Literatur (8, 39, 117). Die Rate für eine Reoperation nach biologischem Aortenklappener-

satz liegt bei 0,5% nach einem Jahr, 1% nach fünf Jahren und 2,8% nach zehn Jahren (62).  

Die geringe Reoperationsrate nach biologischem Aortenklappenersatz bei älteren Patienten 

wird in der Metaanalyse und Mikrosimulation von Huygens et al. (2019) hervorgehoben. Es 

besteht ein Risiko von 0,6% pro Jahr (51). Aufgrund degenerativer Prozesse der biologischen 

Klappen stellt das strukturelle Klappenversagen die häufigste Ursache einer Reoperation dar 

(110). Die Rate des strukturellen Klappenversagens wird auf 0,42% pro Jahr beziffert (51). 

Diese Prozesse sind altersabhängig. Je älter das Patientenalter zum Zeitpunkt der Operation, 

desto geringer das Risiko für Klappenversagen (51). Zudem wurde beobachtet, dass die Rate 

von Klappenversagen nach zehn Jahren rapide ansteigt (38). Nach 15 Jahren zeigen mind. 26% 

der unter 65-Jährigen ein biologisches Klappenversagen (45, 48). Bei den über 70-jährigen Pa-

tienten hingegen ist nach zehn Jahren ein Klappenversagen nahezu nicht existent (8, 100). In 

unserer selektierten Patientenkohorte wurde im Follow-Up kein strukturelles Klappenversa-

gen beobachtet. 

Eine erweiterte Nachuntersuchung der reoperierten Patienten führten wir nicht durch, den-

noch zeigt sich, dass eine Reoperation bei älteren Patienten mit einer akzeptablen Mortalität 

und Morbidität durchgeführt werden kann (69). Darüber hinaus stehen katheterbasierte Ver-

fahren (Valve-in-Valve TAVI) zur Verfügung. 
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5.2.7 Klappenassoziierte Komplikationen 

Die Freiheit von klappenassoziierten Komplikationen war in unserer Studie nach zehn Jahren 

bei 87,9%. Bereits vor mehr als 40 Jahren wurde eine Freiheit nach fünf Jahren von 83% be-

richtet (39). Eine aktuellere, japanische Studie beschreibt eine geringe Inzidenz nach acht Jah-

ren (81). 

Ein strukturelles Klappenversagen wurde, wie eingangs erwähnt, nicht beobachtet.  

Eine Prothesenendokarditis hatten etwas mehr als 2% der Patienten. Das Risiko ist in den ers-

ten drei postoperativen Monaten erhöht und liegt bei etwa 1% pro Jahr (45). Bei über 70-

jährigen Patienten wird eine fünfjährige Freiheit einer Endokarditis von 97% beschrieben (39). 

Der Vorteil von Bioprothesen ist die fehlende Notwendigkeit einer lebenslangen Antikoagula-

tion. Das lebenslange Risiko einer Blutung nach Aortenklappenersatz des älteren Patienten ist 

laut Metaanalyse 7% (0,75% pro Jahr) und die Rate von Thrombembolien bei 1,8% pro Jahr 

(51).  

Ein Schlaganfall war die häufigste Komplikation im Rahmen unseres Follow-Ups (3,1%). Ähnli-

ches findet sich auch in der Literatur (4,2%) (24). Häufiger beobachteten wir dies in der AI-

Gruppe (6,5% vs. 1,1%). Eine Studie aus New York beschäftigte sich mit der Inzidenz und dem 

Outcome eines Schlaganfalles nach Herzklappenoperation (34). In mehr als einem Drittel der 

Fälle wurde die Aortenklappe (mit-) ersetzt. Nach isoliertem Aortenklappenersatz lag die 

Schlaganfall-Rate bei 2,1%. Die höchste Rate wurde bei Patienten beobachtet, die zusätzlich 

einen Mitralklappenersatz erhielten (5,4%).  Patienten mit Schlaganfall hatten auch eine pro-

longierte Bypass- und Aorta-Abklemmzeit. Auch in unserer Studie wurde in der AI-Gruppe die 

Mitralklappe signifikant häufiger mitversorgt. Betont wird dennoch, dass eine bestimmte 

Klappenpathologie die Inzidenz eines Schlaganfalles nicht beeinflusst (34). 

Möglicherweise kann das häufigere Auftreten eines postoperativen Schlaganfalles als nicht-

kardiale Ursache, neben der diskutierten linksventrikulären Dysfunktion als kardiale Ursache, 

die (tendenzielle) Übersterblichkeit bei Patienten mit Aortenklappeninsuffizienz erklären. 

Denn ein Schlaganfall nach Klappenchirurgie ist assoziiert mit einem erniedrigten Überleben 

(34). Auch eine statistisch signifikant geringere Freiheit aller klappenassoziierten Komplikati-

onen in der AI-Gruppe kann hier eine Rolle spielen (p = 0,045). 
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5.3 Diskussion der Methodik 

Diese Studie ist eine retrospektive Analyse. Die Datenerhebung erfolgte hauptsächlich durch 

Krankenakten und den durchgeführten Befragungen. Eine gewissenhafte Dokumentation der 

prä-, intra- und postoperativen Parameter wurde vorausgesetzt, mögliche Verzerrung sind je-

doch nicht auszuschließen.  

Aufgrund des Studiendesigns sind die gezogenen Schlussfolgerungen mit eingeschränkter Aus-

sagekraft zu werten. Eine Kausalität kann nur von randomisierten, kontrollierten und prospek-

tiven Studien erbracht werden.  

Weiterhin ist zu erwähnen, dass ein selektiertes Patientengut beobachtet wurde. Anhand der 

Ein- und Ausschlusskriterien wurden nur Patienten älter als das 70. Lebensjahr eingeschlossen. 

Diese Patienten erhielten eine biologischen Klappenersatz bei Aortenklappenstenose oder -

insuffizienz. Ein kombiniertes Aortenklappenvitium wurden nicht berücksichtigt. 

Es gibt keine Studie, die sich explizit mit dem Vergleich des Klappenersatzes zwischen einer 

Aortenklappenstenose und -insuffizienz befasst. Der Fokus unserer Literaturrecherche lag v.a. 

auf dem Aortenklappenersatz des älteren Patienten. Eine direkte Vergleichbarkeit ist aufgrund 

teilweise unterschiedlicher Patientencharakteristika (Alter, Komorbiditäten, Klappenpro-

these, …) nicht gegeben. 

Eine Besonderheit dieser Studie war es, dass ausschließlich Patienten eingeschlossen wurden, 

bei welchen der erfahrenste Operateur in dieser Klinik selbst operiert/assistiert hat. Einerseits 

schmälert dies den Studienumfang, andererseits wurde eine hohe und konstante Qualität der 

Operation gewährleistet. 
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5.4 Fazit 

In den letzten Jahren hat sich, neben dem chirurgischen Aortenklappenersatz als Goldstan-

dard, das interventionelle Verfahren (TAVI) als Alternative bei hochgradiger Aortenklappens-

tenose etabliert. In den aktuellen ESC-Leitlinien wird eine TAVI ab einem Alter von 75 Jahren 

empfohlen (Klasse I A) (120). Für jüngere Patienten ist der chirurgische Aortenklappenersatz 

die empfohlene Standardtherapie. Die US-amerikanischen Leitlinien der AHA/ACC gehen so-

gar einen Schritt weiter, so wird die Altersgrenze niedriger gesetzt: Ab einem Alter von 65 

Jahren bis 80 Jahren sollte die Wahl zwischen TAVI und OP im Heart Team getroffen werden 

(49). Möglichweise ist dieser Trend auch hierzulande zu erwarten. 

Vor allem in Hinblick dieser Entwicklung konnte in unserer Untersuchung gezeigt werden, dass 

der chirurgische Aortenklappenersatz mittels Bioprothese bei älteren Patienten jenseits des 

70. Lebensjahr mit einem guten Überleben einhergeht. Reoperationen sind in den seltensten 

Fällen notwendig. Auch die Wahrscheinlichkeit für klappenassoziierte Komplikationen sind ge-

ring. So zeigt sich, dass insbesondere ein strukturelles Klappenversagen in dieser Patientenko-

horte nicht existent ist. Die Anzahl an Endokarditiden, Thromboembolien oder Blutungskom-

plikationen zeigt sich erfreulich niedrig.  

Einen prognostischen und statistisch signifikanten Einfluss des operierten Klappenvitiums auf 

das Überleben ließ sich bei älteren Patienten nicht beobachten. Auch hinsichtlich der Reope-

rationsrate ergab sich kein Unterschied. Das häufigere Auftreten von klappenassoziierten 

Komplikationen bei Patienten mit Aortenklappeninsuffizienz ist möglicherweise auf die signi-

fikant häufigere Mitversorgung der Mitralklappe zurückzuführen.  

Die Ergebnisse der erhobenen Studie sind grundsätzlich nicht neu. Sie belegen jedoch die hohe 

Qualität und Langzeithaltbarkeit des chirurgischen Klappenersatzes bei älteren Patienten. So-

mit kann diese Studie als Benchmark für zukünftige Studien, die sich mit dem chirurgischen/in-

terventionellem Klappenersatz bei Aortenklappenstenose/-insuffizienz befassen, genutzt 

werden. 
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7 Anhang 

Abbildungen: 
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2020 Jan;36(Suppl 1):64-70.  

Abbildung 2: Sicht auf eine konventionelle Bioprothese in Aortenposition; Schäfers HJ (2011). 
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Wissenschaftsverlagsgesellschaft. 
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merksame, motivierende und vielseitige Unterstützung während dem Verfassen dieser Arbeit 

und während meines gesamten Studiums. Ihnen ist diese Dissertation gewidmet. 

Abschließend gilt mein Dank allen Freunden und Studienkollegen, die mich auch in schwieri-

gen Zeiten unterstützt und immer wieder aufgeheitert haben. 

 

 



 Lebenslauf 

70 

9 Lebenslauf 

 

Aus datenschutzrechtlichen Gründen wird der Lebenslauf in der elektronischen Fassung 

der Dissertation nicht veröffentlicht. 


