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Abb.7.1 Formen des Ventrikelseptumdefekts. Anhand der Lokalisation
des Defekts im Bereich des Ventrikelseptums (VSD) werden 4 Formen
unterschieden. [Quelle: Haas, Kleideiter, Kinderkardiologie, Thieme, 2021]

Pathogenese: Durch die pathologische Shuntverbindung zwi-
schen den beiden Herzkammern entwickelt sich nach dem post-
partalen Abfall des Lungenwiderstandes ein Links-rechts-Shunt
zwischen den Herzkammern. Dadurch kommt es zu einer Rezir-
kulation des Blutes durch die pulmonalen Gefif3e.

Kleinere Defekte verschlieBen sich hdufig wihrend der ersten
Lebensjahre. Gr6Bere Defekte werden bereits im Sduglingsalter
durch das groRBe Shuntvolumen auffdllig und sollten verschlos-
sen werden, bevor es zur Shuntumkehr (Eisenmenger-Reaktion)
kommt. Der VSD des Erwachsenenalters ist meist nicht hamody-
namisch relevant, jedoch ist das Endokarditisrisiko erhoht.

Symptomatik: Kleine, himodynamisch unbedeutende Ventri-
kelseptumdefekte verursachen i.d.R. keine Symptome. GréRBere
Defekte konnen durch eingeschrankte Belastbarkeit, rezidivie-
rende bronchopulmonale Infekte, Palpitationen oder Zeichen
einer Herzinsuffizienz auffillig werden.

Diagnostik:

= Auskultation: mittellautes, hochfrequentes, raues Holosystoli-
kum mit P.m. iiber dem 3.-4. ICR links; bei ansteigendem pul-
monalem Widerstand nimmt das Systolikum einen spindelfor-
migen Charakter an und der 2. Herzton wird lauter.

= EKG: bei kleinem VSD unauffillig, bei mittelgroRem Defekt
Steil- bis Linkstyp

= Echokardiografie (Abb. 7.2): Bestimmung von Lage, GrofRe
und hamodynamischer Relevanz des VSD, bei infundibuldrem
VSD Ausschluss einer Beteiligung von Aorten- oder Pulmonal-
klappe (Prolaps durch den VSD); Dopplerfunktion: Bestim-
mung von Shuntrichtung und -volumen sowie des Druckgra-
dienten zwischen den Ventrikeln

= Rontgen-Thorax: ab einem mittelgroBen Defekt Kardiomega-
lie, vermehrte LungengefdBzeichnung und eine prominente
A. pulmonalis

= Herzkatheter.

Perimembrandser VSD mit farbkodiertem Fluss vom linken in den rechten
Ventrikel (prakordiale lange Achse). RV =rechter Ventrikel, LV = linker
Ventrikel, Ao = Aorta. [Quelle: Gortner, Meyer, Duale Reihe Padiatrie,
Thieme, 2018]

Praxistipp: Das auskultierbare Herzgerdusch ist bei kleinen De-
fekten aufgrund der hoheren Stromungsgeschwindigkeit des
Shuntbluts lauter (,,Viel Larm um nichts*).

Therapie: Im Erwachsenenalter bestehende VSD sind meist klein
und bediirfen nicht zwingend einer Therapie. Manchmal kénnen
sich aber auch Probleme eines in der Kindheit behandelten VSD
zeigen, z.B. Restshunt, linksventrikuldre Funktionsstérung oder
erhohter pulmonal-arterieller Widerstand. OP-Indikationen sind
shuntbedingte Beschwerden, linksventrikuldre Funktionsstorun-
gen, restshuntbedingte pulmonal-arterielle Hypertonie oder Z.n.
infektidser Endokarditis.
Vorgehen:
= Katheterintervention: bei perimembranésem und muskula-
rem VSD
= OP: mediane Sternotomie und Anschluss an die Herz-Lungen-
Maschine, Patchverschluss transatrial tiber die Trikuspidal-
klappe.
Bei persistierendem Restshunt ist eine Endokarditisprophylaxe
(S5.126) notwendig.

7.1.2 Vorhofseptumdefekt (ASD)

Synonym: Atriumseptumdefekt

Definition: Defekt im Bereich der Vorhofscheidewand, der
durch einen Links-rechts-Shunt auf Vorhofebene zu einer Volu-
menbelastung des rechten Ventrikels und des Lungenkreislaufs
fiihren kann.

Epidemiologie: Der ASD ist der zweithdufigste angeborene
Herzfehler (ca. 30% aller angeborenen Herzfehler bei Erwachse-
nen).

Einteilung: Anhand der Lokalisation werden 3 bzw. 4 Formen

unterschieden (Abb. 7.3):

= Ostium-primum-Defekt (ASD I, ca. 5% der ASD bei Erwachse-
nen): liegt im unteren Bereich des Vorhofs nahe der AV-Klap-
pen-Ebene; hdufig in Kombination mit einer Spaltbildung der
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Mitralklappe (partieller atrioventrikuldrer Septumdefekt,
AVSD) oder einer Mitralklappeninsuffizienz.

= Ostium-secundum-Defekt (ASD Il, ca. 85% der ASD bei Er-
wachsenen): zentral in der Fossa ovalis gelegen

= Sinus-venosus-Defekt (ca. 10% der ASD bei Erwachsenen): na-
he der Einmiindung der V. cava superior (oberer Sinus-veno-
sus-Defekt) oder inferior (unterer Sinus-venosus-Defekt); As-
soziation von ASD II und Sinus-venosus-Defekt mit Lungenve-

nenfehlmiindungen.

Merke: Ein persistierendes Foramen ovale (PFO) entspricht

einem sehr kleinen ASD Il ohne Volumenbelastung des rechten
Herzens. Es ist bei ca. 20-25 % aller Erwachsenen nachweisbar und
i. d. R. nicht therapiebediirftig (Ausnahme: Prophylaxe paradoxer
Embolien).

oberer
Sinus-venosus-
Defekt

obere V. cava

ASD Il

Trikuspidal-

Fossa
klappe

ovalis

ASD |

unterer
Sinus-venosus-
Defekt
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Abb. 7.3 Einteilung von Vorhofseptumdefekten nach ihrer Lokalisation.
Links: Secundum-Defekt (ASD Il) mit Lokalisation in der Fossa ovalis.
Rechts: Schematische Darstellung der Lokalisation. [Quelle: Gortner,
Meyer, Duale Reihe Pddiatrie, Thieme, 2018]

Pathogenese: Da der Druck im linken Vorhof héher ist als der
Druck im rechten Vorhof, fithrt die pathologische Shuntverbin-
dung auf Vorhofebene zum Links-rechts-Shunt. Es kommt zur
Rezirkulation des Blutes durch die Lungenstrombahn mit einer
rechtsatrialen und rechtsventrikuldren Volumenbelastung.

Symptomatik: Im Erwachsenenalter kénnen kleine ASD mit ein-
geschrankter korperlicher Belastbarkeit, Palpitationen, erhdhter
Anfilligkeit fiir bronchopulmonale Infekte, Thoraxschmerzen
oder Rechtsherzinsuffizienz einhergehen. Eine Zyanose besteht
nicht.

Komplikationen: Uber den ASD kénnen paradoxe Embolien auf-
treten (z.B. zerebrale Embolie bei tiefer Beinvenenthrombose),
die u.U. letal enden. Dies ist auch beim PFO méglich, das typi-
scherweise ventilartig verschlossen sein kann und sich unter die-
sen Voraussetzungen nur 6ffnet, wenn der Druck im rechten Vor-
hof den im linken Vorhof iiberschreitet.

Bei assoziiertem Mitralklappendefekt sind infektiése Endo-
karditiden haufig.

Bei fehlender Korrektur oder spatem Verschluss (> 30. Lebens-
jahr) kénnen Arrhythmien auftreten (z.B. Vorhofflattern/-flim-
mern oder atriale Tachykardien). Weiterhin kann sich eine pul-
monale Hypertonie entwickeln.

Diagnostik:

= Auskultation: Der ASD selbst verursacht kein Gerdusch, ledig-
lich der gesteigerte Blutstrom fiihrt zu einem uncharakteristi-
schen Systolikum im 2.-3. ICR links parasternal, evtl. mit Fort-
leitung in den Riicken. Diagnostisch wegweisend ist der fixiert
gespaltene 2. Herzton.

7.1 Angeborene Herzfehler im Erwachsenenalter

= EKG:

- ASD II: P-dextroatriale (bei groem ASD ein P-biatriale),
Rechtstyp (Volumenbelastung des rechten Ventrikels), evtl.
inkompletter Rechtsschenkelblock

- ASD I: Linkstyp

= Echokardiografie (Abb. 7.4): vergroRBerter rechter Vorhof und
Ventrikel, Defekt im Vorhofseptum, paradoxe Septumbewe-
gung, Beurteilung des Shuntvolumens

= Rontgen-Thorax: prominenter Truncus pulmonalis und ver-
starkte Lungengefdf3zeichnung

= Herzkatheter: bei gleichzeitigem interventionellem ASD-Ver-
schluss.

Abb. 7.4 Vorhofseptumdefekt in Secundum-Position. Transdsophageale
Echokardiografie. Links-rechts-Shunt auf Vorhofebene. Ao = Aortenklappe,
ASD =Vorhofseptumdefekt, LA =linker Vorhof, RA =rechter Vorhof.
[Quelle: Greten, Rinninger, Greten, Innere Medizin, Thieme, 2010]

Therapie: Therapieindikationen sind ein symptomatischer ASD,

eine Rechtsherzhypertrophie, Prophylaxe einer paradoxen Embo-

lie sowie bei Frauen evtl. vor einer geplanten Schwangerschaft.
Vorgehen:

= Kleinere Defekte vom Typ ASD Il werden i.d.R. interventionell
mittels Okkluder-Systemen verschlossen.

= GroRBe ASD II sollten dagegen friihzeitig chirurgisch versorgt
werden, insbesondere, wenn eine Herzinsuffizienz auftritt.

= Aufgrund ihrer Lage konnen ASD I und Sinus-venosus-Defekte
nur operativ verschlossen werden.

Patienten nach ASD-Verschluss erhalten fiir 6 Monate eine Endo-

karditisprophylaxe (S.126).

Prognose: Wird der Defekt frithzeitig verschlossen, ist die Le-
benserwartung normal.

7.1.3 Aortenisthmusstenose

Synonym: Coarctatio aortae (CoA)

Definition: pathologische Verengung am Isthmus aortae.
Neben der bereits im Neugeborenenalter manifest werdenden
(kritischen) Form kann die Stenose auch erst im weiteren Lebens-
verlauf, z. T. erst im Erwachsenenalter, symptomatisch werden.

Epidemiologie: ca. 3-5% aller angeborenen Herzfehler. Mdnner
sind doppelt so hdufig betroffen.

Pathogenese: Bei der Aortenisthmusstenose des Erwachsenen
ist der Ductus arteriosus verschlossen und es bestehen Kollate-
ralkreislaufe zwischen der Aorta thoracica und der Aorta abdo-

aus: Endspurt Klinik - Herz, GefdRe (ISBN 9783132445055) © 2024. Thieme. All rights reserved.
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minalis, z.B. {iber die Interkostalarterien. Unterhalb der Stenose
kann sich eine Aortendilatation bilden.

Durch die Stenose entwickelt sich eine Blutdruckdifferenz vor
und hinter dem eingeengten GefdRabschnitt (vgl. Diagnostik,
S. ).

Einteilung: Die Aortenisthmusstenose tritt hdufig im Zusam-

menhang mit weiteren Herzfehlern auf. Daher wird sie in 3

Gruppen eingeteilt:

= isolierte Aortenisthmusstenose ohne weitere Herzfehler

= Aortenisthmusstenose mit VSD

= komplexe Aortenisthmusstenose mit unterschiedlichen wei-
teren Herzfehlern, z. B. Linksherzobstruktionen.

Symptomatik: Die ersten Beschwerden treten hdufig im Schul-
alter auf: Kopfschmerzen, Nasenbluten, Schwindel, Tinnitus,
warme Hénde durch die Hypertonie der oberen Korperhlfte so-
wie kalte FiiBe bzw. Claudicatio-intermittens-Symptome (S.137)
durch die Hypotonie der unteren Kérperhalfte.

Komplikationen: Hirn- und Myokardinfarkt, Aneurysmaruptur
(S.164), friihzeitige Arteriosklerose und Linksherzinsuffizienz.

Diagnostik:

= Blutdruckmessung: Blutdruckdifferenz von>20 mmHg zwi-
schen der oberen und unteren Kérperhdlfte. Liegt der Abgang
der A. subclavia sinistra noch vor der Stenose, ist der Blut-
druck der gesamten oberen Extremitdt (und des Kopfes) ge-
geniiber der unteren Extremitdt erhoht. Liegt er dahinter, be-
steht eine Seitendifferenz zwischen dem rechten (Hypertonie)
und linken (Hypotonie) Arm.

Palpation: Die Pulse der unteren Extremitdt sind meist
schwach bis nicht tastbar und stark an der oberen Extremitdt.
Auskultation (Abb. 7.5): frithsystolischer Klick, mesosysto-
lisches Gerdusch mit P. m. tiber dem 3.-4. ICR links parasternal
mit Fortleitung in den Riicken

Rontgen-Thorax (Abb. 7.6): Rippenusuren (— Kollateralenbil-
dung), prominente Aorta ascendens und Einziehung bzw. pa-
thologische Einengung der proximalen Aorta descendens,
Knickbildungen oder Doppelkonturen

Echokardiografie: bei Kindern zur Darstellung des Aortenisth-
mus, bei Erwachsenen zum Nachweis der linksventrikuldren
Hypertrophie

weitere Diagnostik: Doppleruntersuchung (Druckgradient?),
MRT, CT, DSA, Herzkatheteruntersuchung und Aortografie
(Darstellung der Stenose).

Systole

Diastole

B ick

Abb. 7.5 Auskultationsbefund bei Aortenisthmusstenose. 1. HT = 1. Herz-
ton, frithsystolischer ,Klick“, S =mittel- bis spétsystolisches Gerdusch (P. m. 3./
4. ICR links parasternal, das gelegentlich bis in die Diastole hineinreicht).
[Quelle: Arastéh et al., Duale Reihe Innere Medizin, Thieme, 2018]

Praxistipp: Der Blutdruck muss immer beidseits gemessen
werden!

Therapie: Eine Operation ist indiziert bei:

= systolischem Spitzendruck-Gradienten zwischen oberer und
unterer Kérperhdlfte von>20 mmHg

= Gradient<20 mmHg, aber morphologisch signifikanter Ste-
nose mit Kollateralen

= arterieller Hypertonie.

Die Aortenisthmusstenose des Erwachsenen sollte moglichst

frith nach Diagnosestellung operiert werden. Die chirurgischen

Moglichkeiten umfassen die Resektion mit End-zu-End-Anasto-

mose oder Protheseninterposition, eine Isthmusplastik, die Anla-

ge einer Bypass-Prothese sowie eine Subklaviaplastik.

Als alternative Therapieoption wird die Ballondilatation sel-
ten allein, haufiger in Kombination mit einer Stenteinlage durch-
gefiihrt oder wenn Kontraindikationen fiir eine Operation beste-
hen.

Prognose: Die 10-Jahres-Uberlebensrate liegt nach operativer
Korrektur bei ca. 90%, ohne Operation versterben die Patienten
mit einer mittleren Aortenisthmusstenose durchschnittlich zwi-
schen dem 30. und 35. Lebensjahr. Unter Umstdnden kann die
Hypertonie auch nach der Korrektur lebenslang bestehen blei-
ben.

Abb. 7.6 Rippenusuren bei post-
duktaler Aortenisthmusstenose.
Einkerbungen des Aortenbogen-
schattens an typischer Stelle (Pfeil)
sowie Rippenusuren (Pfeilspitzen,
s.a. AusschnittsvergroRerung).
[Quelle: Reiser, Kuhn, Debus, Duale
Reihe Radiologie, Thieme, 2017]
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! Typische Symptome einer Aortenisthmusstenose sind Kopf-
schmerzen, Nasenbluten, Schwindel, Tinnitus, warme Hande
durch die Hypertonie der oberen Korperhilfte sowie kalte FiiRe
bzw. Claudicatio-intermittens-Symptome durch die Hypotonie der
unteren Korperhélfte.

! Liegt eine Aortenisthmusstenose distal des Abgangs der A. sub-
clavia sinistra, ist der Blutdruck an der oberen Extremitat er-
hoht und an der unteren erniedrigt.

! Bei Aortenisthmusstenose kdnnen bei ausgepragter Kollatera-
lenbildung (iber die Interkostalarterien im Rontgenbild Rippen-
usuren sichtbar sein.

11 Bei einer Aortenisthmusstenose kann sich im Rontgenbild zu-
dem eine Einziehung bzw. pathologische Einengung der pro-
ximalen Aorta descendens zeigen.

7.2 Erworbene Herzklappenfehler

Definition: Fehlfunktion einer oder mehrerer Herzklappen,
die sich als Stenose, Insuffizienz oder eine Kombination aus bei-
dem manifestieren kann. Im Gegensatz zu angeborenen Vitien
entstehen erworbene erst im Lebensverlauf.

7.2.1 Epidemiologie

Die Aortenklappenstenose ist der hdufigste Klappenfehler in Eu-
ropa, gefolgt von Mitralklappen- und Aortenklappeninsuffizienz.

7.2.2 Atiologie

= degenerativ (hiufigste Ursache): Verkalkungen fiihren zu Ste-
nosen, degenerative Veranderungen zu Insuffizienzen.
rheumatisch: immunologische Spatfolge nach unzureichend
therapierten Streptokokkenerkrankungen wie dem rheumati-
schen Fieber (rheumatische Endokarditis (S.127))

funktionell: sekunddre relative Klappeninsuffizienz infolge
einer Uberdehnung des Klappenansatzringes

infektios: Klappenzerstérung durch meist bakterielle Endokar-
ditis

ischamisch: Funktionsstérungen des linken Ventrikels, z.B.
durch Myokardinfarkt

traumatisch (selten): Klappenschddigungen nach Thoraxtrau-
ma.

Selten fiihren auch kongenitale Klappenanomalien, wie z.B. eine
bikuspide Aortenklappe oder ein Mitralklappenprolaps, zu Klap-
pendysfunktionen.

7.2.3 Diagnostik

Goldstandard zur Diagnose und Quantifizierung ist die Echokar-
diografie. Am Anfang des diagnostischen Prozesses stehen aber
Anamnese und korperliche Untersuchung.

Auskultation: Die Gerdusche der verschiedenen Herzklappen
sind aufgrund der unterschiedlichen Schallrichtung jeweils in
bestimmten Arealen am besten zu héren (Punctum maximum,
P.m., bzw. ,,Gerduschfeld“; Abb. 2.1). Diese Lokalisierung erlaubt
oft schon eine Zuordnung des Gerduschs zur betroffenen Herz-
klappe und damit eine erste Verdachtsdiagnose.

7.2 Erworbene Herzklappenfehler

Sind Herzgerausche (S.11) zu héren, miissen folgende Para-

meter dokumentiert werden:

= Lautstarke: 1/6 bis 6/6

= zeitliche Zuordnung im Herzzyklus: Systolikum oder Diastoli-
kum; weiter differenziert: friih-, mittel-, spat- oder holosysto-
lisch bzw. frith- oder spdtdiastolisch oder kontinuierlich

= Form: crescendo, decrescendo, spindel- oder bandférmig

= Frequenz und Klang: hoch-, mittel- oder tieffrequent bzw. z.B.
zischend oder rau

= Punctum maximum (P. m.) und ggf. Fortleitung (z.B. in Karo-
tiden oder Axilla).

Die Auskultationsbefunde bei den verschiedenen Herzfeh-
lern (Abb. 7.7) solltest du sicher voneinander unterscheiden
kénnen - sie werden immer wieder vom IMPP und auch in
miindlichen Priifungen gefragt.

Stenose Insuffizienz
1.HT  2.HT 1.HT 2.HT 1.HT
Aortenklappe o]
1T.HT  2.HT 1.HT 2.HT 3.HT
Mitralklappe —IHHHHH-}-}-H-}-H-}-HHHHHH—{
MOT
1.HT 2.HT 1.HT 2.HT 1.HT
Pulmonalklappe —H»H{-{-HHHH-}-}-HHH—
P2
EC A2 A2p2
1.HT 2.HT 1.HT 2.HT 3.HT
Trikuspidalklappe I—’—W«HH-\-}-HI
TOT

Abb. 7.7 Auskultationsbefunde bei Herzklappenfehlern. Die systolischen
Gerdusche bei Aorten- und Pulmonalklappeninsuffizienz entstehen durch
relative Stenosen dieser Klappen infolge des vitienbedingt gesteigerten
Schlagvolumens. HT: Herzton, EC: Ejection Click, A2/P2: fixierte Spaltung
des 2. Herztons (A2: aortale bzw. P2: pulmonale Komponente), TOT,
Trikuspidaldffnungston, MOT, Mitralsffnungston. [Quelle: Baenkler et al.,
Kurzlehrbuch Innere Medizin, Thieme, 2021]

Rontgen-Thorax: Abhdngig von den hamodynamischen Auswir-
kungen eines Klappenvitiums und den nachfolgenden Kompen-
sationsmechanismen kommt es zu charakteristischen Verande-
rungen der Herzkonfiguration im Rontgen-Thorax.

Die vitientypischen Herzkonturen werden haufig in Priifun-
gen abgefragt. Beschreibungen sowie konkrete Rontgenbefun-
de findest du bei den einzelnen Krankheitsbildern.

7.2.4 Therapie

Die konservative Therapie besteht in der medikamentdsen Be-
handlung von hdmodynamischen Entgleisungen, sprich: Sie ist
rein symptomatisch.

aus: Endspurt Klinik - Herz, GefdRe (ISBN 9783132445055) © 2024. Thieme. All rights reserved.
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Die operative|kathetergestiitzte Therapie zielt auf die Sanie-
rung der veranderten Herzklappe (— kurativer Ansatz) und ist
v.a. bei symptomatischen Klappenfehlern des linken Herzens in-
diziert. Zundchst wird immer eine klappenerhaltende Rekon-
struktion in Erwagung gezogen, bevor die Klappen kiinstlich er-
setzt werden. Bei der Aortenklappe ist eine solche Rekonstrukti-
on jedoch nur selten moglich.

7.3 Aortenklappenstenose

Definition: Einengung des linksventrikuldren Ausflusstrakts
auf Hohe der Aortenklappe.

7.3.1 Epidemiologie

Die degenerative Aortenklappenstenose ist der haufigste Herz-
klappenfehler in Europa. Privalenz bei Uber-75-Jdhrigen wird
auf ca. 3-5% geschatzt.

Nach der arteriellen Hypertonie und der KHK die dritthdu-
figste kardiovaskuldre Erkrankung in der westlichen Welt.

7.3.2 Atiologie und Einteilung

= valvuldre Aortenstenose (hdufigste Form): Obstruktion der

Klappe

- meist degenerativ-kalzifizierend durch altersbedingte Klap-
penverkalkung

- seltener postrheumatisch als Folge eines rheumatischen Fie-
bers (in Europa stark abnehmende Haufigkeit)

- hdufigste Form der kongenitalen Aortenstenose, z.B. bei bi-
kuspider Klappe

subvalvuldre Stenose (selten): Obstruktion des Bereichs unter-

halb der Klappe; Behinderung der linksventrikuldren Ausfluss-

bahn durch Verdickung des Septums (z.B. bei hypertropher

obstruktiver Kardiomyopathie, HOCM) oder bindegewebigen

Ring

supravalvuldre Stenose (sehr selten): Obstruktion des Be-

reichs oberhalb der Klappe; v.a. in Assoziation mit dem Wil-

liams-Beuren-Syndrom.

Merke: Haufigste Ursachen fiir eine Aortenklappenstenose:
- Patienten <55 Jahre: kongenital bikuspide Klappe
- Patienten >55 Jahre: degenerativ bedingt.

Streng genommen sind nur die Bezeichnungen ,valvulire Aor-
tenstenose” und ,Aortenklappenstenose synonym - im kli-
nischen Alltag und auch in der Literatur wird jedoch nicht sel-
ten in allen Féllen verkirzt von einer ,,Aortenstenose* gespro-
chen.

7.3.3 Pathogenese

Eine Verringerung der Offnungsfliche der Aortenklappe bedingt
eine chronische Druckbelastung des linken Ventrikels. Diese
fithrt zu einer Linksherzhypertrophie, durch die das Herzzeitvo-
lumen zundchst aufrechterhalten werden kann. Letztlich resul-
tiert jedoch eine Dilatation des linken Ventrikels mit nachlas-
sender Pumpleistung und Ausbildung einer Herzinsuffizienz.

7.3.4 Symptomatik

Insbesondere Patienten mit leichter Aortenklappenstenose sind
tiber lange Zeit beschwerdefrei. Gelegentlich bestehen Palpita-
tionen.

Bei héhergradigen Stenosen klagen die Patienten oft iiber Be-
lastungsdyspnoe, Schwindel und/oder Synkopen sowie weitere
Zeichen der Linksherzinsuffizienz (S.42) (akute Dyspnoe — Hin-
weis auf Dekompensation (S.41)). Angina-pectoris-Anfélle kon-
nen trotz fehlender KHK auftreten.

Merke: Patienten mit Aortenklappenstenose sind nur einge-
schrankt belastbar. Vor allem bei ungewohnten kérperlichen An-
strengungen leiden sie schnell an Atemnot und kénnen kurzzeitig
das Bewusstsein verlieren (Synkope).

7.3.5 Komplikationen

Linksherzinsuffizienz, Synkopen, Rhythmusstérungen wie Vor-
hofflimmern oder AV-Blockierungen sowie Bildung von Mikro-
thromben.

Es besteht ein erhohtes Risiko fiir maligne Herzrhythmussto-
rungen und plétzlichen Herztod.

7.3.6 Diagnostik

Korperliche Untersuchung: Nimmt das Schlagvolumen ab, sind
der arterielle Blutdruck und die Blutdruckamplitude vermin-
dert.

Palpation: Der HerzspitzenstoR ist hebend und bei linksventri-
kuldrer Dilatation lateral der Medioklavikularlinie tastbar. Es
ldsst sich ein Pulsus parvus et tardus (S. 140) tasten.

Auskultation: typischerweise spindelférmiges Systolikum (,,Cre-
scendo-Decrescendo®, Abb. 7.7) mit P. m. iiber der Aortenklappe
(2. ICR rechts parasternal), das ins Jugulum, in die Karotiden und
in die Herzspitze fortgeleitet wird. Bedingt durch die Offnung der
pathologisch verdnderten Klappe kann ein ,Ejection Click“
(S.10) tiber der Herzspitze auskultierbar sein. Bei hohergradigen
Stenosen ist hdufig ein 4. Herzton (S.11) horbar. Der Aortenklap-
penschlusston ist bei hochgradiger Stenose abgeschwacht, der
2. Herzton kann deutlich - evtl. paradox - gespalten erscheinen.

Praxistipp: Bei Patienten, bei denen eine mechanische Klap-
penprothese implantiert wurde, ist ein KlappenschlieRungs-
klick mit Projektion auf den 2. Herzton sowie ein aortales Aus-
treibungsgerdusch (iber dem 2. ICR rechts parasternal zu héren.

Apparative Diagnostik:

EKG: Zeichen der linksventrikuldaren Hypertrophie (Sokolow-Ly-
on-Index (S.23)>3,5mV), bei fortgeschrittener Erkrankung oft
von Repolarisationsstérungen (S.24) und/oder Vorhofflimmern
begleitet. Linkstyp oder iiberdrehter Linkstyp.

Rontgen-Thorax: Evtl. Verkalkung der Aortenklappe sichtbar,
poststenotische Dilatation der Aorta ascendens, Linksherzhyper-
trophie (prominente linke Herzkontur, Abb. 7.8), pulmonale
Stauung (S.18) (erst bei Dekompensation).
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ascendens

Abb.7.8 Rontgen-Thorax bei Aortenklappenstenose. Poststenotische
Dilatation der Aorta ascendens (rechts randbildend), prominente linke
Herzkontur. [Quelle: Greten, Rinninger, Greten, Innere Medizin, Thieme,
2010]

Echokardiografie: diagnostischer Goldstandard. Beurteilung der
Ventrikeldurchmesser (Parameter des rechten Ventrikels i.d.R.
normal, linker Ventrikel bei Dekompensation dilatiert), Myokard-
dicke (ggf. Hypertrophie des linken Ventrikels), Beurteilung von
Morphologie und Funktion der Klappe, Bestimmung der Klap-
penéffnungsfliche (KOF, verringert) und des mittleren Druck-
gradienten (erhoht, auch bei Z.n. Aortenklappenersatz, da me-
chanische Klappen im Vergleich zu gesunden Klappen einen
etwas geringeren Querschnitt haben; Abb. 7.9). Anhand der er-
mittelten Werte erfolgt die Schweregradeinteilung (Tab. 7.1) der
Stenose.

,Peak-to-Peak“-
Gradient

maximaler
Druck-
gradient
AP max

Aorta

N

Druck

links-

ventrikulare

linker i Auswurfzeit
Ventrikel | (LVET)

>

Zeit

Abb. 7.9 Bestimmung des Druckgradienten bei Aortenklappenstenose.
Dargestellt sind die invasiv (mittels Herzkatheter) bzw. dopplerechokar-
diografisch gemessen Druckverldufe in Aorta und linkem Ventrikel.
Solange der Druck im linken Ventrikel den in der Aorta Ubersteigt, wird
Blut in die Aorta ausgeworfen (linksventrikuldre Auswurfzeit, LVET =LV
ejection time). Berechnet werden der maximale Druckgradient (zu
einem bestimmten Zeitpunkt), der mittlere Gradient (Integral der
transvalvuldren Druckdifferenz; dunkelgelbe Fldche) und der ,,Peak-to-
Peak“-Gradient (Differenz der jeweils maximal, i.d.R. zu verschiedenen
Zeitpunkten gemessenen Druckwerte). [Quelle: Greten, Rinninger, Greten,
Innere Medizin, Thieme, 2010]

7.3 Aortenklappenstenose

Tab. 7.1 Schweregradeinteilung der Aortenklappenstenose

Schwere- mittlerer Klappenéffnungs- maximale

grad Druckgradient fldche Flussge-
(mmHg) (cm?) schwindigkeit
(m/s)
leicht <20 >1,5 <3
mittel- 20-40 1-1,5 3-4
gradig
schwer >40 <1 >4

Koronarangiografie: Vor invasiven Eingriffen zum Nachweis
bzw. Ausschluss einer begleitenden KHK.

7.3.7 Therapie

Konservative Therapie: stadien- und leitliniengerechte Therapie
der Herzinsuffizienz (S.48) sowie einer ggf. begleitenden arte-
riellen Hypertonie.

Operative Therapie: Der Aortenklappenersatz (S.110) ist die
einzige effektive Therapie. Primdre Indikation fiir seine katheter-
gestiitzte oder operative Durchfithrung ist die symptomatische,
schwere Stenose (mittlerer Gradient>40 mmHg, KOF < 1,0 cm2).
Bei asymptomatischer, schwerer Aortenklappenstenose besteht
die Indikation zum Eingriff, wenn weitere Kriterien erfiillt sind
(eingeschrankte LVEF<50%, stark verkalkte Klappe bzw. rasche
Progression, kritische Stenose [mittlerer Gradient>60 mmHg],
abnormaler Belastungstest, deutlich erhohter BNP-Spiegel
(S.26)) bzw. wenn sich die Patienten einem anderen herzchirur-
gischen Eingriff unterziehen.

Primére Verfahren:

= kathetergefiihrte Aortenklappenprothesenimplantation (S.111)
(TAVI, Abb. 7.17): Methode der Wahl bei Patienten mit mittlerem
bis hohem Operationsrisiko (z.B. hohes Alter [>75 Jahre], Ko-
morbidititen wie Diabetes mellitus, COPD, Niereninsuffizienz
etc.) oder Kontraindikationen fiir einen chirurgischen Klappen-
ersatz. Das Verfahren hat in den letzten Jahren erheblich an Be-
deutung gewonnen und wird aufgrund positiver Studienergeb-
nisse zunehmend auch bei jiingeren Patienten eingesetzt.

= operativer Klappenersatz (S.111): Methode der Wahl bei jiin-
geren Patienten (<75 Jahre) mit niedrigem Operationsrisiko.

Weitere Optionen:

= Ballonvalvuloplastie (S.109) (perkutane Valvuloplastie): Bei
Erwachsenen nur in Einzelféllen indiziert, wenn aufgrund be-
sonders schwerwiegender Begleiterkrankungen ein chirurgi-
scher oder kathetergefiihrter Klappenersatz nicht oder erst zu
einem spdteren Zeitpunkt moglich ist.

= Ross-Operation (S.111): chirurgische Alternative zum Klap-
penersatz, die aber weniger haufig genutzt wird.

7.3.8 Prognose

Solange die Patienten asymptomatisch sind, ist die Prognose aus-
gezeichnet. Diese Patienten bediirfen meist noch keiner Therapie,
miissen aber regelmaRig echokardiografisch tiberwacht werden.
Sobald jedoch Symptome auftreten, verschlechtert sich die
Prognose rapide: Die Lebenserwartung ist deutlich einge-
schrankt. Das Risiko durch die Erkrankung und das Operations-
risiko sind streng gegeneinander abzuwdgen. Ohne Therapie 2-
Jahres-Uberlebensrate bei symptomatischen Patienten<50%.
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Nach erfolgreicher operativer Therapie 10-Jahres-Uberlebens-
rate bei 60-70%.

X

IMPP-Fakten

1111 Haufige Symptome bei hohergradigen Aortenklappen-
stenosen sind: (Belastungs-)Dyspnoe, Schwindel, Synkopen und
Angina pectoris.

111 Kérperliche Untersuchung: hebender HerzspitzenstoR, spin-
delférmiges Systolikum mit P. m. im 2. ICR rechts parasternal
und Fortleitung in die Karotiden.

! Bei Patienten mit mechanischer Aortenklappenprothese sind
ein KlappenschlieBungsklick mit Projektion auf den 2. Herzton
sowie ein aortales Austreibungsgerausch zu horen.

!'Im EKG kénnen Zeichen der linksventrikuldren Hypertrophie
nachweisbar sein.

! Der Rontgen-Thorax zeigt eine Linksherzhypertrophie und
bei Dekompensation eine pulmonale Stauung.

11 Die Echokardiografie ist Goldstandard bei der Diagnostik. Be-
stimmt werden u. a. der Ventrikeldurchmesser (Parameter des
rechten Ventrikels i. d. R. normal, linker Ventrikel bei Dekompensa-
tion dilatiert) und die Myokarddicke (ggf. Hypertrophie des lin-
ken Ventrikels).

! Der Druckgradient ist bei Z. n. Aortenklappenersatz erhéht,
da mechanische Klappen im Vergleich zu gesunden Klappen einen
etwas geringeren Querschnitt haben.

! Eine kathetergefiihrte Aortenklappenprothesenimplantati-
on (TAVI) ist bei Patienten mit hohem Operationsrisiko (z. B. ho-
hes Alter, Komorbiditdten wie Diabetes mellitus, COPD, Nierenin-
suffizienz etc.) indiziert.

7.4 Aortenklappeninsuffizienz

Definition: diastolischer Blutriickfluss aus der Aorta in den
linken Ventrikel aufgrund einer akut oder chronisch aufgetrete-
nen Schlussunfahigkeit der Aortenklappe.

7.4.1 Epidemiologie

Die Aortenklappeninsuffizienz ist der dritthaufigste Klappenfeh-
ler in Europa. Manner sind héufiger betroffen. Pravalenz nimmt
mit dem Alter zu.

7.4.2 Atiologie und Einteilung

Atiologie der akuten Form:

Komplikation einer bakteriellen Endokarditis (am haufigsten)
Aortendissektion (proximale Typ A Stanford)

Thoraxtrauma

Folge einer aortalen Ballonvalvuloplastie.

Atiologie der chronischen Form:

degenerative GefaR- und Bindegewebserkrankungen: arte-
rielle Hypertonie, Klappenverkalkung, Marfan-Syndrom, Eh-
lers-Danlos-Syndrom; diese Erkrankungen koénnen auch pri-
mdr zu einer herznahen Erweiterung der Aorta ascendens
fithren, die eine sekundare Klappeninsuffizienz bedingt.
kongenital bikuspide Aortenklappe (hdufig) und andere kon-
genitale Herzerkrankungen

entziindliche Erkrankungen: bakterielle Endokarditis, Syphilis,
rheumatisches Fieber, rheumatische Erkrankungen
traumatisch.

7.4.3 Pathogenese

Die Aortenklappe schliet am Ende der Systole nicht komplett,
Folge ist ein diastolischer Blutriickfluss in den linken Ventrikel.

Pathogenese der akuten Form: Der linksventrikuldre Fiillungs-
druck nimmt akut dramatisch zu. Es kommt zur pulmonalen
Stauung (Lungenédem) bei gleichzeitiger Reduktion des effekti-
ven Schlagvolumens (akute Herzinsuffizienz). Aufgrund fehlen-
der Anpassung muss die Klappe notfallmafSig ersetzt werden.

Pathogenese der chronischen Form: Die andauernde Regurgita-
tion durch die Aortenklappe fiihrt zu einer chronischen Volu-
menbelastung mit exzentrischer Hypertrophie und Dilatation
des linken Ventrikels. Eine erhohte Dehnbarkeit des Ventrikels
sorgt dafiir, dass der enddiastolische Druck anfangs nur gering
steigt. Die Hypertrophie ermdglicht ein Aufrechterhalten des
Schlagvolumens.

Erst wenn diese Kompensationsmechanismen ausgeschopft

sind, nehmen Schlagvolumen und Ejektionsfraktion ab. Der end-
diastolische Ventrikeldruck und das endsystolische Volumen
steigen. Da der myokardiale Sauerstoffbedarf durch die Dilatati-
on erhoht ist und die Durchblutung der Koronararterien auf-
grund des verminderten diastolischen Perfusionsdrucks nicht
mehr ausreicht, konnen Myokardischamien auftreten. Zundchst
manifestiert sich eine Linksherzinsuffizienz, im Verlauf - bei wei-
terer Dekompensation - auch eine Rechtsherzinsuffizienz.

7.4.4 Symptomatik

Die akute Aortenklappeninsuffizienz fithrt zu einer raschen
Linksherzinsuffizienz mit Lungenédem und kardiogenem Schock
und ist daher ein absoluter Notfall.

Die chronische Aortenklappeninsuffizienz bleibt oft tiber Jah-

re hinweg symptomlos. Anfangs kdnnen die Patienten Palpita-
tionen spiiren, spater zeigen sich ein Leistungsknick mit rascher
Ermiidbarkeit, Angina pectoris und Belastungsdyspnoe bis zu
Orthopnoe. Im Stadium der Dekompensation entwickeln sich
auch periphere Odeme, eine Leberstauung und Aszites.

7.4.5 Diagnostik

Korperliche Untersuchung:
Inspektion und Palpation:

Leitbefund: groRe Blutdruckamplitude mit isolierter systo-
lischer Hypertonie (S.131) (hoher systolischer und reduzierter
diastolischer Blutdruck) und Pulsus celer et altus (S.140)
(,Wasserhammerpuls*)

sichtbares Pulsieren der Karotiden (Corrigan-Zeichen) und
pulssynchrones Kopfnicken (Musset-Zeichen); Patienten kla-
gen hdufig {iber ein pulssynchrones Drohnen im Kopf.
sichtbarer Kapillarpuls nach Druck auf den Fingernagel (Quin-
cke-Zeichen)

HerzspitzenstoR oft hebend und nach lateral-kaudal verlagert
bei akuter Aortenklappeninsuffizienz: Tachykardie, Dyspnoe,
Blutdruckabfall

blasse Haut.

Auskultation:

hochfrequentes, ,hauchendes”, hdufig holodiastolisches De-
crescendogerdusch (unmittelbar im Anschluss an den 2. HT,
Abb. 7.7) mit P.m. {iber dem Erb-Punkt (3. ICR links paraster-
nal) bzw. tiber der Aortenklappe (2. ICR rechts parasternal)
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