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1 Einleitung 

 

1.1 Aortenklappenstenose 

1.1.1 Epidemiologie und Ätiologie 

Aus Gründen der besseren Lesbarkeit wird bei Personenbezeichnungen und perso-

nenbezogenen Hauptwörtern die maskuline Form verwendet. 

 

In Europa und Nordamerika stellt die Aortenklappenstenose mit 43 % aller Herzklap-

penfehler das häufigste behandlungsbedürftige Vitium dar.1 Die Prävalenz ist alters-

abhängig und beträgt bei den über 65 Jährigen mehr als 3 %.2,3 

 

Nach den Ergebnissen der Euro Heart Survey, einer europaweit angelegten Studie 

zu Herzklappenerkrankungen, waren die häufigsten Ursachen einer Aortenklappen-

stenose degenerativ (81,9 %), rheumatisch (11,2 %), kongenital (5,4 %) und endo-

karditisch (0,8 %).4 

 

Abbildung 1. Ätiologie der Aortenklappenstenose 

Modifiziert nach Lung et al.4 

 

 

 

Bikuspide Aortenklappen sind die häufigste Ursache für Aortenklappenstenosen bei 

den unter 70 Jährigen mit einem operativen Aortenklappenersatz.5 Unikuspide 
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Aortenklappen sind die häufigste Ursache pädiatrischer Aortenklappenstenosen und 

selten ursächlich für Aortenklappenstenosen älterer Patienten.6 

 

Risikofaktoren für eine degenerative Aortenklappensklerose bzw. Aortenklappens-

tenose ähneln den Risikofaktoren für Atherosklerose und umfassen das Alter, das 

männliche Geschlecht, Rauchen, Hypertension sowie erhöhte Lipoprotein (a) -und 

LDL-Spiegel.7 Allerdings sind auch andere Risikofaktoren zu beachten. Untersu-

chungen des Hammersmith Hospitals ergaben, dass nur 34 % der Patienten mit 

schwergradiger Aortenklappenstenose eine Koronare Herzkrankheit (KHK) hatten.2 

Assoziationen zwischen kalzifizierten Aortenklappen und genetischem Polymorphis-

mus in Lipoprotein (a) Genen wurden identifiziert, was eine möglicherweise geneti-

sche Prädisposition in Bezug auf degenerative Aortenklappenerkrankungen zeigt.8 

 

1.1.2 Pathophysiologie und Klinik 

Die Aortenklappe besteht aus drei Taschen, welche an einem bindegewebigen Ring, 

dem Anulus fibrosus, befestigt sind.6 In der Systole werden die Taschen mit dem 

Blutstrom zur Wand der Aorta hin auseinandergedrückt, sodass eine physiologische 

Öffnungsfläche von 3 – 5 cm² entsteht.6 Die Aortenklappenstenose ist eine progre-

diente Erkrankung mit einer durchschnittlichen Abnahme der Aortenklappenöff-

nungsfläche um ca. 0,1 cm² pro Jahr.9 Patienten mit einer reduzierten 

linksventrikulären Ejektionsfraktion (LVEF) hatten eine schnellere Progression als 

Patienten mit normaler systolischer Funktion.10 Bevor es zu einer hämodynamischen 

Auswirkung kommt, muss die Öffnungsfläche der Aortenklappe (bei Erwachsenen 

physiologisch 2,6 – 3,5 cm²) stark abnehmen (< 1,5 cm²).1  

 

Der linke Ventrikel reagiert auf die chronische Druckbelastung mit der Entwicklung 

einer konzentrischen Hypertrophie.1,11 Hierdurch ist der linke Ventrikel zunächst in 

der Lage, den Gradienten an der Klappe zu überwinden und das Herzminutenvolu-

men aufrechtzuerhalten. Bei meist lange erhaltener systolischer Ventrikelfunktion 

kommt es primär zu einer diastolischen Dysfunktion und dadurch schließlich zur 

Lungenstauung mit resultierender Dyspnoe.1,11 



 - 10 - 

Durch die Linksherzhypertrophie kommt es zu einem erhöhten myokardialen Sauer-

stoffbedarf, einer erhöhten Wandspannung mit Beeinträchtigung des subendokardi-

alen Blutflusses und so zu einer Angina Pectoris (AP).1  

 

Synkopen und Schwindel bei Belastung infolge einer zerebralen Minderperfusion 

resultieren vor allem aus einer Fehlantwort linksventrikulärer Barorezeptoren, weche 

eine periphere Vasodilatation bewirken.1 Andere Ursachen können Herzrhythmus-

störungen oder das reduzierte Herzminutenvolumen sein.1 

 

Der plötzliche Herztod ist bei asymptomatischen Patienten mit einer Inzidenz von 

weniger als 1 % pro Jahr ein sehr seltenes Ereignis.11,12 In der symptomatischen 

Krankheitsphase ist der plötzliche Herztod dann ein relativ häufiges Ereignis.11 

 

1.1.3 Diagnostik 

Bei der Anamnese geht es um die Einschätzung, ob eine symptomatische Aorten-

klappenstenose vorliegt. Dazu werden die Kardinalsymptome AP, Dyspnoe und 

stattgehabte Synkopen erfragt.13 

 

Bei der körperlichen Untersuchung kann ein schwacher (parvus) und gleichzeitig nur 

langsam das Maximum erreichender (tardus) Puls palpiert werden.1 Der Herzspit-

zenstoß kann bei konzentrischer Linksherzhypertrophie hebend und verbreitert 

sein.1 Über den Karotiden und der Aorta kann sich ein Schwirren palpieren lassen.1 

 

Charakteristisch für die Auskultation der Aortenklappe ist ein spindelförmiges (cre-

scendo – decrescendo) raues Systolikum mit einem Punctum maximum im zweiten 

Interkostalraum rechts parasternal mit Fortleitung des Geräusches in die Karotiden.1 

Je stärker die Stenose, umso weiter verlagert sich das Geräuschmaximum in die 

Spätsystole.1 Zusätzlich kann bei einer nicht kalzifizierten Klappe ein frühsystoli-

scher Ejektion-Klick auskultierbar sein.1 Der zweite Herzton kann atemvariabel ge-

spalten sowie bei hochgradiger Stenose paradox gespalten sein.1 
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Bei höhergradigen Stenosen können im EKG als Ausdruck der Linksherzhypertro-

phie ein (überdrehter) Linkslagetyp, ein positiver Sokolow-Lyon-Index (SV1 + RV5 

oder RV6 größer als 3,5 mV) sowie eine T-Negativierung linkspräkordial (V4 – 6) 

sichtbar sein.1 

 

Im Röntgen-Thorax kann poststenotisch eine dilatierte Aorta ascendens sichtbar 

sein.1 Im dekompensierten Stadium sind als Zeichen der Linksherzhypertrophie eine 

Linksherzverbreiterung, eine abgerundete Herzspitze sowie eine Lungenstauung zu 

sehen.1 Eventuell zeigt sich Klappenkalk.1 

 

Die Echokardiographie ist die entscheidende Diagnosemethode.14 Sie bestätigt die 

Diagnose einer Aortenklappenstenose, erfasst den Grad der Klappenkalzifizierung, 

die linksventrikuläre Funktion und die Wanddicke, weist das Vorhandensein anderer 

assoziierter Klappenerkrankungen oder Aortenpathologien nach und liefert Informa-

tionen zur Prognose.14 Der Schweregrad der Aortenklappenstenose wird dopple-

rechokardiographisch durch die Messung des mittleren und maximalen 

Druckgradienten sowie die mittels Kontinuitätsgleichung berechnete Aortenklappen-

öffnungsfläche bestimmt.11 

 

1.1.4 Klassifikation 

Die Einteilung der Aortenklappenstenose in leicht-, mittel- und schwergradig erfolgt 

nach aktuellen Richtlinien des American College of Cardiology und der European 

Society of Cardiology.15,16 

 

Tabelle 1. Schweregrad der Aortenklappenstenose 

Schweregrad Leichtgradig Mittelgradig Schwergradig 

Ausstromgeschwindigkeit (m/s) < 3.0 3.0 – 4.0  > 4.0 

Mittlerer Gradient (mmHg) < 25 25 – 40  > 40 

Klappenöffnungsfläche (cm²) > 1.5 1.0 – 1.5  < 1 

Klappenöffnungsflächenindex (cm² pro m²)   < 0.6 
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Patienten mit einer ,,low-flow-low-gradient“ Aortenklappenstenose (LF/LGAS) wei-

sen zwar einen niedrigen Druckgradienten über der Aortenklappe auf, aber durch 

eine reduzierte LVEF mit niedrigem transvalvulärem Schlagvolumen errechnet sich 

eine kleine Aortenklappenöffnungsfläche, die für eine schwere Aortenklappenste-

nose spricht.11,17 30 – 50 % der Patienten mit einer schweren Aortenklappenstenose 

präsentieren eine LF/LGAS.18 Die ,,wahre“ LF/LGAS ist durch eine Aortenklappen-

öffnungsfläche < 1 cm² und einen mittleren Druckgradienten > 40 mmHg charakte-

risiert, während die pseudoschwere LF/LGAS durch eine 

Aortenklappenöffnungsfläche > 1 cm² und einen mittleren Druckgradienten < 40 

mmHg charakterisiert ist.18 

Die paradoxe LF/LGAS wird durch ein reduziertes Schlagvolumen und einen niedri-

gen mittleren Gradienten über der Aortenklappe trotz erhaltener LVEF beschrie-

ben.19 Bei diesen Patienten ist zwar die LVEF echokardiographisch im Normbereich 

aber durch das Vorliegen einer schweren diastolischen Dysfunktion kommt es zur 

Reduktion des Schlagvolumens.20 Da der Druckgradient direkt proportional vom 

Schlagvolumen abhängt, wird echokardiographisch nur ein gering- oder mittelgradig 

erhöhter Druckgradient über der Aortenklappe abgeleitet, obwohl eigentlich eine 

hochgradige Aortenklappenstenose vorliegt.20 Pathophysiologisch gibt es einige Pa-

rallelen zwischen der paradoxen LF/LGAS und der Herzinsuffizienz bei erhaltener 

LVEF.20 Die Häufigkeit steigt bei beiden Erkrankungen mit dem Alter und beim weib-

lichen Geschlecht.20 Zudem liegt bei vielen Patienten eine arterielle Hypertonie vor.20 

Daneben weisen beide Erkrankungsbilder eine restriktive Hämodynamik auf mit 

deutlich reduziertem Schlagvolumen bei normaler LVEF.20 Nicht zuletzt findet man 

bei beiden Entitäten ein ausgeprägtes konzentrisches Remodelling des linken 

Ventrikels und eine beträchtliche Fibrosierung.20
 

Die Prognose von Patienten mit LF/LGAS ist deutlich reduziert im Vergleich zu Pa-

tienten mit einem hohen Gradienten über der Aortenklappe.20 

 

Die Dobutamin-Stressechokardiographie erlaubt die Differenzierung zwischen einer 

schweren Aortenklappenstenose (unter Belastung zunehmendes Schlagvolumen 
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mit Anstieg des Gradienten ohne signifikante Änderung der Klappenöffnungsfläche) 

und einer pseudoschweren Stenose, bei der sich die Klappe in Ruhe, mangels adä-

quatem Fluss, nicht weiter öffnet.11,17 Bei der pseudoschweren Aortenklappenste-

nose kommt es unter Schlagvolumenzunahme nur zu einem geringen 

Gradientenanstieg, aber zu einer signifikanten Zunahme der Klappenöffnungsflä-

che.11 

 

Belastungstests sollten nicht bei symptomatischen Patienten durchgeführt werden.16 

Schätzungsweise die Hälfte der Patienten mit schwergradiger Aortenklappenste-

nose ist asymptomatisch.21 Durch traditionelle Untersuchungen mittels physikali-

scher Belastung durch Laufbänder oder Fahrradergometrie treten spezifische 

Symptome oder klinische Zeichen auf, welche sich von Studie zu Studie unterschei-

den.21,22 Auftreten können die für eine Aortenklappenstenose typischen Symptome 

(AP, Dyspnoe, Schwindel, Präsynkope oder Synkope), ein Abfall oder ein unzu-

reichender Anstieg des systolischen Blutdrucks sowie deszendierende/horizontale 

ST-Streckensenkungen ≥ 2 mm bzw. ventrikuläre Arrhythmien.21 Stressechokardio-

graphien mittels Fahrradergometrie oder pharmakologischer Belastung sowie die 

Spiroergometrie eignen sich zur Komplementierung der traditionellen Tests und zei-

gen detaillierte Informationen über strukturelle und funktionelle Aspekte der Aorten-

klappe sowie eine reduzierte maximale Sauerstoffaufnahme.21,23 

 

Die Computertomografie (CT) spielt eine wesentliche und zunehmend wichtige Rolle 

in der präinterventionellen Diagnostik bei Patienten, die für eine Transkatheter-Aor-

tenklappen-Implantation (TAVI) vorgesehen sind.24 Die CT-Bildgebung ermöglicht 

eine umfassende Beurteilung sowohl des Zugangsweges als auch der Geometrie 

und der Dimensionen der Aortenwurzel und der Aortenklappe.24 Um zu entscheiden, 

ob die Klappenimplantation transfemoral (TF) erfolgen kann, müssen der minimale 

Gefäßdurchmesser, die Tortuosität und die Kalzifizierung der Iliakal- und Femoral-

gefäße beurteilt werden.24 Die Größenvermessung des Aortenannulus dient der Er-

mittlung der zu implantierenden Prothesengröße.24 Zudem gestattet die CT eine 

genaue Bestimmung des Abstands zwischen der Koronarostien und dem 
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Aortenannulus, der Tiefe der Sinus Valsalvae und der Dimensionen der Aorta ascen-

dens.24 Schließlich ermöglicht die CT die Bestimmung geeigneter Angulationen, um 

während der Implantation mittels Fluoroskopie eine exakt orthogonale Projektion der 

Aortenklappenebene zu erreichen.24
 

 

Die Magnetresonanztomographie (MRT) kann zur Berechnung von Druckgradienten 

über der Aortenklappenstenose, der Klappenöffnungsfläche und der Beurteilung der 

Anatomie und der Funktion des Herzens verwendet werden.1 

 

Invasive Diagnostik mittels Linksherzkatheterisierung oder Koronarangiografie kann 

angewandt werden, falls Diskrepanzen zwischen klinischer und echokardiographi-

scher Diagnostik bestehen oder Symptome einer KHK zugeordnet werden können.16 

 

1.1.5 Prognose 

Symptomatische Krankheitsverläufe zeigen eine 5-Jahres-Überlebensrate von 15 – 

20 %. 15 Das Outcome von Patienten mit ,,low gradient“ und einer normalen LVEF 

war nach einer Studie ähnlich zu Patienten mit moderater Aortenklappenstenose.25  

 

1.2 Therapie der Aortenklappenstenose 

1.2.1 Medikamentöse Therapie 

Keine medikamentöse Therapie für Aortenklappenstenosen kann das Outcome ge-

genüber dem natürlichen Verlauf verbessern.17 Randomisierte Studien haben ein-

heitlich gezeigt, dass Statine die Progression einer Aortenklappenstenose nicht 

beeinflussen.26 Patienten mit Symptomen einer Herzinsuffizienz, die für eine Opera-

tion oder TAVI ungeeignet sind, oder die derzeit auf eine chirurgische oder katheter-

gestützte Intervention warten, sollten medikamentös entsprechend den 

Herzinsuffizienz-Leitlinien behandelt werden.27 Eine bestehende Hypertonie sollte 

ebenfalls behandelt werden.27 Die medikamentöse Behandlung sollte sorgfältig ein-

gestellt werden, um Hypotonien zu vermeiden und die Patienten sollten häufig ree-

valuiert werden.27 Außerdem ist die Aufrechterhaltung eines Sinusrhythmus 

wichtig.27 
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1.2.2 Interventionelle Therapie 

1.2.2.1 Ballonvalvuloplastie 

Die erste Ballonvalvuloplastie wurde 1986 durch Prof. Dr. med. Alain Cribier als ka-

thetergestützte interventionelle Therapiemöglichkeit bei drei Patienten mit schwerer 

Aortenklappenstenose durchgeführt.28 Nach Dilatation der stenosierten Aorten-

klappe mittels Ballonkatheter sank der Druckgradient über der Aortenklappe und die 

Aortenklappenöffnungsfläche vergrößerte sich.28 Außerdem verbesserte sich die 

hämodynamische und klinische Situation.28 

 

Die Ballonvalvuloplastie spielt bei Erwachsenen allerdings nur eine untergeordnete 

Rolle, da die Komplikationsrate und das Risiko einer Restenose im Durchschnitt 

nach sechs Monaten erhöht ist.29 Eine Ballonvalvuloplastie muss nach sechs bis 

zwölf Monaten erneut durchgeführt werden. Indikationen sind vor allem hämodyna-

misch instabile Patienten mit Kontraindikationen für einen Aortenklappenersatz, für 

welche die Ballonvalvuloplastie als ,,bridging to surgery“ Verfahren erwogen 

wird.17,30 Die Ballonvalvuloplastie reduziert signifikant die Mortalitätsrate, die Re-

Hospitalisierungsrate und kardiale Symptome.29  

 

1.2.2.2 TAVI 

Die TAVI stellt eine Behandlungsmethode für Patienten mit hochgradiger sympto-

matischer Aortenklappenstenose dar.31  

 

1.2.2.2.1 Geschichte 

Nach ex vivo Studien und Tierimplantationen fand 2002 der erste kathetergestützte 

Aortenklappenersatz durch Prof. Dr. med. Alain Cribier bei einem multimorbiden 57 

Jährigen Mann mit kalzifizierter Aortenklappenstenose im kardiogenen Schock 

statt.31 Ein chirurgischer Aortenklappenersatz war nicht möglich und eine Ballonval-

vuloplastie erbrachte keine Ergebnisse.31 Die Aortenklappe wurde über einen ante-

graden transvenösen Zugang implantiert.31 Über die Vena femoralis wurde ein 

Führungsdraht eingebracht, welcher über den rechten Vorhof und eine transseptale 

Punktion in den linken Vorhof vorgeschoben wurde und weiter transmitral in den 
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linken Ventrikel über die Aortenklappe bis in die Aorta ascendens zur Aorta descen-

dens gelangte.31 Nach einer Ballonvalvuloplastie wurde die mit Rinderperikard über-

zogene Klappe implantiert.31 Postoperativ und während eines Follow Up (FU) von 

vier Monaten verbesserte sich die Klappenfunktion, ersichtlich an einer Zunahme 

des mittleren Druckgradienten über der Aortenklappe sowie einer Verbesserung der 

Aortenklappenöffnungsfläche.31 Der Patient verstarb nach 17 Wochen aufgrund ei-

ner nicht kardialen Ursache.31 

 

2005 wurde erstmals der retrograde Zugangsweg über die Arteria femoralis durch-

geführt.32 Der Katheter wurde über die Arteria femoralis in entgegengesetzte Blut-

flussrichtung eingeführt und über die Aorta bis auf Höhe des Aortenklappenrings 

vorgeführt, wo die Aortenklappenprothese implantiert wurde.32 

 

1.2.2.2.2 Zugangsweg 

Eine TAVI kann transfemoral, transapikal (TA) oder seltener transsubklavial oder 

transaortal erfolgen.31,33 Der transfemorale Zugangsweg stellt dabei die erste Wahl 

dar.17 Der transapikale Zugangsweg, welcher über eine kleine Inzision am Thorax 

die Herzspitze erreicht, ist vor allem bei Patienten mit ausgeprägter pAVK indiziert.34 

 

1.2.2.2.3 Klappenprothesen 

Grundsätzlich werden TAVI-Systeme nach dem Prinzip der Klappenfreisetzung klas-

sifiziert. Hierbei werden ballonexpandierbare (Edwards Sapien XT, Edwards Sapien 

3), selbstexpandierbare (CoreValve, CoreValve Evolut R, Acurate TA, Acurate 

neo/neo TA, Portico, Allegra, Centera und JenaValve) und mechanisch expandier-

bare (Lotus) Klappensysteme unterschieden.35 Die erste Generation an Transkathe-

terherzklappen bestand aus zwei Prothesentypen: Die ES war eine 

Weiterentwicklung der ersten in einen Menschen implantierten Cribier-Klappe, wel-

che 2007 die CE-Kennzeichnung für den transfemoralen Zugang sowie 2008 für den 

transapikalen Zugang erhielt.35 Die CoreValve-Transkatheterherzklappe erhielt die 

CE-Kennzeichnung im April 2007 (vier Monate vor der ES-Klappe) und wurde 2009 
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von Medtronic übernommen.35 Sie eignet sich nur für den transvaskulären Zugang.35 

Die JenaValve wurde 2011 von der CE für das transapikale Verfahren zugelassen.36 

 

Abbildung 2. Selbstexpandierbare CoreValve Klappenprothese 

Links ist die initiale Position einer 26 mm selbstexpandierbaren CoreValve Klappen-

prothese abgebildet. Rechts ist die Prothese nach Implantation mit optimaler Tiefe 

4 mm unterhalb des Aortenannulus ohne Aortenklappeninsuffizienz abgebildet.37 
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Abbildung 3. Ballonexpandierbare Edwards Sapien XT Klappenprothese 

Links ist eine 26 mm ballonexpandierbare Edwards Sapien XT Klappenprothese in 

intraannularer Position vor der Implantation abgebildet. Rechts ist die Prothese nach 

der Implantation ohne Aortenklappeninsuffizienz abgebildet.37 

 

 

1.2.2.2.4 Indikationen 

Die aktuellen Leitlinien der European Society of Cardiology/European Association of 

Cardio-Thoracic Surgery empfehlen die Versorgung der hochgradigen Aortenklap-

penstenose durch eine TAVI bei Patienten, die nach Einschätzung durch das Herz-

Team für einen chirurgischen Aortenklappenersatz nicht geeignet sind.17  

 

Das Positionspapier der deutschen Gesellschaft für Kardiologie von 2016 empfiehlt, 

dass Patienten mit einem hohen Operationsrisiko (log ES ≥ 20 % oder STS-Score ≥ 

8 %) und Patienten ≥ 85 Jahre unabhängig vom Risikoscore primär eine Behandlung 

mittels TAVI zugeführt werden sollte. Therapie der Wahl ist die transfemorale TAVI. 

Nur wenn eine transfemorale TAVI nicht durchführbar ist, sollte eine transapikale 

TAVI die Therapie der zweiten Wahl sein, da der transapikale Zugangsweg im Ver-

gleich zum transfemoralen Zugangsweg eine erhöhte Mortalität hat. Die SAVR sollte 

nur in begründeten Einzelfällen durchgeführt werden.38 Bei Patienten mit mittlerem 

Operationsrisiko (STS-Score ≥ 4 % oder logistischer (log) ES I ≥ 10 %) ist die TAVI 
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die Therapie der Wahl, sofern ein transfemorales Vorgehen möglich ist.38 Nur wenn 

eine transfemorale TAVI oder alternative transvaskuläre Zugänge nicht durchführbar 

sind, sollten als Therapien der zweiten Wahl entweder eine TAVI per direkten 

transaortalen oder per transapikalem Zugang oder der chirurgische Klappenersatz 

erwogen werden.38  

 

Für Patienten mit degenerierten, chirurgischen Aortenklappenbioprothesen ist die 

TAVI („Valve-in-valve“) heute meist die Therapie der Wahl, da es sich fast immer um 

ältere und/oder Patienten mit hoher Komorbidität handelt, die einer Reoperation mit 

entsprechend erhöhtem OP-Risiko unterzogen werden müssten.39 Das trifft auch für 

viele ältere, kardial voroperierte Patienten zu, bei denen der operative Zweit- oder 

Dritteingriff mit einem erhöhten OP-Risiko einhergeht.39  

 

EuroScore (ES) 

Der ES berechnet das Risiko eines Patienten an einem herzchirurgischen Eingriff zu 

versterben.40 Erstmals wurde der additive ES 1999 durch Roques et al. beschrieben 

und geht auf eine Untersuchung von 19030 Patienten zurück, bei welchen ein Aorto-

Coronarer-Venen-Bypass (ACVB) geplant war.40 Der ES ist hilfreich für die Entschei-

dung zwischen katheterbasierten und operativen Verfahren und beinhaltet patien-

tenbezogene, kardiale und operative Faktoren.40,41 Im Folgenden sind die 

Risikofaktoren des ES aufgelistet:41 

 

Patientenbezogene Faktoren 

• Alter, Geschlecht 

• Vorerkrankungen 

• Chronische Lungenerkrankung definiert durch die Langzeitanwendung 

von Bronchodilatatoren oder Steroiden 

• Extrakardiale Arterienerkrankung definiert durch eines der Folgenden: 

Claudicatio, A. carotis interna Verschluss oder Stenose > 50 %, voraus-

gegangene oder indizierte Operation an der Aorta, den Arterien der unte-

ren Extremität oder den Karotiden 
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• Neurologische Erkrankung mit schweren Einschränkungen der Mobilität 

• Vorangegangene Perikarderöffnung 

• Präoperatives Kreatinin > 200 µm/l 

• Vorliegen einer aktiven Endokarditis mit laufender Antibiotikatherapie 

• Präoperative Einstufung als Intensivpatient bei Vorliegen mindestens ei-

nes der Folgenden: Zustand nach mechanischer Reanimation, Beatmung, 

präoperative IABP, präoperative Katecholaminpflichtigkeit, Nierenversa-

gen, Oligurie < 10 ml/h, Kammertachykardie, Kammerflimmern oder Asys-

tolie 

 

Kardiale Faktoren 

• Vorliegen einer instabilen AP mit intravenöser Nitratgabe bis zur Narko-

seeinleitung 

• Eingeschränkte LVEF 

• Stattgehabter Myokardinfarkt innerhalb der letzten 90 Tage 

• Vorliegen einer pulmonalen Hypertonie bei einem Pulmonalarteriendruck 

> 60 mmHg 

 

Operative Faktoren 

• Notfallindikation definiert als sofortige Operation bis zum nächsten Tag 

• Kombinationseingriff (kein isolierter ACVB) 

• Thorakaler Aorteneingrifff 

• Postinfarkt-Ventrikelseptumdefekt 

 

Mehrere Studien haben allerdings gezeigt, dass der additive ES die tatsächliche 

Mortalität in Gruppen besonders in Hochrisikogruppen überschätzt.42-44 Daher 

wurde der additive ES zum logarithmischen ES erweitert, welcher online frei zugäng-

lich ist.44 Verglichen mit dem additiven ES liefert der log ES eine bessere Vorhersage 

bezüglich des Mortalitätsrisikos bei Hochrisikopatienten.44 
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Da jedoch beide Scoringsysteme das Mortalitätsrisiko überschätzen, wird seit 2011 

der ES II zur Mortalitätsvorhersage verwendet.45 Dieser reduziert signifikant die 

Überschätzung der initialen ESs.45 

 

STS-Score 

Der Score der Society of Thoracic Surgeons (STS-Score) dient ebenfalls als Morta-

litätsprädiktor.17 Die STS begann bereits 1994 mit der Entwicklung von Risikostrati-

fizierungsmodellen für herzchirurgische Patienten.46 Die aktuelle Version des STS-

Scores wurde 2007 publiziert und lässt sich online berechnen. Folgende Aspekte 

werden eingeschlossen:47 

 

Anamnestische Angaben 

• Alter, Geschlecht, Gewicht und Körpergröße 

• Positive Familienanamnese bezüglich einer KHK 

• Genussmittelanamnese: Alkohol-, Nikotin- und Drogenabusus 

• Vorerkrankungen 

• Hypertension 

• Bestehende Immunsuppression 

• Dialysepflichtigkeit 

• Periphere oder zerebrale arterielle Verschlusskrankheit 

• Zustand nach Bestrahlung des Mediastinums 

• Krebserkrankung innerhalb der letzten fünf Jahre 

• Schlafapnoe-Syndrom 

• Lebererkrankungen wie Hepatitiden, Leberzirrhose, portale Hypertension, 

Zustand nach Lebertransplantation, Ösophagusvarizen oder kongestive 

Hepatopathie 

• (Insulinabhängiger) Diabetes Mellitus 

• Aktive oder behandelte Endokarditis 

• Chronische Lungenerkrankung 

• Heimsauerstofftherapie 

• Medikamentenanamnese 
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• Intravenöse inotrope Therapie, ADP Inhibitoren, ACE oder Angiotensin 

Rezeptorblocker, Betablocker, Steroide oder Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezep-

torantagonisten 

 

Kardiale Faktoren 

• Voroperationen (ACVB, Herzklappenoperation oder Perkutane Koronarin-

tervention (PCI)) 

• Myokardinfarkt während der letzten 21 Tage 

• Akute und/oder chronische Herzinsuffizienz mit NYHA Klassifikation 

• Akutes Koronarsyndrom (ACS) während des stationären Aufenthalts 

• Kardialer Schock innerhalb der letzten 24 Stunden präoperativ 

• Zustand nach Reanimation während der letzten 24 Stunden präoperativ 

• KHK 

• Synkope innerhalb des letzten Jahres 

 

Präoperative Laborwerte 

Hämatokrit, Kreatinin, Leukozyten- und Thrombozytenanzahl 

 

EKG 

Paroxysmales/persistierendes Vorhofflimmern, Vorhofflattern, AV-Block °II oder °III, 

Sick-Sinus-Syndrom, Kammertachykardie oder Kammerflimmern 

 

Echokardiographische Angaben 

LVEF und Klappenvitien (bestehende Aortenklappenstenose mit Ätiologie, Mitral-

klappenstenose/-insuffizienz oder Trikuspidalklappeninsuffizienz) 

 

Operative Angaben 

Art des Eingriffs (elektiv, dringlich, Notfalleingriff), die Verwendung einer IABP, von 

Herzunterstützungssystemen oder einer ECMO 
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1.2.2.2.5 Kontraindikationen 

Absolute Kontraindikationen für eine TAVI sind laut Leitlinien der ESC/EACTS das 

Fehlen eines ,,Herz-Teams“, welches aus Herzchirurgen und interventionellen Kar-

diologen besteht, sowie dessen Empfehlung eine TAVI gegenüber einem SAVR zu 

bevorzugen.15 Eine Lebenserwartung geringer als ein Jahr, bestehende Komorbidi-

täten, welche postinterventionell keine Verbesserung der Lebensqualität zulassen, 

sowie schwere primäre Klappenerkrankungen, welche ebenfalls für die Symptomatik 

des Patienten verantwortlich sind und nur chirurgisch behandelt werden können, 

stellen weitere absolute Kontraindikationen dar. Zu den anatomischen Kontraindika-

tionen gehören eine inadäquate Aortenklappenannulus-Größe (< 18 mm bzw. > 29 

mm), ein Thrombus im linken Ventrikel, eine aktive Endokarditis, ein erhöhtes Risiko 

für eine Obstruktion eines Koronarostiums (durch asymmetrische Klappenkalzifika-

tionen, eine kurze Distanz zwischen Aorten-Annulus und Koronarostium oder ein 

schmaler Aortensinus), Plaques mit mobilen Thromben in der Aorta ascendens oder 

im Aortenbogen oder ein für eine transfemorale bzw. transsubklaviale TAVI inadä-

quater Zugangsweg durch atherosklerotisch veränderte, gewundene oder zu 

schmale Gefäße.15,48 Relative Kontraindikationen sind eine bikuspide oder nicht kal-

zifizierte Aortenklappe, eine unbehandelte KHK mit indizierter Revaskularisierung, 

hämodynamische Instabilität, eine LVEF < 20 % oder eine schwere Lungenerkran-

kung sowie eine unzugängliche Herzspitze bei geplantem transapikalem Zugangs-

weg.15 

 

1.2.2.2.6 Prognose 

Das Langzeit-Überleben nach dem Aortenklappenersatz entspricht nahezu der 

gleichaltrigen Population bei älteren Patienten.15 Bei jüngeren Patienten zeigte sich 

eine wesentliche Verbesserung verglichen mit der konservativen medikamentösen 

Therapie.15 Allerdings zeigte sich im Vergleich zu Gleichaltrigen ein reduziertes 

Überleben.15 Prädiktoren für erhöhte postoperative Mortalität umfassen das Alter, 

Komorbiditäten, schwere Symptome, eine linksventrikuläre Dysfunktion, ventrikuläre 

Arrhythmien und eine unbehandelte KHK.15 
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1.2.3 Operative Therapie 

1.2.3.1 Geschichte 

Der erste Aortenklappenersatz wurde 1960 durch Dr. D. Harken mit einer Starr 

Edwards Klappe unter Verwendung der Herz-Lungen-Maschine durchgeführt.49 

 

1.2.3.2 Klappenprothesen 

Es wird grundsätzlich zwischen mechanischen und biologischen Herzklappen unter-

schieden.17 Eine mechanische Klappenprothese wird empfohlen, wenn es dem 

Wunsch des aufgeklärten Patienten entspricht und wenn keine Kontraindikationen 

für eine lebenslange Antikoagulation besteht.17 Dazu zählen ein erhöhtes Blutungs-

risiko aufgrund von Begleiterkrankungen, fehlende Compliance sowie geographi-

sche, lebensstilbedingte oder berufliche Umstände.17 Bei Patienten mit einem Risiko 

einer beschleunigten strukturellen Klappendegeneration (durch niedriges Alter (< 40 

Jahre) oder Hyperparathyreoidismus) wird ebenfalls eine mechanische Klappenpro-

these empfohlen.17 Eine biologische Klappenprothese wird empfohlen, wenn es dem 

Wunsch des aufgeklärten Patienten entspricht.17 Weiterhin wird eine biologische 

Klappenprothese empfohlen, wenn eine adäquate Antikoagulation unwahrscheinlich 

ist (Compliance, nicht verfügbar) oder aufgrund eines hohen Blutungsrisikos (frühere 

große Blutung, Komorbidität, fehlende Bereitschaft des Patienten, Compliance, Le-

bensstil, berufsbedingt) kontraindiziert ist.17 Eine biologische Klappenprothese wird 

für die Reoperation aufgrund der Thrombose einer mechanischen Klappe empfoh-

len, wenn diese trotz adäquater Langzeit-Antikoagulation aufgetreten ist.17 

 

Biologische Herzklappen sind aus tierischem Gewebe aufgebaut.50 Dabei handelt 

es sich entweder um Aortenklappenflügel von Schweinen (porcine Klappe) oder um 

Klappen, welche aus dem Herzbeutel von Rindern gefertigt werden (bovine 

Klappe).50 

 

Der Vorteil von mechanischen Herzklappen ist die unbegrenzte Lebensdauer, wäh-

rend eine lebenslange Antikoagulation notwendig ist.50 Biologische Herzklappen 
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benötigen – außer in den ersten drei Monaten nach der Operation – keine Antikoa-

gulation, haben aber eine beschränkte Lebensdauer.50  

 

1.2.3.3 Indikationen 

Nach den aktuellen Leitlinien der European Society of Cardiology/European Associ-

ation of Cardio-Thoracic Surgery wird ein chirurgischer Aortenklappenersatz emp-

fohlen bei Patienten mit niedrigem Operationsrisiko (STS-Score oder ES II < 4 % 

oder log ES < 10 % und keine anderen, in diesen Scores nicht enthaltenen Risiko-

faktoren wie Gebrechlichkeit, Porzellanaorta, Folgeschäden von Thoraxbestrah-

lung).17 Ein chirurgischer Aortenklappenersatz ist indiziert bei asymptomatischen 

Patienten mit schwerer Aortenklappenstenose und systolischer linksventrikulärer 

Dysfunktion (LVEF < 50 %), die keine andere Ursache hat.17 Weiterhin ist ein chirur-

gischer Ersatz indiziert bei asymptomatischen Patienten mit schwerer Aortenklap-

penstenose und pathologischem Belastungstest, der eindeutig mit der 

Aortenklappenstenose zusammenhängende Belastungssymptome zeigt.17 Bei Pati-

enten mit schwerer Aortenklappenstenose, die sich einem ACVB oder einer Opera-

tion der Aorta ascendens oder einer anderen Klappe unterziehen, ist ein 

chirurgischer Aortenklappenersatz indiziert.17 

 

1.2.3.4 Prophylaxe 

Die Empfehlungen der Doppler-Echokardiographischen Verlaufsuntersuchungen 

liegen bei asymptomatischen Patienten mit schwerer Aortenklappenstenose bei 

sechs bis zwölf Monaten, bei mittelgradiger Aortenklappenstenose bei ein bis zwei 

Jahren und bei leichtgradigen Aortenklappenstenosen bei drei bis fünf Jahren.3 

 

Zur Verbesserung des Outcomes tragen die Einstellung einer Hypertension, eines 

Vorhofflimmern und einer KHK bei.3 

 

1.3 Thema und Fragestellung der Arbeit 

Ziel dieser Studie war die Bestimmung der Langzeit-Mortalität bei Patienten, die sich 

einer transfemoralen oder transapikalen TAVI unterzogen hatten sowie die 
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Untersuchung von Mortalitätsprädiktoren zwischen den beiden Gruppen. Untersucht 

wurden 679 Patienten, welche zwischen 2006 – 2014 eine TAVI am Herzkatheterla-

bor des Universitätsklinikums in Frankfurt eine TAVI erhalten haben mit einer mini-

malen FU-Zeit von sechs Jahren. Die mit Zustimmung der Ethikkommission 

durchgeführte Studie wurde mittels retrospektiver Datensammlung und prospektiver 

Untersuchungen evaluiert. 
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2 Material und Methoden 

 

2.1 Patientenkollektiv und Ablauf der Studie 

Insgesamt wurden 679 Patienten in die Studie eingeschlossen. 408 Patienten (59,82 

%) bekamen eine transfemorale TAVI und 271 Patienten (39,74 %) bekamen eine 

transapikale TAVI. 

 

2.1.1 Einschlusskriterien 

Eingeschlossen wurden alle Patienten, welche eine transfemorale oder transapikale 

TAVI im Zeitraum von 2006 – 2014 am Herzkatheterlabor des Universitätsklinikums 

in Frankfurt erhalten haben. 

 

2.1.2 Ausschlusskriterien 

Ausgeschlossen wurden Patienten, welche einen anderen Zugangsweg erhalten ha-

ben. Insgesamt bekamen drei Patienten über den bestimmten Zeitraum einen Zu-

gang über die A. subclavia. 

 

2.2 Datenerfassung 

2.2.1 Präinterventionell erhobene Daten 

Folgende Daten wurden retrospektiv erhoben: 

 

2.2.1.1 Patientenbezogene Daten 

Alter, Geschlecht, Körpergröße, Körpergewicht, BMI und Körperoberfläche 

 

2.2.1.2 Vorerkrankungen  

Chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD)  

Der Klassifikation einer COPD liegt eine Lungenfunktionstestung mit einer Messung 

des Tiffeneau-Index (Verhältnis der Einsekundenkapazität (FEV1) zur Forcierten Vi-

talkapazität (FVC)) und der FEV 1 (Einsekundenkapazität) zugrunde.51 
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Tabelle 2. Einteilung nach GOLD 

Stadium Tiffeneau-Index  FEV1 % vom Soll Schweregrad 

GOLD 1 < 70 % ≥ 80  Leicht 

GOLD 2 50 – 79  Mittel 

GOLD 3 30 – 49  Schwer 

GOLD 4 < 30 Sehr schwer 

 

Herzinsuffizienz 

Die Einteilung der Herzinsuffizienz erfolgt nach der New York Heart Association 

(NYHA) Klassifikation entsprechend der Leistungsfähigkeit der Patienten und wird 

in die in Tabelle 3. folgenden vier Stadien eingeteilt.27,52 Die Daten wurden präinter-

ventionell sowie 30 Tage, 120 Tage, sechs Monate und ein Jahr postinterventionell 

erhoben. Beschwerden können sich durch Erschöpfung, Herzrhythmusstörungen, 

Dyspnoe oder AP äußern.27 

 

Tabelle 3. NYHA-Stadien 

NYHA-Stadium Subjektive Beschwerden 

I Herzkrankheit ohne körperliche Limitationen 

II Beschwerden bei mittelschwerer körperlicher Belastung 

III Beschwerden bei leichter körperlicher Belastung 

IV Beschwerden in Ruhe 

 

Außerdem wurde das Vorliegen von kardiovaskulären Risikofaktoren wie arterielle 

Hypertonie, (insulinpflichtiger) Diabetes Mellitus, Nikotinabusus und Hypercholeste-

rinämie untersucht. Daten zu kardialen Voroperationen (PCI, ACVB oder Schrittma-

cherimplantationen), einer bereits vorbekannten Porzellanaorta und das Vorliegen 

einer peripheren oder zerebralen arteriellen Verschlusskrankheit, einer KHK sowie 

stattgehabte Myokardinfarkte, Apoplexe oder TIA wurden gesammelt. Des Weiteren 

wurde eine vorbekannte Anämie, welche nach der Weltgesundheitsordnung bei ei-

nem Hb < 13 g/dl für Männer und < 12 g/dl für Frauen definiert ist.53 
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2.2.1.3 Vitalparameter 

Die Vitalparameter (Puls- und Blutdruckmessung) wurden prä- und postinterventio-

nell sowie vor der stationären Entlassung erhoben. 

 

2.2.1.4 Laborwerte 

Folgende Laborwerte wurden prä- und postoperativ sowie vor der stationären Ent-

lassung dokumentiert: 

 

Nierenwerte: 

Glomeruläre Filtrationsrate (GFR), Kreatinin und Harnstoff 

 

Die Stadieneinteilung nach ,,Kidney Disease Improving Global Outcome“ (KDIGO) 

der chronischen Nierenschädigung erfolgt anhand der errechneten GFR und des 

Ausmaßes einer bestehenden Albuminurie.54 

 

Tabelle 4. KDGIGO-Klassifikation der chronischen Nierenschädigung 

Stadium Bezeichnung GFR (in ml/min/1.73 m2) 

G1 GFR normal oder erhöht ≥ 90 

G2 GFR leichtgradig reduziert 60 – 89 

G3 GFR mittelgradig reduziert G3a: 45 – 59  

G3b: 30 – 44  

G4 GFR hochgradig reduziert 15 – 29  

G5 Nierenversagen < 15 

 

Die Stadieneinteilung nach KDIGO der akuten Nierenschädigung erfolgt anhand des 

Serumkreatinins und der Urinausscheidung.55 
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Tabelle 5. KDIGO-Klassifikation der akuten Nierenschädigung 

Stadium Serumkreatinin Urinausscheidung (ml/kgKG/h) 

1 Anstieg um 0.3 mg/dl (in 48 h) oder < 0.5 für 6 – 12 h 

1.5 bis 1.9-facher Anstieg (in 7 d) 

2 2 bis 2.9-facher Anstieg (in 7 d) < 0.5 für ≥ 12 h 

3 ≥ 3-facher Anstieg (in 7 d) oder < 0.3 für ≥ 24 h oder 

Anstieg auf ≥ 4 mg/dl oder Anurie für ≥ 12 h 

Beginn einer Nierenersatztherapie  

 

Herzenzyme und Biomarker: 

N-terminales pro B-Typ natriuretisches Peptid (NTproBNP), Troponin, Creatin-

Kinase (CK), Creatin-Kinase Muscle Brain type (CKMB) 

 

Entzündungswerte: 

Laktat, C-reaktives Protein (CRP), Procalcitonin (PCT), Interleukin-6 (IL-6) 

 

Blutbild: 

Hämoglobin (Hb), Hämatokrit, Thrombozyten, Leukozyten 

 

2.2.1.5 EKG 

Mithilfe der Auswertung eines 12-Kanal-Elektrokardiogramms wurde das Vorliegen 

von Vorhofflimmern (persistierend, permanent oder paroxysmal) oder Vorhofflattern, 

ein möglicher (inkompletter) Links- (LSB) oder Rechtsschenkelblock (RSB), das Vor-

liegen eines LAHBs oder eines AV-Blocks (°I-III) untersucht. 

 

2.2.1.6 Echokardiographie 

Eine echokardiographische Untersuchung wurde prä- und postoperativ, vor der sta-

tionären Entlassung sowie 30 Tage, 120 Tage, sechs Monate und zwölf Monate 

postoperativ und als Langzeit-FU durchgeführt. Dazu wurden die Patienten telefo-

nisch kontaktiert und entweder zur echokardiographischen Untersuchung in das 

Herzkatheterlabor des Universitätsklinikums in Frankfurt einbestellt oder die 
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echokardiographischen Befunde der niedergelassenen Kardiologen angefordert. 

Folgende Daten wurden erhoben: 

 

Linker Ventrikel 

• Vorliegen einer linksventrikulären Dilatation oder Hypertrophie 

• Linksventrikulärer enddiastolischer Durchmesser (mm)  

• Interventrikuläres Septum (IVS) (mm) 

• Linksventrikuläre posteriore Wand (LVPW) (mm) 

• Echokardiografischer Herzinsuffizienz-Schweregrad anhand der LVEF56 

 

Tabelle 6. Echokardiografischer Herzinsuffizienz-Schweregrad 

Schweregrad LVEF Frauen (%) LVEF Männer (%) 

Normalbefund ≥ 54  ≥ 52 

Leicht 41 – 53 41 – 51 

Mittelgradig 30 – 40 

Schwer <30 

 

Die echokardiografische Schweregradeinteilung der Herzinsuffizienz folgt dem Kon-

sensus der American Society of Echocardiography und der European Association of 

Cardiovascular Imaging von 2015.56 

 

Rechter Ventrikel 

• Rechtsventrikuläre Funktion mittels TAPSE. Als Einschränkung der rechts-

ventrikulären Funktion wurde ein Wert < 1,6 cm bestimmt. 

• Vorliegen einer rechtsventrikulären Dilatation oder Hypertrophie 

• Rechtsventrikulärer enddiastolischer Diameter (cm) 

 

Linker/rechter Vorhof 

• Linksatrialer/rechtsatrialer Durchmesser (cm) und Vorliegen einer Dilatation 

• Linksatriale/rechtsatriale Fläche (cm²) 
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Pulmonalarteriendruck (mmHg) und Vorliegen einer pulmonalen Hypertonie (Grenz-

wert 31 mmHg) 

 

Klappenvitien 

• Aortenklappe 

§ Maximaler und mittlerer Druckgradient 

§ Aortenklappenöffnungsfläche 

§ Aortenklappeninsuffizienz (Der Untersuchungszeitraum war postoperativ, 

vor der stationären Entlassung, sowie 30 Tage, 120 Tage, sechs Monate 

und ein Jahr postoperativ) 

• Mitralklappenstenose/-insuffizienz 

• Trikuspidalklappeninsuffizienz 

 

Mit den präinterventionell erhobenen Daten wurden der log ES, der ES II sowie der 

STS-Score berechnet.  

 

2.2.2 Interventionell erhobene Daten 

Folgende Daten wurden retrospektiv erhoben: 

 

• Klappentyp (CoreValve, Edwards Sapien oder JenaValve) und Klappengröße 

• Zugangsweg (transfemoral oder transapikal) 

• Erfolgreiche oder frustrane Implantation und Implantationsort (Aortenposition 

oder anderer Ort) 

• Prä- oder postinterventionelle Dilatation mit Ballontyp und Ballongröße 

• Korrekturoperation 

• Anästhesie (lokal oder systemisch) 

• Kontrastmittelmenge- und art (Accupaqu, Xenetix oder Optiracy) 

• Dauer des Eingriffs und Durchleuchtungszeit 

• Simultane PCI 

• Valve-in-valve Eingriff 

• Intraoperative Komplikationen  
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• Mortalität (Die Mortalität wurde periinterventionell, 72 Stunden postinterventi-

onell, während des stationären Aufenthalts, 30 Tage postinterventionell und 

im Langzeit-FU untersucht. Dazu wurden die Patienten bzw. deren Angehö-

rige telefonisch benachrichtigt und der Zeitpunkt des Todes sowie mögliche 

Ursachen erfragt. Falls weder die Patienten noch deren Angehörige telefo-

nisch erreicht werden konnten, wurde das Einwohnermeldeamt kontaktiert.) 

 

2.2.3 Postinterventionell erhobene Daten 

Zusätzlich wurde retrospektiv das Auftreten von Komplikationen untersucht. Dazu 

gehörten das Auftreten von zerebralen arteriellen Verschlüssen (Apoplex, TIA), ei-

nes akuten Myokardinfarkts, eines Perikardergusses oder einer Herzbeuteltampo-

nade sowie großer und/oder kleiner vaskulärer Komplikationen und die 

Notwendigkeit einer Schrittmacherimplantation. 

 

Große Gefäßkomplikationen wurden definiert als Zugangsweg-assoziierte vaskuläre 

Verletzungen (Dissektion, Stenose, Perforation, Ruptur, Arteriovenöse Fistel, Pseu-

doaneurysma, Hämatom, irreversible Nervenschädigung, Kompartmentsyndrom 

oder perkutane Nahtverletzungen) mit oder ohne Indikation für endovaskuläre oder 

chirurgische Interventionen, welche zum Tod, zu großen Blutungen, zu Ischämie 

oder zu neurologischen Ausfällen geführt haben.57 Alle aortalen Komplikationen wie 

Dissektionen, Aneurysmen, Rupturen sowie Ventrikelperforationen mit Herzbeutelt-

amponade wurden auch eingeschlossen. 57 

 

Große Blutungen wurden definiert als letale Blutungen und/ oder symptomatische 

Blutungen kritischer Bereiche wie intrakranial, intraspinal, intraokular, retroperi-

toneal, intraartikulär oder intramuskulär mit der Bildung eines Kompartmentsyn-

droms und/oder ein Hämoglobinabfall von 2 g/dl oder mehr oder die Notwendigkeit 

von zwei oder mehr Bluttransfusionen und/oder die Notwendigkeit einer interventio-

nellen bzw. chirurgischen Blutstillung.58,59 
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Kleine Gefäßkomplikationen wurden definiert als Zugangsweg-assoziierte vaskuläre 

Verletzungen mit oder ohne Indikation für endovaskuläre oder chirurgische Interven-

tionen, welche nicht zum Tod, zu großen Blutungen, zu Ischämie oder zu neurologi-

schen Ausfällen geführt haben. Außerdem inbegriffen waren chirurgische 

Korrektureingriffe oder Kompressionsbehandlungen. 

 

2.2.4 Follow Up 

2.2.4.1 Klinische Gebrechlichkeitsskala 

Zur Überprüfung der Mortalität sowie zur Einschätzung des Gesundheitsstatus wur-

den die Patienten telefonisch kontaktiert. Mithilfe der Klinischen Gebrechlichkeits-

skala (CFS) wurde die körperliche Verfassung eingeschätzt. Die ursprünglich 

siebenstufige englische Originalversion wurde von K. Rockwood et al. entwickelt und 

im Rahmen der Canadian Study on Health and Aging (CSHA) angewendet, weiter-

entwickelt und besteht heute aus neun Kategorien, welche in Tabelle 7 beschrieben 

werden.60,61 

 

Tabelle 7. Klinische Frailty Skala 

Stufe Beschreibung Beschreibung 

1 Sehr fit Die Patienten üben regelmäßig sportliche Aktivität aus. 

2 Gut Die Patienten haben keine aktiven Krankheitssymptome 

und üben gelegentlich körperliche Aktivität aus. 

3 Wohlauf Die Krankheitssymptome sind gut kontrolliert. Die Pati-

enten üben keine regelmäßige Bewegung aus.  

4 Vulnerabel Die Patienten sind unabhängig von der Hilfe anderer, 

aber durch ihre Beschwerden in ihrer Aktivität limitiert 

5 Geringgradig 

gebrechlich 

Die Patienten sind in ihren Aktivitäten verlangsamt und 

benötigen Hilfe bei anspruchsvollen Alltagstätigkeiten.  

6 Mittelgradig 

gebrechlich 

Die Patienten benötigen bei fast allen Aktivitäten Hilfe 

(Bewegung, Körperhygiene). 
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7 Ausgeprägt 

gebrechlich 

Die Patienten sind komplett abhängig von externer Hilfe. 

Dennoch sind sie gesundheitlich stabil. 

8 Extrem 

gebrechlich 

Die Patienten sind komplett abhängig von Unterstützung 

und nähern sich ihrem Lebensende. 

9 Terminal 

erkrankt 

Die Lebenserwartung beträgt weniger als sechs Monate. 

 

2.2.4.2 European Quality of Life 5 Dimensions 5 Level Version 

Mithilfe des European Quality of Life 5 Dimensions 5 Level Version (EQ 5D 5L) 

wurde die Lebensqualität, unabhängig von der Erkrankung, beurteilt. Fünf Dimensi-

onen umfassen die Mobilität, Selbstversorgung, alltägliche Tätigkeiten, Schmerzen 

bzw. Beschwerden und Angst bzw. Niedergeschlagenheit. Die Antwortmöglichkeiten 

wurden mittels fünf ,,Levels“ erfragt und beinhalten keine, leichte, mäßige, große 

oder extreme Probleme, Schmerzen oder Ängste. 

 

Der EQ VAS Score wird auf einer Skala von 0 – 100 Punkten bewertet. 0 Punkte 

entsprechen dem schlechtestmöglichen Gesundheitszustand, während 100 Punkte 

dem bestmöglichen Gesundheitszustand entsprechen. 

 

2.2.4.3 Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire 

Der Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire (KCCQ) ist ein Selbsteinschät-

zungsverfahren zur Messung der krankheitsspezifischen Lebensqualität bei chroni-

scher Herzinsuffizienz. Die Patienten wurden befragt, in welchem Ausmaß etwaige 

Herzbeschwerden (beispielsweise Dyspnoe oder Müdigkeit) während der letzten 

zwei Wochen Alltagsaktivitäten (Duschen/Baden, ca. 100 m auf ebener Strecke ge-

hen, laufen) oder soziale Aktivitäten (Freizeitaktivitäten, Hausarbeit oder Besuche) 

beeinträchtigt haben. In sechs Kategorien konnten die Patienten einteilen, ob die 

jeweilige Tätigkeit sehr, ziemlich, mäßig, ein wenig, überhaupt nicht oder aus ande-

ren Gründen beeinträchtigt war.  
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Außerdem wurden die Patienten befragt, wie oft während der letzten zwei Wochen 

Ödeme, Müdigkeit oder Dyspnoe aufgetreten waren. Antwortmöglichkeiten waren 

täglich, drei Mal pro Woche, ein- bis zwei Mal pro Woche, weniger als einmal pro 

Woche oder niemals während der letzten zwei Wochen. 

 

Weiterhin wurden die Patienten befragt, in welchem Ausmaß die Herzinsuffizienz 

die Lebensqualität beeinträchtigt (sehr, ziemlich, mäßig, ein wenig oder keine Be-

einträchtigung) und wie zufrieden bzw. unzufrieden die Patienten bei einem Fortbe-

stehen der aktuellen Symptomatik sind. 

 

2.2.4.4 Interner Fragebogen 

Ein klinikinterner Fragebogen wurde ebenfalls durchgeführt. Hierbei wurden der ak-

tuelle Allgemeinzustand und der postoperative Verlauf erfragt. Die Kardinalsymp-

tome AP, Dyspnoe und stattgehabte Synkopen wurden erfragt. Außerdem wurden 

folgende Ereignisse ermittelt: stationäre Aufenthalte, speziell aufgrund kardiovasku-

lärer Erkrankungen (arterielle Hypertonie, periphere arterielle Verschlusskrankheit 

(pAVK), KHK, ACS oder Apoplex), kardiale Eingriffe (PCI, Stentimplantationen, 

ACVB oder Defibrillator-/ Schrittmacherimplantationen), Reanimationen und das 

Auftreten von Herzrhythmusstörungen, Blutungen oder Karzinomen. Eine Medika-

mentenanamnese wurde geführt und die aktuellen echokardiographischen Befunde 

wurden vom niedergelassenen Kardiologen angefordert bzw. wurden die mobilen 

Patienten in die kardiologische Ambulanz des Universitätsklinikums in Frankfurt ein-

bestellt. 

 

2.3 Zustimmung der Ethikkommission  

Alle Untersuchungen an den Patienten der hier vorliegenden klinischen Studie wur-

den unter Zustimmung der Ethikkommission durchgeführt. 
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2.4 Statistische Auswertung 

Die Auswertung der vorliegenden Studie wurde mit Hilfe des Programms IBM SPSS 

Statistics Version 27 durchgeführt. Die zu untersuchenden Daten wurden zunächst 

auf Normalverteilung geprüft, um eine korrekte Testauswahl zu treffen.  

 

War im Kolmogorov-Smirnov bzw. Shapiro-Wilk-Test der P-Wert ≥ 0,05 wurde eine 

Normalverteilung angenommen und ein T-Test für unabhängige Stichproben durch-

geführt. Falls in der explorativen Datenanalyse eine Signifikanz < 0,05 berechnet 

wurde, konnte eine Normalverteilung ausgeschlossen werden und die Auswertung 

wurde durch nicht-parametrische Tests (Wilcoxon-Rank-Sum-Test oder Mann-Whit-

ney-Test) durchgeführt. Nominale Variablen wurden mittels Chi-Quadrat oder Fis-

her-Yates-Test miteinander verglichen und auf Unabhängigkeit überprüft. Die in 

dieser Studie vorliegenden Konfidenzintervalle entsprechen dem 95 %-Intervall. Die 

logistische Regressionsanalyse schloss alle Variablen mit einem p-Wert < 0,05 in 

der univariaten Analyse ein. Eine multivariate Regressionsanalyse wurde ebenfalls 

durchgeführt. Außerdem wurden Kaplan Meier Überlebensraten anhand des Zu-

gangswegs und für spezielle Patientenkollektive analysiert. 
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3 Ergebnisse 

 

3.1 Patientenkollektiv und Baseline-Daten 

Im Zeitraum von 2006 – 2014 bekamen im Herzkatheterlabor des Universitätsklini-

kums Frankfurt 408 Patienten einen transfemoralen Zugangsweg und 271 Patienten 

einen transapikalen Zugangsweg. 

 

Transfemorale Gruppe 

Das mittlere Alter lag zum Zeitpunkt der Implantation bei 80.01 ± 8.0 Jahren. 187 

Patienten (45,8 %) waren weiblich und 221 Patienten (54,2 %) waren männlich. Der 

BMI lag bei durchschnittlich 27,63 ± 5,4 kg/m² und die Körperoberfläche betrug im 

Mittel 1,90 ± 1,10 m2. 

 

Der STS-Score lag bei durchschnittlich 4,21 ± 2,4 %, der log ES lag bei 15,47 ± 10,9 

% und der ES II lag bei 8,44 ± 6,7 %. 

 

Der durchschnittliche Blutdruck lag bei 127,80 ± 19,1/71,68 ± 11,1 mmHg und der 

Puls betrug im Mittel 72,62 ± 11,8 Schläge pro Minute. 

 

348 Patienten (85,3 %) hatten eine begleitende Hypertension. 123 Patienten (30,1 

%) hatten einen begleitenden Diabetes Mellitus und 55 Patienten (13,5 %) waren 

insulinabhängig. 80 Patienten (20,4 %) hatten eine COPD und 20 Patienten (5,5 %) 

hatten eine COPD im Stadium 3 oder höher. Einen aktuellen oder stattgehabten 

Nikotinabusus gaben 89 Patienten (37,1 %) an. 181 Patienten (66,3 %) hatten la-

borchemisch eine chronische Nierenerkrankung mit einer GFR < 60 ml/min. Bei 68 

Patienten (16,7 %) war ein Apoplex und/oder eine TIA bekannt. 83 Patienten (20,3 

%) hatten einen Myokardinfarkt in der Vorgeschichte. Eine pAVK war bei 93 Patien-

ten (22,8 %) angegeben. Acht Patienten (2,0 %) hatten eine Porzellanaorta.  
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Eine KHK hatten 229 Patienten (56,1 %). 66 Patienten (16,3 %) hatten eine 1-Gefäß-

KHK, 46 Patienten (11,4 %) hatten eine 2-Gefäß-KHK und 111 Patienten (27,4 %) 

hatten eine 3-Gefäß-KHK.  

 

243 Patienten (59,6 %) waren bereits kardial voroperiert. Ein vorangegangener 

ACVB wurde bei 67 Patienten (16,4 %) durchgeführt. Eine PCI bekamen 168 Pati-

enten (41,2 %). Ein Schrittmacher wurde bei 73 Patienten (17,9 %) implantiert. 

 

Transapikale Gruppe 

Das mittlere Alter lag zum Zeitpunkt der Implantation bei 79,96 ± 6,3 Jahren. 119 

Patienten (43,9 %) waren weiblich und 152 Patienten (56,1 %) waren männlich. Der 

BMI lag bei 26,76 ± 4,6 kg/m² und die Körperoberfläche betrug im Mittel 1,86 ± 0,21 

m2. 

 

Der STS-Score lag bei durchschnittlich 4,19 ± 2,7 %, der log ES lag bei 17,77 ± 11,9 

% und der ES II lag bei 9,38 ± 7,0 %. 

 

238 Patienten (87,8 %) hatten eine begleitende Hypertension. 95 Patienten (35,1 %) 

hatten einen begleitenden Diabetes Mellitus und 45 Patienten (16,6 %) waren insu-

linabhängig. 62 Patienten (23,4 %) hatten eine COPD und 14 Patienten (5,8 %) hat-

ten eine COPD im Stadium 3 oder höher. Einen aktuellen oder stattgehabten 

Nikotinabusus gaben 53 Patienten (56,4 %) an. 117 Patienten (69,6 %) hatten la-

borchemisch eine chronische Nierenerkrankung mit einer GFR < 60 ml/min. Bei 37 

Patienten (13,7 %) war ein Apoplex und/oder eine TIA bekannt. 60 Patienten (22,1 

%) hatten einen Myokardinfarkt in der Vorgeschichte. Eine pAVK war bei 96 Patien-

ten (35,4 %) angegeben. Elf Patienten (4,1 %) hatten eine Porzellanaorta.  

 

169 Patienten (62,4 %) hatten eine KHK. 41 Patienten (15,3 %) hatten eine 1-Gefäß-

KHK, 38 Patienten (14,2 %) hatten eine 2-Gefäß-KHK und 87 Patienten (32,5 %) 

hatten eine 3-Gefäß-KHK.  
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165 Patienten (60,9 %) waren bereits kardial voroperiert. Ein vorangegangener 

ACVB wurde bei 64 Patienten (23,6 %) durchgeführt. Eine PCI wurde bei 101 Pati-

enten (37,3 %) durchgeführt. Ein Schrittmacher war bei 39 Patienten (14,4 %) im-

plantiert. 

 

Vergleich 

Der BMI war in der transfemoralen Gruppe (27,63 ± 5,4 kg/m2) signifikant höher als 

in der transapikalen Gruppe (26, 76 ± 4,6 kg/m2). Sowohl der log ES (17,77 ± 11,9 

% versus 15,47 ± 10,9 %) als auch der ES II (9,38 ± 7,0 % versus 8,44 ± 6,7 %) 

waren in der transapikalen Gruppe signifikant höher als in der transfemoralen 

Gruppe. Ein aktiver oder stattgehabter Nikotinabusus kam signifikant häufiger in der 

transapikalen Gruppe vor (56,4 % versus 37,1 %). Eine pAVK war signifikant häufi-

ger in der transapikalen Gruppe (35,4 % versus 22,8 %). Die Prävalenz der ACVB 

fand sich signifikant häufiger in der transapikalen Gruppe (23,6 %) verglichen mit 

der transfemoralen Gruppe (16,4 %). Die restlichen im folgenden aufgeführten präin-

terventionelle Daten zeigten keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden 

Gruppen.  

 

Tabelle 8. Allgemeine Daten 

 

 

 

 

Variable Transfemoral Transapikal p-Wert 

Alter, Jahre ± SD 80.01 ± 8.0 79.96 ± 6.3 0.36 

Weiblich, n (%) 187 (45.8) 119 (43.9) 0.64 

Männlich, n (%) 221 (54.2) 152 (56.1)  

KOF, m2 ± SD 1.90 ± 1.10 1.86 ± 0.21 0.36 

BMI, kg/m2 ± SD 27.63 ± 5.4 26.76 ± 4.6 0.04 
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Tabelle 9. Scores 

 

Tabelle 10. Vitalparameter präoperativ 

 

Tabelle 11. Komorbiditäten 

Variable Transfemoral Transapikal p-Wert 

STS-Score, % ± SD 4.21 ± 2.4 4.19 ± 2.7 0.71 

Log ES, % ± SD 15.47 ± 10.9 17.77 ± 11.9 0.02 

ES II, % ± SD 8.44 ± 6.7 9.38 ± 7.0 0.04 

Variable Transfemoral Transapikal p-Wert 

RR Sys, mmHg ± SD 127.80 ± 19.1 128.79 ± 23.3 0.67 

RR Dia, mmHg ± SD 71.68 ± 11.1 70.84 ± 13.1 0.67 

Puls, Schläge/Minute ± SD 72.62 ± 11.8 71.69 ± 13.8 0.21 

Variable Transfemoral Transapikal p-Wert 

Hypertension, n (%)  348 (85.3) 238 (87.8) 0.36 

Diabetes Mellitus, n (%)  123 (30.1) 95 (35.1) 0.18 

Insulinabhängig, n (%) 55 (13.5) 45 (16.6) 0.27 

COPD, n (%)  80 (20.4) 62 (23.4) 0.39 

COPD ≥ 3, n (%) 20 (5.5) 14 (5.8) 0.56 

Nikotinabusus, n (%) 89 (37.1) 53 (56.4) 0.00 

CKD, GFR < 60 ml/min, 

n (%) 

181 (66.3) 117 (69.6) 0.78 

Anämie m, n (%) 133 (60.5) 79 (52.3) 0.14 

Anämie w, n (%) 106 (56.7) 63 (52.9) 0.56 

CVA/TIA, n (%) 68 (16.7) 37 (13.7) 0.33 
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3.2 Präinterventionelles EKG 

Transfemorale Gruppe 

124 Patienten (30,4 %) hatten ein bekanntes Vorhofflimmern bzw. Vorhofflattern. 23 

Patienten (5,6 %) hatten ein persistierendes Vorhofflimmern, 81 Patienten (19,9 %) 

hatten ein permanentes Vorhofflimmern und 17 Patienten (4,2 %) hatten ein paro-

xysmales Vorhofflimmern. Bei zwei Patienten (0,5 %) zeigte sich ein Vorhofflattern. 

66 Patienten (16,2 %) hatten im präinterventionellen EKG einen LSB und 55 Patien-

ten (13,5 %) hatten einen RSB. Bei 70 Patienten (17,2 %) zeigte sich ein LAHB. 83 

Patienten (20,3 %) hatten einen AV-Block. 78 Patienten (19,1 %) hatten einen AV-

Block °I, fünf Patienten (1,2 %) hatten einen AV-Block °II und ein Patient (0,2 %) 

hatte einen AV-Block °III im präinterventionellen EKG. 

 

Transapikale Gruppe 

97 Patienten (35,8 %) hatten ein bekanntes Vorhofflimmern bzw. Vorhofflattern. 12 

Patienten (4,4 %) hatten ein persistierendes Vorhofflimmern, 59 Patienten (21,8 %) 

hatten ein permanentes Vorhofflimmern und 22 Patienten (8,1 %) hatten ein 

AMI, n (%) 83 (20.3) 60 (22.1) 0.63 

pAVK, n (%) 93 (22.8) 96 (35.4) 0.00 

Porzellanaorta, n (%) 8 (2.0) 11 (4.1) 0.15 

KHK, n (%) 229 (56.1) 169 (62.4) 0.11 

KHK I 66 (16.3) 41 (15.3) 0.23 

KHK II 46 (11.4) 38 (14.2)  

KHK III 111 (27.4) 87 (32.5)  

Kardial voroperiert, n (%) 243 (59.6) 165 (60.9) 0.75 

ACVB, n (%) 67 (16.4) 64 (23.6) 0.02 

PCI, n (%) 168 (41.2) 101 (37.3) 0.34 

SM-Implantation, n (%) 73 (17.9) 39 (14.4) 0.25 
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paroxysmales Vorhofflimmern. Bei vier Patienten (1,5 %) zeigte sich ein Vorhofflat-

tern. 35 Patienten (12,9 %) hatten EKG einen LSB und 33 Patienten (12,2 %) hatten 

einen RSB. Bei 30 Patienten (11,1 %) zeigte sich ein LAHB. 52 Patienten (19,2 %) 

hatten einen AV-Block. 49 Patienten (18,1 %) hatten einen AV-Block °I, zwei Pati-

enten (0,7 %) hatten einen AV-Block °II und ein Patient (0,4 %) hatte einen AV-Block 

°III im präinterventionellen EKG. 

 

Vergleich 

Ein LAHB zeigte sich signifikant häufiger in der transfemoralen Gruppe (17,2 % ver-

sus 11,1 %). Die restlichen im folgenden aufgeführten präinterventionelle Daten 

zeigten keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen. 

 

Tabelle 12. EKG präoperativ 

Variable Transfemoral Transapikal p-Wert 

VHF/-flattern, n (%) 124 (30.4) 97 (35.8) 0.16 

Persistierend 23 (5.6) 12 (4.4) 0.10 

Permanent 81 (19.9) 59 (21.8)  

Paroxysmal 17 (4.2) 22 (8.1)  

Vorhofflattern 2 (0.5) 4 (1.5)  

LSB, n (%) 66 (16.2) 35 (12.9) 0.27 

RSB, n (%) 55 (13.5) 33 (12.2) 0.64 

LAHB, n (%) 70 (17.2) 30 (11.1) 0.04 

AVB, n (%) 83 (20.3) 52 (19.2) 0.77 

AVB I 78 (19.1) 49 (18.1) 0.76 

AVB II 5 (1.2) 2 (0.7) 0.71 

AVB III 1 (0.2) 1 (0.4) 1.00 
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3.3 Präinterventionelle Echokardiographie 

Transfemorale Gruppe 

Die Aortenklappenöffnungsfläche lag bei durchschnittlich 0,78 ± 0,20 cm2. Der mitt-

lere Druckgradient über der Aortenklappe lag bei durchschnittlich 46,10 ± 15,4 

mmHg, während der maximale Druckgradient bei durchschnittlich 75,06 ± 24,18 

mmHg lag. 

 

Eine Aortenklappeninsuffizienz zeigte sich bei 301 Patienten (88,5 %). Eine mittel- 

bis schwergradige Aortenklappeninsuffizienz zeigte sich bei 81 Patienten (24,2 %). 

154 Patienten (40,2 %) hatten eine mittel- bis schwergradige Mitralklappeninsuffizi-

enz. Eine mittel- bis schwergradige Mitralklappenstenose kam bei neun Patienten 

(2,9 %) vor. 100 Patienten (28,7 %) hatten eine mittel- bis schwergradige Trikuspi-

dalklappeninsuffizienz. 

 

Die LVEF lag im Mittel bei 54,14 ± 14,2 %. 43 Patienten (15,15 %) hatten eine links-

ventrikuläre Dilatation. Eine linksventrikuläre Hypertrophie hatten 309 Patienten 

(92,0 %). Der LVEDD betrug durchschnittlich 48,61 ± 7,24 mm. Die Dicke des IVS 

betrug durchschnittlich 14,98 ± 2,38 mm. Die Dicke der LVPW betrug im Mittel 13,93 

± 1,91 mm. 

 

Die rechtsventrikuläre Funktion war bei 45 Patienten (18,8 %) reduziert. Die TAPSE 

lag im Mittel bei 20,06 ± 5,41 mm. Der rechte Ventrikel war bei 117 Patienten (44,3 

%) dilatiert. Eine rechtsventrikuläre Hypertrophie lag bei 110 Patienten (94,8 %) vor. 

Der RVEDD betrug durchschnittlich 32, 69 ± 5,65 mm. 

 

210 Patienten (76,4 %) hatten eine erhöhten Pulmonalarteriendruck. Der Pulmo-

nalarteriendruck lag durchschnittlich bei 45,51 ± 14,69 mmHg.   

Der Durchmesser des linken Vorhofs betrug durchschnittlich 46,83 ± 7,93 mm. Die 

linksatriale Fläche lag im Mittel bei 28,15 ± 7,48 cm2. Bei 261 Patienten (83,7 %) war 
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der linke Vorhof dilatiert. Die rechtsatriale Fläche lag im Mittel bei 24,37 ± 8,23 cm2. 

Bei 85 Patienten (45,9 %) war der linke Vorhof dilatiert. 

 

Transapikale Gruppe 

Die Aortenklappenöffnungsfläche lag bei durchschnittlich 0,69 ± 0,21 cm2. Der mitt-

lere Druckgradient über der Aortenklappe lag bei durchschnittlich 48,30 ± 16,5 

mmHg, während der maximale Druckgradient bei durchschnittlich 75,23 ± 24,68 

mmHg lag. 

 

Eine Aortenklappeninsuffizienz zeigte sich bei 206 Patienten (83,7 %). Eine mittel- 

bis schwergradige Aortenklappeninsuffizienz zeigte sich bei 69 Patienten (28,3 %). 

90 Patienten (35,9 %) hatten eine mittel- bis schwergradige Mitralklappeninsuffizi-

enz. Eine mittel- bis schwergradige Mitralklappenstenose kam bei drei Patienten (1,4 

%) vor. 51 Patienten (22,4 %) hatten eine mittel- bis schwergradige Trikuspidalklap-

peninsuffizienz. 

 

Die LVEF lag im Mittel bei 51,61 ± 13,6 %. 47 Patienten (21,1 %) hatten eine links-

ventrikuläre Dilatation. Eine linksventrikuläre Hypertrophie kam bei 198 Patienten 

(93,4 %) vor. Der LVEDD betrug durchschnittlich 49,14 ± 7,04 mm. Die Dicke des 

IVS betrug durchschnittlich 14,47 ± 2,47 mm. Die Dicke der LVPW betrug im Mittel 

13,27 ± 2,55 mm. 

 

Die rechtsventrikuläre Funktion war bei 28 Patienten (18,1 %) reduziert. Die TAPSE 

lag im Mittel bei 19,46 ± 6,82 mm. Der rechte Ventrikel war bei 39 Patienten (20,6 

%) dilatiert. Eine rechtsventrikuläre Hypertrophie lag bei 45 Patienten (95,7 %) vor. 

Der RVEDD betrug durchschnittlich 31,25 ± 8,00 mm. 

 

155 Patienten (77,9 %) hatten eine erhöhten Pulmonalarteriendruck. Der Pulmo-

nalarteriendruck lag durchschnittlich bei 44,13 ± 13,75 mmHg.   

Der Durchmesser des linken Vorhofs betrug durchschnittlich 45,48 ± 5,92 mm. Die 

linksatriale Fläche lag im Mittel bei 25,89 ± 8,36 cm2. Bei 192 Patienten (83,8 %) war 
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der linke Vorhof dilatiert. Die rechtsatriale Fläche lag im Mittel bei 22,79 ± 5,44 cm2. 

Bei 44 Patienten (31,2 %) war der linke Vorhof dilatiert. 

 

Vergleich 

Die AÖF war in der transfemoralen Gruppe signifikant größer (0,78 ± 0,20 cm2) als 

in der transapikalen Gruppe (0,69 ± 0,21 cm2). Die Dicke des IVS (14,98 ± 2,38 mm 

versus 14,47 ± 2,47 mm) und des LVPW (13,93 ± 1,91 mm versus 13,27 ± 2,55 mm) 

waren in der transfemoralen Gruppe signifikant größer als in der transapikalen 

Gruppe. Eine rechtsventrikuläre Dilatation zeigte sich signifikant häufiger in der 

transfemoralen Gruppe (44,3 % versus 20,6 %). Der anteroposteriore Durchmesser 

des linken Vorhofs war signifikant höher in der transfemoralen Gruppe (46,83 ± 7,93 

mm versus 45,48 ± 5,92 mm). Eine rechtsatriale Dilatation zeigte sich signifikant 

häufiger in der transfemoralen Gruppe (45,9 % versus 31,2 %). Die restlichen im 

folgenden aufgeführten Daten zeigten keine signifikanten Unterschiede zwischen 

den beiden Gruppen. 

 

Tabelle 13. Echokardiographie präoperativ 

Variable Transfemoral  Transapikal p-Wert 

Klappenvitien    

AÖF, cm2 ± SD 0.78 ± 0.20 0.69 ± 0.21 0.00 

Aortic MG, mmHg ± SD 46.10 ± 15.4 48.30 ± 16.5 0.12 

Aortic PG, mmHg ± SD 75.06 ± 24.18 75.23 ± 24.68 0.98 

AI, n (%) 301 (88.5) 206 (83.7) 0.11 

AI ³ 2, n (%) 81 (24.2) 69 (28.3) 0.06 

MI ³ 2, n (%) 154 (40.2) 90 (35.9) 0.45 

MS ³ 2, n (%) 9 (2.9) 3 (1.4) 0.17 

TI ³ 2, n (%) 100 (28.7) 51 (22.4) 0.23 

LV    
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LVEF, % ± SD 54.14 ± 14.2  51.61 ± 13.6 0.07 

LV dilatiert, n (%) 43 (15.1) 47 (21.1) 0.10 

LV hypertrophiert, n (%) 309 (92.0) 198 (93.4) 0.62 

LVEDD, mm ± SD 48.61 ± 7.24 49.41 ± 7.04 0.35 

IVS, mm ± SD 14.98 ± 2.38 14.47 ± 2.47 0.01 

LVPW, mm ± SD 13.93 ± 1.91 13.27 ± 2.55 0.01 

RV    

RV Funktion reduziert, n 

(%) 

45 (18.8) 28 (18.1) 0.90 

TAPSE, mm ± SD 20.06 ± 5.41 19.46 ± 6.82 0.26 

RV dilatiert, n (%) 117 (44.3) 39 (20.6) 0.00 

RV hypertrophiert, n (%) 110 (94.8) 45 (95.7) 1.00 

RVEDD, mm ± SD 32.69 ± 5.65 31.25 ± 8.00 0.29 

Pulmonale Hypertonie    

PAP, n (%) 210 (76.4) 155 (77.9) 0.74 

PAP, mmHg ± SD 45.51 ± 14.69 44.13 ± 13.75 0.25 

LA    

LA Diam, mm ± SD 46.83 ± 7.93 45.48 ± 5.92 0.02 

LA Fläche, cm2  ± SD 28.15 ± 7.48 25.89 ± 8.36 0.05 

LA dilatiert, n (%) 261 (83.7) 192 (83.8) 1.00 

RA    

RA Fläche, cm2  ± SD 24.37±8.23 22.79 ± 5.44 0.79 

RA dilatiert, n (%) 85 (45.9) 44 (31.2) 0.01 
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3.4 Prozedurale Daten 

Transfemorale Gruppe 

Insgesamt bekamen 202 Patienten (49,9 %) eine ES  Klappenprothese und 203 Pa-

tienten (50,1 %) bekamen eine CoreValve Prothese. Bei einem Patient war die Art 

der Prothese nicht angegeben, zwei Patienten verstarben periinterventionell und er-

hielten somit keine TAVI. Bei 12 Patienten (2,9 %) war die TAVI frustran. Bei vier 

Patienten (1,0 %) fand eine Konversion zur SAVR statt. Sechs Patienten (1,5 %) 

verstarben während der Prozedur. Bei zwei Patienten (0,5 %) wurde die TAVI bei 

Dislokation der Klappenprothese abgebrochen. 

 

Die Prothesengrößen waren zwischen 23 mm und 33 mm. Insgesamt bekamen 71 

Patienten (18,1 %) eine 23-mm-Prothese, 179 Patienten (45,5 %) bekamen eine 26-

mm-Prothese, 117 Patienten (29,8 %) bekamen eine 29-mm-Prothese, 25 Patienten 

(6,4 %) bekamen eine 31-mm-Prothese und ein Patient (0,3 %) bekam eine 33-mm-

Prothese. 

 

Die mittlere Interventionszeit lag bei 134,61 ± 47,34 Minuten. Die Kontrastmittel-

menge betrug durchschnittlich 175,71 ± 87,9 ml. Die Durchleuchtungszeit betrug im 

Mittel 26,09 ± 10,7 Minuten. Eine simultane PCI wurde bei neun Patienten (2,2 %) 

durchgeführt. Eine Valve in valve Implantation fand bei elf Patienten (2,7 %) statt. 

 

Transapikale Gruppe 

Insgesamt bekamen 268 Patienten (98,9 %) eine Edwards Sapien Klappenprothese 

und drei Patienten (1,1 %) bekamen eine JenaValve Prothese. Bei vier Patienten 

(1,5 %) war die Implantation frustran. Bei einem Patient (0,4 %) fand eine Konversion 

zur SAVR statt. Zwei Patienten (0,7 %) verstarben während der Prozedur. Bei einem 

Patient (0,4 %) wurde die TAVI bei Dislokation der Klappenprothese abgebrochen. 

 

Die Prothesengrößen waren zwischen 19 mm und 29 mm. Insgesamt bekam ein 

Patient (0,4 %) eine 19-mm-Prothese, ein Patient (0,4 %) bekam eine 21-mm-
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Prothese, 77 Patienten (28,4 %) bekamen eine 23-mm Prothese, ein Patient (0,4 %) 

bekam einen 25-mm-Prothese, 148 Patienten (54,6 %) bekamen eine 26-mm-Pro-

these, ein Patient (0,4 %) bekam eine 27-mm-Prothese und 42 Patienten (15,5 %) 

bekamen eine 29-mm-Prothese. 

 

Der mittlere Interventionszeitraum lag bei 121,09 ± 46,69 Minuten. Die benötigte 

Menge an Kontrastmittel betrug durchschnittlich 96,98 ± 46,8 ml. Die Durchleuch-

tungszeit betrug durchschnittlich 6,64 ± 4,6 Minuten. Eine simultane PCI wurde bei 

elf Patienten (4,1 %) durchgeführt. Eine Valve in valve Implantation fand bei zehn 

Patienten (3,7 %) statt. 

 

Vergleich 

Die Klappentypen sowie die Klappengrößen zeigten signifikante Unterschiede zwi-

schen den beiden Gruppen. Der Interventionszeitraum war in der transfemoralen 

Gruppe signifikant länger (134,61 ± 47,34 Minuten) als in der transapikalen Gruppe 

(121,09 ± 46,69 Minuten). Die Art des Kontrastmittels sowie die Kontrastmittelmenge 

waren in der transfemoralen Gruppe signifikant höher (175,71 ± 87,9 ml versus 

96,98 ± 46,8 ml). Außerdem war die Durchleuchtungszeit in der transfemoralen 

Gruppe signifikant länger (26,09 ± 10,7 Minuten) als in der transapikalen Gruppe 

(6,64 ± 4,6 Minuten). Die restlichen im Folgenden aufgeführten prozeduralen Daten 

zeigten keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen. 

 

Tabelle 14. Klappenprothese 

Variable Transfemoral Transapikal p-Wert 

Klappentyp   0.00 

Edwards Sapien, n (%)  202 (49.9) 268 (98.9)  

CoreValve, n (%) 203 (50.1) 0  

JenaValve, n (%) 0 3 (1.1)  

Klappengröße, n (%)   0.00 
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Tabelle 15. Prozedurale Daten 

 

19-mm 0 1 (0.4)  

21-mm 0 1 (0.4)  

23-mm 71 (18.1) 77 (28.4)  

25-mm 0 1 (0.4)  

26-mm 179 (45.5) 148 (54.6)  

27-mm 0 1 (0.4  

29-mm 117 (29.8) 42 (15.5)  

31-mm 25 (6.4) 0  

33-mm 1 (0.3) 0  

Variable Transfemoral Transapikal p-Wert 

Zeitraum, Min ± SD 134.61 ± 47.34 121.09 ± 46.69 0.00 

KM 

Accupaqu 

Xenetix 

Optiray 

 

120 (30.1) 

244 (61.2) 

35 (8.8) 

 

48 (20.2) 

147 (61.8) 

43 (18.1) 

0.00 

KM Menge, ml ± SD 175.71 ± 87.9 96.98 ± 46.8 0.00 

Fluoroskopie, Min ± SD 26.09 ± 10.7 6.64 ± 4.6 0.00 

Simultane PCI, n (%) 9 (2.2) 11 (4.1) 0.17 

Valve in valve 11 (2.7) 10 (3.7) 0.50 

SAVR, n (%) 4 (1.0) 1 (0.4)  
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3.5 Postinterventionelle Daten 

Transfemorale Gruppe 

Ein Schrittmacher wurde bei 64 Patienten (15,7 %) postinterventionell implantiert. 

Bei 16 Patienten (3,9 %) trat postinterventionell ein Perikarderguss auf und neun 

Patienten (2,2 %) entwickelten eine Perikardtamponade. Ein akuter Myokardinfarkt 

trat bei fünf Patienten (1,2 %) auf. Zerebrovaskuläre Komplikationen (Apoplex 

und/oder TIA) traten bei 21 Patienten (5,1 %) auf. Zwölf Patienten (2,9 %) hatten 

große zerebrovaskuläre Insulte und neun Patienten (2,2 %) zeigten kleine zerebro-

vaskuläre Insulte. Große Gefäßkomplikationen traten bei 52 Patienten (12,8 %) auf, 

während kleine Gefäßkomplikationen bei neun Patienten (3,4 %) auftraten. Große 

Blutungen traten bei 83 Patienten (20,3 %) auf. Bei 85 Patienten (20,8 %) war die 

Gabe von Erythrozytenkonzentraten notwendig.  

 

Eine akute Nierenschädigung im Stadium I trat bei 135 Patienten (33,1 %) auf, Sta-

dium II trat bei 49 Patienten (12,0 %) auf und Stadium III trat bei neun Patienten (2,2 

%) auf. 

 

Postoperativ lag der Blutdruck durchschnittlich bei 131,36 ± 21,51/70,05 ± 10,54 

mmHg und der Puls lag im Mittel bei 74,74 ± 11,4 Schlägen/Minute. Der Blutdruck 

lag vor der stationären Entlassung bei durchschnittlich 129,42 ± 18,81/69,44 ± 10.15 

mmHg und der Puls lag bei 72,89 ± 9,4 Schlägen/Minute. 

 

Transapikale Gruppe 

Eine Schrittmacherimplantation fand bei elf Patienten (4,1 %) statt. Bei vier Patien-

ten (1,5 %) trat postinterventionell ein Perikarderguss auf und zwei Patienten (0,7 

%) entwickelten eine Perikardtamponade. Ein akuter Myokardinfarkt trat bei vier Pa-

tienten (1,5 %) auf. Zerebrovaskuläre Komplikationen (Apoplex oder TIA) traten bei 

drei Patienten (1,1 %) auf. Ein Patient (0,4 %) hatte einen großen zerebrovaskulären 

Insult und zwei Patienten (0,7 %) zeigten kleine zerebrovaskuläre Insulte. Große 
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Gefäßkomplikationen traten bei 16 Patienten (6,1 %) auf, während kleine Gefäß-

komplikationen bei neun Patienten (3,3 %) auftraten. Große Blutungen traten bei 64 

Patienten (25,1 %) auf und 82 Patienten (30,3 %) benötigten eine Bluttransfusion. 

 

Eine akute Nierenschädigung im Stadium I trat bei 104 Patienten (38,4 %) auf, Sta-

dium II trat bei 49 Patienten (18,1 %) auf und Stadium III trat bei drei Patienten (1,1 

%) auf. 

 

Postoperativ lag der Blutdruck bei 123,76 ± 19,90/63.89 ± 10.94 mmHg und der Puls 

bei 76,09 ± 12,1 Schlägen/Minute. Der Blutdruck war vor stationärer Entlassung bei 

129,49 ± 24.57/68,11 ± 12,16 mmHg und der Puls lag bei 74,40 ± 13,3 Schlägen/Mi-

nute. 

 

Vergleich 

Schrittmacherimplantationen fanden in der transfemoralen Gruppe signifikant häufi-

ger statt (15,7 %) im Vergleich zur transapikalen Gruppe (4,1 %). Große und kleine 

zerebrovaskuläre Insulte zeigten sich signifikant häufiger in der transfemoralen 

Gruppe (5,1 % versus 1,1 %). Große zerebrovaskuläre Insulte zeigten sich separat 

ebenfalls signifikant häufiger in der transfemoralen Gruppe (2,9 % versus 0,4 %). 

Große und kleine vaskuläre Komplikationen zeigten sich signifikant häufiger in der 

transfemoralen Gruppe (31,9 % versus 9,1 %). Große (12,8 % versus 6,1 %) sowie 

kleine Gefäßkomplikationen (20,6 % versus 3,3 %) zeigten sich separat ebenso häu-

figer in der transfemoralen. Eine akute Nierenschädigung zeigte sich signifikant häu-

figer in der transfemoralen Gruppe. 

 

Der systolische und diastolische Blutdruck war postoperativ höher in der transfemo-

ralen Gruppe als in der transapikalen Gruppe (131,36 ± 21,51/70,05 ± 10,54 mmHg 

versus 123,76 ± 19,9/63,89 ± 10,94 mmHg). 

 

Die restlichen im folgenden aufgeführten Daten zeigten keine signifikanten Unter-

schiede zwischen den beiden Gruppen. 
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Tabelle 16. Komplikationen postoperativ 

 

Variable Transfemoral Transapikal p-Wert 

SM-Implantation, n (%) 64 (15.7) 11 (4.1) 0.00 

Perikarderguss, n (%) 16 (3.9) 4 (1.5) 0.10 

Tamponade, n (%) 9 (2.2) 2 (0.7) 0.22 

AMI, n (%) 5 (1.2) 4 (1.5) 0.75 

CVA, n (%)    

Major + minor 21 (5.1) 3 (1.1) 0.01 

Major 12 (2.9) 1 (0.4) 0.02 

Minor 9 (2.2) 2 (0.7) 0.22 

VC, n (%)    

Major + minor 129 (31.8) 24 (9.1) 0.00 

Major 52 (12.8) 16 (6.1) 0.01 

Minor 84 (20.6) 9 (3.3) 0.00 

Große Blutung, n (%) 83 (20.3) 64 (23.6) 0.25 

EK Transfusion 85 (20.8) 82 (30.3) 0.06 

Anämie m, n (%) 173 (80.5) 142 (93.4) 0.00 

Anämie w, n (%) 135 (73.8) 106 (92.2) 0.00 

AKD, n (%) 193 (47.8) 156 (57.8) 0.01 

Stadium 1, n (%) 135(33.1) 104 (38.4) 0.02 

Stadium 2, n (%) 49 (12.0) 49 (18.1)  

Stadium 3, n (%) 9 (2.2) 3 (1.1)  
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Tabelle 17. Vitalparameter postoperativ 

 

3.6 Postinterventionelles EKG 

Transfemorale Gruppe 

Bei 135 Patienten (33,1 %) zeigte sich im postinterventionellen EKG ein Vorhofflim-

mern bzw. Vorhofflattern. 29 Patienten (7,1 %) hatten ein neu aufgetretenes und 106 

Patienten (26,0 %) ein bereits bestehendes Vorhofflimmern bzw. Vorhofflattern. Sie-

ben Patienten (1,7 %) hatten postinterventionell kein Vorhofflimmern bzw. Vorhof-

flattern mehr. 

 

169 Patienten (41,4 %) zeigten einen LSB. 117 Patienten (28,7 %) hatten einen neu 

aufgetretenen LSB und 51 Patienten (12,5 %) hatten einen bereits bestehenden 

LSB. Zehn Patienten (2,5 %) hatten postoperativ keinen LSB mehr. 59 Patienten 

(14,5 %) hatten einen RSB. Ein LAHB zeigte sich bei 79 Patienten (19,4 %). 

 

Bei 139 Patienten (34,1 %) trat ein AV-Block auf. 79 Patienten (19,4 %) hatten einen 

neu aufgetretenen AV-Block und 60 Patienten (14,7 %) hatten einen bereits bekann-

ten AV-Block. 17 Patienten (4,2 %) hatten postinterventionell keinen AV-Block mehr. 

Variable Transfemoral Transapikal p-Wert 

Blutdruck, mmHg    

Systolisch Post 131.36 ± 21.51 123.76 ± 19.9 0.00 

Diastolisch Post 70.05 ± 10.54 63.89 ± 10.94 0.00 

Sys Discharge 129,42 ± 18,81 129.49 ± 24.57 0.84 

Diastolisch Discharge 69.44 ± 10.15 68.11 ± 12.16 0.26 

Puls, Schläge/Minute    

Post 74.74 ± 11.4 76.09 ± 12.1 0.17 

Discharge 72.89 ± 9.4 74.4 ± 13.3 0.51 
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Ein AV-Block ersten Grades trat bei 105 Patienten (25,7 %), zweiten Grades bei 

sechs Patienten (1,5 %) und dritten Grades bei 38 Patienten (9,3 %) auf. 

 

Transapikale Gruppe 

Bei 118 Patienten (43,5 %) trat postinterventionell ein Vorhofflimmern bzw. Vorhof-

flattern auf. 35 Patienten (12,9 %) hatten ein neu aufgetretenes und 83 Patienten 

(30,6 %) ein bereits bestehendes Vorhofflimmern bzw. Vorhofflattern. Elf Patienten 

hatten postinterventionell kein Vorhofflimmern bzw. Vorhofflattern mehr. 

 

54 Patienten (19,9 %) zeigten im postinterventionellen EKG einen LSB. 28 Patienten 

(10,3 %) hatten einen neu aufgetretenen LSB und 26 Patienten (9,6 %) hatten einen 

bereits bestehenden LSB. Acht Patienten (3,0 %) hatten postoperativ keinen LSB 

mehr. 40 Patienten (14,8 %) hatten einen RSB. Einen LAHB zeigten 48 Patienten 

(17,7 %). 

 

Insgesamt 58 Patienten (21,4 %) hatten einen AV-Block. 20 Patienten (7,4 %) hatten 

postinterventionell einen neu aufgetretenen AV-Block und 38 Patienten (14,0 %) hat-

ten bereits einen vorbestehenden AV-Block. Sieben Patienten (2,6 %) hatten post-

interventionell keinen AV-Block mehr. Ein AV-Block ersten Grades trat bei 48 

Patienten (17,7 %), zweiten Grades bei zwei Patienten (0,7 %) und dritten Grades 

bei neun Patienten (3,3 %) auf.  

 

Vergleich 

Neu aufgetretenes Vorhofflimmern war in der transapikalen Gruppe signifikant häu-

figer (12,9 %) als in der transfemoralen Gruppe (7,1 %). Linksschenkelböcke fanden 

sich signifikant häufiger in der transfemoralen Gruppe (41,4 % versus 19,9 %). Neu 

aufgetretene AV-Blöcke waren ebenfalls signifikant häufiger in der transfemoralen 

Gruppe (19,4 % versus 7,4 %). Die restlichen im folgenden aufgeführten postinter-

ventionellen elektrokardiographischen Daten zeigten keine signifikanten Unter-

schiede zwischen den beiden Gruppen. 
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Tabelle 18. EKG postoperativ 

	

3.7 Postinterventionelle Echokardiographie 

Transfemorale Gruppe 

Der mittlere Druckgradient über der Aortenklappe lag bei durchschnittlich 10,26 ± 

5,3 mmHg, während der maximale Druckgradient bei 19,24 ± 9,5 mmHg lag. Eine 

Aortenklappeninsuffizienz zeigte sich bei 255 Patienten (71,8 %). Eine mittel- bis 

schwergradige Aortenklappeninsuffizienz zeigte sich bei 77 Patienten (22,1 %). 129 

Patienten (39,1 %) hatten eine mittel- bis schwergradige Mitralklappeninsuffizienz. 

Eine mittel- bis schwergradige Mitralklappenstenose hatten 13 Patienten (4,1 %). 99 

Patienten (30,0 %) wiesen eine mittel- bis schwergradige Trikuspidalklappeninsuffi-

zienz auf. 

 

Echokardiographisch lag die LVEF bei durchschnittlich 55,28 ± 12,7 %. Bei 41 Pati-

enten (12,8 %) bestand eine linksventrikuläre Dilatation. Eine linksventrikuläre Hy-

pertrophie zeigte sich bei 305 Patienten (92,7 %). Der LVEDD lag im Mittel bei 48,51 

± 6,61 mm. Die Dicke des IVS betrug durchschnittlich 14,58 ± 1,99 mm und der 

LVPW lag bei 13,99 ± 1,84 mm. 

 

Variable Transfemoral Transapikal p-Wert 

VHF/-flattern total, n (%) 135 (33.1) 118 (43.5) 0.00 

VHF/-flattern neu, n (%) 29 (7.1) 35 (12.9) 0.00 

LSB total, n (%) 169 (41.4) 54 (19.9) 0.00 

LSB neu, n (%) 117 (28.7) 28 (10.3) 0.00 

RSB total, n (%) 59 (14.5) 40 (14.8) 0.82 

LAHB total, n (%) 79 (19.4) 48 (17.7) 0.69 

AVB total, n (%) 139 (34.1) 58 (21.4) 0.00 

AVB neu, n (%) 79 (19.4) 20 (7.4) 0.00 
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Die rechtsventrikuläre Funktion war bei 55 Patienten (13,3 %) reduziert. Die TAPSE 

lag bei 19,75 ± 5,24 mm. Eine rechtsventrikuläre Dilatation wiesen 120 Patienten 

(39,9 %) auf. 128 Patienten (97,0 %) zeigten eine rechtsventrikuläre Hypertrophie. 

Der RVEDD lag bei durchschnittlich 31,75 ± 4,45 mm. 

 

Der Pulmonalarteriendruck lag durchschnittlich bei 47,08 ± 13,7 mmHg. 

Der linksatriale Durchmesser lag bei 45,10 ± 6,72 mm. Die linksatriale Fläche war 

im Mittel 30,03 ± 6,30 cm2 groß. 244 Patienten (79,5 %) wiesen eine linksatriale 

Dilatation auf. Bei 92 Patienten (49,2 %) war der rechte Vorhof dilatiert. 

 

Transapikale Gruppe 

Der mittlere Druckgradient über der Aortenklappe lag bei durchschnittlich 12,15 ± 

6,1 mmHg, während der maximale Druckgradient bei 20,86 ± 10,3 mmHg lag. Eine 

Aortenklappeninsuffizienz zeigte sich bei 113 Patienten (51,1 %). Eine mittel- bis 

schwergradige Aortenklappeninsuffizienz zeigte sich bei 18 Patienten (8,2 %). 36 

Patienten (22,0 %) hatten eine mittel- bis schwergradige Mitralklappeninsuffizienz. 

Eine mittel- bis schwergradige Mitralklappenstenose hatten zwei Patienten (1,1 %). 

26 Patienten (16,0 %) wiesen eine mittel- bis schwergradige Trikuspidalklappenin-

suffizienz auf. 

 

Echokardiographisch lag die LVEF bei durchschnittlich 51,77 ± 12,6 %. Bei 20 Pati-

enten (13,3 %) bestand eine linksventrikuläre Dilatation. Eine linksventrikuläre Hy-

pertrophie zeigte sich bei 132 Patienten (92,3 %). Der LVEDD lag im Mittel bei 49,22 

± 6,90 mm. Die Dicke des IVS betrug durchschnittlich 14,23 ± 3,03 mm und der 

LVPW lag bei 13,88 ± 3,54 mm. 

 

Die rechtsventrikuläre Funktion war bei neun Patienten (9,4 %) reduziert. Die TAPSE 

lag bei 19,44 ± 3,91 mm. Eine rechtsventrikuläre Dilatation wiesen 19 Patienten 

(19,4 %) auf. 24 Patienten (80,0 %) zeigten eine rechtsventrikuläre Hypertrophie. 

Der RVEDD lag bei durchschnittlich 29,90 ± 4,04 mm. 
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Der Pulmonalarteriendruck lag durchschnittlich bei 38,61 ± 12,8 mmHg. 

 

Der linksatriale Durchmesser lag bei 45,66 ± 6,05 mm. Die linksatriale Fläche war 

im Mittel 19,62 ± 11,26 cm2 groß. 93 Patienten (73,8 %) wiesen eine linksatriale 

Dilatation auf. Bei 30 Patienten (37,5 %) war der rechte Vorhof dilatiert. 

 

Vergleich  

Der mittlere Druckgradient über der Aortenklappe war in der transapikalen Gruppe 

signifikant höher als in der transfemoralen Gruppe (12,15 ± 6,1 mmHg versus 10,26 

± 5,3 mmHg, p = 0,00). Postinterventionell zeigte sich in der transfemoralen Gruppe 

(71,8 %) eine höhere Prävalenz an Aortenklappeninsuffizienzen als in der transapi-

kalen Gruppe (51,1 %). Das Vorkommen mittel- bis schwergradiger Aortenklap-

peninsuffizienzen (22,1 % versus 8,2 %), Mitralklappeninsuffizienzen (39,1 % versus 

22,0 %) sowie Trikuspidalklappeninsuffizienzen (30,0 % versus 16,0 %) war eben-

falls signifikant häufiger in der transfemoralen Gruppe. 

 

Die LVEF war signifikant höher in der transfemoralen Gruppe (55,28 ± 12,7 % versus 

51,77 ± 12,6 %). Die Dicke des IVS war signifikant größer in der transfemoralen 

Gruppe (14,58 ± 1,99 mm versus 14,23 ± 3,03 mm). Eine rechtsventrikuläre Dilata-

tion zeigte sich signifikant häufiger in der transfemoralen Gruppe (39,9 %) verglichen 

mit der transapikalen Gruppe (19,4 %). Der rechte Ventrikel war ebenfalls signifikant 

häufiger hypertrophiert in der transfemoralen Gruppe (97,0 % versus 80,0 %). Die 

Fläche des linken Vorhofs war signifikant größer in der transfemoralen Gruppe 

(30,03 ± 6,30 cm2  versus 19,62 ± 11,26 cm2). Die restlichen im folgenden aufgeführ-

ten postinterventionellen echokardiographischen Daten zeigten keine signifikanten 

Unterschiede zwischen den beiden Gruppen. 
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Tabelle 19. Echokardiographie postoperativ 

Variable Transfemoral Transapikal p-Wert 

Klappenvitien    

Aortic MG, mmHg 10.26 ± 5.3 12.15 ± 6.1 0.00 

Aortic PG, mmHg 19.24 ± 9.5 20.86 ± 10.3 0.09 

AI post, n (%) 255 (71.8) 113 (51.1) 0.00 

AI post ³ 2, n (%) 77 (22.1) 18 (8.2) 0.00 

MI post ³ 2, n (%) 129 (39.1) 36 (22.0) 0.00 

MS post ³ 2, n (%) 13 (4.1) 2 (1.1) 0.15 

TI post ³ 2, n (%) 99 (30.0) 26 (16.0) 0.00 

LV    

LVEF, % ± SD 55.28 ± 12.7 51.77 ± 12.6 0.00 

LV dilatiert, n (%) 41 (12.8) 20 (13.3) 0.88 

LV hypertrophiert, n (%) 305 (92.7) 132 (92.3) 0.85 

LVEDD, mm ± SD 48.51 ± 6.61 49.22 ± 6.90 0.63 

IVS, mm ± SD 14.58 ± 1.99 14.23 ± 3.03 0.04 

LVPW, mm ± SD 13.99 ± 1.84 13.88 ± 3.54 0.14 

RV    

RV Funktion red., n (%) 55 (13.3) 9 (9.4) 0.08 

TAPSE, mm ± SD 19.75 ± 5.24 19.44 ± 3.91 0.98 

RV dilatiert, n (%) 120 (39.9) 19 (19.4) 0.00 

RV hypertrophiert, n (%) 128 (97.0) 24 (80.0) 0.00 

RVEDD, mm ± SD 31.75 ± 4.45 29.90 ± 4.04 0.10 

Pulmonale Hypertonie    
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3.8 Laborwerte 

In der transapikalen Gruppe zeigte sich ein signifikant höherer Kreatinin-Wert vor 

stationärer Entlassung (1,46 ± 0,88 mg/dl versus 1,36 ± 1,24 mg/dl). Ebenso zeigte 

sich vor stationärer Entlassung ein signifikant höherer Harnstoff-Wert in der trans-

apikalen Gruppe (60,79 ± 36,57 mg/dl versus 50,41 ± 28,86 mg/dl). Der NTproBNP 

Wert war präinterventionell (7718,96 ± 12063,0 pg/ml versus 5252,86 ± 9639,7 

pg/ml) sowie vor stationärer Entlassung (14183,7 ± 17412,5 pg/ml versus 5978,31 ± 

9432,6 pg/ml) ebenso in der transapikalen Gruppe signifikant erhöht. Der Troponin-

Wert war präinterventionell in der transfemoralen Gruppe erhöht (91,47 ± 792,56 

µg/l versus 46,75 ± 99,09 µg/l). Der CK-Wert war postinterventionell signifikant höher 

in der transapikalen Gruppe (151,48 ± 210,13 U/l versus 127,10 ± 116,23 U/l). Der 

CK-MB-Wert war prä- (19,07 ± 10,87 U/l versus 16,94 ± 13,97 U/l) und postinterven-

tionell (30,58 ± 19,61 U/l versus 24,44 ± 11,83 U/l) signifikant höher in der trans-

femoralen Gruppe. Der CRP-Wert war vor stationärer Entlassung in der 

transapikalen Gruppe (5,88 ± 5,10 mg/l) signifikant höher als in der transfemoralen 

Gruppe (3,12 ± 3,07 mg/l). Der PCT-Wert war postinterventionell (0,81 ± 2,81 ng/ml 

versus 0,28 ± 1,04 ng/ml) und am Ende des stationären Aufenthalts (1,03 ± 2,28 

ng/ml versus 0,48 ± 1,38 ng/ml) in der transapikalen Gruppe signifikant höher. Der 

IL6-Wert war vor stationärer Entlassung in der transfemoralen Gruppe (11194,1 ± 

21832,0 ng/l) signifikant höher als in der transapikalen Gruppe (107,18 ± 339,79 

ng/l). Postinterventionell war der Hämoglobin-Wert in der transapikalen Gruppe 

PAP, mmHg ± SD 47.08 ± 13.7 38.61 ± 12.8 0.48 

LA    

LA Diam, mm ± SD 45.10 ± 6.72 45.66 ± 6.05 0.55 

LA Fläche, cm2  ± SD 30.03 ± 6.30 19.62 ± 11.26 0.00 

LA dilatiert, n (%) 244 (79.5) 93 (73.8) 0.21 

RA    

RA dilatiert, n (%) 92 (49.2) 30 (37.5) 0.08 
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signifikant niedriger (10,26 ± 1,52 g/dl versus 11,11 ± 1,80 g/dl). Vor der stationären 

Entlassung war der Hämoglobin-Wert in der transfemoralen Gruppe signifikant nied-

riger (10,40 ± 1,39 g/dl versus 10,69 ± 1,39 g/dl). Postinterventionell war der Häma-

tokrit-Wert signifikant niedriger in der transapikalen Gruppe (30,86 ± 4,40 % versus 

34,02 ± 5,27 %). Vor der stationären Entlassung war der Hämatokrit-Wert signifikant 

niedriger in der transfemoralen Gruppe (31,99 ± 4,19 % versus 32,82 ± 4,17 %). 

Eine Signifikanz zeigte sich ebenso in der Anzahl der Thrombozyten und Leukozyten 

postinterventionell sowie im letzten Blutbild vor stationärer Entlassung. Die restli-

chen im folgenden aufgeführten Laborwerte zeigten keine signifikanten Unter-

schiede zwischen den beiden Gruppen. 

 

Tabelle 20. Laborwerte 

Laborwert  Transfemoral Transapikal p-Wert 

Kreatinin, mg/dl Pre 1.40±1.02 1.37±0.80 0.43 

Post 1.27±0.90 1.16±0.72 0.07 

Discharge 1.36±1.24 1.46±0.88 0.00 

eGFR, ml/min Pre 53.90±21.89 53.89±24.31 1.00 

Post 60.47±26.02 64.78±28.77 0.14 

Discharge 58.79±26.85 53.83±25.11 0.08 

Harnstoff, mg/dl Pre 57.41±27.87 62.33±34.95 0.20 

Post 51.49±24.97 54.25±29.85 0.60 

Discharge 50.41±28.86 60.79±36.57 0.00 

NTproBNP, 

pg/ml 

Pre 5252.86±9639.7 7718.96±12063.0 0.00 

Post 5955.85±9347.8 6342.22±10673.1 0.05 

Discharge 5978.31±9432.6 14183.7±17412.5 0.01 

Troponin, µg/l Pre 91.47±792.56 46.75±99.09 0.01 

Post 237.30±745.22 160.19±237.98 0.70 

Discharge 173.83±329.85 396.89±683.25 0.09 

CK, U/l Pre 82.31±61.29 107.41±434.06 0.28 

Post 127.10±116.23 151.48±210.13 0.00 

Discharge 113.32±396.97 157.36±841.04 0.57 
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CKMB, U/l Pre 19.07±10.87 16,94±13.97 0.00 

Post 30.58±19.61 24.44±11.83 0.00 

Discharge 18.82±39.54 21.61±43.09 0.05 

Laktat, mg/dl Pre 12.26±10.44 10.47±7.25 0.25 

Post 12.49±11.27 12.29±10.80 0.61 

Discharge 18.50±25.28 19.76±21.38 0.45 

CRP, mg/l Pre 0.97±1.56 1.12±1.81 0.60 

Post 1.19±1.76 1.42±3.15 0.06 

Discharge 3.12±3.07 5.88±5.10 0.00 

PCT, ng/ml Pre 0.32±0.57 1.13±2.79 0.83 

Post 0.28±1.04 0.81±2.81 0.00 

Discharge 0.48±1.38 1.03±2.28 0.01 

IL6, ng/l Pre 39.90±98.21 18.37±36.01 0.96 

Post 1318.37±1669.3 233.96±879.55 0.13 

Discharge 11194.1±21832 107.18±339.79 0.02 

Hämoglobin, 

g/dl 

Pre 12.09±1.75 12.32±2.12 0.20 

Post 11.11±1.80 10.26±1.52 0.00 

Discharge 10.40±1.39 10.69±1.39 0,01 

Peak post 9.18±1.58 9.01±1.38 0.23 

Hämatokrit, %  Pre 37.20±5.05 37.44±5.08 0.54 

Post 34.02±5.27 30.86±4.40 0.00 

Discharge 31.99±4.19 32.82±4.17 0.01 

Thrombozyten x 

103
 pro µl 

Pre 226.57±81.47 225.67±76.27 0.89 

Post 192.01±69.94 173.51±65.87 0.00 

Discharge 211.92±85.66 237.61±105.47 0.00 

Leukozyten x 

103
 pro µl 

Pre 7.77±2.50 7.89±2.26 0.26 

Post 9.59±3.83 8.78±3.71 0.00 

Discharge 7.78±3.19 9.30±4.10 0.00 
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3.9 Mortalität 

Transfemorale Gruppe 

Acht Patienten (2,0 %) verstarben während der Intervention. 72 Stunden nach der 

TAVI verstarben 19 Patienten (4,7 %). Während des stationären Aufenthalts verstar-

ben insgesamt 41 Patienten (10,0 %). 33 Patienten (8,1 %) verstarben innerhalb von 

30 Tagen postinterventionell. Nach einem Langzeit-FU von mindestens fünf Jahren 

nach TAVI waren 271 Patienten (68,3 %) verstorben. 70 Patienten (54,7 %) zeigten 

im Langzeit-FU eine kardiovaskuläre bzw. Klappen-assoziierte Todesursache. 

 

Transapikale Gruppe 

Vier Patienten (1,5 %) verstarben während der Intervention. 72 Stunden nach der 

TAVI verstarben elf Patienten (4,1 %). Während des stationären Aufenthalts verstar-

ben insgesamt 31 Patienten (11,4 %). 41 Patienten (15,8 %) verstarben innerhalb 

von 30 Tagen postinterventionell. Nach einem Langzeit-FU von mindestens fünf 

Jahren nach TAVI waren 213 Patienten (79,5 %) verstorben. 40 Patienten (52,6 %) 

zeigten im Langzeit-FU eine kardiovaskuläre bzw. Klappen-assoziierte Todesursa-

che. 

 

Vergleich 

Die Mortalität nach 30 Tagen war in der transapikalen Gruppe signifikant höher (15,8 

%) verglichen mit der transfemoralen Gruppe (8,2 %). Im Langzeit FU zeigte sich 

eine signifikant höhere Mortalität in der transapikalen Gruppe (79,5 % transapikal 

versus 68,3 % transfemoral). Die restlichen im folgenden aufgeführten Daten zur 

Mortalität zeigten keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen. 
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Tabelle 21. Mortalität 

 

3.10 NYHA Stadium im Langzeit-FU 

Transfemorale Gruppe 

315 Patienten (77,6 %) hatten vor der TAVI ein fortgeschrittenes NYHA Stadium 

(Stadium III oder IV). 30 Tage postinterventionell gaben 55,6 % ein fortgeschrittenes 

Stadium an, während 120 Tage postinterventionell 25,8 % ein fortgeschrittenes Sta-

dium angegeben haben. Sechs Monate nach der TAVI gaben 28,0 % ein fortge-

schrittenes Stadium an und ein Jahr nach dem Eingriff gaben 27,8 % ein 

fortgeschrittenes Stadium an. Im Langzeit-FU zeigte sich bei 71,4 % ein fortgeschrit-

tenes Stadium. 

 

Transapikale Gruppe 

233 Patienten (87,3 %) hatten präinterventionell eine NYHA Klasse zwischen III und 

IV. 30 Tage postinterventionell gaben 28,6 % ein fortgeschrittenes Stadium an, wäh-

rend 120 Tage postinterventionell 40,0 % ein fortgeschrittenes Stadium angegeben 

haben. Sechs Monate sowie ein Jahr nach der TAVI gaben 71,4 % ein fortgeschrit-

tenes Stadium an. Im Langzeit-FU zeigte sich bei 66,7 % ein fortgeschrittenes Sta-

dium. 

 

 

 

Variable Transfemoral Transapikal p-Wert 

Periinterventionell, n (%) 8 (2.0) 4 (1.5) 0.77 

72 Stunden post, n (%) 19 (4.7) 11 (4.1) 0.85 

Stationär, n (%) 41 (10.0) 31 (11.4) 0.61 

30 Tage post, n (%) 33 (8.2) 41 (15.8) 0.00 

Langzeit-FU, n (%) 271 (68.3) 213 (79.5) 0.00 

CVD/Klappen assoz., n (%) 70 (54.7) 40 (52.6) 0.89 
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Vergleich 

Präinterventionell zeigte sich im NYHA Stadium III und höher eine signifikant höhere 

Prävalenz in der transapikalen Gruppe (87,3 % versus 77,6 %, p = 0,01). Die restli-

chen im folgenden aufgeführten Daten zeigten keine signifikanten Unterschiede zwi-

schen den beiden Gruppen. 

 

Tabelle 22. NYHA-Stadium 

 

3.11 Echokardiographie im Langzeit-FU 

Transfemorale Gruppe 

Der mittlere Druckgradient über der Aortenklappe lag bei durchschnittlich 12,14 ± 

8,03 mmHg, während der maximale Druckgradient bei 21,32 ± 13,15 mmHg lag. 

Eine Aortenklappeninsuffizienz zeigte sich bei 85 Patienten (67,5 %). Eine mittel- bis 

schwergradige Aortenklappeninsuffizienz zeigte sich bei 27 Patienten (22,1 %). 46 

Patienten (39,0 %) hatten eine mittel- bis schwergradige Mitralklappeninsuffizienz. 

Eine mittel- bis schwergradige Trikuspidalklappeninsuffizienz hatten 32 Patienten 

(27,6 %). 

 

Echokardiographisch lag die LVEF bei durchschnittlich 55,01 ± 9,94 %. Bei 28 Pati-

enten (23,5 %) bestand eine linksventrikuläre Dilatation. Eine linksventrikuläre Hy-

pertrophie zeigte sich bei 67 Patienten (87,0 %). Der LVEDD lag im Mittel bei 49,10 

Variable Transfemoral Transapikal p-Wert 

NYHA ³ 3, n (%)    

Baseline 315 (77.6) 233 (87.3) 0.01 

30 Tage 10 (55.6) 10 (28.6) 0.25 

120 Tage 8 (25.8) 4 (40.0) 0.67 

6 Monate 7 (28.0) 5 (71.4) 0.06 

1 Jahr 10 (27.8) 5 (71.4) 0.09 

Langzeit-FU 30 (71.4) 12 (66.7) 0.76 
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± 7,47 mm. Die Dicke des IVS betrug durchschnittlich 13,40 ± 1,96 mm und der 

LVPW lag bei 12,73 ± 1,76 mm. 

 

Die rechtsventrikuläre Funktion war bei 15 Patienten (19,2 %) reduziert. Die TAPSE 

lag bei 20,67 ± 4,68 mm. Eine rechtsventrikuläre Dilatation wiesen 37 Patienten 

(35,6 %) auf. Der RVEDD lag bei durchschnittlich 32,59 ± 5,80 mm. 

 

Der Pulmonalarteriendruck lag durchschnittlich bei 40,90 ± 13,24 mmHg. Eine pul-

monale Hypertonie zeigten 59 Patienten (66,3 %). 

 

Der linksatriale Durchmesser lag bei 44,63 ± 7,15 mm. Die linksatriale Fläche war 

im Mittel 28,79 ± 7,99 cm2 groß. 97 Patienten (86,6 %) wiesen eine linksatriale Dila-

tation auf. Bei 39 Patienten (45,9 %) war der rechte Vorhof dilatiert. Die rechtsatriale 

Fläche war im Mittel 19,53 ± 11,37 cm2 groß. 

 

Transapikale Gruppe 

Der mittlere Druckgradient über der Aortenklappe lag bei durchschnittlich 11,17 ± 

4,66 mmHg, während der maximale Druckgradient bei 20,22 ± 7,95 mmHg lag. Eine 

Aortenklappeninsuffizienz zeigte sich bei 46 Patienten (57,5 %). Eine mittel- bis 

schwergradige Aortenklappeninsuffizienz zeigte sich bei zwölf Patienten (15,6 %). 

30 Patienten (37,5 %) hatten eine mittel- bis schwergradige Mitralklappeninsuffizi-

enz. Eine mittel- bis schwergradige Trikuspidalklappeninsuffizienz hatten 26 Patien-

ten (35,6 %).  

 

Echokardiographisch lag die LVEF bei durchschnittlich 52,93 ± 12,94 %. Bei sieben 

Patienten (10,9 %) bestand eine linksventrikuläre Dilatation. Eine linksventrikuläre 

Hypertrophie zeigte sich bei 41 Patienten (89,1 %). Der LVEDD lag im Mittel bei 

49,88 ± 8,10 mm. Die Dicke des IVS betrug durchschnittlich 13,76 ± 1,97 mm und 

der LVPW lag bei 12,87 ± 1,73 mm. 
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Die rechtsventrikuläre Funktion war bei acht Patienten (17,0 %) reduziert. Die 

TAPSE lag bei 19,26 ± 3,30 mm. Eine rechtsventrikuläre Dilatation wiesen 20 Pati-

enten (29,0 %) auf. Der RVEDD lag bei durchschnittlich 30,85 ± 5,37 mm. 

 

Der Pulmonalarteriendruck lag durchschnittlich bei 42,06 ± 11,76 mmHg. 47 Patien-

ten (69,1 %) zeigten einen erhöhten pulmonal arteriellen Druck. 

 

Der linksatriale Durchmesser lag bei 45,97 ± 5,94 mm. Die linksatriale Fläche war 

im Mittel 30,06 ± 7,45 cm2 groß. 66 Patienten (88,0 %) wiesen eine linksatriale Dila-

tation auf. Bei 18 Patienten (45,0 %) war der rechte Vorhof dilatiert. Die rechtsatriale 

Fläche war im Mittel 25,56 ± 10,37 cm2 groß. 

 

Vergleich 

Die im folgenden aufgeführten echokardiographischen Daten im Langzeit-FU zeig-

ten keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen. 

 

Tabelle 23. Echokardiographie Langzeit-FU 

Variable Transfemoral Transapikal p-Wert 

Klappenvitien    

Aortic MG, mmHg ± SD 12.14 ± 8.03 11.17 ± 4.66 0.92 

Aortic PG, mmHg ± SD 21.32 ± 13.15 20.22 ± 7.95 0.54 

AI, n (%) 85 (67.5) 46 (57.5) 0.18 

AI ³ 2, n (%) 27 (22.1) 12 (15.6) 0.27 

MI ³ 2, n (%) 46 (39.0) 30 (37.5) 0.97 

TI ³ 2, n (%) 32 (27.6) 26 (35.6) 0.51 

LV    

LVEF, % ± SD 55.01 ± 9.94 52.93 ± 12.94 0.46 

LV dilatiert, n (%) 28 (23.5) 7 (10.9) 0.05 
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3.12 Aortenklappeninsuffizienz im Langzeit-FU 

30 Tage postinterventionell zeigten sich Aortenklappeninsuffizienzen signifikant 

häufiger in der transfemoralen Gruppe (83,8 % versus 57,9 %). Mittel- bis schwer-

gradige Aortenklappeninsuffizienzen 30 Tage postinterventionell waren ebenfalls 

signifikant häufiger in der transfemoralen Gruppe (27,8 % versus 13,2 %). Ein Jahr 

LV hypertrophiert, n (%) 67 (87.0) 41 (89.1) 0.79 

LVEDD, mm ± SD 49.10 ± 7.47 49.88 ± 8.10 0.79 

IVS, mm ± SD 13.40 ± 1.96 13.76 ± 1.97 0.52 

LVPW, mm ± SD 12.73 ± 1.76 12.87 ± 1.73 0.32 

RV    

RV Funktion reduziert, n 

(%) 

15 (19.2) 8 (17.0) 0.82 

TAPSE, mm 20.67 ± 4.68 19.26 ± 3.30 0.24 

RV dilatiert, n (%) 37 (35.6) 20 (29.0) 0.41 

RVEDD, mm ± SD 32.59 ± 5.80 30.85 ± 5.37 0.35 

Pulmonale Hypertonie    

PAP, mmHg 40.90 ± 13.24 42.06 ± 11.76 0.78 

PAP, n (%) 59 (66.3) 47 (69.1) 0.73 

LA    

LA Diam, mm ± SD 44.63 ± 7.15 45.97 ± 5.94 0.17 

LA Fläche, cm2 ± SD 28.79 ± 7.99 30.06 ± 7.45 0.32 

LA dilatiert, n (%) 97 (86.6) 66 (88.0) 0.83 

RA    

RA Fläche, cm2 ± SD 19.53 ± 11.37 25.56 ± 10.37 0.49 

RA dilatiert, n (%) 39 (45.9) 18 (45.0) 1.00 
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postinterventionell war die Prävalenz signifikant häufiger in der transfemoralen 

Gruppe (81,8 % versus 60,0 %). Mittel- bis schwergradige Aortenklappeninsuffizien-

zen nach einem Jahr postinterventionell waren ebenfalls signifikant häufiger in der 

transfemoralen Gruppe (32,1 % versus 5,1 %). Die restlichen aufgeführten echokar-

diographischen Daten zur Aortenklappeninsuffizienz im Langzeit-FU zeigten keine 

signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen. 

 

Tabelle 24. Echokardiographie Aortenklappeninsuffizienz 

 

3.13 Fragebogen im Langzeit-FU 

3.13.1 CFS, EQ 5D 5L, EQ VAS Score 

In der CFS zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Grup-

pen. Signifikante Unterschiede zeigten sich beim EQ 5D 5L Fragebogen. So waren 

die Mobilität, die Selbstversorgung, die Alltagskompetenzen und die Schmerzen in 

Variable Transfemoral Transapikal p-Wert 

AI, n (%)    

AI baseline 301 (88.5) 206 (83.7) 0.11 

AI ³ 2 baseline 81 (24.2) 69 (28.3) 0.06 

AI 30 d 30 (83.3) 33 (57.9) 0.01 

AI ³ 2 30 d 10 (27.8) 7 (13.2) 0.01 

AI 120 d 46 (75.4) 11 (61.1) 0.25 

AI ³ 2 120 d 18 (29.5) 4 (22.2) 0.49 

AI 6 M 35 (81.4) 17 (60.7) 0.10 

AI ³ 2 6 M 12 (27.9) 3 (10.7) 0.08 

AI 1 y 45 (81.8) 24 (60.0) 0.02 

AI ³ 2 1 y 17 (32.1) 2 (5.1) 0.00 

AI Langzeit-FU 85 (67.5) 46 (57.5) 0.18 
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der transfemoralen Gruppe signifikant eingeschränkter bzw. stärker als in der trans-

apikalen Gruppe. Die restlichen aufgeführten Daten im Langzeit-FU zeigten keine 

signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen. 

 

Tabelle 25. CFS, EQ 5D 5L, EQ VAS Score 

 

3.13.2 KCCQ 

Im KCCQ Fragebogen zeigte sich ein signifikanter Unterschied im Lebensgenuss. 

Der Lebensgenuss war in der transfemoralen Gruppe durch die Herzinsuffizienz sig-

nifikant beeinträchtigter (47,2 %) als in der transapikalen Gruppe (5,9 %). Die restli-

chen aufgeführten Daten im Langzeit-FU zeigten keine signifikanten Unterschiede 

zwischen den beiden Gruppen. 

 

 

 

 

Variable Transfemoral Transapikal p-Wert 

CFS < 5, n (%) 26 (61.9) 15 (88.2) 0.29 

CFS ³ 5, n (%) 16 (38.1) 2 (11.8) 0.14      

EQ 5D 5L    

Mobilität ³ 2, n (%) 26 (61.9) 3 (18.8) 0.01 

Selbstversorgung ³ 2, n (%) 19 (45.2) 0 (0.0) 0.01 

Alltag ³ 2, n (%) 24 (57.1) 1 (6.3) 0.00 

Schmerzen ³ 2, n (%) 24 (57.1) 3 (18.8) 0.03 

Angst ³ 2, n (%) 5 (15.2) 0 (0.0) 0.03 

EQ VAS Score, 0 – 100 54.63 ± 24.42 63.67 ± 12.02 0.10 
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Tabelle 26. KCCQ 

 

3.13.3 Interner Fragebogen 

Transfemorale Gruppe 

Der Allgemeinzustand war zum Zeitpunkt der Befragung bei 70 Patienten (63,3 %) 

gut. Nach der Aortenklappenimplantation habe sich der Allgemeinzustand bei 102 

Patienten (96,2 %) verbessert. Eine AP bestehe bei 13 Patienten (12,4 %) und habe 

sich nach der Aortenklappenimplantation bei 58 Patienten (81,7 %) verbessert. Bei 

55 Patienten (49,5 %) bestehe zum Zeitpunkt der Befragung Dyspnoe. Nach der 

TAVI habe sich die Dyspnoe bei 79 Patienten (92,9 %) verbessert. 138 Patienten 

(86,3 %) seien zwischen der TAVI und dem Zeitpunkt des FU stationär gewesen und 

bei 52 Patienten (62,7 %) sei der Grund dafür kardiovaskulär gewesen. 

 

Bei zwölf Patienten (9,8 %) sei ein ACS aufgetreten. 13 Patienten (10,7 %) bekamen 

eine PTCA bzw. eine Stentimplantation. Sechs Patienten (5,3 %) seien reanimiert 

Variable Transfemoral Transapikal p-Wert 

Herzinsuffizienz    

Duschen ³ 3, 0-5 5 (13.9) 0 (0.0) 0.08 

100 m gehen ³ 3, 0-5 10 (29.4) 2 (13.3) 0.42 

Laufen ³ 3, 0-5 34 (100.0) 14 (93.3) 0.31 

Alltag ³ 3, 0-5 10 (27.8) 1 (5.9) 0.08 

Lebensgenuss ³ 2, 0-4 17 (47.2) 1 (5.9) 0.01 

Zufriedenheit < 3, 0-4 33 (84.6) 10 (58.8) 0.07 

Müdigkeit ³ 2, 0-5 23 (67.6) 13 (81.3) 0.50 

Ödeme ³ 2, 0-4 16 (47.1) 3 (20.0) 0.19 

Dyspnoe ³ 2, 0-5 23 (54.8) 11 (64.7) 0.57 

Hochlagerung ³ 2, 0-4 6 (18.8) 0 (0.0) 0.16 
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worden und bei 56 Patienten (40,0 %) sei ein Defibrillator bzw. Schrittmacher im-

plantiert worden. Zehn Patienten (8,5 %) haben einen Apoplex erlitten und bei 49 

Patienten (40,8 %) seien Herzrhythmusstörungen bekannt. Synkopen seien bei 

neun Patienten (8,0 %) aufgetreten. Blutungen hätten 14 Patienten (12,0 %) erlitten 

und bei 22 Patienten (17,3 %) sei eine Tumorerkrankung neu diagnostiziert worden. 

 

Transapikale Gruppe 

Der Allgemeinzustand war zum Zeitpunkt der Befragung bei 38 Patienten (73,1 %) 

gut. Nach der TAVI habe sich der Allgemeinzustand bei 50 Patienten (98,0 %) ver-

bessert. Eine AP bestehe zum Zeitpunkt der Befragung bei 10 Patienten (19,6 %) 

und habe sich nach der Aortenklappenimplantation bei 30 Patienten (93,8 %) ver-

bessert. Bei 25 Patienten (48,1 %) bestehe zum Zeitpunkt der Befragung Dyspnoe. 

Nach der TAVI habe sich die Dyspnoe bei 36 Patienten (94,7 %) verbessert. 78 

Patienten (88,6 %) seien zwischen der TAVI und dem Zeitpunkt des FU stationär 

gewesen und bei 28 Patienten (62,2 %) sei der Grund dafür kardiovaskulär gewe-

sen. 

 

Bei vier Patienten (6,8 %) sei ein ACS aufgetreten. Zwölf Patienten (20,3 %) beka-

men eine PTCA bzw. eine Stentimplantation und bei einem Patienten (1,8 %) sei ein 

ACVB durchgeführt worden. Ein Patient (1,8 %) sei reanimiert worden und bei 15 

Patienten (24,2 %) sei ein Schrittmacher implantiert worden. Vier Patienten (6,9 %) 

hätten einen Apoplex erlitten und bei 35 Patienten (54,0 %) seien Herzrhythmusstö-

rungen bekannt. Synkopen seien bei vier Patienten (7,5 %) aufgetreten. Blutungen 

hätten fünf Patienten (8,6 %) erlitten und bei zehn Patienten (16,7 %) sei eine neu 

aufgetretene Tumorerkrankung diagnostiziert worden. 

 

Vergleich 

In der transfemoralen Gruppe (40,0 %) wurden signifikant häufiger Schrittmacher 

implantiert im Vergleich zur transapikalen Gruppe (24,2 %). Die restlichen aufge-

führten Daten im Langzeit-FU zeigten keine signifikanten Unterschiede zwischen 

den beiden Gruppen. 
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Tabelle 27. Interner Fragebogen 

 

Variable Transfemoral Transapikal p-Wert 

Herzinsuffizienz    

Allgemeinzustand gut 70 (63.3) 38 (73.1) 0.48 

Verbesserung nach TAVI 102 (96.2) 50 (98.0) 1.00 

AP aktuell 13 (12.4) 10 (19.6) 0.24 

Verbesserung nach TAVI 58 (81.7) 30 (93.8) 0.14 

Dyspnoe aktuell 55 (49.5) 25 (48.1) 0.87 

Verbesserung nach TAVI 79 (92.9) 36 (94.7) 1.00 

Komplikationen    

Stationärer Aufenthalt 138 (86.3) 78 (88.6) 0.69 

Stationär durch CVD  52 (62.7) 28 (62.2) 1.00 

ACS  12 (9.8) 4 (6.8) 0.59 

PTCA/Stent 13 (10.7) 12 (20.3) 0.11 

ACVB 0 (0.0) 1 (1.8) 0.33 

Reanimation 6 (5.3) 1 (1.8) 0.43 

Defibrillator/ SM 56 (40.0) 15 (24.2) 0.04 

Apoplex 10 (8.5) 4 (6.9) 1.00 

HRST 49 (40.8) 34 (54.0) 0.12 

Synkope 9 (8.0) 4 (7.5) 1.00 

Blutung 14 (12.0) 5 (8.6) 0.61 

Tumor 22 (17.3) 10 (16.7) 1.00 
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3.14 Univariate Regressionsanalyse Langzeit-FU 

In der univariaten Regressionsanalyse war der Zugangsweg ein unabhängiger Mor-

talitätsprädiktor. Ebenso war das Alter ein unabhängiger Prädiktor für die Langzeit-

Mortalität. Die erhobenen Scores (STS-Score, log ES sowie ES II) waren unabhän-

gige Prädiktoren für Mortalität. Bestehende Komorbiditäten wie Diabetes Mellitus, 

COPD, ein stattgehabter Apoplex oder eine TIA sowie ein vorbekannter akuter My-

okardinfarkt, eine chronische Nierenschädigung und ein NYHA Stadium III und hö-

her waren ebenso unabhängige Mortalitätsprädiktoren. 

 

Im EKG zeigte sich ein vorbekanntes Vorhofflimmern bzw. Vorhofflattern sowie pos-

tinterventionelles Vorhofflimmern bzw. Vorhofflattern als unabhängiger Mortalitäts-

prädiktor. 

 

Die LVEF war in der prä- und postinterventionellen Echokardiographie ein unabhän-

giger Mortalitätsprädiktor. 

 

Der prä- und postinterventionelle Hämoglobin-Wert war ebenfalls ein unabhängiger 

Mortalitätsprädiktor. Große sowie kleine Gefäßkomplikationen separat sowie alle 

Gefäßkomplikationen waren ebenfalls unabhängige Mortalitätsprädiktoren. 

 

Tabelle 28. Univariate Regressionsanalyse Langzeit-FU 

Variable HR (95 % CI) p-Wert 

Zugangsweg 1.30 (1.08 - 1.55) 0.01 

Alter 1.02 (1.00 - 1.03) 0.01 

Geschlecht 1.13 (0.94 - 1.35)  0.19 

BMI 0.99 (0.97 - 1.00) 0.10 

Scores   

STS-Score 1.08 (1.05 - 1.11) 0.00 
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Log ES 1.02 (1.01 - 1.03) 0.00 

ES II 1.03 (1.02 - 1.05) 0.00 

Komorbiditäten   

Diabetes Mellitus 0.81 (0.67 - 0.97) 0.03 

Hypertension  1.14 (0.89 - 1.47) 0.31 

COPD  0.79 (0.64 - 0.98) 0.03 

CVA/TIA  0.78 (0.62 - 0.99) 0.04 

AMI  0.70 (0.57 - 0.87) 0.00 

pAVK  0.85 (0.70 - 1.03) 0.09 

ACVB 0.84 (0.67 - 1.05) 0.12 

KHK 0.88 (0.73 - 1.05) 0.16 

SM-Implantation  0.81 (0.64 - 1.02) 0.07 

CKD ³ 3  0.70 (0.53 - 0.94) 0.02 

NYHA ³ 3 0.47 (0.34 - 0.65) 0.00 

EKG prä   

VHF/-flattern  0.78 (0.65 - 0.95) 0.01 

LSB 1.01 (0.78 - 1.30) 0.97 

RSB 0.86 (0.65 - 1.13) 0.27 

AVB 0.88 (0.71 - 1.10) 0.25 

LAHB 1.13 (0.87 - 1.47) 0.35 

Echo post   

LVEF 0.99 (0.99 - 1.00) 0.00 

AI ³ 2 0.90 (0.72 - 1.13) 0.35 

Labor prä   
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Hämoglobin  0.88 (0.83 - 0.93) 0.00 

EKG post   

VHF total 0.78 (0.65 - 0.95) 0.01 

VHF neu 0.62 (0.36 - 1.06) 0.08 

LSB total 1.05 (0.87 - 1.28) 0.60 

LSB neu 0.61 (0.37 - 1.04) 0.07 

AVB total 0.86 (0.70 - 1.05) 0.14 

AVB neu 0.99 (0.89 - 1.10) 0.87 

Echo post   

LVEF 0.98 (0.98 - 0.99) 0.00 

AI ³ 2 1.10 (0.83 - 1.45) 0.50 

Labor post   

Hämoglobin  0.88 (0.84 - 0.93) 0.00 

Komplikationen   

SM  1.04 (0.78 - 1.38) 0.80 

Major VC 0.69 (0.51 - 0.92) 0.01 

Minor VC 0.88 (0.69 - 1.14) 0.33 

Major + minor VC 0.80 (0.65 - 0.99) 0.04 

Blutung 1.25 (0.99 - 1.58) 0.06 

Anämie 0.77 (0.41 - 0.92) 0.01 

Major CVA 0.71 (0.38 - 1.32) 0.28 

Minor CVA 0.75 (0.37 - 1.50) 0.41 

Major/minor in-hospital CVA 0.72 (0.45 - 1.15) 0.17 

AMI  0.69 (0.33 - 1.45) 0.33 
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3.15 Multivariate Regressionsanalyse Langzeit-FU 

Mithilfe der multivariaten Regressionsanalyse wurden die signifikanten Ergebnisse 

der univariaten Regressionsanalyse untersucht. Der STS-Score blieb weiterhin als 

Mortalitätsprädiktor bestehen, während der log ES sowie der ES II statistisch nicht 

mehr signifikant waren. Ein vorbestehender Diabetes Mellitus blieb ebenso statis-

tisch signifikant. Der präinterventionelle Hämoglobin-Wert blieb ebenfalls als Morta-

litätsprädiktor bestehen. Ebenso die postinterventionelle LVEF. 

 

Tabelle 29. Multivariate Regressionsanalyse Langzeit-FU 

Variable HR (95 % CI) p-Wert 

Zugangsweg 1.33 (1.04 - 1.71) 0.03 

Alter 1.02 (1.00 - 1.04) 0.99 

Log ES 1.00 (0.99 - 1.02) 0.92 

ES II 1.00 (0.97 - 1.03) 0.91 

STS-Score 1.09 (1.03 - 1.15) 0.00 

Diabetes Mellitus 0.75 (0.58 - 0.97) 0.03 

COPD 0.90 (0.67 - 1.21) 0.48 

VHF prä 0.87 (0.68 - 1.13) 0.31 

LVEF prä 1.00 (0.99 - 1.02) 0.68 

Post   

Major VC 0.60 (0.37 - 0.99) 0.04 

Major + minor VC 0.80 (0.56 - 1.16) 0.24 

LVEF 0.99 (0.97 - 1.00) 0.12 
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3.16 Kaplan-Meier Analyse 

Die Kaplan Meier Kurve zeigt eine längere Überlebenszeit (1671,56 Tage) in der 

transfemoralen Gruppe verglichen zur transapikalen Gruppe (1422,56 Tage). Eine 

Signifikanz zeigte sich mithilfe des Log Rank Tests (p = 0,01). 

 

Abbildung 4. Mittelwerte und Mediane für die Überlebenszeit 

 

 

Abbildung 5. Log Rank (Mantel-Cox) Test 
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Abbildung 6. Kaplan Meier Analyse 

 

 

Die Kaplan Meier Kurve zeigt bei den Patienten mit einem neu aufgetretenen Vor-

hofflimmern eine längere Überlebenszeit (1507,33 Tage) in der transfemoralen 

Gruppe verglichen zur transapikalen Gruppe (1302,65 Tage). Eine Signifikanz zeigte 

sich mithilfe des Log Rank Tests nicht. 

 

Bei Patienten mit einem postinterventionell implantierten Schrittmacher weist die Ka-

plan Meier Kurve eine längere Überlebenszeit (1628,94 Tage) in der transfemoralen 

Gruppe verglichen zur transapikalen Gruppe (1427,46 Tage) auf. Eine Signifikanz 

zeigte sich mithilfe des Log Rank Tests nicht. 

 

Die Kaplan Meier Kurve zeigt bei Patienten mit einem BMI > 25 kg/m² eine längere 

Überlebenszeit (1798,38 Tage) in der transfemoralen Gruppe verglichen zur trans-

apikalen Gruppe (1507,64 Tage). Eine Signifikanz zeigte sich mithilfe des Log Rank 

Tests (p = 0,01). 
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4 Diskussion 

 

4.1 Patientenkollektiv und Baseline-Daten 

Bezüglich des Alters, des Geschlechts und der Körperoberfläche zeigten die beiden 

Gruppen keine signifikanten Unterschiede. Das mittlere Alter lag zum Zeitpunkt der 

Implantation bei 80.01 ± 8.0 Jahren in der transfemoralen Gruppe und bei 79,96 ± 

6,3 Jahren in der transapikalen Gruppe. Eine Vergleichsstudie, welche 180 Patien-

ten im Zeitraum von 2009 – 2014 untersuchte, zeigte ebenfalls eine jüngere Popu-

lation in der transapikalen Gruppe (80,00 ± 8,5 Jahren versus 83,00 ± 8,4 Jahren).62 

In der 699 Patienten umfassenden PARTNER-Studie war der Altersunterschied mit 

83,2 Jahren (transapikale Gruppe) beziehungsweise 84,4 Jahren (transfemorale 

Gruppe) ähnlich verteilt.33 Die Geschlechterverteilung zwischen den beiden Grup-

pen war im hier untersuchten Kollektiv gleichmäßig. Insgesamt war die Population 

an männlichen Patienten höher. Der Frauenanteil betrug in der transfemoralen 

Gruppe 45,8 % und in der transapikalen Gruppe 43,9 %. In einer Vergleichsstudie 

von Bleiziffer et al. überwiegte der Frauenanteil sowohl in der transfemoralen 

Gruppe (52 %) als auch in der transapikalen Gruppe (78 %).63 In der beschriebenen 

PARTNER-Studie war der Anteil an männlichen Patienten in beiden Gruppen höher 

(57,8 % transfemoral und 56,7 % transapikal).33 Der BMI war in der transfemoralen 

Gruppe (27,63 ± 5,4 kg/m²) signifikant höher als in der transapikalen Gruppe (26,76 

± 4,6 kg/m²). In der univariaten Regressionsanalyse zeigte sich keine statistische 

Signifikanz. 

 

Der log ES (17,77 ± 11,9 % transapikal versus 15,47 ± 10,9 % transfemoral, p = 

0,02) sowie der ES II (9,38 ± 7,0 % transapikal versus 8,44 ± 6,7 % transfemoral, p 

= 0,04) waren signifikant höher in der transapikalen Gruppe. Der STS-Score zeigte 

zwischen den beiden Gruppen keine Signifikanz, war aber höher in der transfemo-

ralen Gruppe (4,21 ± 2,4 % versus 4,19 ± 2,7 %, p = 0,71). In der univariaten Re-

gressionsanalyse zeigten alle drei Scores signifikante Ergebnisse. In der 

multivariaten Regressionsanalyse blieb allein der STS-Score statistisch signifikant 

und korreliert demnach mit einer schlechteren Überlebensdauer (HR 1,09 (1,03 - 
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1,15), p = 0,00). Eine Studie, welche die Scores von 168 TAVI Patienten mit einer 

CoreValve Bioprothese untersuchte, zeigte einen drei Mal höheren log ES (20,2 ± 

13,9 %) verglichen zum STS-Score (6,7 ± 5,8 %).64 In der hier vorliegenden Studie 

war der log ES ungefähr viermal so hoch. In einer Meta-Analyse von 2015, welche 

3837 transfemorale TAVI Patienten mit 1881 transapikalen TAVI Patienten verglich, 

war der log ES ebenfalls signifikant höher in der transapikalen Gruppe (p = 0,00).65 

Vergleicht man die 30-Tage Mortalität (8,2 % transfemoral und 15,8 % transapikal) 

mit dem anhand des log ES (15,47 ±  10,9 % transfemoral und 17,77 ± 11,9 % 

transapikal) errechneten Mortalitätsrisikos, so fällt eine Differenz auf. Wie bereits in 

der Einleitung dargelegt, überschätzt der log ES die Mortalität, daher sollte die Indi-

kation durch ein Herz-Team nach den jeweiligen Patientencharakteristika gestellt 

werden.42-44 

 

Vorangegangene Myokardinfarkte, ACVB Operationen, kardiale Voroperationen, 

vorbekannte periphere arterielle Verschlusskrankheiten, chronische Nierenschädi-

gungen, ein vorbekannter Diabetes Mellitus, eine begleitende Hypertension, eine 

COPD, Koronare Herzkrankheiten oder eine bestehende Porzellanaorta zeigten sich 

häufiger in der transapikalen Gruppe. Die Prävalenz der beschriebenen Vorerkran-

kungen waren in anderen Vergleichsstudien ebenfalls häufiger in der transapikalen 

Gruppe.62,66 Die Tatsache, dass die Patienten mit einer schweren vaskulären Vorer-

krankung der transapikalen Gruppe zugeordnet waren, zeigte, dass die transapikale 

Gruppe ein höheres Risikoprofil als die transfemorale Gruppe aufweist. Die be-

schriebenen Begleiterkrankungen resultierten in einem hohen Operationsrisiko, wel-

ches mittels log ES sowie STS-Score berechnet wurde. 

 

In der univariaten Regressionsanalyse waren die Komorbiditäten Diabetes Mellitus, 

COPD, Myokardinfarkte sowie zerebrovaskuläre Insulte unabhängige Mortalitäts-

prädiktoren. Ein bestehender Diabetes Mellitus war auch in der multivariaten Re-

gressionsanalyse statistisch signifikant. In einer Studie nach Puls et al. zeigte sich, 

dass ein Diabetes Mellitus die eingriffsbedingte und die langfristige Mortalität nach 

kathetergestützter Aortenklappenimplantation erhöht.67 Andere Studien zeigten 
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ebenfalls, dass ein Diabetes Mellitus Typ 2 die Langzeit Mortalität nach einem iso-

lierten Aortenklappenersatz beeinflusste.68,69 

 

Eine COPD stellt einen Risikofaktor für ein schlechteres Outcome dar und ist asso-

ziiert mit einem höheren Mortalitätsrisiko.70,71 In dieser Arbeit war die COPD in der 

univariaten Regressionsanalyse ein Mortalitätsprädiktor, in der multivariaten Re-

gressionsanalyse zeigte sich keine statistische Signifikanz. Ein stattgehabter oder 

aktueller Nikotinabusus zeigte sich signifikant häufiger in der transapikalen Gruppe 

(56,4 % versus 37,1 %, p = 0,00). Dies lässt sich damit erklären, dass ein Nikotina-

busus einen Einfluss auf alle Phasen der Atherosklerose hat, von endothelialer Dys-

funktion bis zu akuten klinischen Ereignissen72. Da der Nikotinkonsum insbesondere 

auch bei peripheren arteriellen Gefäßen einen schädlichen Effekt hat, wird bei Rau-

chern häufiger der transapikale Zugangsweg gewählt. 

 

Dies wird bestätigt durch eine signifikant höhere Rate an peripheren vaskulären Er-

krankungen in der transapikalen Gruppe (35,4 % versus 22,8 %, p = 0,00). Eine 

transfemorale TAVI kann beispielsweise nicht durchgeführt werden, wenn der trans-

femorale Zugangsweg zu stenosiert ist. In einer Vergleichsstudie war die Prävalenz 

vaskulärer Erkrankungen ebenfalls häufiger in der transapikalen Gruppe (79 % 

transapikal versus 22 % transfemoral, p < 0.001).62 In der univariaten Regressions-

analyse war die pAVK kein Mortalitätsprädiktor (HR 0,85 (0,70 – 1,03), p = 0,09). 

Nach einer 2020 publizierten Meta-Analyse, in welche 68.581 TAVI Patienten ein-

geschlossen wurden, wurde bei den Patienten mit einer vorbestehenden pAVK 

(17.326 Patienten) eine erhöhte Mortalität sowie eine erhöhte Rate an vaskulären 

Komplikationen festgestellt73. Die in dieser Studie fehlende Signifikanz kann durch 

ein wesentlich niedrigeres Patientenkollektiv mit vorbestehender pAVK (189 Patien-

ten) erklärt werden. 

 

Bereits durchgeführte perkutane koronare Interventionen oder Schrittmacher-Im-

plantationen waren häufiger in der transfemoralen Gruppe. Die Rate an präoperati-

ven perkutanen koronaren Interventionen und Schrittmacher-Implantationen waren 
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in der Vergleichsstudie von Ferrari et al. in der transapikalen Gruppe höher.62 Ein 

stattgehabter ACVB zeigte sich signifikant häufiger in der transapikalen Gruppe 

(23,6 % versus 16,4 %). In der univariaten Regressionsanalyse war ein ACVB kein 

Mortalitätsprädiktor (HR 0,84 (0,67 – 1,05), p = 0,12). Nach einer 2014 publizierten 

Studie von Minha et al. wurde der Einfluss eines vorangegangenen ACVB gegen-

über TAVI Patienten ohne ACVB auf das Langzeit-Überleben untersucht74. Nach 

einer FU-Zeit von einem Jahr nach TAVI zeigte sich allerdings keine erhöhte Morta-

litätsrate zwischen den Patienten mit und ohne vorangegangenem ACVB.74 

 

4.2 EKG 

Ein vorbestehendes Vorhofflimmern- bzw. flattern zeigte sich häufiger in der trans-

apikalen Gruppe (35,8 % versus 30,4 %). Eine Studie nach Smith et al., welche 

ballonexpandierbare Klappenprothesen mit chirurgischen Aortenklappenimplantati-

onen verglich, zeigte bei 40,8 % der TAVI Patienten ein vorbekanntes Vorhofflim-

mern.33 Die Prävalenz von Schenkelblöcken und AV-Blöcken war in der 

transfemoralen Gruppe häufiger. Ein linksanteriorer Hemiblock kam in der trans-

femoralen Gruppe signifikant häufiger vor (17,2 % versus 11,1 %, p = 0,04). Eine 

2014 publizierte Meta-Analyse untersuchte Prädiktoren für Schrittmacher-Implanta-

tionen bei 11.210 TAVI-Patienten aus 41 Studien.75 Präinterventionelle AV Überlei-

tungsstörungen wie das Auftreten eines AV-Blockes ersten Grades, eines 

linksanterioren Hemiblocks oder eines Rechtsschenkelblocks sowie eines intrapro-

zeduralen AV-Blockes waren Indikatoren für ein erhöhtes Risiko einer Schrittma-

cher-Implantationen nach TAVI.75 

 

Im postinterventionellen EKG zeigte sich sowohl neu aufgetretenes Vorhofflimmern 

bzw. -flattern (12,9 % versus 7,1 %, p = 0,00) als auch bereits bestehendes und neu 

aufgetretenes Vorhofflimmern bzw. -flattern (43,5 % versus 33,1 %, p = 0,00) signi-

fikant häufiger in der transapikalen Gruppe. In der Studie nach Smith et al. wurde 

bei 8,6 % der TAVI Patienten ein neu aufgetretenes Vorhofflimmern diagnostiziert.33 

Bereits bestehende und neu aufgetretene Linksschenkelblöcke (41,4 % versus 19,9 

%, p = 0,00) sowie neu aufgetretene Linksschenkelblöcke (28,7 % versus 10,3 %, p 
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= 0,00) waren signifikant häufiger in der transfemoralen Gruppe. Neu aufgetretene 

Linksschenkelblöcke gehören zu den am weitesten verbreiteten EKG Veränderun-

gen nach einer TAVI und werden in den verschiedenen Studien mit einer Prävalenz 

zwischen 10,5 % bis 55 % angegeben.76-79 Nach Nazif et al. waren neu aufgetretene 

Linksschenkelblöcke mit einem höheren Risiko von Schrittmacherimplantationen so-

wie einem Versagen der LVEF assoziiert.79 Ebenso waren bereits bestehende und 

neu aufgetretene AV-Blöcke (34,1 % versus 21,4 %, p = 0,00) sowie neu aufgetre-

tene AV-Blöcke (19,4 % versus 7,4 %, p = 0,00) signifikant häufiger in der trans-

femoralen Gruppe. Rechtsschenkelblöcke kamen häufiger in der transapikalen 

Gruppe vor und linksanteriore Hemiblöcke zeigten sich häufiger in der transfemora-

len Gruppe. 

 

4.3 Präinterventionelle Echokardiographie 

Die Aortenklappenöffnungsfläche war in der transfemoralen Gruppe signifikant grö-

ßer als in der transapikalen Gruppe (0,78 ± 0,20 cm2 versus 0,69 ± 0,21 cm2, p = 

0,00). Nach Tarantini et al. lag die Aortenklappenöffnungsfläche bei 0,78 ± 0,20 cm2 

was genau der transfemoralen Gruppe entspricht.80 Nach Kucukosmanoglu et al. lag 

die Aortenklappenöffnungsfläche bei durchschnittlich 0,73 ± 0,12 cm2.81 Der mittlere 

Druckgradient über der Aortenklappe lag in der transfemoralen Gruppe bei 46,10 ± 

15,4 mmHg und in der transapikalen Gruppe bei 48,30 ± 16,5 mmHg. Nach Tarantini 

et al. lag der Gradient bei 44 mmHg und nach Kucukosmanoglu et al. lag der Gradi-

ent bei 50 ± 10,7 %.80,81 Eine mittel- bis schwergradige Aortenklappeninsuffizienz 

zeigte sich bei 24,2 % in der transfemoralen Gruppe und 28,3 % in der transapikalen 

Gruppe. Eine mittel- bis schwergradige Mitralklappeninsuffizienz zeigte sich bei 40,2 

% in der transfemoralen Gruppe und 35,9 % in der transapikalen Gruppe. Nach Ta-

rantini et al. zeigte sich die Aortenklappeninsuffizienz im Stadium II bis III bei 22,2 

%.80 Weniger häufig mit 24,6 % zeigte sich eine Mitralklappeninsuffizienz im Stadium 

II bis III.80 

 

Die LVEF lag in der transfemoralen Gruppe bei 54,14 ± 14,2 % und in der transapi-

kalen Gruppe bei 51,61 ± 13,6 %. Nach Tarantini et al. sowie nach Kucukosmanoglu 
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et al. lag die LVEF bei durchschnittlich 56,5 %.80,81 Die Dicke des IVS (14,98 ± 2,38 

mm versus 14,47 ± 2,47 mm, p = 0,01) und des LVPW (13,93 ± 1,91 mm versus 

13,27 ± 2,55 mm, p = 0,01) waren in der transfemoralen Gruppe signifikant größer 

als in der transapikalen Gruppe.  

 

Eine rechtsventrikuläre Dilatation zeigte sich signifikant häufiger in der transfemora-

len Gruppe (44,3 % versus 20,6 %, p = 0,00).  

 

Der Durchmesser des linken Vorhofs war signifikant höher in der transfemoralen 

Gruppe (46,83 ± 7,93 mm versus 45,48 ± 5,92 mm, p = 0,02). Eine rechtsatriale 

Dilatation zeigte sich signifikant häufiger in der transfemoralen Gruppe (45,9 % ver-

sus 31,2 %, p = 0,01).  

 

4.4 Prozedurale Daten 

Die Klappentypen sowie die Klappengrößen zeigten signifikante Unterschiede zwi-

schen den beiden Gruppen. Eine Edwards Klappenprothese bekamen 49,9 % in der 

transfemoralen Gruppe und 98,9 % in der transapikalen Gruppe. CoreValve Prothe-

sen wurden nur in der transfemoralen Gruppe implantiert (50,1 %) und JenaValve 

Prothesen nur in der transapikalen Gruppe (1,1 %). Die Klappengrößen waren zwi-

schen 19 mm und 33 mm groß. Die 26-mm Klappenprothese war die am häufigsten 

verwendete Klappenprothese in beiden Gruppen.  

 

Der Interventionszeitraum war in der transfemoralen Gruppe signifikant länger als in 

der transapikalen Gruppe (134,61 ± 47,34 Minuten versus 121,09 ± 46,69 Minuten, 

p = 0,00) und dauert verglichen mit den Arbeiten von Walther et al. und Bleiziffer et 

al. mit 96 Minuten sowie 80 Minuten etwas länger.63,82  

 

Die Kontrastmittelmenge war in der transfemoralen Gruppe ebenfalls signifikant hö-

her (175,71 ± 87,9 ml versus 96,98 ± 46,8 ml, p = 0,00). In der Studie von Bleiziffer 

et al. lag die Kontrastmittelmenge bei durchschnittlich 150 ml.63 Die Durchleuch-

tungszeit war in der transfemoralen Gruppe signifikant länger als in der transapikalen 
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Gruppe (26,09 ± 10,7 Minuten versus 6,64 ± 4,6 Minuten, p = 0,00). Nach Bleiziffer 

et al. lag die Durchleuchtungszeit bei durchschnittlich 25 Minuten.63 Bei der trans-

femoralen Intervention erklärt die erforderliche röntgenologische Kontrolle der Intakt-

heit der peripheren Gefäße vor sowie nach Klappenimplantation unter 

Kontrastmittelgabe die längere Durchleuchtungszeit sowie die höhere Menge an 

Kontrastmitteln.  

 

Bei vier Patienten (1,0 %) in der transfemoralen Gruppe und bei einem Patient (0,4 

%) in der transapikalen Gruppe musste bei Dislokation der Klappen in die Aorta 

ascendens ein Wechsel zum konventionellen Aortenklappenersatz erfolgen. Nach 

Smith et al. erfolgte bei 2,6 % ein Wechsel zum konventionellen Aortenklappener-

satz.33 

 

4.5 Postinterventionelle Daten 

Schrittmacherimplantationen fanden in der transfemoralen Gruppe signifikant häufi-

ger statt (15,7 % versus 4,1 %, p = 0,00). Wie schon in 4.2 beschrieben, sind neu 

aufgetretene Linksschenkelblöcke mit einem höheren Risiko einer Schrittmacherim-

plantation assoziiert.79 Eine Metaanalyse, welche 29.113 TAVI Patienten unter-

suchte, zeigte, das Alter, EKG-Veränderungen (RSB oder LSB), 

selbstexpandierbare Klappenprothesen und den Implantationsort als unabhängige 

Prädiktoren für eine Schrittmacherimplantation.83 Die randomisierte CHOICE-Stu-

die, welche selbstexpandierbare Medtronic/CoreValve-Klappen mit ballonexpandie-

renden Edwards Sapien XT-Klappen bei 241 Hochrisikopatienten verglich, zeigte 

ebenfalls signifikant häufiger postinterventionelle Schrittmacherimplantationen in 

der selbstexpandierenden Gruppe.84 Nach Tarantini et al. waren Schrittmacherimp-

lantationen ebenfalls signifikant häufiger in der CoreValve Gruppe verglichen mit der 

Edwards Sapien Gruppe (37,9 % versus 5,9 %).80 Die in der hier vorliegenden Arbeit 

signifikant häufigere Anzahl an Schrittmacherimplantationen in der transfemoralen 

Gruppe lässt sich durch die ausschließliche Verwendung von selbstexpandierenden 

CoreValve-Prothesen erklären, welche das Risiko einer Schrittmacherimplantation 

signifikant erhöhen.  
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Zerebrovaskuläre Insulte zeigten sich signifikant häufiger in der transfemoralen 

Gruppe (5,1 % versus 1,1 %, p = 0,01). Große zerebrovaskuläre Insulte zeigten sich 

ebenfalls signifikant häufiger in der transfemoralen Gruppe (2,9 % versus 0,4 %, p 

= 0,02). Eine vergleichende Meta-Analyse zeigte ebenfalls eine signifikant höhere 

Inzidenz an Schlaganfällen in der transfemoralen Gruppe (4,0 % versus 2,2 %).65 In 

der Vergleichsstudie von E. Ferrari et al war die Prävalenz an Apoplexen ebenfalls 

häufiger in der transfemoralen Gruppe (3,0 % versus 2,0 %).62 In weiteren Ver-

gleichsstudien war die Inzidenz zerebrovaskulärer Insulte zwischen den beiden 

Gruppen ähnlich. 85-89 

 

Vaskuläre Komplikationen zeigten sich signifikant häufiger in der transfemoralen 

Gruppe (31,9 % versus 9,1 %, p = 0,00). Große (12,8 % versus 6,1 %, p = 0,01) 

sowie kleine vaskuläre Komplikationen (20,6 % versus 3,3 %, p = 0,00) zeigten sich 

separat ebenso häufiger in der transfemoralen Gruppe. Die Inzidenz großer Blutun-

gen war in beiden Gruppen ähnlich. Große Gefäßkomplikationen konnten in einer 

vergleichenden Meta-Analyse ebenfalls signifikant häufiger in der transfemoralen 

Gruppe nachgewiesen werden (8,2 % versus 5,3%).65 

 

Der systolische und diastolische Blutdruck war postoperativ höher in der transfemo-

ralen Gruppe als in der transapikalen Gruppe (131,36 ± 21,51/70,05 ± 10,54 mmHg 

versus 123,76 ± 19,9/63,89 ± 10,94 mmHg, jeweils p = 0,00). 

 

4.6 Postinterventionelle Echokardiographie 

Verglichen mit der präinterventionellen echokardiographischen Untersuchung zeigte 

sich in beiden Gruppen eine Verbesserung der Druckgradienten über der Aorten-

klappe. Der maximale Druckgradient über der Aortenklappe sank in der transfemo-

ralen Gruppe von 75,06 ± 24,18 mmHg auf 19,24 ± 9,5 mmHg und in der 

transapikalen Gruppe von 75,23 ± 24,68 mmHg auf  20,86 ± 10,3 mmHg. Der mitt-

lere Druckgradient sank in der transfemoralen Gruppe von 46,10 ± 15,4 mmHg auf 

10,26 ± 5,4 mmHg und in der transapikalen Gruppe von 48,30 ± 16,5 mmHg auf 

12,15 ± 6,1 mmHg. Der mittlere Druckgradient über der Aortenklappe war in der 
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transapikalen Gruppe signifikant höher als in der transfemoralen Gruppe (12,15 ± 

6,1 mmHg versus 10,26 ± 5,3 mmHg, p = 0,00). In einer Vergleichsstudie nach E. 

Ferrari et al waren die maximalen (17,00 ± 9,4 mmHg transapikal versus 18,00 ± 9,5 

mmHg transfemoral, p = 0,219) und mittleren Druckgradienten (9,20 ± 5,1 mmHg 

transapikal versus 9,70 ± 5,5 mmHg transfemoral) über der Aortenklappe ähnlich.62 

Postinterventionell zeigte sich in der transfemoralen Gruppe (71,8 % versus 51,5 %, 

p = 0,00) eine höhere Prävalenz an Aortenklappeninsuffizienzen als in der transapi-

kalen Gruppe. Mittel- bis schwergradige Aortenklappeninsuffizienzen (22,1 % versus 

8,2 %, p = 0,00), Mitralklappeninsuffizienzen (39,1 % versus 22,0 %, p = 0,00) sowie 

Trikuspidalklappeninsuffizienzen (30,0 % versus 16,0 %, p = 0,00) waren ebenfalls 

signifikant häufiger in der transfemoralen Gruppe. In einer Meta-Analyse, welche die 

klinischen Ergebnisse nach transapikalen TAVIs untersuchte, zeigte sich eine ver-

gleichbare Anzahl an mittel- bis schwergradigen Aortenklappeninsuffizienzen (6,7 

%).90 Die Vergleichsstudie von E. Ferrari et al zeigte eine signifikant höhere Prä-

valenz an Aortenklappeninsuffizienzen in der transfemoralen Gruppe (25,0 % versus 

5,0 %, p < 0,001).62 Greason und Murarka et al. zeigten ebenfalls eine höhere Inzi-

denz an Aortenklappeninsuffizienzen in der transfemoralen Gruppe.85,89 CoreValve 

Klappenprothesen wurden ausschließlich beim transfemoralen Zugangsweg ge-

wählt. Nach einem Vergleich der neuen ballonexpandierenden Edwards Sapien 3 

Aortenklappe mit der selbstexpandierenden Medtronic CoreValve-Aortenklappe, im-

plantiert über einen transfemoralen Zugang, zeigte sich, dass die Häufigkeit mode-

rater oder schwerer paravalvulärer Klappeninsuffizienzen als auch die 

Notwendigkeit zur Schrittmacherimplantation bei der Edwards Sapien 3 Aorten-

klappe signifikant niedriger war.91 

 

Die LVEF war signifikant höher in der transfemoralen Gruppe (55,28 ± 12,7 % versus 

51,77 ± 12,6 %, p = 0,00). Die Dicke des IVS war signifikant größer in der transfemo-

ralen Gruppe (14,58 ± 1,99 mm versus 14,23 ± 3,03 mm, p = 0,04). 

 

Eine rechtsventrikuläre Dilatation zeigte sich signifikant häufiger in der transfemora-

len Gruppe, verglichen mit der transapikalen Gruppe (39,9 % versus 19,4 %, p = 
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0,00). Der rechte Ventrikel war in der transfemoralen Gruppe ebenfalls signifikant 

häufiger hypertrophiert (97,0 % versus 80,0 %, p = 0,00). 

 

Die Fläche des linken Vorhofs war signifikant größer in der transfemoralen Gruppe 

(30,03 ± 6,30 cm2  versus 19,62 ± 11,26 cm2, p = 0,00).  

 

4.7 Laborwerte 

Nierenwerte 

Die Kreatinin-Werte waren in der transapikalen Gruppe höher. Verglichen mit einer 

Studie von Kucukosmanoglu et al. waren die präinterventionellen Kreatinin-Werte 

etwas höher (1,05 ± 0.97 mg/dl aller TAVI Patienten versus 1,40 ± 1,02 transfemoral 

und 1,37 ± 0,80 transapikal).81 Vor der stationären Entlassung zeigte sich in der 

transapikalen Gruppe ein signifikant höherer Kreatinin-Wert (1,46 ± 0,88 mg/dl ver-

sus 1,36 ± 1,24 mg/dl, p = 0,00). Eine akute Nierenschädigung zeigte sich signifikant 

häufiger in der transapikalen Gruppe (57,8 % versus 47,8 %, p = 0,01). Die Beein-

trächtigung der Nierenfunktion wird nach den Kriterien des Valvular Academic Re-

search Consortium (VARC)-2 in drei Stadien erfasst, vom asymptomatischen, 

postinterventionellen Kreatininanstieg, bis hin zur akuten Nierenschädigung mit Di-

alysebedürftigkeit.57 Unabhängig vom Schweregrad ist eine postinterventionelle Be-

einträchtigung der Nierenfunktion mit einem schlechteren Überleben bis zu drei 

Jahren nach TAVI assoziiert.92 Als Risikofaktoren wurden insbesondere eine bereits 

vor dem Eingriff eingeschränkte Nierenfunktion sowie postprozedurale Nachblutun-

gen und/oder die Notwendigkeit einer Transfusionsbehandlung identifiziert.92,93 Die 

prä- und postinterventionellen Kreatinin-Werte waren zwischen den beiden Gruppen 

ähnlich. Die Harnstoff-Werte waren in der transapikalen Gruppe prä- und postinter-

ventionell höher. Verglichen mit einer Studie von Kucukosmanoglu et al. waren die 

präinterventionellen Harnstoff-Werte etwas niedriger im Vergleich zu den Werten 

dieser Studie (47,4 ± 23 mg/dl aller TAVI Patienten versus 57,41 ± 27,87 mg/dl trans-

femoral und 62,33 ±  34,95 mg/dl transapikal).81 Ebenso zeigte sich vor der statio-

nären Entlassung ein signifikant höherer Harnstoff-Wert in der transapikalen Gruppe 
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(60,79 ± 36,57 mg/dl versus 50,41 ± 28,86 mg/dl, p = 0,00). Die eGFR zeigte zu 

jeder gemessenen Zeit keine signifikanten Unterschiede in den beiden Gruppen. 

 

Biomarker 

Der NTproBNP-Wert war präinterventionell (7718,96 ± 12063,0 pg/ml versus 

5252,86 ± 9639,7 pg/ml, p = 0,00) sowie vor der stationären Entlassung (14183,7 ± 

17412,5 pg/ml versus 5978,31 ± 9432,6 pg/ml, p = 0,01) in der transapikalen Gruppe 

signifikant höher. Der postinterventionelle NTproBNP Wert war in beiden Gruppen 

ähnlich. Nach einer vergleichenden Studie, welche 363 TAVI Patienten einschloss, 

war ein erhöhter NTproBNP-Wert mit einem schlechteren Outcome nach TAVI ver-

gesellschaftet.94 Einige Studien haben eine Assoziation zwischen dem Baseline 

NTproBNP und postprozeduraler Mortalität beschrieben95-98 und einige nicht.99-102 

Eine 2020 publizierte Studie von Allen et al., welche 148 TAVI Patienten unter-

suchte, zeigte, dass das Baseline NT-proBNP ein nützlicher prognostischer Marker 

ist, welcher anzeigen kann, wann eine Intervention wohlmöglich zwecklos ist.103 In 

dieser Studie betrug der NTproBNP Wert präinterventionell 5305 ± 8886 pg/ml, was 

sehr ähnlich ist zu unserer Studie.103 

 

Der Troponin-Wert war präinterventionell in der transfemoralen Gruppe erhöht 

(91,47 ± 792,56 µg/l versus 46,75 ± 99,09 µg/l, p = 0,01). Die postinterventionellen 

Werte waren in beiden Gruppen ähnlich. Der CK-Wert war postinterventionell signi-

fikant höher in der transapikalen Gruppe (151,48 ± 210,13 U/l versus 127,10 ± 

116,23 U/l, p = 0,00). Der präinterventionell gemessene CK-Wert sowie der CK-Wert 

kurz vor der Entlassung waren statistisch nicht signifikant. Der CK-MB-Wert war prä- 

(19,07 ± 10,87 U/l versus 16,94 ± 13,97 U/l, p = 0,00) und postinterventionell (30,58 

± 19,61 U/l versus 24,44 ± 11,83 U/l, p = 0,00) signifikant höher in der transfemoralen 

Gruppe. Kurz vor der stationären Entlassung waren die Werte in beiden Gruppen 

ähnlich. Nach den VARC2 Kriterien basiert die Definition eines periprozeduralen My-

okardinfarkts (weniger als 72 Stunden nach TAVI) auf einer Kombination aus klini-

schen Kriterien und einer signifikanten Myokardschädigung, welche als 

postinterventionelle Biomarkeranstieg definiert ist, die eine 15-fache Erhöhung des 



 - 91 - 

Troponin-Normwertes bzw. eine 5-fache Erhöhung des CK-MB-Normwertes über-

schreitet.104 

 

Entzündungsparameter 

Das CRP war zu allen gemessenen Zeiten in der transapikalen Gruppe höher. Vor 

der stationären Entlassung war das CRP in der transapikalen Gruppe signifikant hö-

her als in der transfemoralen Gruppe (5,88 ± 5,10 mg/l versus 3,12 ± 3,07 mg/l, p = 

0,00). Ein hohes präinterventionelles CRP stellt einen unabhängigen Mortalitätsprä-

diktor dar.105-107 Das PCT war ebenfalls in der transapikalen Gruppe höher und pos-

tinterventionell (0,81 ± 2,81 ng/ml versus 0,28 ± 1,04 ng/ml, p = 0,00) sowie am Ende 

des stationären Aufenthalts (1,03 ± 2,28 ng/ml versus 0,48 ± 1,38 ng/ml, p = 0,01) 

zeigte sich eine statistische Signifikanz. Präinterventionelles PCT stellt einen unab-

hängigen Prädiktor für eine 30-Tages- und 1-Jahres-Mortalität nach TAVI dar.108 Das 

IL6 war in der transfemoralen Gruppe höher und vor der stationären Entlassung 

(11194,1 ± 21832,0 ng/l versus 107,18 ± 339,79 ng/l, p = 0,02) zeigte sich ein signi-

fikanter Wert. Präinterventionell war die Anzahl der Leukozyten höher in der trans-

apikalen Gruppe (7,89 ± 2,26 pro µg versus 7,77 ± 2,50 pro µg). Verglichen mit einer 

Studie von Khadija et al., welche ballonexpandierbare mit selbstexpandierbaren 

Klappenprothesen verglich, ist die Anzahl an Leukozyten in der transfemoralen 

Gruppe ähnlich (durchschnittlich 7,51 ± 2,35 x 103
 pro µl).109 In der Studie von 

Khadija et al. waren die selbstexpandierbaren Klappenprothesen assoziiert mit einer 

höheren Entzündungsreaktion, was sich in dieser Studie in der postinterventionellen 

Anzahl der Leukozyten signifikant widerspiegelt (9,59 ± 3,83 x 103
 pro µl transfemo-

ral versus 8,78 ± 3,71 x 103
 pro µl transapikal, p = 0,00). Am Ende des stationären 

Aufenthalts war die Anzahl der Leukozyten allerdings in der transapikalen Gruppe 

signifikant höher (9,30 ± 4,10 x 103
 pro µl versus 7,78 ± 3,19 x 103

 pro µl, p = 0,00), 

daher lässt sich keine allgemeingültige Assoziation zum Zugangsweg oder der Klap-

penprothese beweisen.  
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Blutbild 

Präinterventionell zeigte sich keine statistisch signifikante Anämie. Postinterventio-

nell war eine Anämie in der transapikalen Gruppe signifikant häufiger (männliche 

Patienten: 93,4 % versus 80,5 %, p = 0,00 und weibliche Patienten: 92,2 % versus 

73,8 %, p = 0,00). In der univariaten Regressionsanalyse zeigte sich die Anämie als 

ein unabhängiger Mortalitätsprädiktor in der Langzeit-Mortalität (HR 0,77 (0,41 – 

0,92), p = 0,01). Nach mehreren Studien konnte sowohl die präinterventionelle als 

auch die postinterventionelle Anämie als Prognose beeinflussender Faktor bei TAVI 

Patienten identifiziert werden.64,110-112  

 

Die Anzahl der Thrombozyten war prä- und postinterventionell in der transfemoralen 

Gruppe höher. Eine Studie nach Takahashi et al., welche Prädiktoren und klinische 

Auswirkungen einer Thrombozytopenie nach transfemoralen TAVI Implantationen 

untersuchte, zeigte präinterventionell ähnliche Werte (190 x 103
 pro µl nach 

Takahashi versus 226,57 ± 81,47 x 103
 pro µl).113 Postinterventionell ist die Anzahl 

der Thrombozyten sofort gesunken, so auch in unserer Arbeit. Nach Takahashi et 

al. wird eine Thrombozytopenie nicht nur durch patientenspezifische Faktoren und 

prozedurale Komplikationen verursacht, sondern ist auch abhängig von der gewähl-

ten Klappenprothese.113 Postinterventionell zeigte sich eine statistische Signifikanz 

in der transfemoralen Gruppe (192,01 ± 69,94 x 103
 pro µl versus 173,51 ± 65,87 x 

103
 pro µl, p = 0,00). Am Ende des stationären Aufenthalts war die Anzahl der 

Thrombozyten in der transapikalen Gruppe signifikant höher (237,61 ± 105,47 x 103
 

pro µl versus 211,92 ± 85,66 x 103
 pro µl, p = 0,00).  

 

4.8 Mortalität 

Die Mortalität während des stationären Aufenthalts war in beiden Gruppen ähnlich 

(10,0 % transfemoral versus 11,4 % transapikal). In einer Vergleichsstudie von E. 

Ferrari et al. war die Krankenhaus-Mortalität ebenfalls ähnlich (10,0 % transfemoral 

versus 9,0 % transapikal).62 In einer Studie von Van der Boon et al., welche 793 

transfemorale und 89 transapikale TAVI Patienten verglich, lag die Krankenhaus-

Mortalität in der transapikalen Gruppe bei 15,7 % und in der transfemoralen Gruppe 
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bei 6,4 %.86 Schymik et al., eine Vergleichsstudie mit 1000 TAVI Patienten, unter-

suchte eine ähnliche Krankenhaus-Mortalität zwischen den beiden Gruppen (6,50 % 

transfemoral versus 6,10 % transapikal).88 Murarka et al. untersuchte ebenfalls ähn-

liche Ergebnisse zwischen den beiden Gruppen (4,5 % transfemoral versus 5,3 % 

transapikal, p = 0,999).89 Allerdings konnte keine der drei Studien einen statistisch 

signifikanten Unterschied zwischen den beiden Zugangswegen demonstrieren. 

 

Die Mortalität nach 30 Tagen war in der transapikalen Gruppe signifikant höher ver-

glichen mit der transfemoralen Gruppe (15,8 % versus 8,2 %, p = 0,00). Im Langzeit-

FU zeigte sich ebenfalls eine signifikant höhere Mortalität in der transapikalen 

Gruppe (79,5 % versus 68,3 %, p = 0,00). Mithilfe der Kaplan Meier Kurve zeigte 

sich ebenfalls eine längere Überlebenszeit (1671,56 Tage) in der transfemoralen 

Gruppe verglichen zur transapikalen Gruppe (1422,56 Tage). Eine Signifikanz zeigte 

sich mithilfe des Log Rank Tests (p = 0,01). Nach vorangegangenen Meta-Analysen, 

welche die Mortalität anhand der Zugangswege verglich, war die 30-Tages-Mortali-

tät und die mittelfristige Mortalität bei den transfemoralen Patienten signifikant nied-

riger als bei den transapikalen Patienten.65,114,115 Nach den Daten der FRANCE2 

Registerstudie, lag die 30-Tages Mortalität bei durchschnittlich 9,7 %.116 

 

4.9 NYHA Stadium im Langzeit-FU 

Präinterventionell zeigte sich im NYHA Stadium III und höher eine signifikant höhere 

Prävalenz in der transapikalen Gruppe (87,3 % versus 77,6 %, p = 0,01).  In der 

univariaten Regressionsanalyse zeigte sich ein NYHA Stadium III und höher als un-

abhängiger Mortalitätsprädiktor. Eine Vergleichsstudie, welche das Outcome von 

TAVI Patienten mit einem NYHA Stadium IV mit TAVI Patienten eines NYHA Stadi-

ums III und weniger verglich, zeigte bei den TAVI Patienten mit einem NYHA Sta-

dium IV ein erhöhtes Mortalitätsrisiko in den ersten drei Monaten 

postinterventionell.117 Im Langzeit-FU zeigte sich, dass in der transapikalen Gruppe 

120 Tage, sechs Monate und ein Jahr postoperativ mehr Patienten ein NYHA Sta-

dium III und IV aufweisen. Da im FU viele Daten zum NYHA Stadium fehlten, wurde 
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das Patientenkollektiv immer geringer und damit auch die Verwertbarkeit der Daten. 

Andere Studien haben eine Verbesserung der NYHA Klasse festgestellt.80,118 

 

4.10 Echokardiographie im Langzeit-FU 

Sowohl die Druckgradienten über der Aortenklappe als auch die Klappenvitien wa-

ren nach einer minimalen FU-Zeit von sechs Jahren statistisch nicht signifikant. Zu-

sammengefasst lag der mittlere Druckgradient über der Aortenklappe 

präinterventionell bei 46,10 ± 15,4 mmHg transfemoral und 48,30 ± 16,5 mmHg 

transapikal, postinterventionell bei 10,26 ± 5,3 mmHg transfemoral und 12,15 ± 6,1 

% transapikal und im Langzeit-FU bei 12,14 ± 8,03 mmHg transfemoral und 11,17 ± 

4,66 mmHg transapikal. Die Verbesserung der Druckgradienten kann ebenfalls mit 

anderen Studien belegt werden.119 Nach einer Langzeit-FU-Studie lag der mittlere 

Druckgradient fünf Jahre nach TAVI bei 11,8 ± 5,7 mmHg.119 Nach einer multizent-

rischen Studie von Barbanti et al., welche das Outcome fünf Jahre nach TAVI unter-

suchte, lag der mittlere Druckgradient über der Aortenklappe präinterventionell bei 

55,6 ± 16,8 mmHg, etwas höher als in dieser Arbeit, und im Langzeit-FU bei 12,8 ± 

10,9 mmHg, ähnlich der hier zu vergleichenden Gruppen.120 Nach Tarantini et al. lag 

der mittlere Druckgradient über der Aortenklappe fünf Jahre nach TAVI bei 10,5 

mmHg, ähnlich den Ergebnissen dieser Studie. 

 

Aortenklappeninsuffizienzen zeigten sich im kurz- bis mittelfristigen FU in der trans-

femoralen Gruppe signifikant häufiger. Nach 30 Tagen lag die Häufigkeit in der trans-

femoralen Gruppe bei 83,8 % und in der transapikalen Gruppe bei 57,9 % (p = 0,01). 

Mittel- bis schwergradige Aortenklappeninsuffizienzen 30 Tage postinterventionell 

waren ebenfalls signifikant häufiger in der transfemoralen Gruppe (27,8 % versus 

13,2 %). Ein Jahr postinterventionell war die Anzahl an Aortenklappeninsuffizienzen 

signifikant häufiger in der transfemoralen Gruppe (81,8 % versus 60,0 %, p = 0,01). 

Mittel- bis schwergradige Aortenklappeninsuffizienzen nach einem Jahr postinter-

ventionell waren ebenfalls signifikant häufiger in der transfemoralen Gruppe (32,1 % 

versus 5,1 %, p = 0,00). Nach der CHOICE-Studie lässt sich die Häufigkeit an 
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bedeutsamen Aortenklappeninsuffizienzen mit der selbstexpandierbaren Medtro-

nic/Core Valve-Klappenprothese über den transfemoralen Zugangsweg erklären.84 

 

4.11 Fragebogen im Langzeit-FU 

4.11.1 CFS, EQ 5D 5L, EQ VAS Score 

In der CFS zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Grup-

pen. Signifikante Unterschiede zeigten sich im EQ 5D 5L Fragebogen. So waren die 

Mobilität, die Selbstversorgung, die Alltagskompetenzen und die Schmerzen in der 

transfemoralen Gruppe signifikant eingeschränkter bzw. stärker als in der transapi-

kalen Gruppe. Im KCCQ Fragebogen zeigte sich ein signifikanter Unterschied im 

Lebensgenuss. Der Lebensgenuss war in der transfemoralen Gruppe durch die 

Herzinsuffizienz signifikant beeinträchtigter (47,2 % versus 5,9 %, p = 0,00).  

 

Da keine Baseline Daten erhoben wurden, konnte in der Analyse keine Veränderung 

des Gesundheitsstatus untersucht werden. Nach dem deutschen TAVI Register 

zeichnete sich aber eine Verbesserung der Lebensqualität nach TAVI aus.121 Der 

EQ VAS Score betrug in der transfemoralen Gruppe 45,63 ± 24,42 % und in der 

transapikalen Gruppe 63,67 ± 12,02 %. Nach dem deutschen TAVI Register war der 

EQ VAS Score ein Jahr postinterventionell bei 57,7 ± 19,6 %, deutlich besser im 

Vergleich zur transfemoralen Gruppe dieser Studie und ähnlich der transapikalen 

Gruppe im Langzeit-FU.121 Eine niederländische Studie, welche die Lebensqualität 

nach TAVI mit einer minimalen FU-Zeit von vier Jahren untersuchte, zeigte einen 

EQ VAS Score von 64,7 ± 15,1 %, ähnlich der transapikalen Gruppe dieser Arbeit.122 

 

4.11.2 Interner Fragebogen 

Die Mehrheit der Patienten teilte eine Verbesserung des Allgemeinzustands (96,2 

% transfemoral und 98,0 % transapikal), der AP (81,7 % transfemoral und 93,8 % 

transapikal) und der Dyspnoe (92,9 % transfemoral und 94,7 % transapikal) mit. 

 

In der transfemoralen Gruppe war die Inzidenz eines ACS etwas häufiger bei 9,8 % 

und in der transapikalen Gruppe bei 6,8 %. Nach Tarantini et al. war die Inzidenz 
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eines ACS geringer und lag bei 2,4 % in der CoreValve Gruppe und bei 2,5 % in der 

ES Gruppe.80 PTCA oder Stentimplantationen waren häufiger in der transapikalen 

Gruppe (20,3 % versus 10,7 %). In der transfemoralen Gruppe wurden signifikant 

häufiger Defibrillatoren bzw. Schrittmacher implantiert (40,0 % versus 24,2 %, p = 

0,04).  

 

Herzrhythmusstörungen waren häufiger in der transapikalen Gruppe (54,0 % versus 

40,8 %). Die hohe Inzidenz kann damit erklärt werden, dass die Prävalenz vieler 

Herzrhythmusstörungen im hohen Alter zunimmt.123,124 

 

Blutungen kamen häufiger in der transfemoralen Gruppe vor (12,0 % versus 8,6 %). 

Da die Ursachen der Blutungen nicht zu eruieren oder nicht kardiovaskulär oder 

TAVI bedingt waren, ist die Wertigkeit dieser Daten nicht von großer Bedeutung. 

 

In der transfemoralen Gruppe war die Inzidenz an Schlaganfällen etwas häufiger bei 

8,5 % und in der transapikalen Gruppe bei 6,9 %. Nach Tarantini et al. lag die Inzi-

denz an Schlaganfällen fünf Jahre nach TAVI bei Patienten mit einer CoreValve-

Prothese bei 2,5 % und bei Patienten mit einer ES-Prothese bei 3,7 %.80 Nach Bar-

banti et al. lag die Inzidenz an zerebrovaskulären Insulten bei 7,5 %, ähnlich der hier 

vorliegenden Arbeit.120 

 

Die Rehospitalisationsrate aufgrund kardiovaskulärer Ereignisse lag nach Barbanti 

et al. bei 46 %.120 In der hier vorliegenden Studie war die Rate an Rehospitalisatio-

nen höher und lag bei 62,7 % in der transfemoralen Gruppe und 62,2 % in der trans-

apikalen Gruppe. Die Inzidenz an Schrittmacherimplantationen lag nach Barbanti et 

al. bei 17,4 %, vergleichbar mit der transapikalen Gruppe, aber deutlich geringer als 

die Anzahl in der transfemoralen Gruppe.120  
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4.12 Limitationen 

Die echokardiographischen Daten sind stark untersucherabhängig und unterliegen 

daher Schwankungen. Trotz einer guten echokardiographischen Expertise der Un-

tersucher können minimale Unter- oder Überschätzungen des LVOT Durchmessers 

zu erheblichen Messdifferenzen führen. Außerdem waren das im Langzeit-FU be-

fragte Patientenkollektiv und die echokardiographischen Daten gering, da zum Zeit-

punkt der Befragung bereits viele Patienten verstorben waren oder bei 

Multimorbidität nicht zur Untersuchung erscheinen konnten. 
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5 Zusammenfassung 

 

5.1 Deutsche Version 

Ziel dieser Studie war die Evaluation von Patienten, die eine transfemorale oder eine 

transapikale TAVI erhalten haben, in Bezug auf ihre Mortalitätsprädiktoren und ihre 

Langzeit-Mortalität.  

 

Methoden 

Untersucht wurden Patienten mit einer minimalen FU-Zeit von sechs Jahren, welche 

im Zeitraum von 2006 – 2014 eine TAVI im Herzkatheterlabor des Universitätsklini-

kums in Frankfurt erhalten haben. Das Patientenkollektiv wurde basierend auf dem 

Zugangsweg (transfemoral oder transapikal) analysiert. 

 

Ergebnisse 

Insgesamt wurden 679 Patienten in die Studie eingeschlossen. 408 Patienten (59,82 

%) bekamen eine transfemorale TAVI und 271 Patienten (39,74 %) bekamen eine 

transapikale TAVI. Der durchschnittliche STS-Score betrug in der transfemoralen 

Gruppe 4,21 ± 2,4 % und in der transapikalen Gruppe 4,19 ± 2,7 %. Die Mortalität 

war nach 30 Tagen (15,8 % transapikal versus 8,2 % transfemoral, p = 0,00) sowie 

im Langzeit-FU (79,5 % transapikal versus 68,3 % transfemoral, p = 0,00) signifikant 

höher in der transapikalen Gruppe. Viele postinterventionelle Komplikationen waren 

häufiger in der transfemoralen Gruppe. Postinterventionelle Schrittmacherimplanta-

tionen (15,7 % versus 4,1 %, p = 0,00), große und kleine vaskuläre Komplikationen 

(5,1 % versus 1,1 %, p = 0,01) sowie große und kleine zerebrovaskuläre Insulte 

(31,8 % versus 9,1 %, p = 0,00) kamen in der transfemoralen Gruppe signifikant 

häufiger vor. Allerdings war der transfemorale Zugangsweg mit einer besseren Über-

lebensrate assoziiert (Log Rank Test p = 0,01 und HR 1,33 (1,04 – 1,71), p = 0,03). 

Patienten mit einem hohen STS-Score (HR 1,09 (1,03 – 1,15), p = 0,00), einem 

vorbestehenden Diabetes Mellitus (HR 0,75 (0,58 – 0,97), p = 0,03) sowie großen 

Gefäßkomplikationen (HR 0,60 (0,37 – 0,99), p = 0,04) korrelieren mit einem 

schlechteren Langzeit-Überleben. 
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Zusammenfassung 

Für den kathetergestützten Aortenklappenersatz weisen beide Zugangswege spezi-

fische Risiken auf, daher sollte die individuell beste Variante für jeden Patienten aus-

gewählt werden.  

 

5.2 Englische Version 

The aim of this study was to determine long-term mortality in patients that underwent 

transfemoral or transapical TAVI, and to identify factors that correlate with long-term 

deaths.  

 

Method 

From a single institution's TAVI database, all patients that underwent TAVI with a 

minimum follow-up duration of six years were analysed. The population was ana-

lysed based on the access route (transfemoral or transapical TAVI).  

 

Results 

A total of 679 patients that underwent TAVI were included in the analysis (transfem-

oral TAVI n = 408 (59,82 %); transapical TAVI n = 271 (39,74 %)). The mean Society 

of Thoracic Surgeons (STS) score was 4,21 ± 2,4 % in the transfemoral group and 

4,19 ± 2,7 % in the transapical group. Mortality at 30 days (15,8 % transapical versus 

8,2 % transfemoral, p = 0,00) as well as in longtime follow up (79,5 % transapical 

versus 68,3 % transfemoral, p = 0,00) was significant higher in the transapical group. 

Several procedural outcomes were less favourable in the transfemoral group. The 

percentage of new pacemaker implantations (15,7 % versus 4,1%, p = 0,00), occur-

rence of all stroke (31,8 % versus 9,1 %, p = 0,00) and major and minor vascular 

complications (5,1 % versus 1,1 %, p = 0,01), was higher in the transfemoral group 

than in the transapical group. However, in the long-term data the transfemoral ac-

cess was associated with a better survival outcome (hazard ratio [HR] 1,33, 95% CI 

1,04 to 1,71, p = 003 and Log rank test p = 0,01). Patients with diabetes mellitus (HR 

0,75, 95% CI 0,58 – 0,97, p = 0,03), a high STS score (HR 1,09, 95% CI 1,03 – 1,15, 
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p = 0,00), major vascular complications (HR 0,60, 95% CI 0,37 – 0,99, p = 0,04) 

were correlated with a worse long-term outcome.  

 

Conclusion 

For the catheter-based aortic valve implantation both techniques show specific risks 

and the best treatment option for each patient should be decided individual.  
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6 Verzeichnisse 

 

6.1 Abkürzungsverzeichnis 

A    Arteria 

ACVB    Aorto-Coronarer-Venen-Bypass 

ACS    Akutes Koronarsyndrom 

AI    Aortenklappeninsuffizienz 

AMI    Akuter Myokardinfarkt 

AÖF    Aortenklappenöffnungsfläche 

Aortic MG   Aortic Mean Gradient 

Aortic PG   Aortic Peak Gradient 

AP    Angina Pectoris 

Apo    Apolipoprotein 

AVB, AV-Block  Atrioventrikulärer Block 

AZ    Allgemeinzustand 

BMI    Body-Mass-Index 

Bzw    Beziehungsweise 

C    Complications 

CE    Conformité Européenne  

CFS    Clinical frailty scale 

CI    Konfidenzintervall 

CK    Creatin-Kinase 

CKD    Chronic Kidney Disease 

CK-MB   Creatin-Kinase Muscle Brain type 

COPD    Chronisch obstruktive Lungenerkrankung 

CVA    Cerebrovascular Accident 

CVD    Cardiovascular Disease 

CRP    C-reaktives Protein 

Dia    Diastolisch 

EACTS   European Association for Cardio-Thoracic Surgery 

ECMO   Extrakorporale Membranoxygenierung 
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eGFR    Estimated Glomerular Filtration Rate 

EK    Erythrozytenkonzentrat 

EKG    Elektrokardiogramm 

ESC    European Society of Cardiology 

ES, EuroScore  European System for Cardiac Operative Risk Evaluation 

EQ 5D 5L   European Quality of Life 5 Dimensions 5 Level Version 

EQ VAS Score  European Quality Visual Analogue Scale Score 

FEV 1    Einsekundenkapazität 

FU    Follow-Up 

FVC    Forcierte Vitalkapazität 

GOLD    Global initiative for chronic obstructive lung disease 

Hb    Hämoglobin 

HR    Hazard Ratio 

HRST    Herzrhythmusstörungen 

IABP    Intraaortale Ballonpumpe 

IBM    International Business Machines Corporation 

IL-6    Interleukin-6 

IVS    Interventrikuläres Septum 

KCCQ    Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire 

KHK    Koronare Herzkrankheit 

KM    Kontrastmittel 

KOF    Körperoberfläche 

LA    Linkes Atrium 

LA Diam   Linkes Atrium Diameter 

LAHB    Linksanteriorer Hemiblock 

LDL    Low Density Lipoprotein 

LF/LGAS   Low-flow-low-gradient Aortenklappenstenose 

Log EuroScore  Logistischer EuroScore 

LSB    Linksschenkelblock 

LV    Linker Ventrikel 

LVEDD   Linksventrikulärer enddiastolischer Durchmesser 
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LVEF    Linksventrikuläre Ejektionsfraktion 

LVPW    Linksventrikuläre posteriore Wand 

M    Männlich 

MI    Mitralklappeninsuffizienz 

Min    Minute 

MmHg    Milimeter-Quecksilbersäule 

MS    Mitralklappenstenose 

NTproBNP   N-terminales pro B-Typ natriuretisches Peptid 

NYHA    New York Heart Association 

PAP    Pulmonary Artery Pressure 

PAVK    Periphere arterielle Verschlusskrankheit 

PCI    Perkutane Koronarintervention 

PCT    Procalcitonin 

PTCA    Perkutane transluminale Coronar-Angioplastie 

Prä    Präinterventionell 

RA    Rechtes Atrium 

RR    Riva Rocci 

RSB    Rechtsschenkelblock 

RV    Rechter Ventrikel 

RVEDD   Rechtsventrikulärer enddiastolischer Durchmesser 

SAVR    Surgical aortic valve replacement 

SD    Standardabweichung 

SM    Schrittmacher 

SPSS    Statistical Package for the Social Sciences 

STS-Score   Society of Thoracic Surgeons Score 

Sys    Systolisch 

TAPSE   Tricuspid annular plane systolic excursion 

TAVI    Transcatheter Aortic Valve Implantation  

TI    Trikuspidalklappeninsuffizienz 

TIA    Transitorisch Ischämische Attacke 

VARC    Valve Academic Research Consortium 
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VC    Vascular Complications 

VHF    Vorhofflimmern 

W    Weiblich 
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